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Эффективность и безопасность 
введения мелоксикама (Мовалиса) 
в триггерные зоны 
при люмбоишиалгическом синдроме

Екатеринбургский 
медицинский 

научный центр 
профилактики 

и охраны 
здоровья рабочих 

промпредприятий

В.А. Широков, А.В. Потатурко 
Адрес для переписки: Василий Афонасьевич Широков, vashirokov@gmail.com

Приведены результаты оценки эффективности и безопасности введения 
Мовалиса (мелоксикама) в триггерные зоны при вертеброгенном 
люмбоишиалгическом синдроме. Пролечено 94 больных, рандомизированных 
в три группы. Пациентам первой группы Мовалис вводился в триггерные 
точки в течение трех дней с последующим приемом препарата перорально 
по 15 мг/сут в течение 20 дней. Пациентам второй группы Мовалис 
вводился внутримышечно в течение трех дней с последующим приемом 
препарата перорально по 15 мг/сут в течение 20 дней. Пациенты третьей 
группы (контроля) нестероидных противовоспалительных препаратов 
не получали. Эффективность лечения оценивалась по Визуальной 
аналоговой шкале, Пятибалльной шкале оценки вертеброневрологической 
симптоматики, Опроснику нарушений жизнедеятельности при болях 
в нижней части спины Освестри, опроснику Мак-Гилла, результатам 
стимуляционной электронейромиографии. При введении Мовалиса 
как в триггерные зоны, так и внутримышечно местные побочные явления 
не отмечались. Анальгетический эффект был более выражен после 
инъекций в триггерные зоны по сравнению с внутримышечным введением. 
Эффективность проведенного курса лечения была выше в первой группе, 
составив 75,6%, по сравнению со второй – 64,3% и третьей – 33,3%.

Ключевые слова: люмбоишиалгический синдром, Мовалис, триггерные точки

Болевой спондилогенный син-
дром как междисциплинар-
ная проблема остается объ-

ектом внимания врачей различных 
специальностей. В России на боль 
в нижней части спины приходится 

от 20 до 80% случаев временной не-
трудоспособности в активной со-
циальной группе и 20,4% в общей 
структуре инвалидности при деге-
неративных заболеваниях костно-
суставной системы [1, 2]. 

В отечественной классификации 
люмбоишиалгический синдром 
отнесен к  рефлекторным вер-
теброгенным болевым синдромам 
и предполагает боль в поясничной 
области с иррадиацией в ногу без 
неврологического дефицита. В ка-
честве источников рефлекторной 
импульсации рассматриваются 
дегенеративно-дистрофические 
изменения мышечно-связочных 
структур позвоночно-двигатель-
ного сегмента, включая измене-
ния в  диске, межпозвонковых 
(фасеточных) суставах и др. 
В  Международной классифи-
кации болезней 10-го  пере-
смотра люмбои шиалгический 
синдром может кодировать-
ся как М54.1 «Радикулопатия», 
М.54.4 «Люмбалгия с  ишиасом», 
M.54.5 «Боль в  нижней части 
спины». В данную рубрику вклю-
чены болевые синдромы, не  со-
провождающиеся симптомами 
выпадения функций спинномоз-
говых корешков или спинного 
мозга. Кроме того, люмбоиши-
алгический синдром в большин-
стве случаев сопровождает спон-
дилогенные ра дикулопатии, 
которые в  МКБ кодируются как 
М51.1 «Дегенерация межпозвон-
ковых дисков поясничного и дру-
гих отделов с радикулопатией».

Тема номера «Терапия боли»
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Несомненно, значительную долю 
в  структуре неспецифических 
болевых синдромов составляет 
миофасциальная боль, которую 
Д.Г. Симонс и  Ж.Г. Трэвелл оп-
ределяют как «локальную неспе-
цифическую мышечную боль, 
обусловленную возникновением 
в  мышце фокусов повышенной 
раздражимости (триггерных 
точек)». Важно, что для постанов-
ки диагноза миофасциального 
болевого синдрома необходимо 
воспроизвести ту боль, на  кото-
рую жалуется больной, надавив 
на  активную триггерную точку. 
Воспроизводимость боли – одно 
из  необходимых условий диаг-
ностики миофасциальных синд-
ромов [3]. 
Имеются данные о  предпочти-
тельном (ввиду развития более 
быстрого анальгетического эф-
фекта) введении различных 
препаратов (анестетиков, бе-
таметазона, толперизона и  др.) 
в триггерные точки перед внутри-
мышечным введением [4, 5].
Абсолютно доказана целесообраз-
ность как можно скорейшего обез-
боливания пациента. Чем раньше 
начато лечение и быстрее достиг-
нут значимый обезболивающий 
эффект, тем меньше вероятность 
хронизации боли и лучше общий 
прогноз. Общепризнанным для 
болей в спине является обезболи-
вание с  помощью нестероидных 
противовоспалительных препа-
ратов [6, 7]. 
Нами предпринята попытка изу-
чить эффективность и  безопас-
ность инъекционного введения 
в триггерные точки селективного 
ингибитора циклооксигеназы 2 ме-
локсикама (Мовалиса) при лече-
нии люмбоишиалгического син-
дрома. Этот препарат был выбран 
по  ряду причин. Во-первых, 
на сегодняшний день на россий-
ском рынке Мовалис  – единст-
венный селективный ингибитор 
циклооксигеназы 2 в  инъекци-
онной форме. Во-вторых, резуль-
таты многих клинических ис-
следований свидетельствуют 
о низкой частоте развития побоч-
ных явлений на фоне применения 
Мовалиса и  его эффективности 

в  ступенчатой терапии болей 
в нижней части спины. В-третьих, 
одним из  осложнений при ло-
кальном введении некоторых 
нестероидных противовоспали-
тельных препаратов являются 
местное раздражение и очаговый 
некроз тканей, подтвержденные 
повышением уровня креатин-
фосфокиназы  – изофермента, 
специфического для скелет-
ных мышц. Ни в исследованиях 
на  добровольцах, ни  в клини-
ческих исследованиях повыше-
ния креатинфосфокиназы после 
вну тримышечного введения 
мелоксикама отмечено не  было. 
Данный препарат не  вызывает 
местного раздражения и очагово-
го некроза тканей, это несомнен-
ное преимущество при введении 
препарата в  триггерные зоны. 
Кроме того, мелоксикам показал 
эффективность и  безопасность 
не только в консервативном лече-
нии артрозов, анкилозирующего 
спондилита, почечной колики, 
дисменореи, но  и в  хирургичес-
кой практике при проведении эн-
допротезирования [8–10].

Материал и методы 
С целью изучения эффективности 
различных лечебных комплексов 
проведено рандомизированное 
контролируемое клиническое ис-
следование. Обязательным крите-
рием включения в  исследование 
было наличие болевого люм-
боишиалгического синдрома. 
Критерии исключения – непере-
носимость мелоксикама, «аспири-
новая триада», язвенная болезнь 
желудка и/или двенадцатиперст-
ной кишки в стадии обострения, 
клинически значимые наруше-
ния функции печени или почек, 
а также беременность и кормле-
ние грудью.

Обследованные 94 пациента рас-
пределялись по группам с помо-
щью генератора случайных чисел, 
при этом в группах не отмечалось 
существенных различий по про-
фессиональному составу, возрас-
ту, сопутствующей патологии, 
которые могли влиять на  исход 
заболевания. Продолжительность 
болевого анамнеза, люмбоиши-
алгии, обострения люмбалгии 
в  группах была сопоставима 
(р > 0,05) (табл. 1).
В первой (основной) группе (n = 45) 
Мовалис вводился в  триггерные 
точки по 15 мг/1,5 мл ежедневно 
в течение трех суток с последую-
щим приемом препарата перо-
рально 15 мг ежедневно в течение 
20 дней. Наиболее часто триггер-
ные зоны локализовались у греб-
ня подвздошной кости (место 
прикрепления средней ягодичной 
мышцы), в проекции крестцово-
подвздошного сочленения пара-
вертебрально. Во второй  группе 
(n = 28) Мовалис вводился внут-
римышечно по 15 мг/1,5 мл (одна 
ампула) ежедневно в течение трех 
суток с  последующим приемом 
препарата перорально 15 мг еже-
дневно в течение 20 дней. В треть-
ей (контрольной) группе (n = 21) 
пациенты не принимали Мовалис 
и/или другие нестероидные про-
тивовоспалительные препараты. 
Всем больным были назначены 
массаж пояснично-крестцовой 
области, лечебная физкультура 
по стандартным методикам. 
Эффективность лечения оце-
нивалась по  Визуальной ана-
логовой шкале, Пятибалльной 
шкале оценки вертеброневро-
логической симптоматики [4]. 
Самочувствие больных отслежи-
валось в  динамике: до лечения, 
после первого и  третьего дня 
и после завершения курса лече-

Таблица 1. Продолжительность болевого синдрома в изучаемых группах

Группа Длительность боли 
в пояснице, годы

Длительность 
люмбоишиалгии, годы

Длительность 
обострений, месяцы

Первая 12,4 ± 1,6 4,1 ± 0,8 1,4 ± 0,2

Вторая 12,3 ± 2,4 4,5 ± 1,2 1,4 ± 0,2

Третья 12,9 ± 1,9 5,6 ± 1,8 1,7 ± 0,3

Тема номера «Терапия боли»
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его дня (p < 0,05) (рис.  2), хотя 
изначально в  первой  группе 
уровень ограничения движений 
и  показатель нейродистрофи-
ческого синдрома были выше, 
чем во второй и  третьей  груп-
пах (p < 0,05). К  концу лечения 
улучшение объема движений 
было более выражено в  пер-
вой группе. 
После завершения курса лече-
ния выраженность нейродист-
рофического (миофасциального) 
синдрома в  первой  группе была 
достоверно ниже, чем до лечения 
(p > 0,05), а  во второй и  треть-
ей  группах имела место тенден-
ция к уменьшению степени ней-
родистрофических проявлений 
(рис. 3). 
Положительная динамика по по-
казателю «корешковый синдром» 
наблюдалась в  первой и  вто-
рой группах с третьего дня лече-
ния (p < 0,05). В  третьей  группе 
достоверной разницы до и после 
лечения не установлено (p > 0,05). 
Динамики по сколиозу не отмече-
но ни в одной из групп (p > 0,05).
При оценке эффективности 
лечения по  опроснику Мак-
Гилла, детализирующему ин-
тенсивность и  характер боле-
вых ощущений, выявлено, что 
сумма рангов и  число слов-де-
скрипторов в  группах до лече-
ния сопоставимы. Достоверное 
улу чшение по  сумме рангов 
определялось во всех  группах, 
но  во второй  группе (8,6 ± 1,7) 
было более отчетливым, чем 
в  первой (17,8 ± 2,3) и  треть-
ей (17,3 ± 2,6). По  количеству 
слов-дескрипторов достоверное 
улучшение наблюдалось в  пер-
вой (8,9 ± 1,0) и больше во вто-
рой группе (5,5 ± 1,0) (рис. 4).

Рис. 1. Динамика болевого синдрома по Визуальной 
аналоговой шкале
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Рис. 2. Динамика объема движений по Пятибалльной 
шкале оценки вертеброневрологической 
симптоматики
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Рис. 3. Динамика нейродистрофического синдрома 
по Пятибалльной шкале оценки вертеброневрологической 
симптоматики
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Спектр-4» фирмы «Нейрософт» 
(г.  Иваново). Анализировались 
показатели М-ответа и скорость 
проведения импульса до и после 
лечения.
Обработка данных проводи-
лась с  использованием пакета 
прикладных программ Primer 
of Biostatistics 4.03 («БИОСТАТ») 
общепринятыми методами вари-
ационной статистики. 

Результаты 
По Визуальной аналоговой шкале 
начальный уровень выражен-
ности болевого синдрома в груп-
пах был сопоставим, хотя в пер-
вой  группе был несущественно 
выше. Интенсивность болевого 
синдрома достоверно уменьша-
лась с первого дня лечения в пер-
вой и  второй  группах (p < 0,05). 
На  третий день более значимый 
анальгетический эффект отме-
чался в первой группе (инъекции 
Мовалиса в  триггерные зоны) 
по  сравнению со  второй  груп-
пой (внутримышечное введение 
Мовалиса). Улучшение в  треть-
ей группе наблюдалось с третьего 
дня лечения. К концу курса лече-
ния выраженность болевого син-
дрома в первой и второй группах 
выровнялась (рис. 1), при этом 
достоверно отличаясь от таковой 
в третьей группе.
Оценка состояния пациентов 
по Пятибалльной шкале оценки 
неврологической симптоматики 
по  объему движений и  нейро-
дистрофическому синдрому вы-
явила положительную динамику 
во всех группах. Показатели объ-
ема движений в  первой  группе 
существенно улучшились уже 
с  первого дня лечения, во вто-
рой и третьей группах – с треть-

ния. До и после лечения пациен-
тов просили заполнить Опросник 
нарушений жизнедеятельности 
при болях в нижней части спины 
Освестри (индекс Освестри), 
опросник Мак-Гилла. Для изу-
чения функционального состо-
яния нервов был использован 
метод стимуляционной электро-
нейромиографии. Исследование 
проводилось по  общепринятой 
методике на  аппарате «Нейрон-

Результаты исследований свидетельствуют о низкой 
частоте побочных явлений на фоне применения Мовалиса 
и его эффективности в ступенчатой терапии болей в нижней 
части спины. Мовалис не вызывает местного раздражения 
и очагового некроза тканей, это несомненное преимущество 
при введении препарата в триггерные зоны

Тема номера «Терапия боли»
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При оценке эффективности ле-
чения по индексу Освестри, оце-
нивающему качество жизни па-
циентов, получены достоверные 
различия во всех группах (p < 0,05). 
Улучшение было более выражен-
ным в первой группе: 42,0 ± 2,6 до 
лечения и 28,1 ± 2,7 после лечения 
соответственно (p < 0,01). Менее 
выражено улучшение во второй 
(30,1 ± 2,4 и 19,6 ± 2,0 до и после ле-
чения соответственно) и в треть-
ей (31,6 ± 3,6 и 23,4 ± 3,3 до и после 
лечения соответственно) группах.
При проведении элекронейромио-
графии анализировались пока-
затели М-ответа и скорость про-
ведения импульса. У  38 (84,4%) 
пациентов в  первой  группе, 26 
(92,9%) пациентов во второй и 16 
(76,2%) пациентов в третьей груп-
пе при исследовании мышц ног вы-
являлись уменьшение амплитуды 
ЭМГ и  единичные потенциалы 
фасцикуляций, а также снижение 
скорости проведения импульса 
и увеличение латентного периода 
М-ответа. Положительная дина-
мика – повышение скорости про-
ведения импульса и уменьшение 
латентности М-ответа – отмеча-
лась у 20 (44,4%) больных в пер-
вой группе, семи (25,0%) во второй 
и девяти (42,9%) в третьей группе. 
Динамика скорости проведения 
импульса и  М-ответа отсутс-
твовала у шести (13,3%) больных 
в первой группе, девяти (32,1%) во 
второй и  шести (28,6%) в  треть-
ей группе. Отрицательная дина-
мика, то есть снижение скорости 
проведения импульса и увеличе-
ние латентного периода М-ответа, 
наблюдалась у одного (2,2%) боль-
ного в первой группе, у двух (7,1%) 
во второй и трех (14,3%) в треть-
ей группе.

* Статистически значимые различия между показателями по сравнению с исходными 
данными (p < 0,05).

Рис. 4. Оценка эффективности лечения в изучаемых группах по опроснику 
Мак-Гилла (число слов-дескрипторов)
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Таблица 2. Эффективность лечения больных с люмбоишиалгическим синдромом

Группа Улучшение Незначительное 
улучшение

Без динамики Ухудшение Итого

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. %

Первая 34 75,6 10 22,2 1 2,2 0 0 45 100

Вторая 18 64,3 7 25,0 3 10,7 0 0 28 100

Третья 7 33,3 9 42,9 4 19,0 1 4,8 21 100

В  целом более высокий эффект 
от лечения (положительная дина-
мика неврологической симптома-
тики, улучшение по Визуальной 
аналоговой шкале, опроснику 
Мак-Гилла и индексу Освестри) 
получен в первой (75,6%) и вто-
рой (64,3%)  группах (в  третьей 
только 33,3%) (табл. 2). Доля паци-
ентов с незначительным улучше-
нием (улучшение по Визуальной 
аналоговой шкале, опроснику 
Мак-Гилла и  индексу Освестри, 
но  отсутствие неврологичес-
кой динамики) в  первой и  вто-
рой  группах была сопоставима 
(22,2 и  25,0% соответственно) 
и выше в третьей группе (42,9%). 
Отсутствие динамики по опрос-
никам и  неврологической сим-
птоматике после проведенного 
курса лечения реже встречалось 
в  первой  группе (2,2%), чуть 
чаще во второй и третьей груп-
пах (10,7 и 19,0% соответственно). 
В третьей группе в одном случае 

(4,8%) наблюдалась отрицатель-
ная неврологическая динамика, 
что потребовало корректировки 
и продолжения лечения.
Введение Мовалиса как в  триг-
герные зоны, так и  внутри-
мышечно не  сопровождалось 
развитием местных побочных 
явлений. В первой группе у двух 
(4,4%) больных регистрирова-
лось повышение артериального 
давления, еще у  двух (4,4%)  – 
диспепсические расстройства. 
У одного (2,2%) пациента разви-
лась головная боль после первой 
блокады Мовалисом, тем не менее 
лечение было продолжено и впо-
следствии головные боли не пов-
торялись. Во второй  группе по-
вышение артериального давления 
отмечено у  двух (7,1%) больных, 
диспепсические расстройства  – 
также у  двух (7,1%) больных. 
В одном (3,6%) случае зарегистри-
ровано обострение хронического 
эрозивного  гастрита. В  треть-
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Efficacy and Safety of Meloxicam (Movalis) Introduction in the Trigger Zone in Lumbar Sciatica Syndrome 

V.A. Shirokov, A.V. Potaturko

Yekaterinburg Medical Research Center for Prophylaxis and Health Protection in Industrial Workers

Contact person: Vasily Afonasyevich Shirokov, vashirokov@gmail.com

The results of the evaluation of the efficacy and safety of Movalis (meloxicam) introduction at the trigger zones in vertebral 
lumbar sciatica syndrome are provided. 94 patients were treated, randomized into three groups. For the patients of the first 
group Movalis was administered in trigger points for three days, with subsequent use of the drug orally in the amount 
of 15 mg/day for 20 days. In the second group of patients Movalis was administered intramuscularly for three days, 
followed by taking the drug orally in the amount of 15 mg/day for 20 days. The patients of the third group (control) didn’t 
receive non-steroidal anti-inflammatory drugs. Treatment efficacy was evaluated by Visual Analogue Scale, the Five-Point 
Scale of Vertebroneurological Symptoms Assessing, the Oswestry Disability Index, the McGill Pain Questionnaire, 
as well as the results of stimulation electroneuromyography. In the case of both Movalis introduction in the trigger zones, 
and intramuscular injections local side effects were not noticed. Analgesic effect after injection in the trigger zones was more 
expressed than after intramuscular administration. Effectiveness of treatment was higher in the first group, amounting 
to 75.6%, compared with the second – 64.3%, and the third is 33.3%.
Key words: ischialgia syndrome, Movalis, trigger point

ей группе в одном случае наблю-
дались спонтанная головная боль 
и тошнота.
Таким образом, улучшение субъ-
ективных показателей и результа-
тов клинико-инструментального 
обследования после проведенно-
го курса лечения в первой группе 
составило 75,6%, во второй груп-
пе  – 64,3%, в  третьей  группе  – 
33,3%. При этом на  третий день 
более выраженный анальгети-
ческий эффект регистрировал-
ся в  первой  группе (инъекции 
Мовалиса в  триггерные зоны), 
но  к окончанию курса лечения 
эффективность, оцениваемая 

по Визуальной аналоговой шкале, 
в первой и второй группах была 
сопоставима. 

Выводы
При введении Мовалиса как 
в триггерные зоны, так и внутри-
мышечно не  отмечено местных 
побочных явлений. Количество 
больных с диспепсическими рас-
стройствами и кратковременным 
повышением артериального дав-
ления было сопоставимо в первой 
и второй группах. 
Анальгетический эффект на тре-
тий день был более выражен 
при введении Мовалиса в  триг-

герные зоны по  сравнению 
с  внутримышечным введени-
ем, но  к окончанию курса лече-
ния эффективность, оценивае-
мая по  Визуальной аналоговой 
шкале, в обеих группах была со-
поставима. 
Эффективность лечения после 
проведенного курса лечения 
по показателям Визуальной ана-
логовой шкалы, индекса Освестри 
и  Пятибалльной шкале оцен-
ки вертеброневрологической 
симптоматики была выше в пер-
вой  группе и  составила 75,6% 
(во второй группе – 64,3%, в тре-
тьей группе – 33,3%).  
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Исследование 
эффективности препарата 
Мидокалм-Рихтер 
в локальной инъекционной 
терапии миофасциальной 
триггерной зоны

Казанская 
государственная 

медицинская 
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филиал ФГБОУ 
ДПО «Российская 
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Ф.И. Девликамова  
Адрес для переписки: Фарида Ильдусовна Девликамова, fdevlikamova@mail.ru

Представлены результаты исследования клинической эффективности 
миорелаксанта Мидокалм у пациентов с миофасциальным болевым 
синдромом. Мидокалм-Рихтер (толперизон 100 мг + лидокаин 
2,5 мг) вводили в миофасциальные триггерные зоны, Мидокалм 
назначали в таблетках 150 мг. Другую патогенетическую терапию 
больные не получали. Длительность лечения составила десять 
дней. Анальгезирующий и релаксирующий эффект препарата 
Мидокалм-Рихтер проявлялся к третьему дню от начала инъекций, 
максимальный эффект терапии был достигнут на десятый день. 
Мидокалм-Рихтер способствовал восстановлению периферического 
кровообращения в миофасциальных триггерных зонах, 
что подтверждалось результатами ультразвукового исследования. 
Результаты исследования позволяют рекомендовать препарат 
Мидокалм-Рихтер к широкому применению в клинической неврологии 
как обоснованное патогенетическое средство при миофасциальных 
болевых синдромах.

Ключевые слова: миофасциальный болевой синдром, миофасциальная 
триггерная зона, боль, локальная инъекционная терапия, 
Мидокалм-Рихтер, ультразвуковое исследование

Введение
Проблема миофасциальной боли 
не теряет актуальности уже более 
века. Миофасциальный болевой 
синдром – ведущий в клиничес-
кой картине целого ряда невро-
логических и  соматических за-
болеваний и  часто встречается 
в практике неврологов, ревмато-
логов, мануальных терапевтов 
и врачей других специальностей. 
Поиск путей лечения миофасци-
ального болевого синдрома не-
разрывно связан с изучением ме-
ханизмов его развития. 
Миофасциальная боль  – хро-
нический болевой синдром, ло-
кальная или сегментарная боль, 
которая вызвана нарушением 
функции той или иной мышцы, 
возникает в связи с ее перегруз-
кой и  проявляется мышечным 
спазмом и болезненными мышеч-
ными уплотнениями в напряжен-
ных мышцах. 
Патогномоничным признаком 
миофасциальной боли служат 
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высокочувствительные локаль-
ные миофасциальные триггерные 
зоны (МТЗ) заинтересованной 
мышцы. Они обнаруживаются 
практически во всех мягких тка-
нях, но преобладают в скелетных 
мышцах, выполняющих статичес-
кие функции. Среди важных кли-
нических характеристик МТЗ  – 
локальная боль, отраженная боль 
и  локальный судорожный ответ 
на  механическую стимуляцию 
интенсивной пальпацией или 
инъекцию. 
Многочисленные эксперимен-
тальные работы показали, что 
ведущая роль в генезе МТЗ при-
надлежит нервно-мышечной 
дисфункции с  патологической 
активностью аномально функ-
ционирующих концевых пласти-
нок экстрафузальных мышечных 
волокон, что обусловливает их 
локальное чрезмерное сокраще-
ние [1]. Повторяющиеся микро-
травмы или биомеханические пе-
регрузки, такие как длительная 
неправильная поза и дискоорди-
нированные динамические на-
грузки, приводят к стойкому вы-
свобождению внутриклеточного 
кальция и патологическому мы-
шечному сокращению отдельной 
части мышцы. Боль, вызванная 
спазмом, может зарождаться 
в самой мышце в результате ги-
поксии и истощения запасов аде-
нозинтрифосфата. Эта модель 
энергетического кризиса лежит 
в  основе теории ишемического 
спазма мышц. Основная роль 
в  возникновении боли при мы-
шечном спазме отводится ише-
мии мышц, в результате которой 
снижается рН и высвобождают-
ся боль-продуцирующие суб-
станции, такие как брадикинин, 
серотонин, простагландины 
и  другие медиаторы воспале-
ния. Они в  свою очередь могут 
способствовать последующе-
му рефлекторному спазму всей 
мышцы [2]. Продолжительное 
сокращение может привести 
к  ишемии на  клеточном уровне 
за счет анаэробного разложения 
аденозинтрифосфата и  образо-
вания лактата и  к ухудшению 
локального кровоснабжения, 

что может послужить причиной 
снижения перфузии кислорода 
в мышце. Существующая гипоте-
за о природе МТЗ предполагает 
нервно-мышечную дисфункцию 
с избыточной секрецией ацетил-
холина [3]. Следствием дальней-
шей деполяризации мембраны 
мышечных клеток становится 
формирование участков локаль-
ного мышечного сокращения, 
которые сдавливают соседние 
капилляры, вызывая местную 
ишемию. Ишемия в свою очередь 
способствует высвобождению 
субстанций, сенсибилизирую-
щих ноцицепторы, обусловливая 
восприимчивость МТЗ к давле-
нию. Существующая  гипотеза 
оставляет много вопросов, одна-
ко на  сегодня это единственная 
всеохватывающая гипотеза про-
исхождения МТЗ [4].
Миофасциальный болевой синд-
ром относится к числу тех немно-
гих патологий, где осмотр пациен-
та – основной метод диагностики. 
Те или иные инструментальные 
методы исследования в  опреде-
ленных ситуациях могут подтвер-
дить или уточнить предваритель-
ный диагноз, но в целом их роль 
сведена к минимуму. Исключение 
составляет ультразвуковое иссле-
дование проблемной мышцы, ко-
торое позволяет визуализировать 
участок спазма.
R.D. Gerwin и  соавт. (1997, 1998) 
представили результаты иссле-
дований по  визуализации МТЗ. 
Авторы пришли к  выводу, что 
локальное мышечное уплот-
нение может быть объективно 
отображено при помощи ульт-
развукового исследования [5, 6]. 
О  перспективности ультразву-
ковой диагностики МТЗ как для 
дифференциального диагноза, 
так и для точного введения иглы 
в мышечную ткань при локальной 
инъекционной терапии упомина-
ется в  работах S. Sikdar и  соавт. 
(2009) [7]. Для миофасциального 
болевого синдрома характерны 
точечные и  линейные  гиперэхо-
генные включения в соединитель-
нотканные структуры мышцы, 
нарушающие непрерывность фас-
цикулярных линий. Эхогенность 

нарастает по мере увеличения сте-
пени фиброзирования. МТЗ пред-
стает негомогенной зоной,  где 
на  гипоэхогенном фоне регист-
рируются локальные повышения 
эхогенной плотности в  толще 
мышцы [8]. 
Фармакотерапия миофасциаль-
ной боли предусматривает ку-
пирование боли, миорелаксацию 
триггерной зоны и  устранение 
ишемии. В  клинической прак-
тике уже более 40 лет применя-
ется толперизона  гидрохлорид 
(Мидокалм)  – мио релаксант 
центрального действия, спо-
собный подавлять моно- и  по-
лисина пт и ческ ие рефлексы 
на уровне спинного мозга и нор-
мализовать усиленную импуль-
сацию в ретикулярной формации 
[9]. Миорелаксирующее действие 
Мидокалма реализуется преиму-
щественно с  помощью ингиби-
рования пресинаптического вы-
свобождения нейромедиаторов 
из центральных терминалей аф-
ферентных волокон путем ком-
бинированного влияния на  по-
тенциалзависимые натриевые 
и  кальциевые каналы. Помимо 
действия на  мышечный тонус 
Мидокалм способен усиливать 
периферическое кровообра-
щение. Сосудорасширяющее 
действие препарата связывают 
с  блокадой адренорецепторов, 
локализованных в  сосудистой 
стенке [10, 11].

Цель исследования
Оценка клинической эффектив-
ности миорелаксанта централь-
ного действия Мидокалм-Рихтер 
(толперизон 100 мг + лидокаин 
2,5 мг) при введении в  МТЗ 
с целью локального миорелакси-
рующего действия в соответствии 
с  инструкцией по  применению 
(регистрационное удостоверение 
П N014846/01 от 31.10.2008, обнов-
ление информации 14.09.2015). 

Материал и методы
Было проведено клинико-инс-
трументальное обследование 
20 пациентов с миофасциальным 
болевым синдромом в  возрасте 
от 20 до 59 лет (средний возраст 
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43,53 ± 11,24 года) и длительнос-
тью заболевания от шести меся-
цев до шести лет (средняя дли-
тельность 2,5 ± 1,67 года). 
В  исследование включались па-
циенты обоих полов в  возрасте 
от  18 лет, подписавшие форму 
информированного согласия, 
с  диагнозом «миофасциальный 
болевой синдром» в соответствии 
с  большими и  малыми критери-
ями диагностики МТЗ в мышцах 
верхнего плечевого пояса. 
Критериями исключения служили: 
 ■ противопоказания в  соответ-

ствии с  инструкцией по  меди-
цинскому применению препа-
рата Мидокалм-Рихтер;

 ■ патология нервно-мышечного 
аппарата; 

 ■ сопутствующая соматическая 
патология, актуальная на  мо-
мент обследования; 

 ■ онкологическая патология;  
 ■ гиперчувствительность к  ак-

тивным или вспомогательным 
веществам, входящим в  состав 
препарата (в  том числе к  ли-
докаину и  прочим амидным 
препаратам, обладающим мест-
ноанестезирующим действием); 

 ■ инфекция в  месте введения 
препарата; 

 ■ беременность и лактация.
Дозы лекарственных средств со-
ответствовали рекомендуемым 
инструкцией по  медицинскому 
применению: Мидокалм-Рихтер 
общей дозой 1 мл внутримышеч-
но в одну МТЗ утром и Мидокалм 

150  мг перорально вечером од-
нократно. Данная схема исполь-
зовалась вынужденно ввиду 
проведения локальной терапии 
однократно утром. Таблетки 
150 мг назначались вечером для 
перекрытия терапевтического 
окна. Другую патогенетическую 
терапию больные не получали. 
Длительность лечения составила 
десять дней. Состояние пациен-
тов оценивалось в  динамике: до 
введения препарата, через три 
и десять дней лечения.
Все пациенты проходили клини-
ческое обследование с  оценкой 
МТЗ в соответствии с большими 
и малыми критериями диагноза: 

 ✓ жалобы на региональную боль; 
 ✓ пальпируемый «тугой тяж» 
в мышце; 

 ✓ участок повышенной чувст-
вительности в  пределах этого 
тяжа; 

 ✓ характерный паттерн отражен-
ной боли или чувствительных 
расстройств; 

 ✓ ограничение объема движения; 
 ✓ воспроизводимость боли или 
чувствительных нарушений 
при стимуляции МТЗ; 

 ✓ локальное вздрагивание при 
пальпации или инъекции триг-
герной зоны; 

 ✓ уменьшение боли при растяже-
нии или инъекции мышцы, ре-
зультаты которого вносились 
в  информационно-регистраци-
онную карту пациента на каж-
дом визите. 

При оценке состояния МТЗ на-
ряду с визуальной оценкой про-
водилось кинестезическое иссле-
дование с  вычислением индекса 
мышечного синдрома. 
Пациенты оценивали болевой 
синдром с помощью аналоговых 
шкал: Визуально-аналоговой 
шкалы, предполагающей ассо-
циацию выраженности боли 
с  длиной отрезка между точка-
ми «боли нет» и  «невыносимая 
или максимальная боль», а также 
Вербальной шкалы оценки боли, 
позволяющей выбирать наиболее 
точно отражающие боль слова. 
Для оценки качественных осо-
бенностей боли использовали 
болевой опросник Мак-Гилла. 

Он представляет собой анкету, 
содержащую различные харак-
теристики боли: сенсорно-диск-
риминативные (ноцицептивные 
пути проведения), мотивацион-
но-аффективные (ретикулярная 
формация и лимбические струк-
туры) и  когнитивно-оценочные 
(кора головного мозга).
Общая эффективность лечения 
и  общее впечатление оценива-
лись по Шкале общего клиничес-
кого впечатления (Global Clinical 
Impression of Change – GCIC).
Ультразвуковое исследование, 
которое позволяет визуализиро-
вать участок спазма, выполня-
лось дважды: до введения препа-
рата и через десять дней лечения. 
Удалось не  только лоцировать 
МТЗ, но и оценить состояние кро-
вотока до и после введения препа-
рата Мидокалм-Рихтер. 
Статистическая обработка полу-
ченных результатов проводилась 
с  использованием программно-
го обеспечения Excel Worksheet 
из  пакета Microsoft Office 2013. 
Использовался метод вариаци-
онной статистики с  вычислени-
ем средней арифметической (М), 
стандартного отклонения (SD) 
и критерия достоверности (t). За 
достоверные принимались раз-
личия на уровне значимости 95% 
при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение
Положительная динамика со-
стояния больных наметилась 
ко  второму-третьему дню ле-
чения. К  десятому дню отмеча-
лось восстановление плотности 
мышечной ткани с  тенденцией 
к ее нормализации. Клинически 
выявлено, что доза была доста-
точной и  адекватной. Следует 
отметить, что генерализованной 
слабости мышцы после введения 
препарата в МТЗ не наблюдалось.
При оценке состояния скелетных 
мышц наряду с визуальным ос-
мотром проводилось их кинес-
тезическое исследование, кото-
рое позволяет определить тонус 
мышц,  гипотрофию, количест-
во пальпируемых болезненных 
узелков, болезненность, продол-
жительность болезненности, сте-

Рис. 1. Индекс мышечного синдрома в МТЗ до введения 
препарата Мидокалм-Рихтер, через три и десять дней 
лечения
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пень иррадиации боли при паль-
пации. Для количественного 
выражения полученных при ис-
следовании данных использова-
ли индекс мышечного синдрома 
(ИМС), определяемый суммой 
баллов субъективных и  объек-
тивных признаков [12]. У здоро-
вого человека тонус мышц равен 
1 баллу (ИМС = 1). На  основа-
нии ИМС выделено три степени 
тяжести мышечного синдрома: 
первая (легкая)  – до 8 баллов, 
вторая (средняя) – от 9 до 15 бал-
лов, третья (тяжелая)  – более 
15 баллов. 
Результаты кинестезического ис-
следования с оценкой ИМС пред-
ставлены на  рис. 1. До введения 
препарата ИМС составлял 14,89 ± 
2,05 балла, что соответствовало 
пограничному значению между 
тяжелой и средней степенью тя-
жести мышечного синдрома. 
К  третьему дню величина ИМС 
снизилась до средней степени тя-
жести мышечного синдрома и со-
ставила 9,16 ± 1,83 балла. Оценка 
ИМС на десятый день от введения 
препарата выявила тенденцию 
к  нормализации показателя  – 
4,37 ± 1,57 балла, что соответс-
твовало легкой степени тяжести 
мышечного синдрома. 
Основу клинической картины 
составлял алгический синдром. 
Боль локализовалась в  типич-
ных местах [13] в  зависимости 
от  расположения МТЗ с  харак-
терной отраженной болью, ло-
кальным судорожным ответом 
и отраженным вегетативным фе-
номеном. Пациенты жаловались 
на постоянную ежедневную мо-
нотонную боль ноющего, ломя-
щего, давящего, распирающего, 
иногда вплоть до колющего ха-
рактера. Уровень боли варьиро-
вался от умеренной раздражаю-
щей до истощающей. Чаще всего 
боль локализовалась в надплечье 
с  иррадиацией в  надлопаточ-
ную область и  область затылка, 
вдоль позвоночного края лопат-
ки, а также в область акромиона 
и возможным неприятным ощу-
щением дрожи с  пиломоторной 
реакцией в виде отраженного ве-
гетативного феномена.

Таблица 1. Интенсивность боли по Визуальной аналоговой шкале 
и Вербальной шкале оценки боли у пациентов с миофасциальным болевым 
синдромом до введения препарата Мидокалм-Рихтер, через три и десять 
дней лечения, баллы

Шкала До введения Через три дня Через десять дней

Визуальная 
аналоговая шкала

7,42 ± 1,68 4,26 ± 1,24 1,95 ± 1,13

Вербальная шкала 
оценки боли

3,21 ± 0,79 1,84 ± 0,50 0,89 ± 0,57

Таблица 2. Интенсивность боли по опроснику Мак-Гилла у пациентов 
с миофасциальным болевым синдромом до введения препарата 
Мидокалм-Рихтер, через три и десять дней лечения, баллы

Показатель До введения Через три дня Через десять дней

Индекс числа 
выбранных 
дескрипторов

15,11 ± 1,73 9,90 ± 2,87 6,11 ± 2,42

Ранговый индекс 
боли

34,21 ± 7,71 14,26 ± 4,39 8,37 ± 4,73

Рис. 2. Интенсивность боли по опроснику Мак-Гилла у больных 
с миофасциальным болевым синдромом до введения препарата 
Мидокалм-Рихтер, через три и десять дней лечения

Ба
лл

ы

35

30

25

20

15

10

5

0
До введения Через 

три дня
Через 

десять дней

  Индекс числа выбранных дескрипторов
  Ранговый индекс боли

Таблица 3. Интенсивность боли по отдельным анализируемым 
компонентам опросника Мак-Гилла (по ранговому индексу боли) 
у пациентов с миофасциальным болевым синдромом до введения препарата 
Мидокалм-Рихтер, через три и десять дней лечения, баллы

Компонент До введения Через три дня Через десять дней

Сенсорный 21,33 ± 6,36 7,72 ± 3,29 2,78 ± 1,26

Аффективный 10,33 ± 2,87 4,39 ± 1,38 3,61 ± 1,88

Эвалюативный 3,11 ± 0,47 2,0 ± 0,34 1,11 ± 0,32

Боль  – субъективное ощуще-
ние, поэтому трудно поддается 
объективной оценке. Для оп-
ределения интенсивности боли 
больному предлагалось сделать 

отметку на Визуальной аналого-
вой шкале в соответствии с бал-
лами от 0 до 10, где 0 означал «нет 
боли», а 10 – «нестерпимая боль». 
При необходимости для облегче-
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Рис. 3. Интенсивность боли по отдельным анализируемым 
компонентам опросника Мак-Гилла (по ранговому индексу 
боли) у пациентов с миофасциальным болевым синдромом 
до введения препарата Мидокалм-Рихтер, через три 
и десять дней лечения

Примечание. А – лоцируется сформированная гиперэхогенная 
триггер-зона с единичными включениями кальция размером 15 × 4 × 
3 мм, объем 0,10 мл. При цветовом допплеровском картировании 
лоцируется периферический кровоток у основания зоны с линейной 
скоростью кровотока 11 см/с, индекс резистентности 0,73. Б – 
лоцируется нормализация тканей структуры и мышцы, триггерная 
зона стала более расплывчатой. При цветовом допплеровском 
картировании выявляется умеренная гиперваскуляризация 
по сравнению с предыдущим исследованием, лоцируется 
периферический кровоток с линейной скоростью кровотока 
до 30–40 см/с, регистрируется центральный кровоток до 5 см/с.
Рис. 4. Ультразвуковое исследование МТЗ в горизонтальной 
порции трапециевидной мышцы до (А) и через десять дней 
после (Б) локального введения препарата Мидокалм-Рихтер
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ния передачи своих ощущений 
больной использовал шкалу цве-
тоделения. Пациенту предлагали 
выбирать наиболее точно отра-
жающие его боль слова: нет боли, 
слабая боль, боль средней интен-
сивности, сильная боль и очень 
сильная боль, что оценивалось 
по  пятибалльной Вербальной 
шкале оценки боли  – от  0 до 
4 баллов. 
Данные об  интенсивности боли 
по Визуальной аналоговой шкале 
и Вербальной шкале оценки боли 
до и в различные периоды после 
введения Мидока лм-Ри хтер 
в  МТЗ представлены в  табл. 1. 
К  третьему дню лечения интен-
сивность боли снизилась прак-
тически в два раза. Через десять 
дней от  введения препарата ис-
следуемые показатели были ми-
нимальными, что корригировало 
с  данными оценки индекса мы-
шечного синдрома. 
Достоверная количественная 
оценка интенсивности боли помо-
гает отслеживать эффективность 
лечебных воздействий. Один 
из тестов – опросник Мак-Гилла 
позволяет охарактеризовать в ди-
намике не только интенсивность 
боли, но  и ее сенсорный и  эмо-
циональный компоненты, что 
может быть использовано для 
оценки динамики патологическо-
го процесса. Эвалюативная шкала 
по сути представляет вербальную 
ранговую шкалу, в  которой вы-
бранное слово соответствует оп-
ределенному рангу. Полученные 
данные оценивались с помо-
щью двух показателей: индекса 
числа выбранных дескрипторов 
и рангового индекса боли (табл. 2, 
рис. 2).
Анализ интенсивности боли 
по  опроснику Мак-Гилла пока-
зал положительную динамику 
локальной терапии препаратом 
Мидокалм-Рихтер на алгический 
компонент миофасциального бо-
левого синдрома: интенсивность 
боли значительно снизилась уже 
к  третьему дню и  продолжила 
уменьшаться, что было зафикси-
ровано на десятый день лечения. 
Аналогичную тенденцию сниже-
ния болевого синдрома выявил 

анализ сенсорно-дискримина-
тивного (отражающий ноцицеп-
тивные пути проведения), мо-
т и в а ц и о н н о - а ф ф е к т и в н о г о 
(ретикулярная формация и лим-
бические структуры) и  эвалюа-
тивного, когнитивно-оценочного 
(кора головного мозга) компонен-
тов опросника Мак-Гилла по ран-
говому индексу боли (табл.  3, 
рис. 3). 
Средний показатель качест-
ва жизни по  оценке пациен-
тами на  момент обследования 
составил 32,05 ± 14,95 балла 
(из  100  возможных). Через три 
дня лечения он повысился до 
52,58 ± 12,18 балла. Наилучшие 
показатели (75,79 ± 13,16 балла) 
зафиксированы на  десятый 
день применения препарата 
Мидокалм, что связано с умень-
шением боли и  дискомфорта 
в мышцах. 
Оценка изменения состояния па-
циентов под влиянием проводи-
мой терапии по шкале GCIC про-
демонстрировала положительную 
тенденцию: 2,37 ± 0,50 балла 
к третьему дню и 3,47 ± 0,77 балла 
к десятому дню лечения. 
Проведенное исследование пока-
зало, что как анальгезирующий, 
так и релаксирующий эффект пре-
парата Мидокалм-Рихтер прояв-
ляется к третьему дню от начала 
инъекций, однако максимальный 
релаксирующий эффект терапии 
отмечается на десятый день. 
Ультразвуковое исследование 
МТЗ проводилось дважды: до 
введения препарата и  через де-
сять дней лечения. Удалось 
не  только лоцировать МТЗ, 
но и оценить состояние кровото-
ка до и после применения препа-
рата Мидокалм-Рихтер. Данные 
ультразвукового исследования 
с восстановлением, а порой и во-
зобновлением кровотока (рис. 4) 
позволили патогенетическ и 
обосновать введение препарата 
Мидокалм-Рихтер в МТЗ.

Заключение
Пр ов еден но е ис следов а н ие 
эффективности применения 
препарата Мидокалм-Рихтер 
при миофасциальном болевом 
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Study of the Drug Mydocalm-Richter Efficiency for Local Injection Therapy of Myofascial Trigger Zone

F.I. Devlikamova

Kazan State Medical Academy – Branch Campus of the FSBEI of FPE «Russian Medical Academy of Continuous Professional 
Education» of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation

Contact person: Farida Ildusovna Devlikamova, fdevlikamova@mail.ru

Results are presented of a study of muscle relaxant Mydocalm clinical efficacy in patients 
with myofascial pain syndrome. Mydocalm-Richter (tolperisone 100 mg + lidocaine 2.5 mg) was 
injected into the myofascial trigger area, in addition patients were treated with Mydocalm tablets 
150 mg. Another pathogenetic therapy was not provided for patients. The duration of treatment was 
ten days. Analgesic and relaxing effect of the drug was manifested on the third day from the start 
of injections, the therapy maximum effect was achieved in ten days. Mydocalm-Richter helped to restore 
peripheral blood circulation in the myofascial trigger areas, which was confirmed by the results 
of the ultrasonography examination. The results of the study allow recommending of the drug 
Mydocalm-Richter for widespread use in clinical neuroscience as a reasonable pathogenetic agent 
in myofascial pain syndromes.

Key words: myofascial pain syndrome, myofascial trigger area, pain, local injection therapy, Mydocalm-Richter, 
ultrasonography

синдроме продемонстрирова-
ло положительное миорелак-
сирующее и  обезболивающее 
действие препарата. Кроме того, 
Мидокалм-Рихтер способство-
вал восстановлению перифери-
ческого кровообращения в МТЗ, 
что подтверждено результатами 
ультразвукового исследования. 
Доказанная клиническая эф-
фективность позволила не  при-

менять в  течение периода лече-
ния других фармакологических 
препаратов или мануальных по-
собий.
Необходимо отметить, что ре-
лаксация тонически напряжен-
ных мышц с помощью препарата 
Мидокалм-Рихтер позволяет су-
щественно повысить эффектив-
ность лечения заболеваний, со-
провождающихся мышечным 

спазмом. Несомненно, препарат 
будет со  значительным успехом 
использоваться в  терапии мио-
фасциальной боли.
Можно рекомендовать препарат 
Мидокалм-Рихтер к  широко-
му применению в  клинической 
неврологии как обоснованное 
патогенетическое средство при 
миофасциальных болевых синд-
ромах.  
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Миофасциальный 
болевой синдром: 
клинико-патофизиологические 
аспекты и эффективное 
обезболивание
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Миофасциальный болевой синдром – полиэтиологическое состояние, 
характеризующееся сложными процессами симптомообразования. Влияние 
миофасциальной боли на повседневное функционирование может быть 
довольно значительным, поскольку пациенты страдают не только 
от снижения функционального статуса, связанного с костно-мышечной 
болью и потерей двигательной функции, но и от расстройств эмоционально-
волевой сферы, снижения качества жизни в целом. Стратегическая цель 
лечения миофасциального болевого синдрома подразумевает купирование 
боли, постепенное увеличение двигательных возможностей и изменение 
сформированного стереотипа движений. Среди фармакологических методов 
один из наиболее эффективных и удобных в практическом применении – 
использование локальных форм нестероидных противовоспалительных 
препаратов, что подтверждается результатами специальных исследований 
и многолетней клинической практикой. 

Ключевые слова: миофасциальный болевой синдром, триггерные точки, 
нестероидные противовоспалительные препараты, местные формы 
нестероидных противовоспалительных препаратов, Долгит крем

Введение
Боли, не связанные с вовлечени-
ем корешков и  периферических 
нервов, а также внутренних ор-
ганов, относят к  мышечно-ске-

летным болям (неспецифические 
возрастные или связанные с мик-
роповреждением либо мышечно-
скелетной дисфункцией) [1]. Это 
самый распространенный тип 

боли (почти 98% всех случаев 
болей в  спине). Типичным при-
мером мышечно-скелетной боли 
является миофасциальный бо-
левой синдром (МБС), который 
вызывает значительную дезадап-
тацию пациентов. МБС затраги-
вает до 85% населения в  целом 
в  течение жизни, тогда как его 
общая распространенность со-
ставляет 46% [2, 3]. Высокая 
распространенность МБС в  по-
пуляции обусловлена урбаниза-
цией, малоподвижным образом 
жизни, изменением двигатель-
ных стереотипов, характером 
питания и  прочими факторами 
риска [4, 5].
МБС – яркий представитель кли-
нического полиморфизма, пред-
ставляет собой совокупность 
сенсорных, моторных и  вегета-
тивных симптомов, включая ло-
кальную боль, снижающую диа-
пазон активных движений (чаще 
всего МБС локализуется в спине, 
шее, голове и суставах [6]), и мы-
шечную слабость. Влияние МБС 
на  повседневное функциониро-
вание может быть значительным, 
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поскольку пациенты страдают 
не  только от  снижения функ-
ционального статуса, связанного 
с костно-мышечной болью и по-
терей двигательной функции, 
но и от расстройств эмоциональ-
но-волевой сферы и  снижения 
качества жизни [7].
В качестве синонимов МБС ранее 
использовались термины «фиб-
ромиозит», «миалгия», «мышеч-
ный ревматизм», «несуставной 
ревматизм», часть из них нашли 
отражение в  Международной 
к л а с с и ф и к а ц и и  б о л е з н е й 
10-го пересмотра. В классе болез-
ней костно-мышечной системы 
представлены миозит (М60.9), 
миофасциит (острый) (М60.9), 
миофиброз (М62.8), миофибро-
зит (М97.0), миалгия (межребер-
ная) (М79.1), фасциит (М72.5). 
В классе болезней нервной систе-
мы боли в мышцах указаны как 
миопатии (G72.9) [8].

Факторы риска
Все факторы риска развития вер-
теброневрологической патоло-
гии принято разделять на некор-
ректируемые (наследственность, 
возраст, пол) и корректируемые, 
устранив которые можно в  зна-
чительной степени повлиять 
на  этиологическую составляю-
щую патологического процес-
са [9]. 
Женский пол  – некорректиру-
емый фактор риска. Женщины 
чаще жалуются на  разнообраз-
ные временные или рецидиви-
рующие мышечные боли (кроме 
тех, что они испытывают во 
время менструаций, беременнос-
ти и родов) [10] и отмечают более 
сильную, частую и  продолжи-
тельную боль [11]. Наиболее вы-
раженные половые различия на-
блюдаются в возрасте 17–44 лет. 
Распространенность МБС всех 
локализаций уменьшается в по-
жилом и старческом возрасте, так 
же как нивелируется и  половая 
дифференциация распростране-
ния МБС. Исключение состав-
ляют только суставные боли [12, 
13] и фибромиалгии [14], которые 
чаще встречаются у женщин по-
жилого возраста. 

К  корректируемым факторам 
риска, которые составляют осно-
ву преждевременного развития 
хронической боли в спине, отно-
сятся:
 ■ профессиональные (физичес-

кий труд, статические нагруз-
ки на  позвоночник, позные 
нагрузки с  наклонами вперед 
и  ротацией тела, работа, виб-
рация);

 ■ психосоциальные факторы, свя-
занные с острым и хроническим 
стрессом;

 ■ нарушения двигательного сте-
реотипа, обусловленные сколи-
озом, кифосколиозом, сутулость 
ввиду слабости мышечного кор-
сета и  отсутствия регулярных 
физических нагрузок, занятий 
физкультурой;

 ■ влияние метеофакторов (ло-
кальное или общее переохлаж-
дение);

 ■ нерациональное питание и  за-
болевания желудочно-кишеч-
ного тракта (нарушения вса-
сывания витаминов  группы  В, 
синдром мальабсорбции, упот-
ребление пищи с  большим со-
держанием пуриновых осно-
ваний, избыточная масса тела, 
ожирение);

 ■ курение, злоупотребление ал-
коголем.

Один из  корректируемых фак-
торов  – сидячий образ жизни, 
следствием которого становятся 
уменьшение выраженности по-
ясничного лордоза, увеличение 
давления на  переднюю часть 
межпозвоночного диска и растя-
жение его задней части, растяже-
ние связок и капсул фасеточных 
суставов, нарушение  гидрата-
ции и  кровоснабжения диска, 
нарушение тонуса мышц спины 
и брюшного пресса.

Этиология и патогенез 
МБС  – полиэтиологическое со-
стояние. D.G. Simons и соавт. 
предположили, что начало и пер-
систирование МБС связаны с ло-
кализованной зоной изменения 
болевой чувствительности, на-
зываемой триггерными точка-
ми (ТТ) [15]. По  определению 
Между народной ассоциации 

по  изучению боли (IASP), МБС 
представляет собой хроничес-
кий болевой синдром, возника-
ющий от одного или нескольких 
ТТ одной или нескольких мышц 
[16]. К факторам формирования 
ТТ относятся: 
 ■ определяющие (вертеброген-

ный, висцерогенный, травма-
тический);

 ■ предрасполагающие (генети-
ческий, нейровегетативный, 
психогенный);

 ■ провоцирующие (неблаго-
приятные статокинетические 
и  психоэмоциональные воз-
действия) [17]. 

В качестве первичных этиологи-
ческих факторов рассматривают 
растяжение мышц, перегрузку 
на фоне чрезмерной физической 
активности при продолжитель-
ной повторяющейся монотон-
ной физической деятельности, 
локальные травмы, профессио-
нальную мышечную микротрав-
матизацию, перегрузку мышц 
при разной длине нижних ко-
нечностей, предпочтение конеч-
ности в результате особенностей 
физической нагрузки или психо-
логический стресс [18]. Низкая 
эргономичность, длительное не-
правильное постуральное пози-
ционное положение, мышечная 
утомляемость, ожирение могут 
стать причиной формирования 
МТТ. По некоторым данным, хо-
рошая физическая форма у здо-
ровых людей или тренированных 
спортсменов снижает риск фор-
мирования МТТ, что предпо-
лагает высокий порог сопро-
тивляемости провоцирующим 
перечисленным факторам или их 
комбинации, инициирующим ТТ 
[19]. Старение, соматические за-
болевания, поражения внутрен-
них органов и психологический 
стресс могут дополнять пере-
численные механизмы развития 
МТТ [20, 21]. Описано образова-
ние МТТ в  результате спонтан-
ного болевого синдрома у  лиц, 
страдающих фибромиалгией [22, 
23]. ТТ также наблюдались у па-
циентов с рефлекторной симпа-
тической дистрофией, которая, 
по мнению многих исследовате-
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лей, возникает из-за личностно-
го эмоционального и психологи-
ческого состояния или острого/
хронического психологического 
стресса [24, 25]. 
В  качестве вторичных причин 
МБС рассматривают ятрогенный 
фактор – применение препаратов 
химиотерапии (таксан-содержа-
щих режимов), используемых 
при различных видах опухолей 
[26, 27]. 
Согласно результатам игольча-
той электронейромиографии, 
в МТТ регистрируется повышен-
ная миогенная активность, в то 
время как прилегающая мышца 
остается беззвучной при психо-
логическом стрессе [20]. Острый 
или хронический стресс увеличи-
вают выработку стрессовых гор-
монов и активируют симпатичес-
кую нервную систему. Считается, 
что повышение уровня гормонов 
и  симпатическая стимуляция 
в  этом состоянии способству-
ют увеличению выделения аце-
тилхолина в  нервно-мышечном 
соединении, вследствие чего со-
кращаются моторные единицы, 
реализующие  гиперраздражи-
мость ТТ [28]. Понимание био-
механики МТТ имеет решающее 
значение для разработки методов 
лечения МБС. 
Г.А. Иваничев называет ТТ объ-
ектом раздражения ноцицеп-
торов, который иннервирует 
связки, капсулы суставов, жи-
ровую ткань, периост, скелет-
ные мышцы и  наружные обо-
лочки кровеносных сосудов [17]. 
Согласно предложенному опре-
делению D.G. Simons и  соавт., 
МТТ  –  гиперраздражимая оча-
говая область в уплотненном или 
тугом тяже скелетной мышцы 
и/или ее фасции, болезненная 
при пальпации [18]. Во всех слу-
чаях ведущими патогенетичес-
кими механизмами формирова-
ния МТТ служат рефлекторные 
тонические изменения в мышце 
на ее ограниченном участке [29]. 
Локальные области мышцы  – 
пальпируемые жесткие тугие 
тяжи (узлы). Считается, что эта 
жесткость может возникнуть 
в результате чрезмерного сокра-

щения саркомера в этой области 
[30, 31]. 
Гистологическое исследование 
биопсий мышц из  МТТ обнару-
живает структурные признаки ги-
перконстрикции мышц с  устой-
чивым высвобождением кальция 
из саркоплазматического ретику-
лума из-за интенсивной нейро-
нальной активации и  генерации 
потенциала действия [31]. J. Borg-
Stein и D.G. Simons подтверждают, 
что ТТ проявляют спонтанную 
электрическую активность и  ге-
нерацию потенциала аберрант-
ного действия [32]. Дальнейшее 
изучение биопсийного материа-
ла  гипертонической мышцы вы-
явило саркомерное сокращение, 
деградацию белка и миофибрилла, 
митохондриальную дисфункцию 
с  последующим развертыванием 
метаболического стресса и  ис-
тощения аденозинтрифосфата 
(АТФ). К  важнейшим звеньям 
патогенетического процесса дли-
тельных тонических изменений 
в мышце относятся не только уве-
личение метаболического стресса, 
но  и вторично возникающие на-
рушения микроциркуляции. Этот 
комплекс формирует устойчивую 
патологическую систему, связан-
ную с высвобождением миокинов, 
провоспалительных цитокинов 
и  нейротрансмиттеров, которые 
также, несомненно,  генерируют 
МТТ и формируют МБС [33].
Основные звенья патогенеза со-
матогенных болевых синдромов, 
в том числе и МБС, были раскры-
ты в  рефлекторной концепции 
D.G. Simons [15]: 
 ■ аномальное выделение ацетил-

холина в сокращенной мышце; 
 ■ увеличение напряжения мы-

шечного волокна, которое рас-
сматривается как тугой мы-
шечный тяж, и  рефлекторное 
сокращение мышечного во-
локна с  дальнейшей деформа-
цией мышцы способствуют на-
рушению микроциркуляции; 

 ■ возникающая локальная  ги-
поксия разрушает митохонд-
риальный энергетический ме-
таболизм, снижает содержание 
АТФ и  приводит к  следующей 
стадии; 

 ■ нарушение тканевого обмена; 
 ■ выделение алгогенов и  сенси-

тизация рецепторов в области 
повреждения; 

 ■ активация автономных меха-
низмов, которая замыкает пет-
лю обратной связи и приводит 
вновь к  аномальному высво-
бождению ацетилхолина.

Концепция D.G. Simons была до-
полнена результатами исследо-
ваний R.D. Gerwin и соавт. [28], 
которые предложили более кон-
кретные детали цикла обратной 
связи. К  примеру, активность 
симпатической нервной систе-
мы увеличивает высвобождение 
ацетилхолина, а  также потен-
цирует местную  гипоперфузию, 
вызванную сокращением мышц. 
Развившаяся в  результате ише-
мия/гипоксия становится при-
чиной сдвига кислотно-щелоч-
ного равновесия (снижению рН). 
Эксперименты показали, что 
инъекции кислого солевого рас-
твора (рН = 4) могут вызывать 
мышечную боль путем актива-
ции ноцицепторов мышечных 
волокон, а  именно кислотно-
чувствительных ионных кана-
лов (ASIC3) [34, 35]. Подобный 
уровень рН намного ниже поро-
га ишемии, и активация каналов 
ASIC3 происходит при меньшем 
физиологическом уровне рH [36]. 
Длительная локальная ишемия/
гипоксия приводит к мышечной 
травме, высвобождению калия, 
брадикининов, цитокинов, АТФ 
и субстанции Р [28, 37], актива-
ции кальцитонин ген-зависимо-
го пептида (calcitonin gene-related 
peptide  – CGRP), что вызывает 
деполяризацию ноцицептивных 
нейронов и  формирует фено-
мен боли [38]. CGRP ингибирует 
ацетилхолинэстеразу, повышает 
количество ацетилхолиновых 
рецепторов и высвобождает аце-
тилхолин. Спонтанное выделе-
ние ацетилхолина на  концевой 
пластине постсинаптической 
мембраны в результате воздейст-
вия CGRP называют утечкой 
ацетилхолина [39]. Последующее 
снижение рН также может вы-
звать увеличение высвобождения 
ацетилхолина [40]. Результатом 
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каскадного процесса становятся 
увеличение ацетилхолина в нерв-
ных терминалях, синаптической 
щели и увеличение потенциалов 
на концевой пластине мышечно-
го волокна, что обусловливает ее 
большее сокращение и гиперто-
нус [41, 42].
Вследствие усиления ноцицеп-
тивного афферентного потока 
и сенситизации ноцицептивных 
нейронов на  различных уров-
нях центральной нервной сис-
темы со  временем первичная 
зона болевой чувствительности 
расширяется и  в дальнейшем 
может выходить за пределы 
поврежденных тканей. Участки 
с повышенной болевой чувстви-
тельностью к  повреждающим 
стимулам называют зоной гипе-
ралгезии [43]. 
Выделяют первичную и  вто-
ричную  гипералгезию. Пер-
вична я  гипера лгезия ох ва-
тывает поврежденные ткани, 
вторичная  гипералгезия лока-
лизуется вне зоны поврежде-
ния. По мнению А.М. Василенко 
и  соавт., основу формирования 
зоны первичной  гипералгезии 
составляет феномен перифери-
ческой сенситизации [44]. Он за-
ключается в повышении возбуди-
мости периферических нерв ных 
рецепторов под влиянием ней-
ротрансмиттерных аминокислот 
и нейропептидов, выделяющихся 
из поврежденной ткани и непов-
режденных тканевых элементов 
под воздействием ноцицептивной 
стимуляции. Гипервозбудимые 
периферические рецепторы обес-
печивают повышение афферен-
тации к  задним рогам спинного 
мозга, снижение мембранного 
потенциала первичных централь-
ных ноцицептивных нейронов 
и  повышение их возбудимости. 
Так возникает центральная сен-
ситизация – основа формирова-
ния  генератора патологически 
усиленного возбуждения и  зон 
вторичной  гипералгезии. Зона 
вторичной  гипералгезии может 
располагаться на  достаточном 
удалении от места повреждения, 
в том числе на противоположной 
стороне [44]. Таким образом, пе-

риферическое первичное повреж-
дение запускает каскад патофи-
зиологических и  регуляторных 
процессов, впоследствии вовле-
кающий всю ноцицептивную сис-
тему от тканевых рецепторов до 
корковых нейронов.

Классификация 
Для систематизации различ-
ных видов МБС было пред-
ложено достаточно большое 
количество различных класси-
фикаций. Среди наиболее часто 
используемых в  практической 
деятельности  – классификация 
Г.А.  Иваничева [17], согласно 
которой МБС подразделяется 
на локальную, регионарную, ге-
нерализованную.
Локальная боль не  испытывает-
ся в покое, провоцируется давле-
нием или растяжением мышцы, 
определяется в  виде тугого тяжа 
вдоль мышцы. Отраженная боль 
отсутствует. Мышца при паль-
пации обычной консистенции 
и не укорочена. Местные вегета-
тивные реакции (пиломоторный 
эффект,  гипергидроз, вазодисто-
нические реакции) в покое не вы-
ражены, воспроизводятся только 
при энергичной пальпации.
Регионарная боль тянущего ха-
рактера ощущается по всей длине 
мышцы. При локальном мышеч-
ном  гипертонусе боль может 
быть спонтанной и  вызванной. 
Характерны болезненные пере-
живания ночью, уменьшающиеся 
при активности. При пальпации 
воспроизводится типичная отра-
женная боль в соседние участки, 
определяется повышение тонуса 
всей мышцы или мышц-агонис-
тов, при этом боль может сопро-
вождаться негрубым снижением 
мышечной силы.
Генерализованная боль  – диф-
фузная боль в группе мышц, как 
выраженная в покое, так и усили-
вающаяся при любом движении. 
Пальпация мышцы сопровожда-
ется  генерализацией болезнен-
ности и резким повышением то-
нуса не только мышц-агонистов, 
но и антагонистов. Определение 
локального мышечного  гипер-
тонуса затруднено из-за повы-

шенного тонуса исследуемой 
мышцы. Генерализованная боль 
характеризуется значительным 
снижением мышечной силы, 
формирующимся патологичес-
ким двигательным стереотипом, 
надсегментарными вегетатив-
ными расстройствами, астено-
депрессивным синдромом и дис-
сомническими нарушениями. 

Диагностика
К основным клиническим крите-
риям МБС относятся уплотнение 
мышцы, ее болезненность, повы-
шение сократительной активно-
сти, нарушение нормальных коор-
динационных отношений между 
различными мышечными груп-
пами. Уплотнение мышцы может 
иметь различные размеры, кон-
фигурацию, протяженность, кон-
систенцию и другие объективные 
характеристики. 
МБС, как было отмечено ранее, 
определяется ТТ [18]. Клинически 
МТТ верифицируются как актив-
ные или латентные (скрытые). 
Активная МТТ  – нейрофизио-
логическая основа, вызывающая 
спонтанную локальную боль, 
а также двигательные и местные 
вегетативные симптомы (пило-
моторный эффект,  гипергидроз, 
вазодистонические реакции) при 
пальпации скелетной мышцы 
и/или ее фасции [45]. Активные 
ТТ проявляются избыточным 
вовлечением в  сократительную 
активность мышц-агонистов. 
Латентные МТТ не  вызывают 
спонтанного болевого ответа, 
локальная боль провоцируется 
только давлением, пальпацией 
или сжатием ТТ [46]. Фактически 
латентные ТТ отображают все 
признаки активной ТТ, но в мень-
шей степени. К примеру, скрытые 
ТТ могут ассоциироваться с мест-
ными вегетативными реакциями, 
мышечной слабостью, ограни-
ченностью амплитуды движений 
только при энергичной пальпа-
ции, в  покое они практически 
не выражены [47, 48]. 
Диагностика МБС основывается 
на  определении характеристик 
боли и  клиническом обследова-
нии. Необходимо установить тип 
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и интенсивность боли как субъ-
ективно значимого критерия, 
а  также ее длительность и лока-
лизацию, оценить факторы, вли-
яющие на  интенсивность боли, 
и площадь болевых ощущений. 
Можно выделить такие правила 
пальпации: 
 ■ деликатность; 
 ■ постепенное, медленное и ост-

рожное погружение в мышцу; 
 ■ проведение исследования теп-

лыми руками и в теплом поме-
щении; 

 ■ удобное, не  вызывающее на-
пряжения и  утомления поло-
жение и врача, и пациента.

К основным ошибкам при паль-
пации относятся следующие:
 ■ эмоциональная реакция паци-

ента на пальпацию как показа-
тель точности диагноза; 

 ■ большое давление пальцем 
(снижается точность исследо-
вания); 

 ■ интенсивная пальпация кон-
чиками пальцев (снижается 
чувствительность); 

 ■ оценка степени выраженности 
боли по размерам ТТ; 

 ■ исследование через белье, даже 
самое тонкое.

Критериями диагностики МТТ 
служат «симптом прыжка» и ло-
кальный судорожный ответ либо 
дрожание при щипковой паль-
пации. Характерный болевой 
паттерн и вегетативная реакция 
(вазодистония, дермографизм) 
возникают при умеренном не-
прерывном давлении на  МТТ 
или в  ответ на  пенетрацию ТТ 
инъекционной иглой. Легче 
всего эти феномены выявляются 
в верхней грудной и пояснично-
крестцовой областях спины. 

Лечение
Учитывая полиэтиологичность 
и  сложность формирования па-

тогенетического каскада при 
МБС, его лечение требует муль-
тидисциплинарного подхода. 
Первостепенная задача  – инак-
тивировать ТТ, чтобы снизить 
выраженность болевого синдро-
ма, при этом воздействие на ТТ 
не должно быть изолированным. 
Дальнейшие шаги включают ни-
велирование мышечного дис-
баланса, формирование нового 
стереотипа правильного баланса 
между постуральной и  динами-
ческой мускулатурой, коррекцию 
факторов риска и предупрежде-
ние хронизации болевого син-
дрома. В клинической практике 
в настоящее время наблюдается 
парадоксальная тенденция: ко-
личество методов и  способов 
лечения болевых синдромов 
ежегодно увеличивается, а число 
случаев терапевтической резис-
тентности неуклонно растет, так 
же как и их распространенность 
в популяции.
Применение лекарственны х 
средств при МБС патогенети-
чески обосновано и направлено 
на следующие звенья цепи [43]:

 ✓ подавление синтеза медиато-
ров воспаления;

 ✓ ограничение поступления но-
цицептивной импульсации 
из  зоны повреждения в  цент-
ральной нервной системе;

 ✓ активацию структур антино-
цицептивной системы.

Основная терапевтическая ми-
шень – подавление синтеза меди-
аторов воспаления, что одновре-
менно позволяет предотвратить 
периферическую сенситизацию. 
Подобным эффектом облада-
ет  группа нестероидных проти-
вовоспалительных препаратов 
(НПВП), назначаемых с первого 
дня заболевания и имеющих вы-
сокий уровень доказательности 
[49–51]. Большинство НПВП  – 
неселективные ингибиторы фер-
мента циклооксигеназы, они 
подавляют действие обеих изо-
форм (разновидностей)  – 1 и  2. 
Циклооксигеназа отвечает за 
выработку простагландинов 
и тромбоксана из арахидоновой 
кислоты, которая в  свою оче-
редь образуется из  фосфоли-

Таблица 1. Классификация НПВП с выраженной противовоспалительной 
активностью по химической структуре

Группа Международное непатентованное 
наименование

Кислоты

Салицилаты Ацетилсалициловая кислота 

Пиразолидины Фенилбутазон
Метамизол натрия

Производные индолуксусной кислоты Индометацин
Сулиндак
Этодолак

Производные фенилуксусной кислоты Диклофенак
Ацеклофенак

Оксикамы Пироксикам
Теноксикам
Лорноксикам
Мелоксикам

Производные пропионовой кислоты Ибупрофен
Напроксен
Флурбипрофен
Кетопрофен
Тиапрофеновая кислота

Некислотные производные

Алканоны Набуметон

Производные сульфонамида Нимесулид
Целекоксиб
Рофекоксиб
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пидов клеточной мембраны за 
счет фермента фосфолипазы А2. 
Простагландины среди прочего 
выступают в  качестве посред-
ников и  регуляторов в  разви-
тии  воспалительной реакции 
[52]. По селективности в отноше-
нии различных форм циклоок-
сигеназы НПВП подразделяются 
на селективные и неселективные. 
В  зависимости от  химической 
структуры различают кислоты 
и  нескислотные производные 
(табл. 1) [53].
С целью повышения эффектив-
ности НПВП в  лечении скелет-
но-мышечных болевых синд-
ромов используют локальную 
противовоспалительную тера-
пию, нашедшую широкое при-
менение в  клинической прак-
тике. Длительность назначения 
системных НПВП не  должна 
превышать 10–14 дней во из-
бежание побочных симптомов 
со  стороны желудочно-кишеч-
ного тракта, сердечно-сосудис-
той и  кроветворной системы. 
В отличие от пероральных форм 
терапия местными формами 
НПВП может быть более про-
должительной.
Среди преимуществ местной те-
рапии НПВП при МБС (по срав-
нению с системной) можно вы-
делить относительную простоту 
и  безопасность использования, 
обеспечение высокой концентра-
ции препарата в месте нанесения, 
быстрое проникновение к очагу 
воспаления, слабо выраженное 
системное действие. Это позво-
ляет предотвратить побочные 
эффекты, наблюдаемые при сис-
темной терапии НПВП, и обеспе-
чивает пролонгированное дейст-
вие.
Одной из  лока льных форм 
НПВП является Долгит® крем 
для наружного применения 5%. 
В настоящее время показана вы-
сокая эффективность и безопас-
ность препарата Долгит® крем, 
оказывающего эффективное 
обезболивающее и мощное про-
тивовоспалительное действие 
на  мышечную ткань за счет ак-
тивного вещества  – ибупрофе-
на. Ибупрофен – неселективный 

ингибитор циклооксигеназы 
1 и  2, нарушая метаболизм ара-
хидоновой кислоты и уменьшая 
количество простагландинов 
и  провоспалительных цитоки-
нов как в  здоровых тканях, так 
и в очаге активного воспаления, 
снижает агрегацию тромбоци-
тов. Оказывая анальгезирующий 
эффект путем снижения болевой 
чувствительности, купирует бо-
левой синдром как в  покое, так 
и  в движении, увеличивая при 
этом объем активных движений. 
Характеризуется достаточным 
противоотечным эффектом. 
Применение препарата Долгит® 
крем 5% позволяет снизить 
риск развития системных побоч-
ных эффектов НПВП, а  также, 
локально воздействуя на  спаз-
мированную мышцу, создает 
высокую концентрацию актив-
ного вещества в  месте нанесе-
ния. Быстрое проникновение 
к  очагу воспаления обеспечи-
вает анальгезию уже спустя не-
сколько минут после нанесения. 
Крем не оставляет следов на коже 
и  одежде. После прохождения 
полного курса лечения достига-
ется стойкий долговременный 
эффект. 
Высокая эффективность и безо-
пасность локальной терапии 
ибупрофеном (противовоспа-
лительным и  анальгезирую-
щим препаратом Долгит® крем) 
были отмечены P.W. Billigmann 
(1996) [54], J. Campbell и T. Dunn 
(1994) [55], R.L. Dreiser (1988) [56], 
J. Machen и M. Whitefield (2002) 
[57], N. Ramesh и U. Steuber (1983) 
[58]. Эти работы были включены 
в  анализ исследований, посвя-
щенных изучению эффективнос-
ти различных НПВП при острой 
боли [59]. В этих пяти исследова-
ниях в общей сложности приня-
ли участие 436 пациентов с ост-
рой скелетно-мышечной болью, 
в  том числе вызванной растя-
жениями, спортивными трав-
мами. 218 пациентов получали 
местное лечение ибупрофеном 
5% в виде тонкой полоски крема, 
накладываемой на  участок наи-
большей болевой чувствитель-
ности на протяжении семи дней 

(не менее трех). Частота нанесе-
ния крема с  НПВП составляла 
в среднем не реже раза в сутки. 
218 пациентов получали пла-
цебо по той же схеме. Был про-
демонстрирован значительный 
эффект местного лечения в виде 
снижения болевого синдрома 
и  скорейшего восстановления 
повседневного функциониро-
вания по  сравнению с  плацебо. 
Доля участников, которые отме-
тили положительный результат, 
в среднем составила при приме-
нении ибупрофена местно 55% 
(n = 120, от 31 до 81%), при при-
менении плацебо  – 33% (n = 73, 
от 13  до 76%).
При сравнении результатов ле-
чения с  помощью ибупрофена 
и  других НПВП выяснилось, 
что ибупрофен по  коэффици-
енту NNT (среднее число па-
циентов, которых необходимо 
пролечить, чтобы достичь оп-
ределенного благоприятного 
исхода или предотвратить один 
неблагоприятный исход) был 
сопоставим с  пироксикамом 
(NNT = 4,6 и  4,4 соответствен-
но) и  в значительной степени 
превышал индометацин (NNT 
= 8,3). Кроме того, ибупрофен 
5% продемонстрировал меньшее 
число нежелательных побочных 
эффектов (коэффициент NNН) 
в виде жжения и зуда в области 
нанесения крема, аллергического 
дерматита и  высокий результат 
относительной выгоды (коэффи-
циент RB) по сравнению с дикло-
фенаком (табл. 2). Таким образом, 
высокая эффективность, хоро-
шая переносимость и отсутствие 
нежелательных явлений по  ре-
зультатам исследования позво-
ляют рекомендовать ибупрофен 
(Долгит® крем 5%) к применению 
при МБС.
С целью уменьшения выражен-
ности МБС и расслабления при 
мышечном спазме следует ком-
бинировать НПВП и миорелак-
санты (р < 0,01) [60]. Эта ком-
бинация позволит сократить 
сроки лечения и  уменьшить 
риск  развития системных по-
бочных эффектов от  перораль-
ных форм НПВП за счет сниже-
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Физиотерапевтическое лечение, 
мануальная терапия, локальная 
инъекционная терапия (блокады 
ТТ), чрескожная электрическая 
нейростимуляция и  магнитная 
стимуляция, лазерная терапия – 
неотъемлемая часть терапев-
тической стратегии при МБС. 
Указанные немедикаментозные 
методы способствуют нормали-
зации гомеостаза, стимулируют 
защитные рефлексы, иммунную 
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Заключение
Несмотря на  широкий арсе-
нал средств, оптимальное лече-
ние пациентов с  МБС остается 
трудной задачей. Несомненно, 
приоритет имеет мультидис-
циплинарный подход, включа-
ющий нефармакологические ме-
тоды, изменение образа жизни 
и  функциональную повседнев-
ную активность. Среди наибо-
лее эффективных и  удобных 
в  практическом применении 
фармакологических методов  – 
использование локальных форм 
НПВП, что подтверждается ре-
зультатами специальных иссле-
дований и  многолетней клини-
ческой практикой.  

Таблица 2. Сравнительная характеристика местных форм НПВП

Препарат Количество 
исследований

Количество 
участников

НПВП, % Плацебо, % RB (95% ДИ) NNT (95% ДИ)

Все НПВП 31 3455 65 43 1,5 (1,4–1,6) 4,5 (3,9–5,3)

Диклофенак 3 626 52 25 2,1 (1,7–2,6) 3,7 (2,9–5,1)

Ибупрофен 5 436 55 33 1,6 (1,3–2,0) 4,6 (3,3–8,0)

Кетопрофен 7 683 73 47 1,6 (1,4–1,8) 3,9 (3,0–5,3)

Пироксикам 3 504 70 47 1,5 (1,3–1,7) 4,4 (3,2–6,9)

Индометацин 3 341 58 46 1,3 (1,03–1,6) 8,3 (4,4–65)
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Myofascial pain syndrome is a polietiologic state of health characterized by complex processes of symptomatology. 
The influence of myofascial pain on daily functioning can be pretty significant, as the patients suffer not only 
from the decrease in functional status associated with musculoskeletal pain and the loss of motor function, but also 
from disorders of the emotional-volitional sphere as well as the reduction of life quality in general. The strategic goal 
of myofascial pain syndrome treatment involves pain control, the gradual increase in motor abilities and change 
in the generated movement patterns. Among the pharmacological methods the use of local forms of non-steroidal 
anti-inflammatory drugs is one of the most effective and convenient in practical application as evidenced 
by the results of special studies and much year clinical practice. 
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В практике терапевтов и ревматологов широко используется термин «спондилоартроз», или «остеоартроз 
позвоночника», отражающий процесс хронического дегенеративного характера с поражением 
преимущественно синовиальных суставов позвоночника (фасеточных суставов и крестцово-подвздошного 
сочленения). Большинство неврологов эти состояния относят к неспецифической боли в спине. В настоящее 
время принята биопсихосоциальная модель боли в спине, согласно которой выделяют биологический 
(анатомические источники боли), психологический и социальный компоненты, которые способствуют 
ее возникновению и поддержанию. Группа пациентов с неспецифической болью в спине неоднородна, 
и такие пациенты нуждаются в дифференцированном лечении. Среди наиболее частых источников боли 
в спине – патологически измененные диски, фасеточные суставы, крестцово-подвздошное сочленение. 
Определение основного источника боли затруднено в связи с недостаточной валидностью используемых 
тестов. Фасеточные (дугоотростчатые) суставы – единственные типичные синовиальные суставы 
позвоночника. В развитии патологии имеют значение несколько факторов: микро- и макротравматизация, 
усиление нагрузки на суставы при дегенерации диска, воспалительное поражение в виде артрита, сходного 
с поражением других периферических синовиальных суставов. Фасеточный синдром преобладает в старших 
возрастных группах, несколько чаще у женщин с повышенным индексом массы тела. Крестцово-подвздошное 
сочленение – своеобразный сустав: частично типичный синовиальный, а частично неподвижный хрящевой 
синостоз. Боль в крестцово-подвздошном сочленении чаще встречается у молодых спортсменов и лиц 
пожилого возраста. Три и более положительных провокационных теста позволяют диагностировать 
боль в крестцово-подвздошном сочленении с высокой точностью. Корреляция между морфологическими 
изменениями и болью в спине отсутствует. Золотой стандарт диагностики – диагностическая блокада 
с местными анестетиками. Лечение начинают в соответствии с общими принципами, изложенными 
в международных руководствах по лечению острой и хронической неспецифической боли в спине. Наиболее 
предпочтителен мультимодальный подход. Рекомендовано использование пероральных форм нестероидных 
противовоспалительных средств с учетом возможных осложнений и индивидуальных особенностей пациента 
(например, возраста), в минимальной эффективной дозировке, на максимально короткий срок и в сочетании 
с гастропротекторами. Эторикоксиб (Аркоксиа) – высокоселективный ингибитор циклооксигеназы 2, 
эффективный и безопасный препарат в лечении спондилоартроза. Внутри- и внесуставное введение 
стероидов может обеспечить среднесрочный эффект, в случае недостаточной эффективности применяется 
радиочастотная деструкция. Представлены результаты собственного исследования, которое показало 
результативность дифференцированного подхода в оценке основного источника боли при неспецифической 
люмбалгии и последующего таргетного воздействия с использованием методов интервенционной медицины.

Ключевые слова: спондилоартроз, неспецифическая боль в спине, фасеточный синдром, 
крестцово-подвздошное сочленение, блокады при боли в спине, радиочастотная деструкция, эторикоксиб
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Введение
Боль в спине занимает первое место 
в мире среди медицинских причин 
снижения качества жизни населе-
ния. В России на долю пациентов 
с болью в спине приходится до 25% 
обращений на амбулаторном при-
еме. В  то же время медицинская 
помощь при боли в  спине плохо 
систематизирована и  маршрути-
зирована. Пациенты, как правило, 
идут сначала к врачам первичного 
звена, а нередко, минуя их, к ману-
альным терапевтам и  физиотера-
певтам. Многие также обращаются 
к врачам вторичного звена, вклю-
чая специалистов по консерватив-
ному (неврологов, ревматологов) 
и хирургическому (нейрохирургов, 
хирургов-ортопедов) лечению [1]. 
При этом отсутствуют единые об-
щепринятые междисциплинарные 
стандарты ведения таких больных, 
что приводит к  использованию 
разнообразных тактик и методов, 
не  всегда научно обоснованных 
и эффективных.
Из лексикона неврологов практи-
чески исчез диагноз «остеохондроз 
позвоночника», под которым по-
нимали дегенеративно-дистрофи-
ческие изменения в позвоночном 
двигательном сегменте (с акцентом 
на патологии диска). Вместе с тем 
в практике терапевтов и ревмато-
логов достаточно широко распро-
странен термин «спондилоартроз», 
или «остеоартроз позвоночника», 
отражающий процесс хроническо-
го дегенеративного характера с по-
ражением преимущественно сино-
виальных суставов позвоночника 
(фасеточных суставов и крестцово-
подвздошного сочленения – КПС). 
В  западной литературе как сино-
ним часто используется термин 
«остеоартрит», что подчеркивает 
наличие воспалительного компо-
нента [2–4].
В  настоящее время боль в  спине 
принято рассматривать в  рам-
ках биопсихосоциальной модели, 
предложенной G. Waddell (1987), 
в которой выделяют биологичес-
кую (анатомические источники 
боли), а  также психологическую 
и  социальную (отвечают за воз-
никновение и поддержание боли) 
составляющие.

Согласно современной классифи-
кации, боли в спине подразделя-
ются: 
 ■ на неспецифические; 
 ■ связанные с  серьезной пато-

логией (опухолями, травмами, 
инфекциями, аутоиммунными 
нарушениями и др.); 

 ■ обусловленные компрессион-
ной радикулопатией. 

Чаще всего (в 85% случаев) в кли-
нической практике встречается 
неспецифическая боль, которая 
диагностируется при исключении 
серьезной патологии и корешковой 
симптоматики [5–10]. Однако тер-
мин «неспецифическая боль» не-
однозначно трактуется и врачами, 
и пациентами, так как исключает 
анатомический субстрат боли [11]. 
В  ряде работ подчеркивается, 
что  группа пациентов с  неспе-
цифической болью в  спине  гете-
рогенна и  больные нуждаются 
в дифференцированном лечении, 
поэтому большее практическое 
значение имеет локализация ис-
точника боли в  позвоночнике 
[12–15]. Позвоночник представ-
ляет собой сложную структуру, 
которую анатомически можно раз-
делить на  две части. Передняя 
состоит из  цилиндрических тел 
позвонков, соединенных друг 
с другом межпозвоночными диска-
ми и удерживающими их связками, 
задняя часть представляет собой 
дужки позвонков, которые сочле-
нены со  смежными позвонками 
дугоотростчатыми, или фасеточ-
ными, суставами. Стабильность 
позвоночного столба поддержива-
ется системой связок и мышц (ко-
ротких и длинных). Два смежных 
позвонка с  комплексом суставов, 
связок и  мышц называют позво-
ночным двигательным сегментом 
(рисунок). Согласно постулатам, 
предложенным N. Bogduk (1991, 
1997), источником («генератором») 
боли в спине могут быть различные 
структуры, включая межпозвоноч-
ные диски, суставы позвоночни-
ка (дугоотростчатые сочленения, 
КПС), связки и фасции, надкостни-
ца тел позвонков, твердая мозговая 
оболочка, спинномозговые кореш-
ки, мышцы [16]. В  современных 
международных рекомендациях 

отказались от патоморфологичес-
кого диагноза при боли в  спине 
из-за неспецифичности патомор-
фологических изменений, отсут-
ствия корреляции с  клинической 
симптоматикой, невозможности 
в  настоящее время проведения 
этио тропной терапии.
Термин «спондилоартроз» наибо-
лее близок по смыслу к фасеточно-
му синдрому и дисфункции КПС. 
В  исследованиях, основанных 
на  использовании малоинвазив-
ных диагностических процедур, 
было выявлено, что в 25–42% слу-
чаев боли носили дискогенный 
характер, в 18–45% – фасеточный 
характер и в 10–30% случаев источ-
ником боли было КПС, при этом 
роль мышечного фактора вооб-
ще не  упоминается. Дискогенные 
боли чаще отмечались у пациентов 
более молодого возраста и мужчин. 
В  старших возрастных  группах 
преобладали фасеточный синдром 
и  патология КПС, которые соот-
ветствуют содержанию термина 
«спондилоартроз». Фасеточный 
синдром характерен для женщин 
с  повышенным индексом массы 
тела, в то время как синдром КПС – 
для женщин с пониженным индек-
сом массы тела [17, 18].

Фасеточный синдром 
Определение. Патофизиология
Фасеточные, или дугоотрост-
чатые, суставы (articulationes 
zygapophysiales) образуются верх-

Позвоночный двигательный сегмент

Тело 
позвонка

Фасеточный 
сустав

Поперечный 
отростокМежпозвоночный 

диск
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ним и нижним суставными отрост-
ками, имеют типичное строение 
и  состоят из  суставного хряща, 
синовиальной оболочки, синови-
альной жидкости и капсулы. Это 
единственные полностью сино-
виальные суставы позвоночника, 
в  них могут развиться патологи-
ческие изменения, аналогичные 
изменениям в  других перифери-
ческих суставах при остеоартрозе. 
Основная функция дугоотростча-
тых суставов – поддержка и ста-
билизация позвоночника при всех 
возможных в  нем видах движе-
ний, при этом они подвергаются 
значительным нагрузкам. В норме 
75–97% сжимающей нагрузки, 
приходящейся на  поясничный 
отдел позвоночника, ложится 
на переднюю опорную площадку, 
а 3–25% – на задний опорный эле-
мент [19]. Наибольшей перегруз-
ке подвержены позвоночно-дви-
гательные сегменты на  уровнях 
L4-L5, L5-S1. 
Снаружи сустав покрыт плотной 
капсулой, которая обеспечивает 
механическую защиту. При растя-
жении капсулы сустава на 20–47% 
(например, при спондилолистезе) 
возникают стойкие болевые ощу-
щения [20]. 
Все структуры сустава, включая 
хрящ, субхондральные отделы 
кости, капсулу, синовиальную 
оболочку и  менискоиды, богато 
иннервированы. Поясничный ду-
гоотростчатый сустав иннерви-
руется медиальными веточками 
первичной дорзальной ветви (как 
минимум с двух уровней), что не-
обходимо учитывать при денерва-
ции  – малоинвазивной процеду-
ре, направленной на  устранение 
боли [21]. 
Уменьшение высоты диска вслед-
ствие дегенеративно-дистрофи-
ческих изменений приводит к уве-
личению нагрузки на фасеточные 
суставы на том же уровне с 3–25 до 
47–70% и прогрессированию в них 
патологических изменений. Часто 
патологический процесс происхо-
дит асимметрично, что проявляет-
ся неравномерностью поражения 
фасеточных суставов [19, 22]. При 
разгибании нагрузка на  дугоот-
ростчатые суставы значительно 

возрастает и  в норме. Нередко 
патология фасеточных суставов 
возникает в отсутствие изменений 
межпозвоночного диска [19, 22]. 
Остеоартрит (остеоартроз) пред-
ставляет собой клинический исход 
патологического процесса в сино-
виальных суставах, который обус-
ловливает их структурную и фун-
кциональную недостаточность. 
Этот процесс характеризуется 
повреждением суставного хряща, 
перестройкой субхондральных 
отделов кости, синовиальной вос-
палительной реакцией и разраста-
нием костной и  хрящевой ткани 
[4, 23]. Воспалительный процесс 
(синовит) запускает механизм 
последующей дегенерации хряща. 
Имеются многочисленные дока-
зательства того, что провоспали-
тельные цитокины играют важную 
роль в  формировании болевого 
синдрома и  дегенерации хряща. 
В клинических исследованиях и на 
экспериментальных моделях было 
обнаружено повышение уровня 
провоспалительных интерлейки-
нов (1, 6, фактора некроза опу-
холи альфа), простагландина Е2, 
лейкотриена В  и нейропептидов 
как в  пораженных суставах, так 
и в близлежащих ганглиях задних 
корешков. Это может обусловли-
вать дополнительное нейроген-
ное воспаление и  появление не-
вропатического компонента боли 
[24–32]. Интерлейкин 1 подавляет 
синтез хрящевого матрикса, что 
усугубляет процессы дегенера-
ции хрящевой ткани и приводит 
к  гиперэкспрессии матриксной 
металлопротеиназы 1, которая 
усиливает воспалительные и  де-
генеративные процессы в дугоот-
ростчатых суставах [33]. A. Igarashi 
и  соавт. (2007) установили, что 
уровень интерлейкина 1-бета 
в  биоптатах хряща фасеточных 
суставов, полученных при ней-
рохирургическом вмешательстве, 
положительно коррелировал с вы-
раженностью боли и  снижением 
качества жизни [34].
Ущемление складок синовиальной 
оболочки (менискоидов) между 
суставными поверхностями может 
привести к субкапсулярным кро-
воизлияниям, физиологической 

дисфункции (блок сустава) и воз-
никновению боли.
А. Goode и соавт. (2013) выявили 
статистически значимую зависи-
мость между радиологическими 
изменениями (типичными для 
остеоартроза) в  коленных, пле-
чевых и  дугоотростчатых суста-
вах позвоночника. В то же время 
корреляция между изменениями 
периферических суставов и  сте-
пенью дегенерации межпозво-
ночного диска не  подтверждена. 
Межпозвоночный диск – не сино-
виальный сустав, в нем преобла-
дают дегенеративные процессы, 
отличающиеся от таковых при по-
ражении периферических синови-
альных суставов [2].
Таким образом, в развитии пато-
логии фасеточных суставов имеют 
значение несколько факторов: 
микро- и  макротравматизация, 
усиление нагрузки на суставы при 
дегенерации диска, воспалитель-
ное поражение в  виде артрита, 
сходного с  поражением других 
периферических синовиальных 
суставов. Возможные механиз-
мы возникновения боли включа-
ют растяжение капсулы сустава, 
ущемление складок синовиальной 
оболочки (менискоидов) между 
суставными поверхностями, вос-
паление внутри сустава. 

Клиническая картина 
Клинически фасеточный синдром 
характеризуется болью паравер-
тебральной локализации, односто-
ронней или двусторонней, которая 
может иррадиировать в ногу, чаще 
до уровня колена. Боль усиливает-
ся при значительном разгибании 
и уменьшается при сгибании, часто 
возникает после эпизодов длитель-
ной неподвижности и уменьшается 
при движении. Возможна утренняя 
тугоподвижность [35–38]. 
Предложена формализованная 
шкала для оценки возможности 
участия дугоотростчатых суставов 
в развитии боли:
 ■ боль в  спине, иррадиирующая 

в  ягодицу или бедро (+30 бал-
лов); 

 ■ локальная болезненность в про-
екции фасеточных суставов 
(+20 баллов); 
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 ■ воспроизводимость боли при 
экстензии с ротацией (+30 бал-
лов); 

 ■ значимые нейровизуализацион-
ные изменения в области фасе-
точных суставов (+20 баллов); 

 ■ боль, иррадиирующая ниже ко-
лена (-10 баллов). 

У  всех пациентов, набравших 
60 и более баллов, отмечался вы-
раженный положительный эф-
фект при последующих блокадах 
фасеточных суставов. По мнению 
ряда авторов, подобная концеп-
ция может быть полезна для диаг-
ностики и  лечения фасеточного 
синдрома. 
Для фасеточного синдрома не ха-
рактерны симптомы натяже-
ния и  выпадения (двигательные, 
чувствительные расстройства, 
изменение рефлексов, тазовые на-
рушения). Переразгибание позво-
ночника или сочетание разгибания 
с  ротацией обычно провоцирует 
боль, исходящую из  фасеточных 
суставов. Имеет значение клини-
ческое исследование подвижнос-
ти в поясничном отделе и усиле-
ние боли при глубокой пальпации 
в  проекции фасеточных суста-
вов – одного из наиболее инфор-
мативных тестов. Рекомендуется 
проводить пальпацию в  положе-
нии сидя (с наличием осевой на-
грузки на  позвоночник) и  лежа 
на животе (в условиях отсутствия 
осевой нагрузки), что позволяет 
исключить влияние мышечного 
тонуса. Тест Кемпа (сочетание эк-
стензии, ротации и бокового сги-
бания, приводящее к повышенной 
нагрузке на фасеточные суставы) 
не  обладает достаточной специ-
фичностью и может быть полезен 
как дополнительный метод диаг-
ностики [39]. 

Нейровизуализационные признаки 
К классическим рентгенологичес-
ким признакам остеоартроза фа-
сеточных суставов относятся как 
дегенеративные, так и  пролифе-
ративные изменения, в том числе 
сужение суставной щели, субар-
тикулярные эрозии, субхондраль-
ные кисты, формирование остео-
фитов,  гипертрофия суставных 
отростков. Рентгенологические 

критерии оценки указанных про-
явлений первоначально были 
разработаны для рентгеногра-
фии, а  затем адаптированы для 
компьютерной (КТ) и  магнитно-
резонансной (МРТ) томографии. 
КТ превосходит МРТ в диагности-
ке патологии костей, МРТ позво-
ляет лучше визуализировать изме-
нения в мягких тканях. Результаты 
КТ соответствуют результатам 
МРТ. Оценка изменений в  дуго-
отростчатых суставах проводится 
по КТ-критериям, разработанным 
M. Pathria и соавт. (1987), и сход-
ным МР-критериям, предложен-
ным D. Weishaupt и соавт. (1999). 
Выделяют четыре степени пора-
жения:
 ■ степень 0, норма. Однородный 

хрящ и  нормальная (2–4 мм) 
ширина суставной щели;

 ■ степень 1. Легкие дегенератив-
ные изменения: сужение сус-
тавной щели (< 2 мм) и/или 
небольшие остеофиты и/или 
незначительная  гипертрофия 
суставного отростка;

 ■ степень 2. Умеренные дегене-
ративные изменения: сужение 
суставной щели (< 1 мм) и/или 
умеренные остеофиты и/или 
субхондральные эрозии;

 ■ степень 3. Тяжелые дегенера-
тивные изменения: сильное су-
жение суставной щели, крупные 
остеофиты и  субхондральные 
эрозии/кисты [40, 41]. 

В  дополнение к  классическим 
рентгенологическим признакам 
остеоартроза фасеточных сус-
тавов в  последнее время стала 
применяться МРТ с подавлением 
сигнала от  жира, более чувстви-
тельная к  содержанию жидкости 
по  сравнению с  традиционными 
методами. Это позволило лучше 
оценивать изменения в  фасеточ-
ных суставах и окружающих тка-
нях. Субхондральные изменения 
костного мозга по  типу отека, 
часто выявляемые при коленном 
остеоартрозе и ассоциированные 
с  такими клиническими симпто-
мами, как боль и  морфологичес-
кие изменения, отмечаются и в фа-
сеточных суставах. Современные 
исследования позвоночника с по-
мощью МРТ с  подавлением сиг-

нала от  жира показали, что суб-
хондральные изменения костного 
мозга обнаруживаются в  сустав-
ных отростках поясничных фасе-
точных суставов у 14–41% пациен-
тов с болью в пояснице. 
В  пилотных исследованиях была 
предположена связь между субхон-
дральными изменениями костного 
мозга фасеточных суставов и на-
личием и локализацией боли в по-
яснице. Нейровизуализационные 
признаки остеоартроза фасеточ-
ных суставов могут быть полез-
ны для дифференциальной диаг-
ностики фасеточного синдрома 
со специфическими воспалитель-
ными поражениями позвоноч-
ника. Дополнительные признаки 
остеоартроза фасеточных суста-
вов (экссудат в  фасеточных сус-
тавах, отек межостистой связки 
и периартикулярный отек) также 
могут диагностироваться с помо-
щью МРТ с подавлением сигнала 
от жира, но указанные изменения 
в  настоящее время не  включены 
в шкалы для оценки остеоартроза 
фасеточных суставов [4].
На основании данных нейровизу-
ализации невозможно определить 
основной источник боли в спине. 
В  кросс-секционном исследо-
вании в  подгруппе участников 
Фреймингемского проекта оцени-
вали соотношение состояния фасе-
точных суставов поясничного от-
дела (на основании КТ-критериев 
М. Pathria) и  болевого синдрома 
в  пояснице (с  использовани-
ем Скандинавского опросника) 
у 188 пациентов: 104 мужчин (сред-
ний возраст 51,90 года) и 84 жен-
щин (средний возраст 53,61 года). 
Нейровизуализационные изме-
нения выявлены у 59,6% мужчин 
и 66,7% женщин. Частота измене-
ний увеличивалась с  возрастом, 
достигнув максимума (89,2%) у па-
циентов 60–69 лет. Самым частым 
уровнем поражения был уровень 
L4-L5, затем L5-S1, L3-L4 и L2-L3 
соответственно. Несмотря на  то 
что у пациентов с болью в спине 
часто обнаруживались изменения 
фасеточных суставов (достигая 
в  некоторых подгруппах 100%), 
сходные изменения были выяв-
лены и среди пациентов без боли 
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в спине. Статистически значимой 
связи развития боли в  пояснич-
ном отделе и КТ-изменений дуго-
отростчатых суставов обнаружено 
не было [3].
A. Maataoui и  соавт. (2014) изу-
чили корреляцию между выра-
женностью морфологических 
изменений в  дугоотростчатых 
суставах по данным МРТ и функ-
циональным состоянием, которое 
оценивалось по индексу Освестри 
(n = 591, средний возраст 47,3 года). 
В общей сложности было оценено 
2364 фасеточных сустава. Авторы 
пришли к выводу о невозможнос-
ти установления диагноза только 
на  основании данных нейрови-
зуализации. Они должны быть 
правильно интерпретированы 
с учетом клинической симптома-
тики [42]. По  данным Т. Mainka 
и соавт. (2013), сочетание прово-
кационных пальпаторных тестов 
(перкуссии, пружинистого дав-
ления и  ротационного сегмен-
тарного теста) и  МР-изменений 
в виде выпота в дугоотростчатых 
суставах может быть информа-
тивно в диагностике фасеточного 
синдрома [43].

Диагностические блокады 
Наибольшую диагностическую 
ценность (уровень доказательнос-
ти А) имеет блокада медиальных 
ветвей, выполненная под рент-
генологическим контролем [44, 
45]. Перед выполнением блокады 
оценивают исходный уровень ин-
тенсивности боли. Пораженный 
сустав визуализируют рентгено-
логически, маркируют кожу в про-
екции сустава. После локальной 
анестезии места инъекции вводят 
иглу под рентгенологическим кон-
тролем в  направлении соедине-
ния верхнего суставного отростка 
и поперечного отростка, проводят 
аспирационную пробу для исклю-
чения попадания в  сосуд, затем 
вводят 0,2 мл 2%-ного раствора 
лидокаина. Через 20 минут оцени-
вают интенсивность боли у паци-
ента. Ответ на блокаду коррелиру-
ет с  результатами последующего 
лечения. Ложноположительный 
ответ встречается в среднем в 17–
47% случаев, при сомнительном 

результате возможно проведение 
пробы с  плацебо. Другой вари-
ант – последующая блокада с бу-
пивакаином. Результаты блокады 
считаются положительными при 
уменьшении боли на 80% и увели-
чении объема движения в позво-
ночнике (при сгибании, разгиба-
нии, латерофлексии, ротации).

Крестцово-подвздошное 
сочленение
Определение. Патофизиология. 
Факторы риска
Другой частый источник боли 
в поясничном отделе, поражение 
которого может быть обуслов-
лено остеоартрозом,  – КПС. Это 
своеобразный сустав: частично 
типичный синовиальный (диар-
троз – передние 30–50% сочлене-
ния), а  частично неподвижный 
хрящевой синостоз. Объем дви-
жений в  КПС ограничен, его ос-
новная функция – опорная. КПС 
поддерживает верхнюю часть тела 
и уменьшает нагрузку при ходьбе. 
Сустав укреплен связками, огра-
ничивающими его подвижность: 
передней и задней крестцово-под-
вздошной, крестцово-остистой, 
крестцово-бугорной и межостис-
той. КПС взаимодействует с мыш-
цами и фасциями, в том числе гру-
допоясничной фасцией, большой 
ягодичной,  грушевидной мыш-
цами и  широчайшей мышцей 
спины [46]. Согласно W. King 
и соавт. (2015), правильнее гово-
рить не  о КПС, а  о «крестцово-
подвздошном комплексе», кото-
рый включает собственно сустав 
и  поддерживающие его связки, 
при этом каждый из  элементов 
может стать источником боли [47].
Иннервация КПС сложна. По дан-
ным иммуногистохимических 
исследований, ноцицепторы 
расположены во всей суставной 
капсуле, связках и в меньшей сте-
пени  – в  субхондральной кости. 
Предполагается, что повреждение 
любой из  этих структур может 
вызвать боль. Типичный паттерн 
боли был предметом экспери-
ментальных исследований у  бес-
симптомных добровольцев при 
растяжении капсулы и раздраже-
нии связок. Задняя поверхность 

сустава лучше изучена и является 
основным объектом интервенци-
онных методов лечения (блокады, 
денервация). Она иннервируется 
в основном из дорзальных ветвей 
S1-S3 корешков, иногда дополни-
тельно от корешков L5 и S4 [46].
Среди внутрисуставных причин 
боли чаще остальных отмечаются 
артрозо-артрит и спондилоартро-
патии, внесуставных – поврежде-
ния связок и мышц, а также энте-
зопатии. 
Термин «дисфункция» подразуме-
вает дегенеративные изменения 
КПС в  отсутствие специфичес-
ких факторов поражения (опухо-
лей, переломов, септического или 
ауто иммунного воспаления и т.п.). 
Повреждения КПС возникают при 
комбинации неадекватной осевой 
нагрузки и вращения и характери-
зуются изменением подвижности 
в суставе: блокированием сустава 
или микронестабильностью, что 
ведет к неадекватным, стрессовым 
нагрузкам на окружающие ткани 
(капсулу, связки, мышцы, кости) 
[48]. В то же время в исследовани-
ях с применением рентгеновской 
стереофотометрии не  выявлено 
корреляции между развитием бо-
левого синдрома и объемом дви-
жения в суставе [49]. Кроме того, 
КПС может быть зоной отражен-
ной боли при поясничных грыжах 
диска, заболеваниях органов мало-
го таза (прежде всего при гинеко-
логической патологии).
К  боли в  КПС предрасполагают 
следующие факторы:
 ■ возраст (чаще встречается у лиц 

пожилого возраста и  молодых 
спортсменов);

 ■ асимметрия длины ног;
 ■ аномалии строения, походки 

и биомеханики, сколиоз;
 ■ длительное напряжение (напри-

мер, бег трусцой) или травмы;
 ■ беременность;
 ■ предшествующие операции 

на  по з воночнике (особенно 
спондилодез).

В  40–50% случаев развитие боли 
связано с  конкретным провоци-
рующим фактором, часто боли 
в  КПС возникают в  результате 
дорожно-транспортных проис-
шествий, падений, после повторя-
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ющихся нагрузок и при беремен-
ности [50, 51]. 

Клиническая диагностика 
Боль обычно носит односторон-
ний латерализованный характер 
в  проекции КПС. Наиболее спе-
цифична для поражения КПС так 
называемая зона Fortin размером 
приблизительно 3 × 10 см, кото-
рая располагается непосредствен-
но книзу от задней верхней под-
вздошной ости [52]. 
Дисфункция КПС часто имити-
рует корешковые поражения. 
Клинические наблюдения и артро-
графические исследования с учас-
тием здоровых добровольцев по-
казали, что в 94% случаев болевые 
ощущения иррадиируют в область 
ягодиц, в 72% – в нижнепояснич-
ную область, в 50% – по заднена-
ружной поверхности бедра, вклю-
чая 28% с иррадиацией боли ниже 
колена и  12%  – до стопы. У  14% 
пациентов боль распространяется 
в паховую область, у 6% – в верхние 
отделы поясничной области, у 2% – 
в живот [52, 53].
Боли усиливаются при вставании 
из  положения сидя, наклонах, 
длительном сидении или стоянии. 
В блокированном КПС нарушается 
подвижность подвздошной кости 
относительно крестца, что прове-
ряется попеременным надавли-
ванием на  крестец и  подвздош-
ную кость у  пациента, лежащего 
на животе. Характерна болезнен-
ность при пальпации КПС с вос-
произведением типичного паттер-
на боли. Отсутствует опускание 
задней верхней ости при подъеме 
ноги в положении стоя на сторо-
не блока КПС. Симптомов выпа-
дения не  наблюдается, болевые 
ощущения усиливаются в  трех 
или более провокационных тестах 
на  сжатие или растяжение этого 
сустава [48, 54]. 
Единого мнения по поводу ценно-
сти физикального осмотра в диаг-
ностике дисфункции КПС нет. 
Р. Dreyfuss и соавт. (1996) отмечали 
ненадежность истории заболева-
ния и диагностических тестов при 
боли в КПС, подтвержденной по-
ложительным ответом на блокаду 
как эталонным стандартом [55]. 

По  мнению других исследовате-
лей, использование батареи про-
вокационных тестов может быть 
информативным для выявления 
боли в КПС. По результатам сле-
пого исследования оценки валид-
ности клинического тестирова-
ния М. Laslett и соавт. (2005), три 
из шести провокационных тестов 
характеризовались 94%-ной чув-
ствительностью и  78-ной специ-
фичностью в  прогнозировании 
положительного ответа на  одно-
кратную диагностическую бло-
каду КПС [56]. По данным P. Van 
der Wurff и соавт. (2006), чувстви-
тельность и  специфичность трех 
положительных из  пяти прово-
кационных тестов составили 85 
и 79% соответственно (в качестве 
диагностического стандарта также 
использовалась двойная диагнос-
тическая блокада) [57]. Считается, 
что провокационные тесты более 
надежны, чем тесты измерения 
объема движений для идентифи-
кации боли в КПС [56, 57]. Таким 
образом, три или более положи-
тельных провокационных тестов 
позволяют говорить о достаточной 
чувствительности и  специфич-
ности результатов в определении 
пациентов, которые будут иметь 
положительный ответ на диагнос-
тические блокады КПС [58]. 
Стандартом для установления 
диагноза остаются блокады с вве-
дением малых объемов местных 
анестетиков. Подтверждением 
патологии КПС в  развитии боли 
служит ее исчезновение или су-
щественное уменьшение после 
блокады сустава растворами мест-
ных анестетиков под рентгено-
логическим или ультразвуковым 
контролем [59]. Блокады без кон-
троля связаны с высокой частотой 
ложноположительных ответов, 
а использование контролируемых 
блокад повышает вероятность 
ложноотрицательных результатов, 
но не влияет на результаты после-
дующего лечения.

Инструментальная диагностика 
Радиологическое исследование 
не имеет диагностической значи-
мости и показано только при на-
личии «красных флажков». 

КТ считается золотым стандартом 
для выявления костной патоло-
гии. В ретроспективном исследо-
вании с  участием 112 пациентов 
Н. Elgafy и соавт. (2001) выяснили, 
что КТ имела чувствительность 
57,5% и специфичность 69% (при 
использовании диагностических 
блокад в качестве стандарта) [60]. 
C.W. Slipman и соавт. (1996) уста-
новили 100%-ную специфичность, 
но только 13%-ную чувствитель-
ность для радионуклидного ис-
следования (n = 50, сравнение 
проводилось с диагностическими 
блокадами анестетиками) [61]. 
J. Maigne и соавт. (1998) сообща-
ли о 46,1%-ной чувствительности 
и 89,5%-ной специфичности этого 
метода (n = 32) [62]. 
Таким образом, низкие значения 
чувствительности радионуклид-
ных методов исследования не поз-
воляют рекомендовать их для 
скрининга причины боли в КПС. 
Сообщается, что МРТ эффективна 
в обнаружении спондилоартропа-
тий уже на ранней стадии с чув-
ствительностью, превышающей 
90%, но  не имеющей пользы для 
диагностики невоспалительных 
состояний [63].

Лечение
Общие рекомендации
В  настоящее время большинст-
во методов лечения направлено 
на уменьшение симптомов и функ-
циональных нарушений, обус-
ловленных поясничной болью, 
без учета механизмов, лежащих 
в  основе анатомических и  функ-
циональных изменений в  виде 
дегенерации позвоночника, и  их 
связи с клиническими проявлени-
ями. Доказанное этиопатогенети-
ческое лечение спондилоартроза 
в  настоящее время отсутствует. 
Эффективность так называемых 
хондропротекторов не подтверж-
дена [1, 64, 65].
Лечение фасеточного синдрома 
и синдрома КПС начинают в соот-
ветствии с  общими принципами 
ведения неспецифической боли 
в  спине, согласно международ-
ным клиническим руководствам. 
Недавно опубликованы обновлен-
ные рекомендации Национального 
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института здравоохранения и усо-
вершенствования медицинского 
обслуживания Великобритании 
(National Institute for Health and 
Care Excellence  – NICE, 2016), 
Американской коллегии вра-
чей общей практики (American 
College of Physicians – ACP, 2017) 
и Онтарийский протокол по кон-
тролю дорожно-транспортного 
травматизма (Ontario Protocol 
for Traffic Injury Management  – 
OPTIMa) (Канада, 2016).
В  новых рекомендациях NICE 
(2016) по  лечению люмбалгии 
и люмбоишиалгии у взрослых па-
циентов предлагается оценивать 
риск  неблагоприятного исхода 
для определения последующей 
тактики лечения уже на  ранних 
стадиях заболевания (напри-
мер, с помощью опросника Keele 
STarT Back Screening Tool – SBST). 
Формирование правильных пред-
ставлений пациента о  заболева-
нии, ранняя активизация, стра-
тегии преодоления способствуют 
более быстрому и эффективному 
восстановлению. В  группе вы-
сокого риска неблагоприятного 
прогноза следует дополнительно 
проводить индивидуальные заня-
тия лечебной физкультурой в ком-
бинации с психологическими ме-
тодиками, мануальной терапией. 
Проведение нейровизуализации 
не  рекомендуется даже при при-
знаках радикулопатии. Она может 
быть полезна на этапе специализи-
рованной помощи и только в том 
случае, когда результаты исследо-
вания способны изменить тактику 
лечения. Необходимо исключить 
специфические причины разви-
тия поясничной боли. Следует 
разъяснить пациенту природу 
его заболевания, сообщить о бла-
гоприятном прогнозе и рекомен-
довать сохранение повседневной 
активности. Важно мотивировать 
пациента как можно раньше во-
зобновить трудовую деятельность. 
Подтвержден положительный эф-
фект различных программ  груп-
повых упражнений (биомехани-
ческие, аэробика, релаксационные 
упражнения или их комбинация) 
с учетом предпочтений и индиви-
дуальных возможностей. Не пока-

зано использование специальных 
поясов и корсетов, а также ортопе-
дических стелек и обуви. Следует 
также отказаться от  вытяжения, 
ультразвука, электростимуляции 
нервов, терапии интерференци-
онными токами. Приоритет имеет 
комплексный подход, который 
должен включать занятия лечеб-
ной физической культурой и/или 
мануальную терапию, а  также 
психологическую реабилитацию 
с  применением когнитивно-по-
веденческой терапии. Последняя 
имеет особенно важное значе-
ние, если существуют психосо-
циальные аспекты, препятствую-
щие восстановлению (например, 
ложные убеждения в отношении 
причины своего заболевания, 
мешающие придерживаться при-
вычной двигательной активно-
сти), а также при неэффективнос-
ти лечения. Показано назначение 
пероральных форм нестероидных 
противовоспалительных средств 
(НПВП) с учетом возможных ос-
ложнений и индивидуальных осо-
бенностей пациента (например, 
возраста), в минимальной эффек-
тивной дозировке, на максималь-
но короткий срок и  в сочетании 
с  гастропротекторами. При этом 
следует оценивать клиническую 
эффективность НПВП, непрерыв-
но контролировать возможное 
развитие побочных эффектов. 
Не  следует применять парацета-
мол в  монотерапии для лечения 
поясничной боли. Слабые опио-
иды (с  парацетамолом или без) 
можно назначать для купирования 
острой боли в поясничной облас-
ти только при противопоказаниях 
к НПВП, их неэффективности или 
индивидуальной непереносимос-
ти. Наркотические обезболиваю-
щие препараты не  показаны для 
лечения хронического болевого 
синдрома в поясничной области. 
Применение селективных ингиби-
торов обратного захвата серото-
нина, ингибиторов обратного за-
хвата серотонина-норадреналина, 
трициклических антидепрессан-
тов для лечения боли в пояснич-
ной области, а также противосу-
дорожных средств для лечения 
люмбалгии при отсутствии ко-

решковой симптоматики не реко-
мендуется. Кроме того, в настоя-
щее время при неспецифической 
люмбалгии нет убедительных до-
казательств использования бло-
кад [66].
Обновленные клинические реко-
мендации ACP (2017) по неинва-
зивному лечению острой, подос-
трой и  хронической поясничной 
боли несколько отличаются от ев-
ропейских рекомендаций. При 
острой боли следует отдавать 
предпочтение немедикаментоз-
ным методам: поверхностному 
тепловому воздействию, массажу, 
акупунктуре, мануальной терапии 
(невысокий уровень доказатель-
ности). Среди медикаментозных 
средств показаны НПВП, миоре-
лаксанты. Лечение хронической 
поясничной боли также целесо-
образно начинать с нелекарствен-
ных методов: гимнастики, мульти-
дисциплинарной реабилитации, 
акупунктуры, техники снижения 
стресса путем осознанной кон-
центрации внимания (умеренный 
уровень доказательности), тай чи, 
йоги, упражнений на  двигатель-
ный контроль, прогрессивной 
релаксации, биологической об-
ратной связи с электромиографи-
ей, низкоэнергетического лазера, 
поведенческой терапии, когни-
тивно-поведенческой терапии, 
мануальной терапии. При недо-
статочной эффективности неме-
дикаментозных подходов следует 
перейти к лекарственной терапии: 
НПВП (в качестве препаратов пер-
вой линии), трамадол или дулок-
сетин (препараты второй линии). 
Опиоиды назначаются в виде ис-
ключения при условии, что по-
тенциальная польза превосходит 
риски [67].
В  соответствии с  протоколом 
OPTIMa (2016), на  основании 
анализа и синтеза 13 клинических 
руководств, изданных в  течение 
последних лет, наибольшей сте-
пенью доказательности обладают 
следующие рекомендации по не-
инвазивной терапии поясничной 
боли:
 ■ всем пациентам с  острой или 

хронической болью в  пояснич-
ной области следует сообщить 
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о  причинах заболевания, бла-
гоприятном прогнозе и  мерах 
по  уменьшению болевого син-
дрома в домашних условиях;

 ■ пациенты с  острой болью 
должны быть мотивированы 
на  сохранение повседневной 
двигательной активности. При-
менение НПВП и/или спиналь-
ных манипуляций обеспечивает 
улучшение состояния этих па-
циентов;

 ■ лечение хронической пояснич-
ной боли должно включать уп-
ражнения, прием НПВП или 
парацетамола, акупунктуру, ма-
нуальную терапию и мультимо-
дальную реабилитацию (в  виде 
комбинации физических и пси-
хологических методик лечения).

В целом большинство руководств 
по  лечению неспецифической 
боли в спине рекомендуют прове-
дение образовательных программ 
для пациентов, сохранение актив-
ности,  гимнастику, мануальную 
терапию и прием НПВП в качестве 
препаратов первой линии [68].

Применение нестероидных 
противовоспалительных препаратов
В систематическом Кохрановском 
обзоре (2016) была подтверждена 
эффективность НПВП в  умень-
шении боли и степени нарушений 
функций при хронической пояс-
ничной боли. Различий в  умень-
шении боли при использовании 
разных групп НПВП не получено 
[69]. Возможно применение как 
селективных, так и  неселектив-
ных НПВП, которые сравнимы 
по своей эффективности, при этом 
селективные ингибиторы цикло-
оксигеназы 2 оказывают меньшее 
негативное влияние на  желудоч-
но-кишечный тракт.
Одним из высокоселективных ин-
гибиторов циклооксигеназы 2 яв-
ляется эторикоксиб (Аркоксиа®). 
Клинические испытания показали 
хорошую переносимость препара-
та. Коксибы  – препараты выбора 
у  пациентов, имеющих риск  раз-
вития язвенной болезни желуд-
ка и  двенадцатиперстной кишки. 
При пероральном приеме этори-
коксиб оказывает быстрое и мощ-
ное обезболивающее действие. 

В  настоящее время для лечения 
хронической боли доступны дози-
ровки эторикоксиба 30, 60, 90 мг, 
для лечения острой боли – 120 мг. 
Обезболивающий эффект насту-
пает уже через 24 минуты после 
приема препарата и  сохраняется 
в течение 24 часов, что обеспечи-
вает удобство применения (одна 
таблетка в сутки) [70]. По данным 
Оксфордской таблицы эффектив-
ности анальгетиков, эторикоксиб 
в  дозировке 100–120 мг признан 
самым эффективным анальгети-
ком в отношении купирования ост-
рой боли. Эффективность анальге-
тических препаратов оценивалась 
с  помощью эпидемиологического 
расчетного показателя NNT (сред-
нее число пациентов, которых 
необходимо пролечить, чтобы 
достичь определенного благопри-
ятного исхода или предотвратить 
один неблагоприятный исход), ко-
торый у  эторикоксиба составлял 
1,6. Для сравнения: NNT у  кето-
ролака 60 мг в/м – 1,8, у ибупро-
фена 400 мг – 2,7 и у целекоксиба 
200 мг – 3,5 [71].
Назначая НПВП пациентам 
с  болью в  спине, обусловленной 
остеоартрозом суставов позво-
ночника, следует учитывать тот 
факт, что, как правило, это люди 
пожилого возраста, которые 
имеют сопутствующие заболева-
ния и уже получают другие препа-
раты, например сердечно-сосудис-
тые. В этом случае также оправдан 
выбор эторикоксиба [72]. Согласно 
метаанализу 17 исследований, 
прием эторикоксиба не повышал 
риск  сердечно-сосудистых собы-
тий по сравнению с плацебо и на-
проксеном. По  данным метаана-
лиза десяти исследований, частота 
серьезных осложнений со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта 
при приеме эторикоксиба была 
в два раза меньше по сравнению 
с  традиционными НПВП. Кроме 
того, эторикоксиб – препарат, ко-
торый принимается раз в  сутки, 
что обеспечивает более высокую 
приверженность к терапии и в оп-
ределенной степени позволяет из-
бежать полипрагмазии. 
Эторикоксиб имеет обширную 
доказательную базу по  эффек-

тивности при хронической боли 
в нижней части спины у пациентов 
со спондилоартрозом. В  высоко 
доказательных рандомизирован-
ных контролируемых исследова-
ниях длительностью от четырех до 
12 недель показана эффективность 
эторикоксиба по сравнению с пла-
цебо у пациентов с этой патологи-
ей. Хроническая боль эффективно 
купировалась уже через семь дней 
терапии, а  эффект сохранялся 
на  протяжении трехмесячного 
курса и  приводил к  значимому 
улучшению физического функцио-
нирования и качества жизни [73]. 
По данным другого исследования, 
эторикоксиб 60 мг/сут не уступал 
по  эффективности диклофена-
ку 150 мг/сут при боли в нижней 
части спины, вызванной спонди-
лоартрозом [74].
Эффективность эторикоксиба хо-
рошо изучена при остеоартрозе. 
Эторикоксиб в дозе 30 и 60 мг/сут 
и длительностью приема от шести 
до 12 недель продемонстриро-
вал эффективность, достоверно 
большую по сравнению с плацебо 
(уменьшение баллов по  Индексу 
выраженности остеоартроза, раз-
работанному университетами 
Западного Онтарио и МакМастера 
(WOMAC) в  отношении боли 
и  функционирования) и  равно-
ценную эффективности тера-
певтических доз диклофенака, 
ибупрофена, напроксена и  целе-
коксиба [75]. 
В рандомизированном исследова-
нии с участием пациентов с остео-
артрозом и  хронической болью 
эторикоксиб в  отличие от  дру-
гих НПВП продемонстрировал 
комплексный двойной механизм 
действия. Он выражался в подав-
лении синтеза провоспалитель-
ных простагландинов не  только 
на  периферии в  очаге воспале-
ния/повреждения, но и на уровне 
центральной нервной системы, 
предотвращая развитие феномена 
сенситизации нейронов спинно-
го мозга и блокируя центральные 
механизмы хронизации боли [76]. 
Вышеописанный механизм дейст-
вия эторикоксиба, возможно, объ-
ясняет высокую эффективность 
этого препарата у  большинства 
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больных с  хронической болью 
даже в  тех случаях, когда другие 
НПВП при длительном приеме 
оказываются недостаточно эффек-
тивными [77].

Интервенционные методы 
Блокады применяются при отсут-
ствии результатов традиционной 
консервативной терапии, разви-
тии побочных эффектов систем-
ного лечения, желании пациента, 
усилении боли. 
И м е ю т с я  п р о т и в о р е ч и в ы е 
данные об  использовании ин-
тервенционных методов ле-
чения неспецифической боли 
в  спине. Так, в  рекомендациях 
Американского общества боли 
(American Pain Society) и  евро-
пейских рекомендациях (COST 
B13 Guide, NICE) не  показано 
использование блокад и малоин-
вазивных нейрохирургических 
вмешательств, включая различ-
ные варианты радиочастотной 
денервации [9, 10, 66, 78]. В  то 
время как Американское обще-
ство интервенционных методов 
лечения боли (American Society 
of  Interventional Pain Physicians) 
опубликовало несколько систе-
матических обзоров с метаанали-
зом и клинические рекомендации 
с доказательством эффективнос-
ти и  безопасности этих методов 
лечения [79]. Как внутри-, так 
и внесуставное введение стерои-
дов может обеспечить кратковре-
менное облегчение в  подгруппе 
пациентов с  активным воспале-
нием, но  их длительный эффект 
остается недоказанным. 
В обзоре H. Chambers (2013) под-
тверждена эффективность блокад 
фасеточных суставов, массажа 
и упражнений лежа, при этом эф-
фективность мануальной терапии 
не определена [80]. 
Наиболее эффективными метода-
ми лечения фасеточного синдрома 
считаются внутрисуставные бло-
кады, периартикулярные блокады 
нервов и хирургическая деструк-
ция нервов. Интервенционные ме-
тоды лечения могут обсуждаться 
у пациентов с фасеточным синд-
ромом без признаков радикулопа-
тии, у которых боли и нарушение 

нормальной жизнедеятельности 
сохраняются свыше трех месяцев 
и  не поддаются лечению стан-
дартными медикаментозными 
и  физиотерапевтическими мето-
дами [81]. 
В систематическом обзоре F.J. Falco 
и соавт. (2012) из 122 исследова-
ний было отобрано 11 рандомизи-
рованных и 14 обзорных. На осно-
вании анализа этих данных сделан 
вывод о высокой доказательности 
эффективности стандартной вы-
сокочастотной денервации и бло-
кад нервов фасеточных суставов 
в долгосрочном и краткосрочном 
периоде в отношении уменьшения 
боли и функционального восста-
новления. Доказательства эффек-
тивности интраартикулярного 
введения  глюкокортикостеридов 
и пульсовой радиочастотной тер-
мокоагуляции нервов ограничены 
[82]. Их эффективность в лечении 
фасеточного синдрома была пока-
зана в  рандомизированном кон-
тролируемом исследовании, при 
этом интраартикулярное введение 
было эффективнее системного 
применения [83]. 
У  пациентов со  значительным, 
но  кратковременным облегчени-
ем боли после блокад возможно 
использование радиочастотной 
аблации нижнепоясничных дор-
зальных ветвей и  латеральных 
ветвей, которая может обеспечить 
облегчение боли продолжитель-
ностью до года. Денервация – это 
малоинвазивное оперативное 
вмешательство, позволяющее осу-
ществить деструкцию нервных 
окончаний с  целью быстрого 
уменьшения болевого синдрома. 
Радиочастотная денервация осно-
вана на  принципе термокоагуля-
ции. Данный метод зарекомендо-
вал себя как высокоэффективный, 
имеющий широкий спектр пока-
заний, практически лишенный 
осложнений. Высокочастотная 
невротомия проводится в  сте-
рильных условиях под рентгено-
логическим контролем или КТ. 
Радиочастотная денервация осу-
ществляется через микропрокол 
с  минимальной травматизацией 
прилегающих и  обрабатываемых 
тканей. Установлена эффектив-

ность радиочастотной деструкции 
фасеточных суставов [84].
В  то же время имеются данные 
о  неэффективности блокад в  ле-
чении фасеточного синдрома. Так, 
R. Chou и соавт. в интернет-обзоре 
(2015), анализируя 13 исследова-
ний, не отметили отличий между 
плацебо и различными варианта-
ми блокад дугоотростчатых суста-
вов [85].
В систематическом обзоре D. Ken-
nedy и  соавт. (2015) оценивали 
эффективность лечения дис-
функции КПС методом блокад 
под рентгенологическим контро-
лем. Проанализировано 50 работ, 
отобрано два рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дования и  одно крупное обсер-
вационное. Сделан вывод об эф-
фективности блокад в  лечении 
синдрома КПС (уровень доказа-
тельности В) [86].
В  других исследованиях была 
продемонстрирована эффектив-
ность как интра-, так и  периар-
тикулярных блокад [45]. В обзоре 
L. Manchikanti (2013) было пока-
зано, что в  лечении дисфункции 
КПС эффективны внутрисустав-
ные и периартикулярные блокады 
(уровень С), а также радиочастот-
ная деструкция с  охлаждаемым 
электродом (уровень доказатель-
ности В) [79]. 
Имеются единичные работы не-
высокого качества об  эффек-
тивности пролотерапии (или 
пролиферативной терапии). 
Пролотерапия подразумевает 
инъекции таких растворов, как 
декстроза и обогащенная тромбо-
цитами плазма, вокруг сухожилий 
или связок, в попытке укрепления 
соединительной ткани и  умень-
шения скелетно-мышечной боли. 
Предполагается, что таким обра-
зом инициируется воспалитель-
ный процесс, который приведет 
к повышению кровотока и ускоре-
нию восстановления тканей [87]. 
В  голландском научно обосно-
ванном руководстве по примене-
нию инвазивных методик лечения 
боли в спине (2015) отмечено, что 
блокады с  глюкокортикостерои-
дами могут быть рекомендованы 
в  случае неэффективности кон-
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сервативной терапии дисфункции 
КПС. Радиочастотная деструкция 
проводится при неэффективнос-
ти блокад с глюкокортикостерои-
дами [15]. При неэффективности 
консервативной терапии и мало-
инвазивных методов лечения об-
суждается возможность операций 
на КПС с использованием стаби-
лизирующих систем [88, 89].
На базе клиники нервных болез-
ней им. А.Я. Кожевникова про-
ведено исследование с целью оп-
ределения основного источника 
боли при неспецифической люм-
балгии для последующего лечения 
с  использованием малоинвазив-
ных манипуляций. Наблюдались 
82 пациента (35 мужчин и 47 жен-
щин, средний возраст 50,9 ± 
2,53 года). Диагностика основно-
го источника боли основывалась 
на данных нейроортопедического 
обследования, которое выпол-
няли два независимых эксперта. 
Клинические тесты подтверж-
дались данными нейровизуа-
лизации, результатами диагно-
стических блокад. Для оценки 
интенсивности болевого син-
дрома использовали Визуальную 
аналоговую шкалу, для оценки 
степени нарушения жизнеде-
ятельности – опросник Освестри. 
Для выявления сопутствующих 
тревожных и/или депрессивных 
расстройств  – Госпитальную 
шкалу тревоги и  депрессии. 
Качество жизни оценивалось 
по  шкале SF-12, невропатичес-
кий компонент боли – по шкале 

DN4. Проводилось динамическое 
наблюдение, повторная оценка 
перечисленных показателей осу-
ществлялась через три месяца 
после лечения. В  качестве скри-
нинга для определения тактики 
лечения применялся тест риска 
хронизации боли. Интенсивность 
боли до лечения составила 
5,95 ± 2,1 балла, индекс Освестри – 
39,7 ± 2,80 балла, уровень депрес-
сии  – 6,19 ± 0,6 балла, уровень 
тревожности  – 5,8 ± 0,6 балла. 
Физическая составляющая ка-
чества жизни – 44,05 ± 0,95 балла, 
психологический компонент ка-
чества жизни – 46,6 ± 1,75 балла. 
По данным SBST, 26,7% пациентов 
имели высокий риск хронизации, 
36,3% – средний и 37% – низкий 
риск. Невропатические боли 
были выявлены у  25,6% пациен-
тов с неспецифической пояснич-
ной болью. Неожиданно высокой 
оказалась частота синдрома КПС 
(53%), в  том числе в  сочетании 
с патологией тазобедренного сус-
тава (3,6%), синдромом грушевид-
ной мышцы (4,8%). Фасеточный 
синдром отмечался в 32% случаев 
и дискогенные боли – в 15%.
Одна  группа пациентов (n = 49, 
средний возраст 44,8 ± 2,7  года) 
была пролечена консервативно 
с использованием блокад местны-
ми анестетиками и  глюкокорти-
костероидами (Дипроспан) в зави-
симости от основного источника 
боли (периартикулярные для фа-
сеточных суставов и КПС или эпи-
дуральные при дискогенной боли). 

Вторая  группа (n = 33, средний 
возраст 57,6 ± 3,16 года) с фасеточ-
ным синдромом и  дисфункцией 
КПС – методом высокочастотной 
денервации. Группы достоверно 
отличались по  возрасту, степе-
ни нарушения трудоспособности 
(33,04 ± 2,8 и 46,5 ± 2,5 балла соот-
ветственно), показателям качества 
жизни (р < 0,01). При оценке ре-
зультатов через три месяца отме-
чалось выраженное достоверное 
уменьшение болевого синдрома 
у 95% пациентов, в первой груп-
пе в  среднем на  60% (р < 0,001), 
во второй  – на  32% (р < 0,001). 
Показатели степени нетрудоспо-
собности достоверно уменьши-
лись в  обеих  группах (в  первой 
на 39%, во второй на 29%, р < 0,05). 
Общий показатель Госпитальной 
шкалы тревоги и депрессии сни-
зился на 30% в группе, получавшей 
консервативную терапию, и  на 
23% в группе радиочастотной де-
нервации (р < 0,05). Определялась 
отчетливая тенденция к  улучше-
нию показателей (как физических, 
так и  психологических) качества 
жизни. Сделан вывод о  том, что 
дифференцированный подход 
в  оценке основного источника 
боли при неспецифической люм-
балгии и последующее таргетное 
воздействие с  использованием 
методов интервенционной ме-
дицины обеспечивают хороший 
результат в виде уменьшения бо-
левого синдрома, улучшения жиз-
недеятельности, психоэмоцио-
нального статуса.  
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In the practice of internists and rheumatologists it is being commonly used the term ‘spondylosis’ or ‘steoarthritis 
of the spine’, reflecting the process of chronic degenerative nature involving primarily the synovial joints of the spine 
(facet joints and sacroiliac joint). Most neurologists consider these conditions as non-specific back pain. Nowadays 
biopsychosocial model of back pain is currently accepted, according to which there are biological (anatomical sources 
of pain), psychological and social components contributing to its emergence and maintenance. The group of patients 
with nonspecific low back pain is heterogeneous, and such patients require the differentiated treatment. Among the most 
common sources of back pain are pathologically changed discs, facet joints and sacroiliac joint. Definition of the pain 
main source is difficult because of the insufficient validity of tests used. Facet joints are the only typical synovial joints 
of the spine. In the development of pathology a number of factors are of importance: micro- and macrotrauma, increased 
load on the joints with disc degeneration, inflammatory damage in the form of arthritis, similar to the defeat of the other 
peripheral synovial joints. Facet syndrome is prevalent in older age groups, more often in women with increased 
body mass index. The sacroiliac joint is a sort of joint: partly typical synovial one and partly immobile cartilaginous 
synostosis. Pain in the sacroiliac joint is more common in young athletes and the elderly. Three or more positive 
provocation tests allow diagnosing pain in the sacroiliac joint with high accuracy. There is no correlation between 
morphological changes and back pain. Gold standard of diagnostics is diagnostic blockade with local anesthetics. 
Treatment starts in accordance with the general principles described in the international guidelines for the management 
of acute and chronic nonspecific back pain. The most preferred is the multi-modal approach. The use of oral 
non-steroidal anti-inflammatory drugs is recommended, taking into account possible complications and individual 
patient characteristics (e.g. age), using the minimal effective dose for the shortest duration and in combination 
with gastro protection. Etoricoxib (Arcoxia) – a highly selective cyclooxygenase-2 inhibitor, an effective and safe drug 
in the treatment of spondylosis. Intra- and extra-articular introduction of steroids can provide medium-term effect, 
in the case of insufficient efficacy the radiofrequency destruction is being used. The results of our own research showed 
the effectiveness of differentiated approach in assessing the main source of pain in unspecific lumbodynia and as well 
the subsequent targeted exposure using the methods of interventional medicine.

Key words: spondylosis, nonspecific back pain, facet syndrome, sacroiliac joint, block in back pain, radiofrequency 
destruction, etoricoxib
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Лечение пациентов с диабетической невропатией – междисциплинарная 
проблема. Для достижения положительных результатов необходимы участие 
невролога, эндокринолога, терапевта, своевременная диагностика и лечение 
сочетанных расстройств соматического, неврологического и психиатрического 
профиля. Применение психологических методов (когнитивно-поведенческой 
терапии) повышает приверженность пациентов к фармакотерапии 
и соблюдению рекомендаций по изменению образа жизни. В комбинации 
с препаратами для лечения сахарного диабета, сердечно-сосудистых 
заболеваний с целью снижения выраженности невропатических симптомов 
(онемения, парестезий, неинтенсивной боли) используются препараты 
альфа-липоевой кислоты. Эффективность альфа-липоевой кислоты 
в облегчении невропатических симптомов при диабетической полиневропатии 
показана в нескольких рандомизированных плацебоконтролируемых 
исследованиях. При выраженной невропатической боли к препаратам 
альфа-липоевой кислоты добавляют антидепрессант или антиковульсант. 
Представлен клинический случай, который демонстрирует преимущество 
междисциплинарного подхода к ведению пациентов с диабетической 
невропатией (диабетической полиневропатией, туннельными синдромами). 
Продемонстрирована эффективность комплексного лечения, включающего 
оптимальную фармакотерапию и когнитивно-поведенческую терапию. 

Ключевые слова: диабетическая невропатия, диабетическая 
полиневропатия, осложнения сахарного диабета, диагностика, лечение, 
альфа-липоевая кислота

В лечении пациентов с  диабе-
тической полиневропатией 
(ДПН) эффективен междис-

циплинарный подход, который 
подразумевает участие невролога, 
эндокринолога, терапевта и в ряде 
случаев врача по лечебной гимнас-
тике, психотерапевта или психолога 
[1]. По  результатам собственного 
исследования, в  котором приня-
ли участие 50 пациентов (средний 
возраст 57,6 ± 10,2 года) с сахарным 
диабетом первого и  второго типа 
и ДПН, большинство имели соче-
танные заболевания соматическо-
го, неврологического или психиат-
рического профиля [2]. Пациенты 
страдали такими соматическими 
заболеваниями, как ожирение 
(70%), артериальная  гипертензия 
(76%), ишемическая болезнь серд-
ца (36%), хронический холецистит 
и  панкреатит. У  многих пациен-
тов впервые были диагностирова-
ны неврологические заболевания 
и  эмоциональные расстройства: 
неспецифическая люмбоишиалгия 
(62%), цервикалгия (58%), инсом-
ния (20%), паническое расстройство 
(8%), депрессивное расстройство 
(12%), синдром карпального канала 
(16%), синдром кубитального кана-
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ла (10%),  головная боль напряже-
ния (18%), мигрень без ауры (8%), 
лекарственно-индуцированная го-
ловная боль (4%), синдром легких 
когнитивных нарушений (10%), 
синдром умеренных когнитивных 
нарушений (4%). Эффективное ле-
чение перечисленных заболеваний 
позволит улучшить терапевтичес-
кий прогноз по течению сахарного 
диабета и ДПН. 

Лечение 
Оптимальная тактика ведения 
пациентов с ДПН состоит из не-
скольких компонентов: достиже-
ние нормогликемии, образова-
тельные программы, изменение 
образа жизни (диета, поддержа-
ние или достижение нормальной 
массы тела, лечебная гимнастика, 
повседневная активность) и  при 
показаниях когнитивно-поведен-
ческая терапия [3–5]. 
В  симптоматической фармакоте-
рапии невропатической боли при 
ДПН достигнуты значительные 
успехи благодаря эффективному 
использованию антидепрессантов 
и антиконвульсантов. Однако дан-
ные препараты не замедляют про-
цесс повреждения периферических 
нервов [6]. В настоящее время про-
должается поиск средств патогене-
тической фармакотерапии ДПН, 
которые бы эффективно воздейс-
твовали на  причину заболевания 
[7]. Только альфа-липоевая кислота 
(АЛК) рассматривается в зарубеж-
ной и отечественной литературе как 
патогенетическое средство лечения 
ДПН с  доказанной эффективнос-
тью [8, 9]. Проведено несколько 
клинических исследований, под-
тверждающих эффективность АЛК 
в  облегчении невропатических 
симптомов при ДПН (особенно по-
зитивных – парестезии, боль, ощу-
щение жжения) [10]. При ДПН пре-
параты АЛК применяются в  двух 
формах: раствор для внутривенных 
инфузий и таблетки. 

Изучение эффективности 
альфа-липоевой кислоты 
в виде внутривенных инфузий
В 1995 г. были опубликованы ре-
зультаты исследования ALADIN, 
проведенного в Германии, – перво-

го крупного рандомизированного 
двойного слепого плацебоконтро-
лируемого исследования эффек-
тивности и безопасности внутри-
венного введения АЛК при ДПН. 
Было сделано несколько выводов: 
1) АЛК – эффективное и безопас-

ное средство для лечения ДПН; 
2) оптимальная терапевтическая 

доза АЛК  – 600 мг, поскольку 
доза 1200 мг не повышала эф-
фективность лечения, но увели-
чивала риск развития побочных 
эффектов (головной боли, тош-
ноты, рвоты); 

3) Общая шкала неврологичес-
ких симптомов (Total Symptom 
Score)  – основной инструмент 
для оценки эффективности ле-
чения препаратами АЛК [11].

ALADIN III – второе исследование 
оценки эффективности внутри-
венного введения АЛК при ДПН, 
проведенное также в  Германии. 
Через три недели лечения досто-
верно снижались сумма баллов 
по  Шкале невропатических на-
рушений в  нижних конечностях 
(Neuropathy Impairment Score of the 
Lower Limb), выраженность пози-
тивной невропатической симпто-
матики (боль, жжение, парестезии) 
и неврологический дефицит [12].
SYDNEY I – российское рандоми-
зированное двойное слепое плаце-
боконтролируемое исследование 
эффективности АЛК при симп-
томатической ДПН. На четвертой 
неделе от  начала лечения досто-
верно уменьшалась выраженность 
симптомов ДПН по Общей шкале 
неврологических симптомов 
и  Шкале невропатических нару-
шений в  нижних конечностях 
в сравнении с исходными показа-
телями. Подтверждена клиничес-
кая эффективность трехнедельно-
го курса внутривенного введения 
АЛК в дозе 600 мг/сут [13].
NATHAN 2  – крупное рандоми-
зированное плацебоконтролируе-
мое исследование эффективности 
применения АЛК при диабети-
ческой невропатии. Проводилось 
на  базе 33 диабетологических 
центров США, Канады и Европы 
и  подтвердило эффективность 
трехнедельного курса внутривен-
ного введения АЛК [10].

Изучение эффективности 
альфа-липоевой кислоты 
в таблетированной форме
Внутривенное введение препарата 
АЛК возможно не у всех пациен-
тов с сахарным диабетом, напри-
мер из-за плохого состояния вен, 
местных кожных реакций или 
отсутствия возможности пройти 
амбулаторный или стационарный 
курс инфузий. Поэтому особую 
актуальность приобретают изуче-
ние эффективности таблетирован-
ной формы АЛК и оценка целесо-
образности длительной терапии 
препаратами АЛК с целью профи-
лактики прогрессирования ДПН.
По  результатам исследова-
ний ALADIN II, SYDNEY II, 
NATHAN I, прием АЛК в  табле-
тированной форме ассоцииро-
вался со статистически значимым 
уменьшением выраженности 
симптомов ДПН [14]. 
Оптимальная доза А ЛК  – 
600 мг/сут. По данным рандомизи-
рованного двойного слепого плаце-
боконтролируемого исследования 
NATHAN I, длительная (в течение 
четырех лет) терапия АЛК в дозе 
600 мг/сут предупреждает прогрес-
сирование ДПН и  развитие син-
дрома диабетической стопы [15]. 
Исследование DEKAN показа-
ло положительное влияние АЛК 
на  функцию вегетативных воло-
кон, обеспечивающих иннервацию 
сердца у пациентов с кардиальной 
автономной невропатией [16].

Препараты альфа-липоевой кислоты
На российском фармацевтическом 
рынке представлено несколько 
препаратов АЛК, но только часть 
из  них имеют собственную базу 
постмаркетинговых клинических 
исследований. Препараты АЛК до-
ступны в форме концентрата для 
приготовления раствора для ин-
фузий (300 или 600 мг) и таблеток 
(300 и 600 мг) [17–19]. 
Согласно результатам имеющихся 
исследований, оптимальная тера-
певтическая доза АЛК составляет 
600 мг/сут, пациентам со снижен-
ной массой тела может быть реко-
мендована доза 300 мг/сут [20]. 
Показана эффективность ступен-
чатой терапии: в течение двух-трех 
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Рис. 1. Кожные покровы нижних конечностей пациентки Ж., 69 лет, 
страдающей сахарным диабетом второго типа. Трофические изменения 
кожи вследствие диабетической автономной невропатии: изменение цвета 
кожи, пигментация, сухость, обеднение волосяного покрова

недель АЛК 600 мг внутривенно 
капельно ежедневно, далее в  те-
чение двух  – четырех месяцев  – 
600  мг перорально ежедневно 
(если у пациента возникает тошно-
та при однократном приеме 600 мг, 
дозу можно разделить на два при-
ема). Когда внутривенное введе-
ние АЛК по каким-либо причинам 
невозможно, рекомендуется сразу 
начинать с приема препарата перо-
рально [21]. 

Клинический случай 
Приведем собственный клини-
ческий опыт лечения пациентки 
с сахарным диабетом второго типа 
и его неврологическими осложне-
ниями (ДПН и туннельными син-
дромами) с применением междис-
циплинарного подхода.
Пациентка Ж., 69 лет, обратилась 
с  жалобами на  онемения, болез-
ненные покалывания в I–IV паль-
цах левой руки и во всех пальцах 
правой руки интенсивностью 
от  4 до 6 баллов по  Визуальной 
аналоговой шкале, онемение и тя-
нущие боли в  стопах интенсив-
ностью 3–4 балла по Визуальной 
аналоговой шкале. Образование 
высшее, преподаватель математи-
ки. Пенсионер. Работает репети-
тором.
Страдает сахарным диабетом 
второго типа с  52 лет. Получает 

таблетированную сахаросни-
жающую терапию: метформин 
1000 мг по  одной таблетке два 
раза в день, глибенкламид 3,5 мг 
по одной таблетке два раза в день. 
Уровень  гликемии контролирует 
нерегулярно. В течение последних 
двух лет отмечала колебания уров-
ня гликемии в течение дня от 5 до 
14 ммоль/л, за последние три меся-
ца – до 20 ммоль/л. 
В  66 лет диагностирована арте-
риальная  гипертензия, получает 
антигипертензивную терапию 
(лозартан 50 мг утром). В  тече-
ние  года наблюдались частые 
подъемы артериального давления 
до 170/90 мм рт. ст., беспокоит 
онемение и легкие тянущие боли 
в стопах. 
За последние пять месяцев разви-
лись отеки ног, масса тела увеличи-
лась на 7 кг, появилась повышенная 
утомляемость, стали беспокоить 
онемения, а  затем и  болезнен-
ные покалывания в  I–IV  паль-
цах левой руки и во всех пальцах 
правой руки. Дискомфортные 
ощущения в  кистях беспокоили 
в  большей степени, чем в  сто-
пах, и значимо снижали качество 
жизни. Пациентка была вынужде-
на прекратить занятия с ученика-
ми. Интенсивность болей в кистях 
достигала 6 баллов по Визуальной 
аналоговой шкале, преимущест-

венно в ночное время. Из-за оне-
мения и болей в кистях пациентка 
просыпалась два-три раза за ночь, 
испытывала трудности в повсед-
невной жизни (например, при 
письме, резке хлеба, шитье), по-
тому что плохо чувствовала пред-
меты пальцами рук. Онемение 
и боль в кистях провоцировались 
ситуациями, когда приходилось 
держать руки в поднятом положе-
нии – при телефонном разговоре, 
поездке в транспорте, прикрепле-
нии штор к карнизу. Встряхивание 
кистями облегчало дискомфорт-
ные симптомы. 
Пациентка отмечает, что в  тече-
ние жизни у нее иногда возникало 
онемение в кистях (например, при 
длительной проверке тетрадок), 
но быстро и самостоятельно раз-
решалось. Бабушку и тетю паци-
ентки в пожилом возрасте также 
беспокоили онемения в кистях.
По поводу онемения и боли в кис-
тях обращалась к  терапевту, не-
врологу по  месту жительства. 
Выполнена рентгенография кис-
тей, обнаружены признаки остео-
артроза мелких суставов. Боли 
и онемения в кистях были расцене-
ны как проявления остеоартроза 
суставов, проведен курс лечения 
(хондропротектор, нестероидный 
противовоспалительный препа-
рат)  – без эффекта. Пациентке 
было разъяснено, что боли и оне-
мения как проявления остеоарт-
роза полностью неизлечимы.
В 64 года диагностирована ишеми-
ческая болезнь сердца, нарушения 
ритма сердца (редкая желудочко-
вая и наджелудочковая экстрасис-
толия, короткие пробежки надже-
лудочковой тахикардии), в 67 лет 
проведена кардиологическая опе-
рация  – транслюмбальная бал-
лонная ангиопластика со стенти-
рованием крупной диагональной 
ветки. Получает препарат ацетил-
салициловой кислоты 100 мг вече-
ром, аторвастатин 40 мг вечером. 
В течение 20 лет страдает ожире-
нием.
Пациентка обратилась в  кли-
нику Первого Московского  го-
сударственного медицинского 
университета им. И.М. Сеченова. 
С учетом необходимости подбора 
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Рис. 2. Кисти пациентки Ж., 69 лет, страдающей сахарным диабетом 
второго типа. Признаки синдрома карпального канала с двух сторон – 
гипотрофия мышц тенара, более выраженная в правой кисти

Таблица 1. Общая шкала неврологических симптомов, баллы*
Частота возникновения 
симптома

Интенсивность симптома
отсутствует легкая средняя тяжелая

Редко 0 1,0 2,0 3,0
Часто 0 1,33 2,33 3,33
Постоянно 0 1,66 2,66 3,66

* Оценивается выраженность четырех невропатических симптомов (онемения, жжения, 
парестезий, боли в конечностях) за 24 часа до исследования.

Таблица 2. Оценка симптомов пациентки Ж. 
по Общей шкале неврологических симптомов до начала лечения
Невропатический симптом Балл
Онемение 2,66
Жжение 2,0
Парестезии 2,66
Боль в конечностях 2,33
Общая оценка 9,65

сахароснижающей и  антигипер-
тензивной терапии, соматической 
отягощенности госпитализирова-
на в эндокринологическое отделе-
ние для обследования и лечения. 
Консультирована неврологом.
Объективный осмотр:  гипер-
стеническое телосложение, вес  – 
94 кг, рост – 150 см, индекс массы 
тела – 41,2 кг/м2, ожирение третьей 
степени, отеки стоп, трофические 
изменения кожи стоп  – обедне-
ние волосяного покрова, сухость, 
участки гиперпигментации (при-
знаки диабетической автономной 
невропатии) (рис. 1).
При неврологическом осмотре 
выявлен полиневропатический 
синдром  – снижение болевой, 
температурной и  вибрационной 
чувствительности в ногах по типу 
носков, отсу тствие ахилло-
вых и  подошвенных рефлексов. 
В руках обнаружены мононевро-
патические синдромы: 
1) невропатия срединного нерва 

с двух сторон – снижение боле-
вой чувствительности и дизес-
тезия на ладонной поверхности 
I–III пальцев и локтевой поло-
вине IV пальца, положитель-
ные симптом Тинеля на уровне 
карпального канала и  проба 
Фалена,  гипотрофия мышц 
тенара, слабость мышцы, про-
тивопоставляющей большой 
палец; 

2) невропатия локтевого нерва 
с  двух сторон  – снижение 
болевой чувствительности 
в  IV–V пальцах, положитель-
ный симптом Тинеля на уровне 
кубитального канала (рис. 2).

Для оценки симптомов диабе-
тической невропатии на  момент 
обследования использовались 
Общая шкала неврологических 
симптомов (сумма 9,65 балла) 
(табл. 1 и 2), Шкала невропатичес-
ких нарушений в нижних конеч-
ностях (сумма 10 баллов) (табл. 3). 
Предположено, что предшеству-
ющая оценка симптомов в  кис-
тях как проявлений остеоартроза 
ошибочна. Вероятны туннельные 
синдромы.
Проведена электронейромиогра-
фия (ЭНМГ) нервов рук и  ног. 
Результаты ЭНМГ нервов ног: ак-

сонопатия и  миелинопатия пре-
имущественно чувствительных, 
а  также двигательных волокон. 
Результаты ЭНМГ срединных 
нервов с  двух сторон: призна-
ки поражения чувствительных 
и  двигательных волокон по  ак-
сонально-демиелинизирующему 
типу на уровне карпального кана-
ла с увеличением показателей ре-
зидуальной латенции. Результаты 
ЭНМГ локтевых нервов: призна-
ки поражения чувствительных 
волокон по  аксонально-демие-
линизирующему типу на  уровне 
кубитального канала без измене-

ния показателей резидуальной ла-
тенции.
На  основании истории болезни, 
осмотра и результатов ЭНМГ пос-
тавлен диагноз: «Диабетическая не-
вропатия в форме дистальной сим-
метричной сенсорно-моторной, 
автономной полиневропатии (ста-
дия 2б по классификации П. Дика 
и П. Томаса), компрессионно-ише-
мической невропатии срединных 
и локтевых нервов с двух сторон. 
Синдромы карпального и  куби-
тального канала с двух сторон».
По  результатам дополнитель-
ных исследований, выполненных 
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Таблица 3. Оценка симптомов пациентки Ж. по Шкале невропатических 
нарушений в нижних конечностях до начала лечения*
Параметр Правая 

сторона
Левая 
сторона

Сумма

Мышечная сила1 1. Сгибание бедра 0 0 0
2. Разгибание бедра 0 0 0
3. Сгибание в коленном 
суставе

0 0 0

4. Разгибание в коленном 
суставе

0 0 0

5. Сгибание 
голеностопного сустава

0 0 0

6. Разгибание 
голеностопного сустава

0 0 0

7. Разгибание пальцев 
стопы

0 0 0

8. Сгибание пальцев стопы 0 0 0
Рефлексы2 9. Коленный 0 0 0

10. Ахиллов 1 1 2
Чувствительность 
на большом 
пальце стопы 
(на его концевой 
фаланге)3

11. Тактильная 
чувствительность

1 1 2

12. Болевая 
чувствительность

1 1 2

13. Вибрационная 
чувствительность

1 1 2

14. Мышечно-суставное 
чувство

1 1 2

Общая оценка (сумма) 5 5 10
1 0 – норма, 1 – снижение на 25%, 2 – снижение на 50%, 3 – снижение на 75% 
(3,25 – движение с развитием усилия, 3,5 – движение без развития усилия, 
3,75 – сокращения мышц без движения), 4 – паралич.
2 0 – норма, 1 – снижение, 2 – отсутствие. Для пациентов в возрасте 50 лет и старше 
снижение ахиллова рефлекса оценивается как 0, отсутствие ахиллова рефлекса – как 1 балл.
3 0 – норма, 1 – снижение, 2 – отсутствие.

в клинике эндокринологом, тера-
певтом и офтальмологом, диагноз 
был дополнен: «Сахарный диабет 
второго типа декомпенсирован-
ный. Диабетическая ретинопатия. 
Экзогенно-конституциональное 
ожирение третьей степени. 
Артериальная гипертензия треть-
ей степени, очень высокого риска. 
Дислипидемия. Ишемическая бо-
лезнь сердца: безболевая ишемия 
миокарда. Атеросклероз аорты, 
коронарных и  брахиоцефальных 
артерий. Нарушения ритма серд-
ца: редкая желудочковая и  над-
желудочковая экстрасистолия, 
короткие пробежки наджелудоч-
ковой тахикардии». 
Междисциплинарный подход 
к  ведению позволил пациентке 
получить комплексное лечение, 
которое включало оптимизацию 
фармакотерапии, образователь-

ные беседы, когнитивно-поведен-
ческую терапию, физиотерапию 
(лечебную гимнастику, массаж).
Вероятно, синдромы карпаль-
ного и  кубитального канала, ко-
торые в  наибольшей степени 
беспокоили больную, развились 
вследствие наследственной пред-
расположенности к  туннельным 
синдромам, неудовлетворитель-
ного контроля уровня гликемии, 
а  также отеков (как осложнений 
артериальной гипертензии) и ин-
тенсивного повышения массы 
тела. Соответственно, лечение 
туннельных синдромов заключа-
лось в  корректировании факто-
ров, которые, предположитель-
но, спровоцировали их развитие. 
С  учетом нежелания пациентки 
и  соматической отягощенности 
было принято решение воздер-
жаться от  оперативного лечения 

туннельных синдромов и провес-
ти консервативную терапию.
Пациентку перевели с  таблети-
рованной сахароснижающей 
терапии на  инсулинотерапию: 
назначен препарат инсулина дли-
тельного действия Лантус, препа-
рат инсулина короткого действия 
Хумалог. Скорректирована анти-
гипертензивная терапия: назна-
чен комбинированный препарат 
лозартан 50 мг, гидрохлоротиазид 
12,5 мг утром, фелодипин 5 мг 
в  обед. Пациентка продолжила 
получать  гиполипидемическую 
терапию (аторвастатин 40 мг) 
и антиагрегантную терапию (пре-
парат ацетилсалициловой кисло-
ты 100 мг вечером). 
Пациентке проведена тера-
пия АЛК: назначен препарат 
Берлитион 600 мг в день внутри-
венно капельно в течение 15 дней.
С  пациенткой проведены обра-
зовательные беседы эндокрино-
логом, неврологом. Намечены 
положительные перспективы ее 
состояния при переходе на  ин-
сулинотерапию и  оптималь-
ный контроль уровня  гликемии. 
Объяснены правила введения ин-
сулина, самоконтроля и  ведения 
дневника по уровню гликемии, ку-
пирования гликемии. Рассказано 
об осложнениях сахарного диабе-
та – полиневропатии, туннельных 
синдромах. Сделан акцент на важ-
ной роли контроля  гликемии, 
снижения массы тела, контроля 
артериального давления, регресса 
отеков в лечении как полиневро-
патии, так и туннельных синдро-
мов. 
Ввиду ночных пробуждений 
из-за онемения и  боли в  кистях, 
преимущественно выраженных 
в  I–IV  пальцах, рекомендовано 
одевание ортеза на область запяст-
ного сустава на ночь.
С  пациенткой проведены две 
индивидуальные сессии когни-
тивно-поведенческой терапии, 
направленные на мотивацию к са-
моконтролю уровня  гликемии 
и  повышению повседневной ак-
тивности.
Повторные встречи с пациенткой 
состоялись через три и шесть ме-
сяцев от  начала лечения. К  шес-
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Таблица 4. Динамика невропатических симптомов у пациентки Ж. 
на фоне лечения (по Общей шкале неврологических симптомов 
и Шкале невропатических нарушений в нижних конечностях), баллы
Шкала До лечения Через шесть месяцев 
Общая шкала неврологических 
симптомов

9,65 2,66*

Шкала невропатических нарушений 
в нижних конечностях

10 8 

* p < 0,001, статистически значимое уменьшение выраженности невропатических 
симптомов на фоне лечения по сравнению с исходными данными.

тому месяцу наблюдения сохра-
нялась высокая приверженность 
к  выполнению медицинских ре-
комендаций. Пациентка контро-
лирует уровень  гликемии, арте-
риального давления, достигнут 
индивидуальный целевой уро-
вень  гликированного  гемогло-
бина – 7%. Пациентка соблюдает 
диету, снизила массу тела на 9 кг, 
ежедневно занимается лечебной 
гимнастикой и совершает пешие 
прогулки. Возобновила занятия 
с  учениками. Регрессировали 
отеки и  боли в  стопах, наблюда-
ется эпизодическое легкое оне-
мение в  стопах. Регрессировали 
боли в кистях, онемение отмеча-
ется только при провокационных 
положениях рук. Уменьшилась 
выраженность негативных невро-
патических симптомов по Шкале 
невропатических нарушений 
в  нижних конечностях и  досто-
верно снизилась выраженность 
позитивных невропатических 
симптомов по Общей шкале нев-
рологических симптомов (табл. 4). 
На  ЭНМГ продемонстрировано 
отсутствие отрицательной дина-
мики функции проведения нервов 
ног, отсутствие отрицательной ди-
намики функции проведения лок-
тевых нервов, улучшение функ-
ции проведения чувствительных 
и двигательных волокон средин-
ных нервов (увеличение амп-
литуды и  скорости проведения 
по  чувствительным волокнам, 

уменьшение значений резидуаль-
ной латенции). 
В настоящем клиническом наблю-
дении показана эффективность 
междисциплинарного ведения 
пациента с  диабетической не-
вропатией. Установление пра-
вильного диагноза – первый шаг 
к  достижению терапевтического 
успеха. По результатам собствен-
ных наблюдений, многим паци-
ентам с  синдромами карпально-
го, кубитального канала ставятся 
ошибочные диагнозы и  прово-
дится неэффективное лечение. 
В  представленном клиническом 
случае онемение и  боли в  кис-
тях ранее ошибочно расценива-
лись как симптомы остеоартроза. 
Неврологический осмотр, ЭНМГ, 
выявление факторов, которые 
могли спровоцировать развитие 
туннельных синдромов (гипер-
гликемия, отеки, интенсивное 
повышение массы тела, профес-
сиональная деятельность,  гене-
тическая предрасположенность), 
позволили поставить правильный 
диагноз. 
Атрофия мышц тенара  – пока-
зание к  оперативному лечению 
синдрома карпального канала. 
Но  ввиду нежелания пациентки 
и  соматической отягощеннос-
ти было принято решение отка-
заться от  оперативного лечения. 
Междисциплинарная консер-
вативная терапия, включающая 
оптимальную фармакотерапию 

и  поведенческие методы, приве-
ла к положительному терапевти-
ческому эффекту  – облегчению 
боли в  кистях и  стопах, улучше-
нию качества жизни. В  дальней-
шем планируются наблюдение 
за пациенткой, повторные иссле-
дования нервов рук и ног с помо-
щью ЭНМГ, курсы терапии АЛК 
(в форме инъекций или таблеток) 
и  рассмотрение вопроса об  опе-
ративном лечении синдрома кар-
пального канала.

Заключение
В  лечении пациентов с  диабети-
ческой невропатией обоснована 
целесообразность междисципли-
нарного подхода с участием невро-
лога, эндокринолога, терапевта, 
психолога (или психотерапевта), 
врача по  лечебной физкультуре. 
В  представленном клиническом 
случае были диагностированы со-
четанные заболевания, проведено 
их эффективное лечение, подобра-
на оптимальная сахароснижающая 
терапия, что способствовало об-
легчению невропатических симп-
томов. Когнитивно-поведенческая 
терапия позволила повысить 
приверженность пациентки к ле-
чению: регулярно принимать 
препараты, направленные на кор-
рекцию сердечно-сосудистых 
факторов риска, контролировать 
уровень  гликемии и  самостоя-
тельно корректировать инсули-
нотерапию, вести активный образ 
жизни. Продемонстрировано, что 
при междисциплинарной такти-
ке ведения пациентов с диабети-
ческой невропатией, небольшой 
выраженностью невропатичес-
кой боли и парестезий препараты 
АЛК могут применяться вместо 
антидепрессантов или антикон-
вульсантов в  качестве терапии, 
облегчающей невропатические 
симптомы.  
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Treatment of patients with diabetic neuropathy is an interdisciplinary problem. The achievement of positive results requires 
the participation of a neurologist, endocrinologist, physician; timely diagnosis and treatment of associated somatic, 
neurological and psychiatric disorders. The use of psychological techniques (cognitive behavioral therapy) increases 
the patient adherence to drug therapy and compliance with recommendations for lifestyle change. In combination 
with the drugs for the treatment of diabetes, cardiovascular disease, for the reduction of the neuropathic symptoms 
severity (numbness, paresthesia, moderate pain) drugs of alpha-lipoic acid are being used. The effectiveness of alpha-
lipoic acid in neuropathic symptoms alleviating in diabetic polyneuropathy was observed in a number of randomized 
placebo-controlled studies. In cases of severe neuropathic pain to the alpha-lipoic acid preparations it is recommended 
to add antidepressant or anticonvulsant. The clinical experience of the multidisciplinary approach to the management 
of the patient with diabetic neuropathy (diabetic neuropathy, tunnel syndrome) is presented. Demonstrated the effectiveness 
of comprehensive treatment, including the optimal pharmacotherapy and cognitive behavioral therapy. 
Key words: diabetic neuropathy, diabetic polyneuropathy, complications of diabetes, diagnosis, treatment, alpha-lipoic acid

Тема номера «Терапия боли»



50
Эффективная фармакотерапия. 38/2017

Связь когнитивной 
дисфункции 
и нарушения равновесия

Первый 
Московский 

государственный 
медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова 
(Сеченовский 

Университет)

Л.М. Антоненко  
Адрес для переписки: Людмила Михайловна Антоненко, luda6917@yandex.ru

Снижение внимания, памяти и другие когнитивные расстройства часто 
беспокоят пациентов, обращающихся за медицинской помощью 
к неврологу. Эти жалобы могут быть связаны с дегенеративным 
и/или сосудистым поражением головного мозга, а также с патологическими 
изменениями настроения и тревожным расстройством. В ряде случаев 
нарушение когнитивных функций сочетается с расстройством равновесия. 
Связь когнитивной дисфункции и постуральной неустойчивости 
может быть обусловлена едиными патогенетическими механизмами 
и патоморфологическими изменениями в структурах центральной 
нервной системы. Диагностика этих расстройств требует оценки 
как когнитивных функций, так и нарушений равновесия и ходьбы. 
Раннее выявление причин когнитивных и постуральных расстройств 
устойчивости позволяет достичь более значимых результатов терапии. 
Наиболее эффективен комплексный подход к лечению когнитивных 
и постуральных нарушений, включающий медикаментозную терапию, 
когнитивный тренинг, упражнения для тренировки устойчивости 
и реабилитацию на стабилографической платформе с биологической 
обратной связью. Среди лекарственных средств у пациентов 
с цереброваскулярным заболеванием эффективен Актовегин. 

Ключевые слова: когнитивные нарушения, постуральная 
неустойчивость, стабилографическая платформа, биологическая 
обратная связь, Актовегин

мозгового кровообращения, ней-
родегенеративные заболевания 
центральной нервной систе-
мы и др. 
Клинический и патогенетический 
полиморфизм  головокружения 
и  нарушений равновесия опре-
деляет широкую распространен-
ность данного синдрома. По дан-
ным ряда авторов, более 30% 
людей старше 60 лет отмечают го-
ловокружение и  неустойчивость 
в  течение жизни [1]. Частота 
жалоб на головокружение и нару-
шение равновесия возрастает до 
39% среди лиц старше 80 лет [2]. 
Это может быть связано с тем, что 
большое число различных заболе-
ваний, а  также физиологических 
состояний может проявляться 
этими симптомами [1, 2]. 
Процессы поддержания равнове-
сия и ходьбы тесно связаны между 
собой, поэтому целесообразно 
объединить структуры, обеспе-
чивающие поддержание равнове-
сия, и ходьбу в единую функцио-
нальную систему с  иерархичной 
организацией. Эффективное под-
держание статического и динами-
ческого равновесия основывается 
на формировании в структурах го-
ловного мозга функциональных 
блоков, включающих оценку 
внутреннего состояния организ-
ма, окружающей обстановки, пла-
нирование и  выбор программы 

Жалобы на ощущение не-
устойчивости,  голово-
кружение, нарушение 

равновесия при ходьбе  – одни 
из самых частых, особенно у по-
жилых пациентов [1]. Причиной 

нарушения равновесия могут быть 
заболевания, различные по своей 
патофизиологии и анатомическо-
му субстрату: дисфункция вести-
булярной системы, расстройства 
тревожного спектра, нарушения 
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действия, а  также инициацию, 
поддержание и контроль исполни-
тельных механизмов.
Поддержание равновесия во 
многом зависит от  согласован-
ной работы афферентных сис-
тем: зрительной, вестибулярной 
и  проприоцептивной. Благодаря 
поступлению афферентной ин-
формации в корковых структурах 
создается целостное представле-
ние об  окружающей обстановке, 
проекция схемы тела, что обес-
печивает адекватное перерас-
пределение мышечного тонуса, 
активацию постуральных выпря-
мительных рефлексов. При нару-
шении функции одной из  аффе-
рентных систем, например при 
патологии периферического отде-
ла вестибулярного анализатора, 
компенсаторные механизмы ре-
ализуются через увеличение на-
грузки на зрительную и проприо-
цептивную системы. 
Сохранность когнитивных функ-
ций имеет большое значение для 
поддержания статического и дина-
мического равновесия. Корковые 
отделы лобных долей играют ве-
дущую роль в  осуществлении 
оценки поступающей афферент-
ной информации, формировании 
двигательной программы, иници-
ации и  поддержании движений, 
а  также в  обеспечении контроля 
над эффективностью исполнения 
программы. Побуждение к движе-
нию, его замысел, цель и план воз-
никают в  префронтальной коре 
с участием лимбической системы, 
неспецифических ядер таламуса, 
ассоциативных зон теменной коры 
и ретикулярной формации средне-
го мозга [3].
Благодаря функционированию 
стволово-таламо-кортикальных 

связей обеспечивается состояние 
фоновой активности системы под-
держания равновесия с  возмож-
ностью быстрого реагирования 
на изменяющиеся условия внеш-
ней и  внутренней среды в  про-
цессе обеспечения устойчивости 
при статических и динамических 
нагрузках [4]. Важную роль в обес-
печении поддержания равновесия 
при движениях играет дополни-
тельная моторная кора, которая 
обеспечивает перераспределение 
мышечного тонуса согласно пред-
стоящему действию и изменение 
стратегии двигательного поведе-
ния на основе ранее приобретен-
ного опыта [5]. Клиническими 
проявлениями нарушения под-
готовительных постуральных 
реакций при поражении допол-
нительной моторной коры могут 
быть нарушения равновесия 
и  падения при любом внешнем 
воздействии: резком повороте, не-
обходимости быстрой остановки 
перед каким-то препятствием [5]. 
Базальные  ганглии играют веду-
щую роль в обеспечении сохране-
ния равновесия при неожиданном 
внезапном внешнем воздействии 
путем сохранения положения цен-
тра тяжести в пределах площади 
опоры [5]. Примером может слу-
жить совершение человеком одно-
го или нескольких быстрых шагов 
для того, чтобы удержать равнове-
сие при внезапном резком толчке. 
В ряде исследований была выяв-
лена достоверная корреляционная 
связь между выраженностью ког-
нитивного дефицита и неустойчи-
востью при нейродегенеративных 
и  сосудистых заболеваниях  го-
ловного мозга [6–8]. Результаты 
исследований могут указывать 
на  единые патогенетические ме-

ханизмы развития когнитивной 
дисфункции и нарушения равно-
весия. Структуры, участвующие 
в  регуляции движений, образу-
ют функциональные связи, ко-
торые начинаются от  различных 
зон коры больших полушарий, 
проходят через подкорковые об-
разования или мозжечок и  воз-
вращаются обратно к  коре [9]. 
Базальные  ганглии посредством 
многочисленных вну тренних 
связей образуют сложно органи-
зованную систему, которая вза-
имодействует с лобными долями 
и  другими отделами коры боль-
ших полушарий, таламусом, лим-
бической системой и ядрами ство-
ла головного мозга [10]. Большое 
значение в обеспечении поддержа-
ния равновесия имеют глутамат-
ергические, норадренергические 
и  серотонинергические медиа-
торные системы головного мозга. 
Возбуждающие глутаматергичес-
кие пути от субталамического ядра 
и, возможно, моторной коры, сле-
дующие к мезенцефальному локо-
моторному региону, способствуют 
инициации и  поддержанию дви-
гательного акта. Предполагается, 
что ядра верхнего отдела ство-
ла  головного мозга участвуют 
в  интеграции моторных, когни-
тивных и  мотивационно-аффек-
тивных функций путем обеспе-
чения взаимодействия различных 
корково-подкорковых кругов [10]. 
Норадренергическая и серотонин-
ергическая стимуляция, источни-
ками которой являются  голубое 
пятно и ядра шва, также способст-
вуют поддержанию равновесия 
в начале движения и динамичес-
кого равновесия в процессе выпол-
нения двигательной программы 
[3]. Дофаминергические нейроны 
компактной части черной субстан-
ции и наружного сегмента бледно-
го шара обеспечивают поддержку 
и  облегчение запланированного 
и инициированного корой движе-
ния [4]. 
В  адаптации ходьбы к  текущим 
условиям важную роль играют 
когнитивные функции, такие как 
внимание, планирование, память 
и способность к обучению, кото-
рые зависят от  префронтальной 

В ряде исследований выявлена достоверная корреляционная 
связь между выраженностью когнитивного дефицита 
и неустойчивостью при нейродегенеративных и сосудистых 
заболеваниях головного мозга. Получены данные о единых 
патогенетических механизмах развития когнитивной 
дисфункции и нарушения равновесия
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коры, тесно связанной как с допол-
нительной моторной, так и с пре-
моторной корой. Нарушение вни-
мания у  больных с  поражением 
лобных долей и  базальных  ганг-
лиев существенно ограничивает 
возможности компенсации нару-
шения равновесия.
При поражении или разобщении 
лобных долей, базальных  ганг-
лиев и  тесно связанных с  ними 
структур среднего мозга могут 
возникать сходные расстройства 
равновесия, которые можно рас-
сматривать как лобно-подкорко-
вую дисбазию [11]. Выделяют не-
сколько клинических вариантов 
лобно-подкорковой дисбазии. 
Для первого варианта характерно 
нарушение инициации и поддер-
жания движения. При попытке 
начать ходьбу ноги больного как 
бы приклеиваются к полу, чтобы 
сделать первый шаг, он вынуж-
ден долго переминаться с  ноги 
на  ногу, затем больной делает 
несколько шаркающих шажков, 
прежде чем начать движение. 
Однако при повороте, преодоле-
нии препятствия, прохождении 
через узкий проем, требующих 
переключения двигательной про-
граммы, больной может вновь 
неожиданно «застыть». При этом 
ноги останавливаются как вко-
панные, а  туловище продолжает 
движение вперед, что может при-
вести к падению. Феномен «засты-
вания» может возникнуть и  при 
отвлечении внимания больного, 
например разговором или звуком. 
Трудности инициации или «засты-
вания» иногда можно преодолеть 
с помощью внешних ориентиров, 
например, если попросить боль-
ного идти по нарисованной линии 
либо руководить его действиями 
с  помощью ритмичных команд, 
счета вслух, метронома или рит-
мичной музыки. Эти приемы 
обеспечивают произвольный кор-
ковый контроль равновесия и реа-
лизуются через премоторную кору. 
Этим же механизмом можно объ-
яснить тот факт, что некоторым 
больным проще пройти по одной 
линии или подняться по ступень-
кам, чем идти по ровной поверх-
ности. 

При сосудистых поражениях  го-
ловного мозга достаточно часто 
встречается второй вариант лоб-
но-подкорковой дисбазии, при ко-
тором походка становится шарка-
ющей, длина шага неравномерно 
уменьшается, площадь опоры уве-
личивается, нарушается способ-
ность произвольно варьировать 
скорость ходьбы и длину шага, на-
чало движений обычно не затруд-
нено [11]. 
У пациентов с нейродегенератив-
ными заболеваниями наиболее 
часто встречается «подкорковое 
нарушение равновесия», для ко-
торого характерны уменьшение 
длины и  высоты шага, затрудне-
ние в начале ходьбы и при пово-
ротах, пропульсии, ретропульсии 
и латеропульсии [11, 12].
У пациентов с сосудистыми и де-
генеративными заболеваниями 
с  выраженным когнитивным де-
фицитом нередко имеет место 
«лобное нарушение равнове-
сия», обусловленное поражением 
не только моторного круга, идуще-
го через дополнительную мотор-
ную кору, но и связей с теменной 
долей. При этом страдают как под-
держивающие, так и двигательные 
синергии. При попытке встать на-
рушается способность переносить 
вес тела на ноги. При ходьбе ноги 
несоразмерно расставляются или 
перекрещиваются и  не удержи-
вают вес тела. Нарушается спо-
собность имитировать движения 
ногами лежа (например, больной 
не  может показать, как крутят 
педали на велосипеде). Часто от-
сутствует осознание дефекта  – 
анозогнозия. Появляются лобные 
симптомы: персеверации, импуль-
сивность, хватательный рефлекс.
Среди наиболее частых причин 
нарушения равновесия, связанно-
го с патологией головного мозга, – 
цереброваскулярные заболевания, 
в этиологии которых первостепен-
ную роль играет артериальная ги-
пертензия [13, 14]. Нарушения 
равновесия при данной патоло-
гии сочетаются с  когнитивными 
нарушениями, обусловленными 
множественными подкорковы-
ми инфарктами головного мозга, 
обычно лакунарного типа [8].

Нарушение поддержания рав-
новесия и  ходьбы при сосудис-
тых поражениях головного мозга 
часть авторов рассматривает как 
вариант кинетической апраксии, 
связанной с поражением лобных 
долей [4]. Выраженность когни-
тивных нарушений при сосудис-
тых поражениях головного мозга 
зависит от  распространенности 
лейкоареоза, локализации лаку-
нарных очагов и степени расши-
рения боковых желудочков [12, 
13, 15, 16]. Характер когнитивных 
нарушений объясняется пора-
жением фронто-стриато-палли-
до-таламо-кортикальных связей 
и разобщением лобных долей, ба-
зальных ганглиев и таламуса [13].
Сосудистые когнитивные рас-
с тройс тва характеризуются 
нарушением планирования, 
программирования, контроля 
произвольной деятельности и вы-
раженным снижением внимания 
[13, 17]. Нарушение управляющих 
функций связано с  поражением 
префронтальных отделов лобных 
долей. Пациенты испытывают 
трудности при выборе новых по-
веденческих программ, переклю-
чении когнитивных схем, тормо-
жении имитационного поведения, 
в  результате чего у  них отмеча-
ются тенденция к  персеверации, 
импульсивность, стереотипное 
поведение [13, 17]. Эти наруше-
ния обусловлены поражением пе-
редних отделов  головного мозга 
и их связей с субкортикальными 
структурами [18]. 
При диагностике и дифференци-
альной диагностике когнитивных 
нарушений важно определить их 
количественные и  качественные 
характеристики, остроту развития 
когнитивного дефицита, характер 
течения, связь с состоянием дру-
гих мозговых функций. В зависи-
мости от степени тяжести выделя-
ют тяжелые, умеренные и легкие 
когнитивные расстройства [6, 19]. 
Под тяжелыми когнитивными 
расстройствами понимают стой-
кие или преходящие нарушения 
когнитивных функций различной 
этиологии, которые выражены 
столь существенно, что приводят 
к бытовой и социальной дезадап-
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тации [6, 19]. Умеренные когни-
тивные расстройства – нарушения 
в одной или нескольких когнитив-
ных сферах, выходящие за рамки 
возрастной нормы, не  приводя-
щие к утрате независимости и са-
мостоятельности в повседневной 
жизни, но вызывающие затрудне-
ния при осуществлении сложных 
видов деятельности, приобрете-
нии новых навыков и  обучении. 
Чаще всего тяжелые и умеренные 
когнитивные нарушения вызваны 
нейродегенеративным процессом, 
сосудистой мозговой недостаточ-
ностью или их сочетанием [6, 19]. 
В  амбулаторной практике вра-
чам-неврологам часто приходится 
сталкиваться с легкими когнитив-
ными расстройствами, включаю-
щими нарушения одной или не-
скольких когнитивных функций, 
которые формально остаются 
в пределах среднестатистической 
возрастной нормы или отклоня-
ются от  нее незначительно [6]. 
Они не  оказывают какого-либо 
влияния на повседневную актив-
ность, но представляют собой сни-
жение когнитивных способностей 
по  сравнению с  более высоким 
исходным уровнем (индивиду-
альной нормой). При этом когни-
тивные расстройства выражены 
минимально и  их объективиза-
ция требует применения весьма 
чувствительных нейропсихоло-
гических методик [6]. Чаще всего 
легкие когнитивные нарушения 
проявляются снижением концен-
трации внимания и нарушениями 
кратковременной памяти. Самая 
частая причина жалоб на сниже-
ние памяти у лиц среднего возрас-
та – эмоциональные расстройства 
в виде повышенной тревожности 
или снижения фона настроения 

[6, 20]. Поэтому у всех пациентов 
с  жалобами на  снижение памя-
ти следует тщательно оценивать 
эмоциональную сферу. Для объек-
тивизации эмоциональных и по-
веденческих нарушений можно 
использовать специальные пси-
хометрические шкалы, которые 
представляют собой опросни-
ки для пациента (Госпитальная 
шкала тревоги и  депрессии, оп-
росник Бека, невропсихиатри-
ческий опросник) или рейтинго-
вые шкалы, по  которым тяжесть 
симптомов оценивает лечащий 
врач (например, Шкала депрессии 
Гамильтона) [6, 20]. 
Пациенты с  эмоциональными 
и  поведенческими нарушениями 
также часто предъявляют жалобы 
на нарушение равновесия в виде 
чувства дурноты, неустойчивости 
при ходьбе, ощущение падения, 
опрокидывания, раскачивания. 
Жалобы на головокружение и не-
устойчивость могут возникать 
у  пациентов с  тревогой, депрес-
сией, соматоформными расстрой-
ствами. При этом ощущение неус-
тойчивости сочетается с другими 
симптомами: снижением концен-
трации внимания, общей слабо-
стью, субъективным ощущением 
неспособности к профессиональ-
ной и бытовой деятельности, ощу-
щением сердцебиения, чувством 
нехватки воздуха, отсутствием ап-
петита, эмоционально-аффектив-
ными расстройствами, тревогой, 
нарушением сна. Постуральная 
фобическая неустойчивость  – 
вариант психогенного  голово-
кружения, при котором жалобы 
на  ощущение неустойчивости 
и  головокружение являются ос-
новными и нередко единственны-
ми [21, 22]. Клинические прояв-

ления заболевания возникают во 
взрослом состоянии. По  данным 
проведенного в  Германии иссле-
дования, постуральная фобичес-
кая неустойчивость была самой 
частой причиной обращения па-
циентов с  жалобами на  голово-
кружение в специализированные 
отоневрологические центры [23]. 
Предполагают, что ощущение по-
шатывания при ходьбе при дан-
ном расстройстве может возни-
кать по  причине несоответствия 
афферентных импульсов в резуль-
тате реального движения и ожи-
даемых системой поддержания 
равновесия. При психогенном го-
ловокружении иллюзия движения 
может быть результатом постоян-
ного тревожного самонаблюдения 
[21]. Особенность клинической 
картины постуральной фобичес-
кой неустойчивости заключается 
в несоответствии предъявляемых 
пациентом жалоб на  головокру-
жение и  пошатывание данным 
клинического и  инструменталь-
ного обследования вестибулярной 
и  мозжечковой системы [21–23]. 
Однако при постановке диагноза 
постуральной фобической неус-
тойчивости врачу надо быть вни-
мательным, поскольку длительно 
существующие недиагностиро-
ванные вестибулярные наруше-
ния могут приводить к развитию 
тревожного расстройства и/или 
депрессии и наслоению психоген-
ного головокружения на симпто-
мы органического поражения вес-
тибулярной системы [21].
Выбор тактики ведения пациен-
тов с  нарушениями равновесия 
и  когнитивной дисфункцией оп-
ределяется тяжестью и  этиоло-
гией данных расстройств. При 
выраженных когнитивных нару-
шениях, обусловленных цереб-
роваскулярной или смешанной 
сосудисто-дегенеративной пато-
логией  головного мозга, препа-
ратами первого выбора являются 
мемантин и/или ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы [6, 17, 19]. При 
легких и умеренных когнитивных 
нарушениях данные об  эффек-
тивности этих препаратов проти-
воречивы [6, 17]. Во всех случаях 
необходимо обеспечить макси-

Актовегин действует как нейрометаболический стимулятор, 
увеличивая энергообеспечение нервных клеток путем 
усиления потребления и утилизации кислорода и глюкозы 
в нервных клетках, что приводит к улучшению мозговых 
функций, обеспечивает отчетливый терапевтический эффект 
при нарушениях мозгового кровообращения
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мально возможный контроль име-
ющихся сердечно-сосудистых 
заболеваний (артериальной  ги-
пертензии, гиперлипидемии и др.). 
Эффективность антигипертензив-
ных лекарственных препаратов 
для снижения риска развития ин-
сульта, двигательных и когнитив-
ных расстройств была показана 
в ряде исследований [14]. 
Препаратом выбора для лечения 
нарушения равновесия и  ког-
нитивной дисфункции, обус-
ловленных сосудистым пора-
жением  головного мозга, может 
быть Актовегин  – антигипок-
сант, применяемый для лечения 
и  профилактики  гипоксических 
и ишемических нарушений орга-
нов и  тканей. По  структуре это 
высокоочищенный  гемодериват, 
получаемый методом ультрафиль-
трации из  крови молодых быч-
ков в возрасте до шести месяцев 
[24–26]. Актовегин оказывает 
нейропротективный, антиокси-
дантный и  нейрорепаративный 
эффект. Препарат также влияет 
на механизмы микроциркуляции, 
способствуя улучшению метабо-
лической активности микросо-
судистого эндотелия, оказывает 

эндотелиопротекторное действие. 
Препарат действует как нейроме-
таболический стимулятор, увели-
чивая энергообеспечение нервных 
клеток путем усиления потреб-
ления и  утилизации кислорода 
и глюкозы в нервных клетках, что 
приводит к улучшению мозговых 
функций, обеспечивает отчетли-
вый терапевтический эффект при 
нарушениях мозгового крово-
обращения. Антигипоксический 
эффект Актовегина наиболее вы-
ражен в условиях внутриклеточ-
ной недостаточности кислорода, 
в частности вследствие гипоксии 
или гипоперфузии. 
В ряде международных и отечес-
твенных исследований показана 
эффективность использования 
Актовегина для улучшения когни-
тивных функций при церебровас-
кулярных заболеваниях [24–26]. 
Достоверное улучшение когни-
тивных функций и улучшение бы-
товой адаптации пациентов с со-
судистой деменцией и деменцией 
при болезни Альцгеймера было 
отмечено при применении 250 мл 
20%-ного раствора Актовегина  
внутривенно капельно в течение 
четырех недель по  сравнению 
с плацебо [25]. 
При лечении пожилых пациентов 
с  легкими и  умеренными когни-
тивными нарушениями различной 
этиологии достоверное улучшение 
когнитивных функций было полу-
чено уже через две недели от на-
чала терапии Актовегином в виде 
внутривенных вливаний [26].
Из  нелекарственных методов 
в лечении пациентов с когнитив-
ными нарушениями используют 
упражнения по  тренировке па-

мяти и внимания. Они включают 
в себя обучение специальным при-
емам, облегчающим запоминание 
и  воспроизведение, и  упражне-
ния, направленные на повышение 
концентрации внимания. Данные 
методики наиболее эффектив-
ны на  стадии умеренных когни-
тивных нарушений и  легкой де-
менции. 
Хороший терапевтический эффект 
демонстрирует методика реабили-
тации пациентов с  нарушением 
равновесия на  стабилографичес-
кой платформе с  биологической 
обратной связью. Программы 
для реабилитации на  стабило-
графической платформе с биоло-
гической обратной связью вклю-
чают упражнения на габитуацию 
и адаптацию. В результате проис-
ходит редукция патологических 
реакций вестибулярной системы 
и формируются новые операцион-
ные модели поддержания устойчи-
вости [2, 27].
Таким образом, комплексный под-
ход к ведению пациентов с когни-
тивными нарушениями и  нару-
шениями равновесия позволяет 
достичь хорошего терапевтичес-
кого результата. Своевременная 
диагностика причин когнитивных 
нарушений и  нарушений рав-
новесия позволяет при подборе 
адекватной терапии добиться зна-
чительного регресса симптомов 
когнитивной дисфункции и  на-
рушения устойчивости благодаря 
применению комплексных мето-
дов лечения (медикаментозной 
терапии, когнитивного тренинга, 
реабилитации на  стабилографи-
ческой платформе с  биологичес-
кой обратной связью).  
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Connection of Cognitive Dysfunction and Balance Disorders
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Decrease in attention, memory, and other cognitive disorders often bother patients seeking medical help from 
a neurologist. These complaints may be associated with degenerative and/or vascular lesions of the brain as well 
as pathological changes of mood and anxiety disorder. In some cases, cognitive decline is combined with a disorder 
of balance. The connection of cognitive dysfunction and postural instability can be caused by a single pathogenic 
mechanisms and pathological changes in the structures of the Central nervous system. Diagnosis of these disorders 
requires assessment of both cognitive functions and disorders of equilibrium and walking. Early detection of causes 
of cognitive and postural disorders allows achieving more significant results of the therapy. The most effective 
one is integrated approach to the treatment of cognitive and postural disorders, including drug therapy, cognitive 
training, exercises for stability training and rehabilitation on stabilographic platform with biofeedback. Among drugs 
in patients with cerebrovascular disease Actovegin is the most effective. 
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В статье рассмотрены современные данные об эпидемиологии, морфологии, 
клинических проявлениях болезни Паркинсона, сочетающейся с деменцией. 
Обсуждены различные точки зрения, касающиеся природы деменции 
при болезни Паркинсона, и возможный вклад в развитие деменции 
сосудистых и нейродегенеративных заболеваний. Приведены современные 
диагностические критерии деменции при болезни Паркинсона. 
Представлены результаты клинических исследований эффективности 
препаратов, применяющихся в лечении двигательных, когнитивных, 
психических нарушений у пациентов с сочетанием деменции и болезни 
Паркинсона.

Ключевые слова: болезнь Паркинсона, деменция, деменция при болезни 
Паркинсона, когнитивные нарушения, лечение, морфология, генетика

Определение. Эпидемиология. 
Особенности течения
Болезнь Паркинсона (БП) – муль-
тисистемное заболевание, про-
являющееся моторными и  мно-
гочисленными немоторными 
симптомами, важное место среди 
которых занимают когнитивные 
расстройства. 
Согласно Диагностическому 
и  статистическому руководству 
по  психическим расстройствам 
(Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders IV – DSM-IV), 
деменция  – приобретенное сни-
жение когнитивных функций, 
которое вызвано органическим 
повреждением  головного мозга, 
определяется на фоне ясного со-
знания и  приводит к  ограниче-
нию повседневной жизнедеятель-
ности. 
По  результатам проведенных 
исследований, когнитивные на-
рушения разной степени выра-
женности (легкие, умеренные, 
тяжелые) обнаруживаются при 
нейропсихологическом обследо-
вании у  90–95% пациентов с  БП 
[1]. Метаанализ 13 популяцион-

ных исследований показал, что 
средняя распространенность де-
менции у  пациентов с  БП равна 
31,5% [2]. Согласно данным лон-
гитудинальных исследований, ку-
мулятивная распространенность 
деменции у  пациентов с  БП со-
ставляет 90% [3], что делает связь 
деменции с БП почти неизбежной. 
Как установили T.A. Hughes 
(2000) и D. Aarsland (2003), от мо-
мента развития моторных прояв-
лений БП до развития деменции 
в среднем проходит десять лет [4], 
но этот временной интервал ши-
роко варьируется. У  некоторых 
пациентов деменция развивается 
вскоре после дебюта паркинсо-
низма, у других, напротив, когни-
тивные нарушения, достигающие 
степени деменции, возникают 
через 20 и более лет [5]. А. Schrag 
и соавт. (1998) считают, что воз-
раст – ключевой фактор развития 
деменции. У пациентов с ранним 
началом БП деменция редко раз-
вивается в течение первых десяти 
лет болезни [6]. 
Развившись, деменция при БП 
обычно неуклонно прогресси-

рует. D. Aarsland (2004) устано-
вил, что ежегодное ухудшение 
у пациентов с деменцией при БП 
составляет в  среднем 2,3 балла 
по  Краткой шкале оценки пси-
хического статуса (динамика со-
стояния пациентов оценивалась 
в  течение четырех лет). В  целом 
скорость прогрессии сопоставима 
с развитием деменции при демен-
ции с тельцами Леви [7] и значи-
тельно превосходит таковую у па-
циентов с БП без деменции (около 
1 балла по Краткой шкале оценки 
психического статуса в год) [5].

Факторы риска 
К  факторам риска развития де-
менции при БП относят: 

 ✓ пожилой возраст [8];
 ✓ тяжелый паркинсонизм, особен-
но ригидность, постуральную 
неустойчивость и  нарушения 
походки [8–10], трансформацию 
дрожательной формы БП в аки-
нетико-ригидную [7];

 ✓ легкое когнитивное снижение 
в  дебюте БП [10] с  дефици-
том кортикальных функций 
в  когнитивном профиле, ло-
кализующихся в  височно-те-
менно-затылочных отделах 
коры  головного мозга: семан-
тическая афазия, зрительно-
пространственные нарушения. 
При этом дефицит исполни-
тельных функций не  ассоции-
руется с  высоким риском раз-
вития деменции. Описанные 
клинические данные подкреп-
лены специфическими  ге-
нетическими изменениями, 
обусловленными клиничес-
ким паттерном. Так, гаплотип 
H1 в гене тау-протеина связан 
с задним корковым дефицитом 
и высоким риском развития де-
менции, в то время как генотип 
катехол-О-метилтрансферазы 

Лекции для врачей



59
Неврология и психиатрия. № 5

ассоциировался с  нарушением 
исполнительных функций и  не 
сопровождался риском разви-
тия деменции [10];

 ✓ раннее развитие зрительных гал-
люцинаций и  иллюзий, что, 
вероятно, связано с  отложени-
ем телец Леви в  височной коре, 
миндалине и  развитием холи-
нергического дефицита [11, 12]; 

 ✓ апатию [8, 13];
 ✓ нарушение поведения в  фазу 
быстрого сна (отсутствие ато-
нии в фазу быстрого сна) [14];

 ✓ длительное использование 
холинолитиков (циклодола, 
акинетона), в  том числе анти-
депрессантов с  холинолитичес-
кой активностью (амитрипти-
лина) [15], в связи с ускорением 
амилоидогенеза на фоне их при-
ема [12];

 ✓ семейный анамнез (страдающие 
деменцией близкие родственни-
ки) [4].

Генетические факторы риска 
Открытие локусов  генов, ответ-
ственных за развитие наслед-
ственных форм БП, позволило 
по-новому взглянуть на пробле-
мы этиопатогенеза и диагностики 
БП. Хотя, как правило, БП носит 
спорадический характер, у  15% 
пациентов диагностируется се-
мейная форма БП, когда заболе-
вание имеет место у  нескольких 
родственников из  одного или 
разных поколений. Доказано, 
что мутации по  крайней мере 
в пяти генах определенно приво-
дят к развитию менделирующих 
заболеваний [16].
Гены альфа-синуклеина (SNCA) 
и  обогащенной лейциновыми 
повторами киназы 2 (Leucine-Rich 
Repeat Kinase 2 – LRRK2) ассоци-
ированы с развитием аутосомно-
доминантных форм БП [16]. 
Миссенс-мутации  гена SNCA 
связаны с  быстрым прогресси-
рованием БП, а также с высокой 
распространенностью деменции 
и  других психотических симп-
томов. Множественные повторы 
SNCA выявляются и  при семей-
ных формах БП, и при споради-
ческих случаях БП. Клиническая 
картина БП зависит от  количес-

тва повторов SNCA. Например, 
пациенты с трипликацией SNCA 
демонстрируют раннее начало бо-
лезни и высокую скорость разви-
тия деменции, в то время как у па-
циентов с дупликацией SNCA БП 
начинается позднее и развивается 
типично. 
Пациенты с БП – носители мута-
ции LRRK2 имеют клинический 
паттерн, похожий на  споради-
ческую БП, но с несколько более 
доброкачественной прогресси-
ей и  медленным развитием де-
менции.
Гены паркина (PARK2), DJ-1, 
PINK1 ассоциированы c аутосом-
но-рецессивной формой заболе-
вания с ранним началом [16, 17]. 
Для PINK1 и DJ-1 типичны раннее 
начало, медленное прогрессиро-
вание БП и  медленное развитие 
деменции.
К генам высокого риска БП отно-
сят ген глюкоцереброзидазы [18], 
мутации которого в 2,4 раза уве-
личивают риск когнитивных на-
рушений [19].
В то же время полиморфизмы свя-
занного с микротрубочками тау-
протеина (Microtubule-Associated 
Protein Tau), возможно, имеют 
некоторое значение для развития 
деменции при БП [19].

Защитные факторы 
Предполагается, что некоторые 
факторы могут защитить пациен-
тов с болезнью Паркинсона от раз-
вития деменции. Особый интерес 
представляют данные о  защит-
ном действии нормального ки-
шечного микробиома, ведущего 
к снижению проницаемости ин-
терстициального эпителиального 
барьера и контролю периферичес-
ких иммунных реакций, в проти-
вовес хроническому воспалению 
в  желудочно-кишечном тракте, 
которое, по мнению T.R. Sampson 
(2016), является триггером ней-
родегенеративных заболеваний, 
в том числе БП [20]. 
Есть мнение, что снижение ин-
фекционной нагрузки на  орга-
низм за счет элиминации бакте-
рий и  подавления репликации 
вирусов, вызывающих хрони-
ческое воспаление, обеспечивает 

уменьшение риска дегенератив-
ных заболеваний нервной систе-
мы [21].
В ходе лонгитудинальных иссле-
дований были получены про-
тиворечивые результаты о  про-
тективном действии курения 
в  отношении развития когни-
тивных нарушений при БП [22]. 
Так, воздействие на никотиновые 
рецепторы, участвующие в  обу-
чении, может замедлять когни-
тивное снижение, однако курение 
усиливает окислительный стресс 
и  провоцирует развитие сер-
дечно-сосудистых заболеваний. 
R. Inzelberg и  соавт. (2003) уста-
новили снижение риска развития 
деменции при использовании 
амантадина для лечения БП [23]. 
Аналогичные данные получены 
для мемантина, имеющего похо-
жий механизм действия и демонс-
трирующего позитивное действие 
на  когнитивные функции у  па-
циентов с  деменцией на  фоне 
БП и  болезни диффузных телец 
Леви (деменции с тельцами Леви) 
[10, 24].
Предполагалось, что снижение 
уровня половых гормонов в пост-
менопаузальном периоде может 
влиять на скорость развития ког-
нитивных нарушений. Например, 
заместительная терапия эстроге-
нами способствовала снижению 
риска деменции.
Многократно оценивалось вли-
яние приема статинов на  час-
тоту развития когнитивных 
расстройств. Большое иссле-
дование, посвященное изуче-
нию взаимосвязи когнитивных 
нарушений при БП и  приема 
статинов, показало, что приме-
нение симвастатина может сни-
зить риск  развития деменции 
при БП более чем на  50% [25]. 
Благоприятный эффект ста-
тинов может быть обусловлен 
не  только влиянием на  сопут-
ствующие сосудистые факторы 
риска, но  и блокированием во-
дород-потребляющей активно-
сти метаногенной микрофлоры 
кишечника (без формирования 
дисбиоза) и ингибирующим вли-
янием молекулярного водорода 
на  экспрессию мРНК-индуци-
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бельной NO-синтазы и провос-
палительных цитокинов (интер-
лейкина 1b, 6, фактора некроза 
опухоли альфа) [21].

Морфология 
В  настоящее время болезнь 
Паркинсона относят к классу кон-
формационных болезней мозга. 
Эти болезни вызваны нарушени-
ем конформации и внутриклеточ-
ного процессинга определенного 
белка, которое приводит к  фор-
мированию белковых агрегатов, 
инициирующих процесс нейро-
дегенерации. В основе молекуляр-
ных механизмов БП – нарушение 
фолдинга белка альфа-синуклеи-
на в сочетании с его полимериза-
цией [16].
Альфа-синуклеин – пресинапти-
ческий белок, участвующий в ве-
зикулярном нейрональном транс-
порте. В клетке альфа-синуклеин 
существует в мембрансвязанной 
и нативной формах. Связывание 
альфа-синуклеина с  мембрана-
ми сопровождается его перехо-
дом в альфа-спираль. В нативной 
форме он представляет собой 
растворимый белок со  слабо 
упорядоченной структурой. При 
повышенной концентрации аль-
фа-синуклеина в растворе образу-
ются фибриллы и агрегаты, в част-
ности процесс агрегации фибрилл 
тау-белка типичен для образова-
ния телец Леви [26]. Агрегаты аль-
фа-синуклеина нарушают работу 
протеосом и лизосом, стимулируя 
дальнейшее накопление изменен-
ного белка [24]. 
Есть данные о  прионоподобных 
свойствах альфа-синуклеина. 
Показана способность агрегатов 
альфа-синуклеина к  секреции 
с  последующим захватом сосед-
ними клетками и  постепенным 
распространением патологии 
по нейронным путям [27].
Н. Braak (2002) предположил, что 
при БП имеет место восходящий 
тип патологического нейродеге-
неративного процесса, который 
проходит шесть стадий: 
1) отложение альфа-синуклеи-

на в  периферических вегета-
тивных  ганглиях кишечника 
и кожи; 

2) вовлечение стволовых ядерных 
структур (магноцеллюлярные 
части ретикулярной форма-
ции, голубое пятно); 

3) поражение компактной части 
черной субстанции,  где про-
исходит потеря 80–85% пиг-
ментированных дофаминер-
гических нейронов, а  также 
нейродегенеративные изме-
нения в педункулопонтинном 
ядре, оральном ядре шва, холи-
нергических магноцеллюляр-
ных ядрах базальных отделов 
переднего мозга (в  том числе 
в  базальном ядре Мейнерта), 
туберомаммилярном ядре  ги-
поталамуса; 

4) поражение височного мезо-
кортекса (предположительно, 
включая лимбическую систе-
му) и гиппокампа; 

5) вовлечение ассоциативных зон 
префронтальной, височной, те-
менной, затылочной коры; 

6) поражение первичных мо-
торных и сенсорных зон коры 
больших полушарий головного 
мозга [28].

Согласно H. Hall и  соавт. (2014), 
у пациентов с БП и деменцией до-
стоверно чаще обнаруживались 
накопления альфа-синуклеина 
в базальном переднем мозге и гип-
покампе по сравнению с пациен-
тами с БП без деменции. Авторы 
предполагают, что накопление 
альфа-синуклеина связано с ней-
рональной дисфункцией и разви-
тием значительных когнитивных 
расстройств [29]. Другие исследо-
ватели считают, что к  деменции 
при БП приводят отложение телец 
Леви и нейродегенерация лимби-
ческих и кортикальных зон [30], 
в частности коры лобных долей, 
поясной извилины [31], а  также 
коры височных долей  головного 
мозга [32]. 
Морфологический субстрат де-
менции при БП – предмет ожив-
ленных дискуссий. Накоплено 
много данных, свидетельствую-
щих об обнаружении при аутоп-
сии у части пациентов (от 17,6% 
[33] до 40%) с БП и деменцией по-
мимо телец Леви значительного 
количества амилоидных бляшек 
и  нейрофибриллярных сплете-

ний в стриатуме, коре головного 
мозга, в том числе в поясной из-
вилине,  – типичных для болез-
ни Альцгеймера морфологичес-
ких изменений [30, 34]. Н. Hall 
и  соавт. (2014), М. Hely и  соавт. 
(2008) считают, что сочетание 
патологии амилоидного белка 
и  синуклеина может приводить 
к  ускорению  гибели клеток, 
вследствие чего деменция разви-
вается на ранней стадии заболе-
вания [30, 33, 35].
В литературе есть единичные со-
общения об обнаружении при БП 
с  деменцией морфологических 
изменений, характерных для бо-
лезни Пика: микровакуолизация 
нейронов и  баллонообразные 
клетки во фронтолатеральных 
и  орбитофронтальных корти-
кальных областях и поясной из-
вилине, тау-позитивные цито-
плазматические нейрональные 
включения. Следует отметить, 
что возможный вклад нейродеге-
неративных изменений по  типу 
лобно-височной дегенерации при 
БП с деменцией явно изучен недо-
статочно [36].
У  пациентов с  деменцией и  БП 
в  ходе магнитно-резонансной 
томографии (МРТ)  головного 
мозга нередко обнаруживаются 
диффузные изменения белого ве-
щества в виде перивентрикуляр-
ного и субкортикального лейко-
ареоза. Как правило, обширность 
и локализация данных изменений 
невелики и  не могут быть суб-
стратом деменции, но, предпо-
ложительно, влияют на скорость 
развития когнитивных наруше-
ний [1]. 
Таким образом, морфологичес-
кие изменения при БП с деменци-
ей неоднородны. Самый частый 
морфологический вариант – рас-
пространенная нейродегенерация 
церебральных структур с диффуз-
ным отложением телец Леви. Для 
развития деменции важно пора-
жение гиппокампа, лимбической 
системы и  коры больших полу-
шарий  головного мозга. У  40% 
пациентов, страдающих БП и де-
менцией, типичная для БП мор-
фологическая картина сочетается 
с  изменениями, характерными 
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для болезни Альцгеймера. Реже 
при БП и  деменции отмечается 
морфологическая картина лобно-
височной дегенерации. Возможно 
также сочетание ишемического 
и нейродегенеративного процесса 
у одного пациента. В этом случае 
церебральная ишемия, вероятно, 
будет ускорять развитие нейроде-
генерации.

Нейромедиаторные нарушения
В настоящее время БП считается 
мультимедиаторным расстройс-
твом, связанным с дисфункцией 
различных отделов центральной 
и периферической нервной систе-
мы (табл. 1) [37].
Снижение численности дофами-
нергических нейронов в компакт-
ной части черной субстанции при-
водит к уменьшению содержания 
дофамина в  полосатом теле, что 
вызывает дисфункцию нейро-
нов других базальных  ганглиев, 
прежде всего растормаживание 
нейронов внутреннего сегмента 
бледного шара и  ретикулярной 
части черной субстанции [38], 
торможение таламокортикаль-
ных нейронов и  дефицит акти-
вации нейронов дополнительной 
моторной коры. С указанными из-
менениями связывают развитие 
основных двигательных симп-
томов БП и когнитивных дизре-
гуляторных расстройств [23, 39]. 
Нейродегенеративный процесс 
при БП поражает также вентраль-
ные отделы среднего мозга и го-
лубое пятно [40], что проявляется 
норадренергической и  дофами-
нергической недостаточностью 
[29, 40]. 

Результат поражения ацетилхо-
линергического ядра Мейнерта – 
ацетилхолинергический дефицит 
нейронов коры теменных, височ-
ных и затылочных отделов боль-
ших полушарий головного мозга. 
Согласно проведенным исследо-
ваниям, атрофия коры медиаль-
ных отделов височных долей, гип-
покампа и  сопутствующий этим 
морфологическим изменениям 
ацетилхолинергический дефицит 
могут быть основанием для разви-
тия гиппокампальных нарушений 
памяти, обычно не  характерных 
для БП [29]. В то же время ацетил-
холинергическая недостаточность 
при БП все же выражена меньше, 
чем при болезни Альцгеймера, 
что, предположительно, объясня-
ет лучший ответ на лечение аце-
тилхолинергическими препарата-
ми у пациентов с БП и деменцией, 
а также у пациентов с деменцией 
с тельцами Леви.
Серотонинергические дорсаль-
ные ядра шва ствола  головного 
мозга тоже подвержены нейроде-
генеративному процессу при БП 
с  деменцией, в  результате чего 
снижается уровень серотонина 
в  стриатуме и  коре. Серотонин 
участвует в формировании поло-
жительного эмоционального под-
крепления при достижении ре-
зультата деятельности. Снижение 
уровня серотонина в  соответ-
ствующих отделах  головного 
мозга может стать причиной раз-
вития эмоционально-поведенчес-
ких нарушений (депрессии и апа-
тии) [39]. 
Поражение нейронов в  голубом 
пятне вызывает недостаток нор-

адреналина. В свою очередь сни-
жение уровня церебрального но-
радреналина может приводить 
к  нарушению процесса запоми-
нания эмоционально значимых 
событий и  колебанию либо не-
достаточности уровня внимания 
[41, 42], умственной работоспо-
собности, памяти [39].
М. Ray и I. Bohr (2004) установи-
ли, что изменения в никотиновых 
рецепторах могут быть связаны 
с  нарушениями внимания, па-
мяти и  обусловливать развитие 
зрительных  галлюцинаций [42]. 
В  исследованиях, посвященных 
активности  глутаматергической 
системы при БП с  деменцией, 
выявлено снижение функции не-
скольких  глутаматных рецепто-
ров [43].

Диагностика
Диагностические критерии 
Подход к диагностике деменции 
при БП менялся, особенно значи-
тельно за последние 20 лет. Так, до 
2007 г. для установления этого диа-
гноза использовались критерии 
Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра и/или 
DSM-IV и  даже показатели ней-
ропсихологических шкал (чаще 
всего Краткой шкалы оценки пси-
хического статуса, деменция ус-
танавливалась при сумме баллов 
26 или менее). Деменция долж-
на была развиться не  ранее чем 
через год от дебюта двигательных 
расстройств. В  2007  г.  Комитет 
экспертов Международного об-
щества расстройств движения 
(Movement Disorder Society Task 
Force) опубликовал Клинические 

Таблица 1. Роль церебральных нейротрансмиттерных систем в регуляции когнитивной деятельности
Нейротрансмиттер Ключевая структура Психофизиологическая роль Симптом нарушений
Дофамин Компактная часть черной 

субстанции, вентральная 
зона покрышки ствола

Переключение когнитивных 
программ, извлечение 
и воспроизведение следа памяти

Когнитивная инертность, 
персеверации, нарушение 
воспроизведения информации

Ацетилхолин Базальное ядро Мейнерта, 
педункулярное ядро моста

Устойчивость внимания, 
долговременное запоминание

Отвлекаемость, нарушения 
запоминания информации

Норадреналин Голубое пятно Концентрация внимания, 
запоминание эмоционально 
значимых событий

Снижение умственной 
работоспособности, нарушения 
памяти

Серотонин Дорсальное ядро шва Положительное эмоциональное 
подкрепление при достижении 
результата деятельности

Снижение фона настроения, 
депрессия, тревога, апатия
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диагностические критерии демен-
ции, ассоциированной с болезнью 
Паркинсона (табл. 2). 

Дополнительные методы 
исследования
Биологические маркеры. Коли-
чественно определяемые биоло-

гические параметры, индикаторы 
физиологических и патологичес-
ких биологических процессов.
Найдено несколько потенциаль-
ных биомаркеров, позволяющих 
выявить нейродегенеративные за-
болевания с образованием телец 
Леви, в том числе БП с деменцией: 

альфа-синуклеин, бета-амило-
ид 42, фосфорилированный тау-
протеин. 
Альфа-синуклеин  – основной 
биомаркер синуклеинопатий  – 
может быть выявлен и  в крови, 
и  в спинномозговой жидкости. 
В  исследованиях показано, что 

Таблица 2. Клинические диагностические критерии деменции, ассоциированной с болезнью Паркинсона 
(Movement Disorder Society Task Force, 2007)
Группа признаков Признак
Основополагающие 
особенности

1. Болезнь Паркинсона, диагностированная согласно критериям Brain Bank.
2. Деменция с постепенным началом, медленно прогрессирующая, развившаяся 
в контексте установленной болезни Паркинсона, диагностируемая на основании 
анамнеза, клинического осмотра, результатов нейропсихологического тестирования, 
свидетельствующих:
 ■ о снижении более чем в одной когнитивной сфере;
 ■ снижении когнитивных функций по сравнению с преморбидным уровнем;
 ■ тяжести когнитивного дефицита, достаточной для возникновения затруднений 

в повседневной жизни (социальной, трудовой, самообслуживании), не зависящих 
от моторных нарушений и вегетативных симптомов

Сопутствующие 
клинические особенности

1. Когнитивные особенности, проявляющиеся в снижении:
 ■ внимания – выполнение заданий на внимание может изменяться в течение дня 

и день ото дня; 
 ■ регуляторных функций – ухудшение выполнения заданий, направленных 

на инициацию, планирование, обобщение, поиск правил, стратегии изменения 
и сохранения информации, а также снижение скорости выполнения заданий 
(брадифрения);

 ■ зрительно-пространственных функций – затруднение и ошибки в заданиях, 
исследующих зрительно-пространственную деятельность, пространственное 
восприятие и конструктивный праксис;

 ■ памяти – ухудшение свободного воспроизведения последних событий или заданий, 
включающих новый материал, отсроченное воспроизведение обычно лучше, 
чем непосредственное (следующее сразу после запоминания информации), 
воспроизведение обычно улучшается после введения подсказки.

2. Поведенческие особенности: 
 ■ апатия – уменьшаются спонтанность, мотивация, интересы, действия требуют 

усилий;
 ■ личностные изменения и изменения настроения, включающие депрессию 

и тревожность;
 ■ галлюцинации, в основном зрительные, обычно сложные (люди, животные, 

предметы);
 ■ бредовые расстройства, обычно параноидные, такие как иллюзия измены 

или иллюзия «квартиранта» (незваного гостя, живущего в доме);
 ■ чрезмерная дневная сонливость

Признаки, не исключающие 
деменцию при БП, 
но ставящие диагноз 
под сомнение 

Существование нескольких других отклонений от нормы, которые могут быть 
причиной когнитивного снижения, но не оцениваются как причина деменции.
Неизвестный временной интервал между развитием моторных и когнитивных 
симптомов

Признаки, 
свидетельствующие о том, 
что другие состояния 
и заболевания являются 
причиной деменции

Случаи, когда когнитивные и поведенческие симптомы развиваются:
 ■ вследствие системных заболеваний; 
 ■ лекарственных интоксикаций; 
 ■ большой депрессии, диагностированной согласно классификации DSM-IV;
 ■ «вероятной сосудистой деменции», диагностированной согласно NINDS-AIREN

Примечание. Возможная деменция при БП – представлены обе основополагающие особенности, типичный профиль когнитивного 
дефицита, наличие минимум двух из четырех когнитивных особенностей и минимум одного поведенческого симптома; отсутствие 
признаков, ставящих под сомнение диагноз, и признаков, свидетельствующих о том, что другие состояния и заболевания являются 
причиной деменции. Вероятная БП – представлены обе основополагающие особенности, профиль когнитивных расстройств атипичный 
в одной или более когнитивных сферах, поведенческие симптомы могут быть представлены или отсутствовать, имеются один или более 
клинических симптомов, ставящих под сомнение диагноз, отсутствуют другие состояния и заболевания, являющиеся причиной деменции.
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увеличение уровня олигомерно-
го альфа-синуклеина в  ликво-
ре и  плазме крови высоко спе-
цифично для БП (85% случаев). 
Дальнейший рост концентрации 
альфа-синуклеина в плазме крови 
прямо связан с развитием демен-
ции. У  пациентов с  БП и  демен-
цией уровень альфа-синуклеина 
выше, чем у  пациентов с  БП без 
деменции [44]. Еще специфичнее 
повышение концентрации фос-
форилированного альфа-синук-
леина. У  здоровых людей фос-
форилировано не более 4% всего 
альфа-синуклеина, у  пациентов 
с БП этот показатель существенно 
возрастает [45].
При развитии нейродегенера-
ции с накоплением амилоидного 
белка в веществе головного мозга 
его концентрация в  спинно-
мозговой жидкости снижается. 
Таким образом, у пациентов с БП 
и  болезнью Альцгеймера кон-
центрация амилоидного белка 
в  ликворе будет ниже таковой 
у  пациентов с  БП без деменции 
и здоровых пожилых людей [46]. 
Часто снижение уровня амило-
идного белка сопровождается 
двумя процессами. Первый – ре-
ципрокное повышение уровня 
тау-протеина, что свидетельству-
ет о гибели нейронов головного 
мозга и  может отмечаться при 
целом ряде заболеваний  – ин-
сульте, после генерализованного 
эпилептического припадка, при 
энцефалите, нейродегенерации 
и т.д. Второй – появление в спин-
номозговой жидкости  гипер-
фосфорилированного тау-белка, 
что в  сочетании со  снижением 
уровня амилоидного белка вы-
соко специфично для болезни 
Альцгеймера. 
Установлено, что одновременное 
снижение уровня бета-амилои-
да, повышение уровня альфа-си-
нуклеина и  тау-протеина, в  том 
числе гиперфосфорилированного 
тау-протеина, в  спинномозговой 
жидкости ассоциируется с демен-
цией у пациентов с БП [34].
МРТ  головного мозга. В  диаг-
ностике БП до недавнего време-
ни МРТ рассматривалась в  ос-
новном для исключения или 

подтверждения заболеваний, 
вызывающих вторичный пар-
кинсонизм: опухолей, субду-
ральных  гематом, сосудистого 
поражения головного мозга, гид-
роцефалии и т.д. [39, 47]. 
В последние годы описаны неко-
торые нейровизуализационные 
признаки, характерные для БП. 
И.В. Литвиненко и М.М. Одинак 
(2011) показали, что у пациентов 
с  БП и  деменцией наблюдается 
атрофия коры височных и заты-
лочных долей  головного мозга. 
Указанные изменения досто-
верно отличают пациентов с БП 
и деменцией от пациентов с БП 
без деменции при равной вы-
раженности двигательных рас-
стройств [47]. 
МРТ-изменения, типичные для 
сосудистого поражения головно-
го мозга (лакуны, перивентрику-
лярный и субкортикальный лей-
коареоз), часто обнаруживаются 
у пожилых пациентов с сочетани-
ем БП, артериальной гипертензии, 
сахарного диабета, гиперлипиде-
мии,  гиперкоагуляции, наруше-
ний сердечного ритма. Согласно 
И.В. Литвиненко и  соавт. (2011), 
у  36% пациентов с  БП и  демен-
цией наблюдался выраженный 
перивентрикулярный лейкоареоз 
в  виде «шапочек» с  неровными 
контурами у задних рогов боко-
вых желудочков. Среди больных 
с БП без деменции подобная ло-
кализация лейкоареоза была от-
мечена лишь в 6,7% случаев. При 
сочетании БП с  сосудистым по-
ражением  головного мозга у  па-
циентов достоверно чаще обна-
руживается нарушение ходьбы 
и равновесия. Кроме того, у них 
больше выражены когнитивные 
расстройства [47].
Воксел-ориентированная морфо-
метрия  головного мозга (Voxel-
Based Morphometry). Заключается 
в  выполнении высокопольной 
МРТ и анализе объема различных 
структур головного мозга.
М. Zarei (2011) выявил силь-
ную отрицательную корреля-
цию объема хвостатого ядра 
с общим баллом в третьем разделе 
Унифицированной рейтинговой 
шкалы при БП (выраженность 

когнитивных и психических рас-
стройств) [48].
Деменция при БП ассоциируется 
с  распространенным истончени-
ем коры  головного мозга в  дор-
зальных и  медиальных лобных 
областях, а также коры височных, 
заднетеменных, затылочных об-
ластей. 
Оживленная дискуссия ведет-
ся по  поводу типичных МРТ-
проявлений при деменции 
на фоне БП. Высказываются раз-
личные точки зрения: 
1) деменция при БП ассоцииру-

ется главным образом с истон-
чением коры височных долей 
и  задней части поясной изви-
лины; 

2) деменция при БП ассоции-
руется со  снижением объема 
префронтальной, островко-
вой, верхней височной изви-
лины и прекунеуса, в то время 
как патологические измене-
ния в  височной доле и  струк-
турах  гиппокампового круга 
больше связаны с  болезнью 
Альцгеймера [49, 50]. 

Позитронно-эмиссионная томо-
графия. Исследование головного 
мозга, позволяющее измерить 
выброс радиоактивно меченных 
метаболически активных хими-
ческих веществ, введенных в кро-
веносное русло. 
В  настоящее время наиболее 
часто используемым индикато-
ром позитронно-эмиссионной 
томографии остается меченая 
форма глюкозы – 18F-дезоксиглю-
коза (фтор дезоксиглюкоза). Это 
маркер у ровня ме таболиз-
ма  глюкозы в  мозге, показываю-
щий распределение активности 
клеток. Активно применяется 
и Питтсбургская субстанция B – 
маркер отложения бета-амилоида 
в головном мозге.
Согласно проведенным исследо-
ваниям, у больных БП на ранних 
стадиях был выявлен лишь незна-
чительный гипометаболизм глю-
козы в различных отделах коры го-
ловного мозга. На 2,5–3-й стадии 
БП без деменции отмечался  ги-
пометаболизм в хвостатых ядрах 
и  дорсолатеральной префрон-
тальной коре при сохранном ме-
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таболизме в  других структурах 
мозга [49, 51]. Указанные изме-
нения коррелировали с  резуль-
татами нейропсихологических 
тестов, согласно которым у паци-
ентов имели место снижение спо-
собности к  обобщению, анализу 
и синтезу информации, негрубые 
нарушения памяти и  внимания, 
зрительно-пространственных 
функций. В  группе больных БП 
с деменцией наблюдалось значи-
тельное двустороннее снижение 
метаболизма коры больших полу-
шарий головного мозга. У пациен-
тов с БП, деменцией и зрительны-
ми галлюцинациями наибольшие 
изменения обнаружены в  заты-
лочной коре, поясных извилинах, 
орбитофронтальной коре и струк-
турах гиппокампового круга [51].

Лечение
Нефармакологические методы 
К общим мерам относятся инфор-
мационные беседы с  пациентом 
и лицами, участвующими в уходе 
за ним, рекомендации по  сохра-
нению достаточной психической 
и физической активности, исклю-
чение психоэмоциональных пе-
регрузок, неблагоприятных воз-
действий окружающей среды.
Положительно влияют на  ког-
нитивные функции физичес-
кая активность и  тренировки: 
аэробные нагрузки, упражне-
ния на сопротивление, растяже-
ние, силовой и  баланс-тренинг. 
Предпочтение отдается аэроб-
ному тренингу, поскольку пред-
полагается, что он способствует 
улучшению как функциональ-
ной церебральной активности, 
так и, возможно, формированию 
новых межсинаптических взаи-
модействий и  снижает степень 
церебральной  гипоперфузии 
и гипометаболизма [46].
Когнитивный тренинг улучша-
ет внимание, исполнительные 
функции, память и  зрительно-
пространственные фу нкции 
у  пациентов с  БП и  деменцией 
[52]. Проведено шесть рандоми-
зированных контролируемых 
исследований по  эффектив-
ности данного метода лечения, 
пять из которых показали поло-

жительный результат, в  одном 
исследовании получены досто-
верные доказательства эффек-
тивности метода. 
Когнитивный тренинг представ-
ляет собой специальные програм-
мы и  методики для тренировки 
памяти, внимания и других ког-
нитивных функций, направлен-
ные на  поддержание оптималь-
ного интеллектуального уровня, 
развитие сниженных когнитив-
ных функций, а  также на  обу-
чение стратегиям компенсации. 
Выделяют два типа когнитивного 
тренинга: компенсаторный и вос-
становительный. В ходе компен-
саторного когнитивного тренинга 
пациент обучается новым страте-
гиям решения поставленной зада-
чи через сохранные когнитивные 
функции. При восстановитель-
ном когнитивном тренинге ме-
роприятия нацелены на улучше-
ние поврежденных когнитивных 
функций [46]. 

Медикаментозная терапия
Доказано, что при БП с деменци-
ей имеет место холинергический 
дефицит, в связи с чем наиболее 
обоснованно применение инги-
биторов ацетилхолинэстеразы. 
Клинические исследования пока-
зали, что таким пациентам могут 
назначаться все ингибиторы аце-
тилхолинэстеразы, зарегистри-
рованные на настоящий момент: 
донепезил, ривастигмин,  галан-
тамин.
Согласно метаанализу исследо-
ваний эффективности ингиби-
торов ацетилхолинэстеразы при 
БП с деменцией, на  фоне лече-
ния у  пациентов уменьшается 
выраженность когнитивных на-
рушений, улучшаются поведе-
ние и общее качество жизни [53]. 
Назначение ингибиторов аце-
тилхолинэстеразы способствует 
уменьшению выраженности пси-
хических расстройств, таких как 
апатия, тревожность, галлюцина-
ции и делирий [54]. На фоне лече-
ния выраженность двигательных 
расстройств не нарастает. 
Второй класс препаратов, ис-
пользующийся при БП с  де-
менцией,  – антагонисты рецеп-

торов к  N-метил-D-аспартату. 
Представитель этого класса – ме-
мантин. Проведенные клиничес-
кие исследования показали, что 
препарат эффективен на  стадии 
умеренных когнитивных рас-
стройств и у пациентов с сочета-
нием БП и деменции, и у пациен-
тов с БП и отсутствием деменции. 
На фоне приема мемантина досто-
верно снижается выраженность 
когнитивных нарушений, апа-
тии, поведенческих расстройств. 
Выраженность зрительных  гал-
люцинаций, однако, обычно оста-
ется неизменной или уменьшает-
ся незначительно [52].
У  пациентов с  БП без деменции 
можно ожидать положительный 
эффект от  приема препаратов 
леводопы в том числе в отноше-
нии когнитивных функций. Так, 
согласно полученным данным, 
на фоне коррекции дозы леводо-
пы у пациентов с БП без деменции 
ускорялись психические реакции, 
снижалась инертность мышле-
ния, облегчался переход с одного 
этапа задачи на  другой. Однако 
результаты исследований эффек-
тивности препаратов леводопы 
у  пациентов с  сочетанием БП 
и деменции свидетельствуют, что 
никакого влияния на  когнитив-
ные функции у  этих пациентов 
назначение или изменение дозы 
препаратов леводопы уже не ока-
зывает [55].
В настоящее время проходит 
клинические испытания нило-
тиниб, способствующий дегра-
дации альфа-синуклеина с  па-
тологической конформацией 
(препарат зарегистрирован для 
лечения хронического миело-
лейкоза, обладает способностью 
ингибировать тирозинкиназу 
кластерного региона точечного 
разрыва Абельсона) [56]. 
Интенсивно разрабатывается 
иммунотерапия  – создание ан-
тител против альфа-синуклеина. 
Несколько антител продемонст-
рировали активность in vitro и на 
животных моделях. Не так давно 
были обнародованы результаты 
исследования эффективности мо-
ноклональных антител PRX002 
к альфа-синуклеину у 40 здоровых 
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добровольцев [56]. Безусловно, 
сейчас исследования находятся на 
начальном этапе, требуется даль-
нейшее изучение как безопаснос-
ти, так и эффективности этого 
метода лечения.

Купирование 
нейропсихиатрических симптомов
Психиатрические и  поведенчес-
кие симптомы часто дезадаптиру-
ют пациентов и их родственников 
больше, чем двигательные про-
явления. Терапия ингибитора-
ми ацетилхолинэстеразы может 
иметь положительный эффект 
в  отношении ряда симптомов: 
зрительных  галлюцинаций, на-
рушения цикла «сон – бодрство-
вание», апатии, бредовых рас-
стройств [54]. В меньшей степени 
она влияет на выраженность аг-
рессии и психомоторного возбуж-
дения, в таких случаях препарата-
ми выбора являются антагонисты 
D2-рецепторов. Необходимо отме-
тить, что применение типичных 
нейролептиков при БП с деменци-
ей абсолютно недопустимо из-за 
высокой вероятности нарастания 
выраженности двигательных рас-
стройств и развития нейролепти-
ческого синдрома [57]. Возможен 
прием только атипичных ней-
ролептиков и  обязательно под 
контролем врача. Назначать пре-
параты и наращивать дозу целе-
сообразно в условиях стационара. 
Наибольшие доказательства эф-
фективности, согласно результа-
там проведенных клинических 
исследований, достигнуты для 
клозапина. Препарат не оказыва-
ет значимого влияния на мотор-
ные функции. Прием клозапина 

требует еженедельного монито-
ринга общего анализа крови в те-
чение первых трех месяцев, 
а затем ежемесячно в связи с вы-
соким риском развития агрануло-
цитоза [58].
Кветиапин также может исполь-
зоваться в  качестве препарата 
первой линии, хотя его эффек-
тивность, по оценкам, ниже, чем 
у  клозапина [58]. Однако вслед-
ствие лучшей переносимости 
и более высокой безопасности его 
принимают даже чаще.
Необходимо отметить, что при 
БП с  деменцией применение 
даже атипичных нейролептиков 
сопряжено с  риском развития 
нейролептического синдрома, 
поэтому лечение препаратами 
этой группы должно проводиться 
обдуманно. Нейролептический 
синдром у пациентов с БП и де-
менцией был описан на  фоне 
лечения рисперидоном, оланзе-
пином, арипразолом. Препараты 
этой фарма котера певти чес-
кой  группы должны с  осторож-
ностью назначаться пожилым 
пациентам с  сердечно-сосудис-
той патологией, поскольку повы-
шают риск сосудистых событий 
(ишемический инсульт, инфаркт 
миокарда) и смерти [57].
В 2016 г. в США был зарегистри-
рован новый таблетированный 
лекарственный препарат для ле-
чения галлюцинаций и иллюзий 
при болезни Паркинсона  – пи-
мавансерин, обратный агонист 
5-HT2A-рецепторов (подтип 
серотониновых рецепторов). 
Препарат не  проявляет актив-
ности в  отношении дофами-
новых,  гистаминовых, муска-

риновых и  адренорецепторов. 
Изучению этого препарата было 
посвящено 25  клинических ис-
следований (общее число испы-
туемых около 1200). В результате 
было доказано, что пимавансе-
рин уменьшает частоту и/или тя-
жесть галлюцинаций и иллюзий, 
но  не влияет на  выраженность 
двигательных расстройств при 
БП [56]. 
Аффективные расстройства 
и депрессия – частые симптомы 
при БП с  деменцией и  без нее. 
Симптомы депрессии не  всег-
да легко диагностируются у  па-
циентов с  БП  – часто пациент 
не жалуется на снижение настро-
ения. Одновременно с  депрес-
сией нарастает выраженность 
и  двигательных, и  когнитивных 
нарушений. В  этой связи симп-
томы депрессии нуждаются 
в  прицельной диагностике ме-
тодами расспроса и анкетирова-
ния не только пациентов, но и их 
родственников. 
К л ини ческ ие исследова ни я 
и  метаанализ различных пре-
паратов, применявшихся в  ле-
чении депрессии у  пациентов 
с  БП и  деменцией, свидетель-
ствуют о наибольшей активно-
сти дезипрамина и циталопрама, 
а также пароксетина и венлафак-
сина по  сравнению с  другими 
антидепрессантами и  плацебо 
[59]. Таким образом, для лече-
ния депрессии у пациентов с БП 
и  деменцией предпочтительнее 
использовать селективные инги-
биторы обратного захвата серо-
тонина и селективные ингибито-
ры обратного захвата серотонина 
и норадреналина.  
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