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Боли, вызванные первич-
ной дисфункцией мышц, 
часто остаются нераспоз-

нанными, что обусловлено как 
объективными диагностически-
ми трудностями, так и  недоста-
точной информированностью 
врачей о миофасциальных болях. 
Скелетная мускулатура значи-
тельно чаще является причи-

ной болевых синдромов, чем это 
представлялось ранее. В  общей 
популяции распространенность 
миофасциального болевого син-
дрома составляет 12%, а  среди 
лиц, обращающихся за медицин-
ской помощью, достигает 30%. На 
поликлиническом приеме на долю 
пациентов с болью в спине прихо-
дится примерно 30–50%, при этом 
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жалобы на проявления миофасци-
ального болевого синдрома в об-
ласти шеи предъявляют 30–85% 
больных в зависимости от специ-
ализации врача [1, 2]. 
Проблеме миофасциального бо-
левого синдрома был посвящен 
Международный конгресс по мы-
шечно-скелетным болям в 1995 г. 
(Сан-Антонио, США). В ходе об-
суждений были обнаружены сле-
дующие закономерности: 
1) миофасциальный болевой син-
дром диагностировался в  100% 
случаев при обследовании паци-
ентов с первично неясной болью 
в области таза, не страдающих ка-
кой-либо патологией органов таза; 
2) у  2/3 пациентов с  болевыми 
синдромами в области туловища 
и конечностей может выявляться 
миофасциальная дисфункция [3].
По определению, рекомендован-
ному Международной ассоциаци-
ей по изучению боли (International 
Association for the Study of Pain), 
миофасциальный болевой синд-
ром – это хроническая мышечная 
боль, связанная с локализованной, 
вызываемой триггерными пункта-
ми зоной, с  измененной болевой 
чувствительностью в  сочетании 
с мышечной дисфункцией и фор-
мированием локальных болез-
ненных уплотнений в  поражен-
ных мышцах. Примерно четверть 
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всех унилатеральных болевых 
синдромов в области спины обус-
ловлена исключительно миофас-
циальным болевым синдромом. 
Патогномоничным для миофасци-
ального болевого синдрома явля-
ется первичное поражение мышцы, 
которое может сформироваться са-
мостоятельно или на фоне дегене-
ративно-дистрофического процес-
са. В качестве синонимов нередко 
используют такие термины, как 
«фиброзит», «миалгия», «мышеч-
ный ревматизм», «несуставной рев-
матизм». Некоторые из них нашли 
отражение в Международной клас-
сификации болезней 10-го пере-
смотра, в классе болезней костно-
мышечной системы: 
■■ миозит/миофасциит (острый) – 

М60.9; 
■■ миофиброз – М62.8; 
■■ миофиброзит/фиброзит (око-

лосуставной) (ревматоидный)/
фибромиалгия – М79.0; 

■■ миалгия (межреберная) – М79.1; 
■■ фасциит – М72.5. 

С о г л а с н о  к л а с с и ф и к а ц и и 
Международной ассоциации по 
изучению боли, в  классе локаль-
ных болевых синдромов также 
употребляется термин «синдром 
триггерного пункта». 
К диагностическим критериям 
миофасциального болевого синд-
рома относят основные (необходи-
мые) критерии и дополнительные 
симптомы. Основные критерии 
включают: 
■■ жалобы на региональную боль; 
■■ пальпируемый «тугой» тяж 

в  мышце (если она поддается 
пальпации); 

■■ участок повышенной чувстви-
тельности в  пределах «тугого» 
тяжа; 

■■ при давлении на участок ло-
кальной болезненности воспро-
изводится типичный («узнава-
емый») для пациента паттерн 
боли; 

■■ болезненность при пассивном 
движении, сопровождающемся 
растяжением пораженной мыш-
цы, и  возможное ограничение 
объема пассивных движений. 

Дополнительные симптомы: 
■■ определяемое визуально или 

пальпаторно локальное сокра-

щение мышцы при пальпации 
или перкуссии триггерной зоны 
заинтересованной мышцы; 

■■ определяемое визуально или 
пальпаторно локальное сокра-
щение мышцы при уколе иглой 
триггерной зоны; 

■■ появление отраженной боли 
или иных сенсорных феноме-
нов (парестезий) при сдавлении 
участка локальной болезнен-
ности в зоне, типичной для дан-
ной триггерной зоны; 

■■ воспроизводимость боли или 
чувствительных нарушений при 
стимуляции триггерной точки; 

■■ локальное вздрагивание при 
пальпации триггерной точки 
заинтересованной мышцы или 
инъекции в триггерную точку; 

■■ уменьшение боли при растяже-
нии или при инъекции в мышцу.

Среди основных причин развития 
миофасциального болевого син-
дрома рассматривают: 
■■ повторяющиеся микротравмы 

или острую травму, нарушаю-
щую структуру и функцию мы-
шечных фибрилл; 

■■ перегрузку отдельных скелетных 
мышц, обусловленную позным 
перенапряжением в  нефизиоло-
гических условиях вследствие 
структурной аномалии скелета 
(разная длина ног, плоскостопие, 
деформации таза и т.д.); 

■■ особенности трудовой деятель-
ности  – длительную нефизио-
логическую позу при работе за 
компьютером, вождении авто-
мобиля; 

■■ часто повторяющиеся стерео-
типные движения, приводящие 
к  переутомлению отдельных 
мышц; 

■■ длительную иммобилизацию 
мышц (во время крепкого сна 
или после долгого ношения лон-
гет при переломах и вывихах);

■■ длительное непосредственное 
сдавление разных групп мышц; 

■■ переохлаждение. 
В основе миофасциального боле-
вого синдрома лежит формирова-
ние в мышцах триггерных точек, 
расположение которых вызывает 
не только локальную, но и  отра-
женную боль (в удаленной от этой 
точки зоне). Частота встречае-

мости триггерных точек состав-
ляет 21–90% [4]. Основной метод 
диагностики миофасциального 
болевого синдрома  – пальпация, 
благодаря которой можно иден-
тифицировать триггерные точки 
в 85–90% случаев [1]. Триггерной 
точке соответствует зона локаль-
ного мышечного уплотнения, 
пальпация которой не только вос-
производит у  пациента боль, но 
и вызывает локальное мышечное 
сокращение. Клинические прояв-
ления миофасциального болевого 
синдрома зависят от локализации 
триггерной точки (рис. 1 [5]). 
Триггерные точки могут быть ак-
тивными и латентными. Активные 
триггерные точки вызывают спон-
танную боль, часто в отраженной 
зоне, и  ограничивают сократи-
тельные возможности мышцы, 
в  которой они сформировались. 

Рис. 1. Типичная локализация триггерных точек [5]
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Они также могут «метастазиро-
вать», способствуя образованию 
вторичных триггерных точек 
и  превращению регионального 
болевого синдрома в диффузный. 
Активные триггерные точки могут 
вызывать неболевые феномены – 
локальный спазм сосудов, локаль-
ный гипергидроз, пиломоторную 
активность. Латентные триггер-
ные точки вызывают локальное 
мышечное напряжение и  дис-
функцию мышцы, но не болевой 
синдром. 
При пальпации триггерная точка 
ощущается как четко ограничен-
ная область резкой болезненности 
размером от 2 до 10 мм, макси-
мально болезненная точка вдоль 
какого-либо одного тяжа. При 
пальпации активной триггерной 
точки пациент отмечает боль как 
под пальцем исследователя, так 
и в привычной болевой зоне (зона 
отраженной боли). Интенсивность 
боли часто достигает такой степе-
ни, что боль приводит к реакции 
отторжения (симптом прыжка). 
Причинами формирования триг-
герной точки при миофасциаль-
ном болевом синдроме могут быть 
метаболические расстройства, 
нарушение питания, ревмато-
логические заболевания (остео-
хондроз, нейродегенеративные 
изменения в  дисках позвонков, 
ревматоидный артрит), невроло-
гические заболевания (радикуло-
патии, туннельные невропатии, 
полиневропатии, плексопатии, 
рассеянный склероз). Огромное 
значение в  развитии миофасци-
ального болевого синдрома имеют 
психические факторы, поскольку 
стресс и  тревога всегда сопро-
вождаются напряжением мышц. 
Часто даже после прекращения 
стрессового воздействия мышцы 
продолжают находиться в сокра-
щенном состоянии. Это приводит 
к  изменению стереотипа движе-
ний и  позы, перегрузкам мышц 
и  появлению болей, образуя по-
рочный круг: эмоциональный 
стресс – изменение двигательного 
стереотипа – напряжение мышц – 
боль – усиление стресса. 
Миофасциальный болевой син-
дром формируется в  результате 

множества факторов, основным 
и  предрасполагающим из кото-
рых является мышечный дисба-
ланс. Хроническое нарушение 
мышечного баланса характерно 
для современного образа жизни. 
Мышечная ткань может травми-
роваться при однократных или 
повторных эпизодах биомехани-
ческой перегрузки. Травматизация 
и перегрузка любой мышцы при-
водят к  ее дисфункции и  фор-
мированию болевого синдрома. 
Динамические мышцы (например, 
ромбовидная, ягодичные) активи-
руются при совершении движений 
и, соответственно, ингибируются 
при статической постуральной на-
грузке. Напротив, постуральные 
мышцы (лестничные, квадратная 
мышца поясницы и т.п.) активи-
руются во время постуральной, 
а ингибируются во время динами-
ческой нагрузки [1].
Мышечно-тонический синдром 
возникает рефлекторно вслед-
ствие идущей от пораженных тка-
ней ноцицептивной импульсации. 
При длительной импульсации на-
пряженная мышца сама становит-
ся источником боли, что приводит 
к  формированию миофасциаль-
ного болевого синдрома [6]. Часто 
именно спазмированные мышцы, 
будучи причиной боли, запускают 
вторичный «болевой круг», дли-
тельно сохраняющийся за счет 
нейрональных механизмов (через 
активацию нервных путей на пе-
риферии). Основными клиничес-
кими маркерами миофасциально-
го болевого синдрома являются: 
■■ локальная или региональная 

боль, ограничивающая объем 
движений; 

■■ пальпаторное определение ги-
пертонуса в пораженной мышце 
с участками повышенной чувст-
вительности в  пределах «туго-
го» тяжа (триггерная точка); 

■■ воспроизводимость боли при 
стимуляции триггерных точек; 

■■ уменьшение боли при растяже-
нии пораженной мышцы.

В механизмах формирования мио
фасциального болевого синдрома 
участвуют разные уровни сенсо-
моторного взаимодействия (по 
С.В. Шухову) [7]. 

Во-первых, раздражение ноци-
цепторов при повреждении тка-
ней. Формирование болевого 
ощущения в  мышцах обуслов-
лено раздражением болевых ре-
цепторов неинкапсулированных 
нервных окончаний А-дельта- 
и С-афферентных волокон, богато 
представленных в мышечных во-
локнах, фасциях и сухожилиях. 
Во-вторых, выделение алгогенов 
и сенситизация рецепторов в об-
ласти повреждения. Повышение 
возбудимости периферических 
нервных рецепторов под влияни-
ем веществ (алгогенов), выделя-
ющихся из поврежденной ткани 
и неповрежденных тканевых эле-
ментов под действием ноцицеп-
тивной стимуляции. 
В-третьих, усиление ноцицеп-
тивного афферентного потока 
и  сенситизация ноцицептивных 
нейронов на различных уровнях 
центральной нервной системы. 
Гипервозбудимые периферические 
рецепторы обеспечивают повыше-
ние афферентации к дорсальным 
рогам спинного мозга, снижение 
мембранного потенциала первич-
ных центральных ноцицептивных 
нейронов и повышение их возбу-
димости. Локальное болевое раз-
дражение вызывает спинальный 
сенсомоторный рефлекс в  соот-
ветствующем ему сегменте спин-
ного мозга, сопровождающийся 
активацией мотонейронов, что 
в свою очередь приводит к спазму 
иннервируемых ими мышц. Так 
возникает центральная сенситиза-
ция, которая становится основой 
формирования генератора патоло-
гически усиленного возбуждения 
и  зон вторичной гипералгезии. 
Таким образом, периферическое 
повреждение запускает каскад па-
тофизиологических и  регулятор-
ных процессов, затрагивающих 
всю ноцицептивную систему – от 
тканевых рецепторов до корковых 
нейронов. 
В-четвертых, образование генера-
торов патологически усиленного 
возбуждения: перенапряжение 
в суставах и связках, с одной сто-
роны, в мышцах – с другой. 
В-пятых, формирование патоло-
гической алгической системы, оп-

Клиническая эффективность



53
Неврология и психиатрия. № 5

ределяющей клиническую форму 
болевого синдрома: боль – мышеч-
ный спазм – усиленная боль – бо-
лезненный мышечный спазм.
Основная задача терапии мио-
фасциального болевого синдрома 
заключается в  разрушении триг-
герной точки. Кратковременная 
тактика (обезболивание) вклю-
чает в  себя применение не-
стероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП), 
миорелаксантов, физическое 
воздействие на триггерную 
точку, купирование коморбид-
ных состояний. Долговременная 
цель – расслабление мышцы, вос-
становление баланса между пос-
туральными и  динамическими 
мышцами, нивелирование пред-
располагающих факторов, коррек-
ция которых снижает риск реци-
дивирования болевого синдрома. 
Основные рекомендации: 
■■ упражнения на растяжение; 
■■ активные динамические упраж-

нения; 
■■ коррекция осанки, физических/

профессиональных нагрузок; 
■■ избегание резких, неподготов-

ленных движений; 
■■ здоровый образ жизни (норма-

лизация веса, сон, фитнес); 
■■ техника релаксации; 
■■ психологическая коррекция 

боли и активные стратегии пре-
одоления стресса. 

Дополнительные воздействия: 
■■ пассивный массаж триггерной 

точки;
■■ ишемическая компрессия (дав-

ление на триггерную точку в те-
чение 90 секунд); 

■■ разогревание триггерной точки 
(горячие подушечки держат на 
болевых зонах в течение 20 ми-
нут до упражнений); 

■■ повторные движения с  участи-
ем спазмированных мышц; 

■■ транскутанная электрическая 
стимуляция (сеанс длится при-
близительно 20 минут). 

В последнее время особое вни-
мание уделяется инъекционному 
воздействию на триггерные точки, 
которые при наличии определен-
ных навыков можно механичес-
ки разрушить. Поиск триггерных 
точек и их локализация описаны 

Дж.Г. Тревелл и  Д.Г. Симонсом 
(1989), однако Т.В. Myers (1997) 
представил свою точку зрения. 
В  своей статье J. Wilke и  соавт. 
(2015) провели аналитическое 
исследование с  использованием 
базы данных электронной биб-
лиотеки MEDLINE (Pubmed), 
ScienceDirect и Google Scholar, на 
основании 6589 статей, опублико-
ванных в период с 1900 по декабрь 
2014 г. [8]. Целью метаанализа ис-
следований на основании анато-
мических вскрытий был поиск до-
казательств существования шести 
миофасциальных меридианов, 
предложенных Т.В. Myers (1997). 
Критериям включения удовлетво-
ряли 62 документа. В рассмотрен-
ных исследованиях представлены 
убедительные доказательства су-
ществования трех миофасциаль-
ных меридианов: поверхностной 
задней линии, задней функцио-
нальной линии и передней функ-
циональной линии. Менее убе-
дительные данные получены для 
части спиральной линии и  для 
боковой линии. Доказательств су-
ществования меридианов повер-
хностной линии фронта найдено 
не было. Обзор свидетельствует 
о том, что большая часть скелет-
ных мышц человеческого тела на-
прямую связана соединительной 
тканью. Изучение функциональ-
ной значимости этих миофасци-
альных цепей является наибо-
лее актуальной задачей будущих 
исследований. 
В ряде проведенных исследований 
оценивалась эффективность инъ-
екционного воздействия на триг-
герную точку и зависимость дан-
ной терапии от сопутствующих 
факторов. Так, G.M. Healy и соавт. 
(2015) изучали психологическое 
состояние пациентов респон-
деров и  нон-респондеров после 
инъекции в триггерные точки при 
хронической миофасциальной 
боли [9]. В  исследовании приня-
ли участие 65 пациентов, которых 
опрашивали по телефону через 
одну неделю и спустя один месяц 
после проведенной инъекции. 
Было установлено, что у пациен-
тов, «ответивших» на инъекции 
в триггерные точки, имели место 

более низкий уровень тревоги 
и  более высокий болевой порог. 
G.M. Healy и соавт. предположи-
ли, что ответ на интервенционные 
методы лечения при хроническом 
миофасциальном болевом синд-
роме может быть обусловлен пси-
хологическими характеристиками 
(тревожностью) больного. 
В 2011 г. D. White и соавт. (2015) 
провели двойное слепое рандо-
мизированное плацебоконтроли-
руемое исследование с  участием 
68 пациенток с  фибромиалгией 
и миофасциальными триггерными 
точками [10]. В триггерные точки 
в основной группе инъецировали 
1,0 мл 0,5%-ного локального анес-
тетика, в контрольной – плацебо. 
Состояние больных оценивали 
на основании динамики местных 
и общих симптомов на четвертый, 
восьмой и  30-й дни. Пациентам 
основной группы в первый – вось-
мой дни от начала исследования 
требовалась меньшая дозировка 
НПВП. Анализ результатов по-
казал, что в  основной группе на 
восьмой день достоверно сокра-
тилась частота болевых эпизодов 
(5,6 против 0,97), уменьшилось 
количество болезненных точек 
и  снизилась интенсивность боли 
по визуальной аналоговой шкале 
(62 против 19 мм), возрос порог 
давления на триггерные точки 
(1,5 против 2,9 кг/см2). В  груп-
пе плацебо различий не получе-
но. На восьмой день пациентам 
в  основной группе в  отличие от 
больных в группе плацебо допол-
нительных инъекций не потребо-
валось. Достигнутые улучшения 
сохранялись в  течение 30 дней 
наблюдения.
Lari A. Yeganeh и соавт. (2015) оце-
нили влияние «сухой пункции» 
и инъекции лекарственного средс-
тва на латентные триггерные точки 
в верхней трапециевидной мышце 
[11]. Пациенток (n = 60) в возрас-
те 18–30 лет с клинически выяв-
ленными латентными миофасци-
альными триггерными точками 
в верхней трапециевидной мышце 
разделили на три группы методом 
рандомизации. Группе  1 (n = 20) 
была назначена «сухая пункция» 
и инъекции лекарственного средс-
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тва в  триггерные точки, груп-
пе  2 (n = 20)  – только инъекции 
лекарственного средства, груп-
пе 3 (n = 20) – только «сухая пун-
кция». Перед каждой инъекцией 
состояние пациенток оценивалось 
при помощи визуальной аналого-
вой шкалы, болевого порога дав-
ления, параметров активной кон-
тралатеральной флексии. Схема 
терапии: три процедуры в  неде-
льный срок с двухдневным переры-
вом между каждым сеансом. 
Во всех трех группах отмечено 
достоверное уменьшение боли, 
увеличение болевого порога дав-
ления и показателей активной кон-
тралатеральной флексии. Но в груп-
пе 1 («сухая пункция» + инъекции 
лекарственного средства) наблюда-
лось более значимое улучшение по 
оцениваемым параметрам в сравне-
нии с другими группами. Различий 
между группами 2 и 3 не получено. 
На основании проведенного ис-
следования можно сделать вывод, 
что метод комплексного сочетания 
«сухой пункции» с инъекциями ле-
карственных средств потенциально 
наиболее эффективен в  лечении 
триггерных точек при миофасци-
альном болевом синдроме.
М.Н. Дадашева и соавт. (2013) опи-
сали клинический случай пациен-
тки с диагнозом миофасциального 
болевого синдрома на фоне остео
хондроза позвоночника (спонди-
лез), клинически с  выраженной 
болью в шее и плечах [7]. Пациентке 
проведена блокада анестетиком 
триггерных точек и введено внут-
римышечно 2,0 мл НПВП. Курс 
терапии включал прием НПВП 
(в первые два дня инъекции 3 р/сут, 
далее перорально), миорелаксант, 
ношение ортопедического мягкого 
шейного воротника Шанца, магни-
тотерапию, постизометрическую 
релаксацию. После курса терапии 
отмечена положительная динами-
ка: уменьшение боли в шее и пле-
чах, увеличение объема движений 
в  шейном отделе позвоночника. 
Таким образом, можно оптимизи-
ровать терапию миофасциального 
болевого синдрома путем включе-
ния в  лечебный комплекс блокад 
лекарственных средств в триггер-
ные точки.

Терапевтическое воздействие на 
болевой синдром должно быть 
патогенетически дифференциро-
ванным, что обусловливает необ-
ходимость выполнения комплекса 
лечебных мероприятий, включа-
ющих локальную инъекционную 
терапию с  применением корти-
костероидов, анестетиков, гиалу-
роновой кислоты, витамина В12, 
ботулотоксина А  [12]. В  поисках 
новых эффективных инъекцион-
ных форм лекарственных средств 
проведен ряд клинических иссле-
дований по внесуставному введе-
нию препаратов на основе гиалу-
роновой кислоты. 
Разработки российских ученых 
привели к созданию медицинско-
го изделия фармакологической 
группы препаратов «регенеран-
ты и  репаранты»/«корректоры 
метаболизма костной и  хряще-
вой ткани» Гиалрипайер-02/10 
Х о н д р о р е п а р а н т ®  ( О О О 
«Лаборатория ТОСКАНИ»), об-
ладающего доказанной безопас-
ностью и  комбинированным 
эффектом за счет применения тех-
нологии твердофазной модифика-
ции гиалуроновой кислоты и фор-
мулы состава [13]. Выполнены 
токсикологические исследования 
[14], показавшие отсутствие из-
менений гематологических, био-
химических и  иных жизненно 
важных показателей лаборатор-
ных животных при контакте с ма-
териалом. При внутритканевом 
введении препарата твердофаз-
ной модификации гиалуроновой 
кислоты создается его активное 
депо в  месте инъекции, за счет 
чего происходит избирательное 
концентрирование. Так отпадает 
необходимость в достижении вы-
сокой системной концентрации 
активных веществ, биогенные ме-
таболиты высвобождаются пос-
тепенно, по мере разрушения ги-
алуроновой кислоты, улучшается 
фармакологический профиль ком-
позиции, тем самым предупрежда-
ется развитие возможных побоч-
ных реакций [15]. Биоактивные 
компоненты, находясь в  связан-
ном состоянии с макромолекулой 
гиалуроновой кислоты, приобре-
тают устойчивость при хранении, 

что особенно важно для таких со-
единений, как аскорбиновая кис-
лота и аминокислоты, легко окис-
ляемых при условиях обычного 
хранения и стерилизации [13]. 
Интересным представляется 
также инновационный состав 
препаратов данной линейки: 
Гиалрипайер-02 помимо гиалуро-
новой кислоты и  соли аскорби-
новой кислоты включает в  себя 
аминокислоты протеиногенной 
группы (пролин, лизин, глицин), 
эффекты которых описаны как 
стимуляция и  регуляция синте-
за и  построения каркасных бел-
ков межклеточного вещества. 
Гиалрипайер-10 содержит амино-
кислоту и олигопептид с антиок-
сидантными свойствами (цистеин, 
глутатион), которые блокируют 
свободные радикалы, осуществляя 
функцию антиоксидантной защи-
ты клеток [16, 17]. Какова роль 
гиалуроновой кислоты в  данных 
комбинированных композициях? 
Как сказано выше, макромолекула 
является одновременно несущим 
элементом депо-формы препа-
рата, но также стоит принять во 
внимание ее типичную роль в ор-
ганизме. Несульфатированный 
гликозаминогликан гиалуроно-
вой кислоты является одним из 
основных структурных элемен-
тов внеклеточного матрикса со-
единительной и  нервной ткани. 
Гиалуроновая кислота играет важ-
ную роль в гидродинамике тканей, 
процессах клеточной миграции 
и пролиферации, а также участву-
ет в ряде взаимодействий с повер-
хностными рецепторами клеток, 
в  особенности со своим первич-
ным рецептором CD44 [18]. 
Проведен ряд доклиничес-
к и х  ис п ы т а н и й  ( Нау ч но -
исследовательский институт мо-
лекулярной медицины Первого 
МГМУ им. И.М. Сеченова, Научно-
исследовательский инстит у т 
общей патологии и патофизиоло-
гии, Уральский ветеринарный на-
учно-исследовательский институт 
Российской академии сельскохо-
зяйственных наук, Всероссийский 
научно-исследовательский и  ис-
пытательный институт меди-
цинской техники) и клинических 
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исследований (Центр лечебной 
физкультуры и  спортивной ме-
дицины, Российская ассоциация 
по спортивной медицине и  реа-
билитации больных и инвалидов, 
Центральный научно-исследова-
тельский институт травматологии 
и ортопедии им. Н.Н. Приорова, 
Медицинский центр Минского 
тракторного завода, Республика 
Беларусь) по оценке эффектив-
ности и  безопасности линейки 
Гиалрипайер Хондрорепарант® 
[19–23]. 
Клинические исследования пос-
ледних лет (2008–2014) выявили 
анталгический эффект курсо-
вой монотерапии препаратом 
Гиалрипайер Хондрорепарант®, 
который проявляется увеличени-
ем объема движений уже после 
первой-второй инъекции [17]. 
Формула препарата Гиалрипайер 
Хондрорепарант® представляет 
собой сложный фармакологичес-
кий комплекс – твердофазное ре-
акционное смешение компонен-
тов в особых физических условиях 
позволяет без образования нового 
химического соединения синте-
зировать макромолекулярную 
структуру на основе гиалуроновой 
кислоты и активных веществ. Эта 
особенность строения модифици-
рованной гиалуроновой кислоты 
обеспечивает ее неузнаваемость 
для тканевых гиалуронидаз и спо-
собствует замедлению биодегра-
дации. Благодаря этому длительно 
сохраняется локальная концен-
трация (до трех недель после од-
нократного введения) препарата 
Гиалрипайер Хондрорепарант® 
с  контролируемым высвобожде-
нием биологически активных суб-
станций [24].
П р е п а р а т  Ги а л р и п а й е р 
Хондрорепарант® выпускается 
в шприцах 2,0 мл (концентрация 
гиалуроновой кислоты 1,5%) и во 
флаконах 5,0 мл (концентрация ги-
алуроновой кислоты 0,8%) [25–28]. 
Препарат для внесуставного вве-
дения во флаконах имеет невысо-
кую концентрацию гиалуроновой 
кислоты (0,8%), а  также очень 
низкую вязкость, благодаря чему 
он легко вводится в мягкие ткани 
и  сухожильные прикрепления. 

Препарат с  подобными свойст-
вами был разработан для легкого 
введения врачом и  комфортного 
состояния пациента при прове-
дении медикаментозной блокады 
«не вместе с новокаином, а вместо 
новокаина». 
Показания к внесуставному при-
менению препаратов Гиалрипайер 
Хондрорепарант® (во флако-
нах)  – дегенеративно-дистро-
фические заболевания мягких 
тканей и  опорно-двигательного 
аппарата вне обострения, дор-
сопатии, последствия травмати-
ческих повреждений тканей [29]. 
Противопоказания – радикулопа-
тия в стадии обострения. Общими 
противопоказаниями для всех 
форм введения являются гной-
ное воспаление поверхностных 
тканей в  зоне введения, гипер-
чувствительность к компонентам 
препарата (гиалуроновой кислоте, 
аскорбилфосфату и т.п.), аутоим-
мунные заболевания соедини-
тельной ткани, коагулопатии или 
прием противосвертывающих 
препаратов, болезни отложения 
кристаллов. 
М.А. Страховым и  соавт. (2013) 
проведено исследование, в  кото-
ром оценивалась возможность 
купирования болевого синдро-
ма внесуставных локализаций 
у  14  испытуемых молодого воз-
раста, занимающихся профес-
сиональным спортом [30]. Курс 
лечения составил четыре инъек-
ции с интервалом в одну неделю. 
В  группу были включены спорт-
смены со следующей этиологией 
хронического внесуставного боле-
вого синдрома: 
■■ в области синовиальной обо-

лочки ахиллова сухожилия 
(ахиллобурсит); 

■■ в области синовиальной обо-
лочки собственной связки над-
коленника (пателит);

■■ в области синовиальной обо-
лочки вращательной манжеты 
плеча (одна из форм плечелопа-
точного периартрита); 

■■ в области синовиальной обо-
лочки латеральной порции 
четырехглавой мышцы бедра 
в месте ее прикрепления к боль-
шому вертелу (трохантериит); 

■■ энтезопатии области тазового 
кольца (Хамстринг-синдром, 
АРС-синдром).

В ходе исследования у  подавля-
ющей части пациентов с  про-
явлениями внесуставной лока-
лизации показатели по индексу 
остеоартроза, разработанно-
му в  университетах Западного 
Онтарио и МакМастера (Western 
Ontario and McMaster Universities 
Osteoarthritis Index), улучши-
лись в  13 раз, по визуальной 
аналоговой шкале  – в  1,3 раза. 
Применение низкомолекулярной 
гиалуроновой кислоты во внесус-
тавных локализациях показало 
высокую эффективность (75%) 
в купировании экстраартикуляр-
ного болевого синдрома. 
А.В. Людчик и  соавт. дали оцен-
ку эффективности и  безопаснос-
ти препаратов Гиалрипайер-02 
и Гиалрипайер-10 Хондрорепарант® 
(во флаконах) при различных про-
явлениях дорсопатий и энтезопа-
тий [31]. Клиническое пилотное 
моноцентровое проспективное 
неконтролируемое открытое ис-
следование (фаза II) проведено на 
базе неврологического отделения 
Медицинского центра Минского 
тракторного завода (Республика 
Беларусь). В исследовании приняли 
участие 52 пациента (19 мужчин, 
33 женщины) в возрасте 32–80 лет. 
Рефлекторные формы дорсопатий 
включали в себя люмбоишиалгии, 
торакалгии, цервикобрахиалгии 
и цервикокраниалгии. Среди кли-
нических проявлений наблюдались 
в том числе миофасциальный син-
дром перикраниальной локализа-
ции, а  также наиболее типичные 
энтезопатии. 
Пациентам с  различными лока-
лизациями дорсопатий, сочета-
ющихся с  патологическими мы-
шечными проявлениями, была 
проведена курсовая локальная 
инъекционная терапия в области 
болезненных мышечных уплот-
нений: в  зоне лопатки (musculus 
supraspinatus ,  inf raspinatus , 
trapezius), таза (в проекции гребня 
и крыла подвздошной кости, седа-
лищного бугра), перикраниальных 
мышц (триггерные точки нижней 
выйной линии затылочной кости, 
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точки прикрепления сухожилий 
к processus mastoideus, coronoideus) 
(рис. 2 [31]).
В ходе исследования произведено 
315 процедур локальной инъекци-
онной терапии указанными пре-
паратами. У 31 пациента наблюда-
лось наличие множественных зон, 
что обусловило последовательное 
воздействие путем неоднократ-
ного введения препарата у одних 
и тех же пациентов. 
Для пациентов в  острой стадии 
процесса (n = 13) схема лечения 
включала в  себя Гиалрипайер-10 
Хондрорепарант® на первых про-
цедурах до стихания болевого 
синдрома, далее Гиалрипайер-02 
Хондрорепарант® в  дозе ≤ 0,5 мл 
на одну «точку» инъекции вне за-
висимости от состава препарата, 
четыре – шесть процедур на курс 
с  интервалом в  две-три недели. 
Схема у пациентов с затянувшим-
ся процессом со склонностью к хро-
низации (n = 39): Гиалрипайер-02 
Хондрорепарант® в течение всего 
курса в  дозе ≤ 0,5 мл на одну 
«точку» инъекции, четыре – шесть 
процедур на курс с  интервалом 
в две-три недели. 
Выбор точек введения производи-
ли, применяя схему расположения 
стандартных точек медикамен-
тозных миофасциальных блокад, 
а в случае латентных или активных 
миофасциальных триггеров перед 
каждой процедурой осуществля-
ли индивидуальный подбор точек 
(триггерную диагностику). Все па-
циенты получали курсовое инъек-
ционное лечение и кинезотерапию 
без сопутствующего фармаколо-
гического лечения, и лишь в двух 
случаях с  выраженным болевым 
синдромом при плечелопаточном 
периартрите был назначен НПВП. 
Динамику состояния оценивали 
каждые 15–20 дней при прове-
дении процедур и  через 45 дней 
после окончания курса. 
Эффективность курса терапии 
в 23,1% случаев оценена как зна-
чительное улучшение состояния 
(полное купирование или выра-
женное уменьшение боли, восста-
новление функции), в 66,7% – как 
умеренное улучшение (значимое 
снижение интенсивности боли 

и улучшение функции, требующее 
продолжения лечения), в  2,6%  – 
как сомнительный результат 
(уменьшение интенсивности боли 
на один-два дня или возвращение 
боли к исходному уровню по исте-
чении недели), в 7,6% случаев эф-
фект отсутствовал. 
Таким образом, можно конс-
татировать, что инъекции пре-
паратами Гиалрипайер-02/-10 
Хондрорепарант® эффективны 
в  89,8% случаев. В  течение всего 
периода наблюдения отмечались 
удовлетворительный профиль бе-
зопасности препарата и достаточ-
ная приверженность терапии. В по-
давляющем большинстве случаев 
инъекции хорошо переносились 
пациентами и не сопровождались 
какими-либо значимыми побоч-
ными эффектами. При введении 
Гиалрипайер-10 Хондрорепарант® 
при точном попадании в триггер-
ные точки болевой синдром мог 
уходить «на кончике иглы». Другим 
клинически значимым фактом 
оказались результаты при мио-
фасциальном болевом синдроме 
с дисфункцией перикраниальных 
мышц. Так, введение препаратов 
в триггерные точки прикрепления 
мышц к костям черепа в области 
затылка и виска купировало при-
ступы головной боли. У пациентов 
с головной болью напряжения или 
цервикокраниалгией, страдающих 
ежедневными или частыми голо-
вными болями, приступы прекра-
щались на период от пяти – семи 
дней до одного-полутора месяцев. 
Среди нежелательных явлений 
отмечены умеренная локальная 
боль от вкола иглы в течение не-
скольких дней после процедуры, 
усиление имеющегося у пациента 
болевого синдрома сразу после 
инъекции и сохранение его в пос-
ледующем, некоторое обострение 
процесса после первоначального 
улучшения (обычно на второй-
третий день) с последующим уве-
ренным регрессом к седьмому дню. 
По мнению авторов исследования, 
различная степень выраженности 
данных проявлений обусловле-
на разнородной картиной едино-
го патогенетического состояния 
у лиц в остром периоде заболева-
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Рис. 2. Локализация триггерных точек (А) и мест 
паравертебральных инъекций (Б), которые были 
использованы А.В. Людчик и соавт.: 1 – триггерные 
точки, 2 – точки проведения паравертебральных 
блокад [31]

А

Б



57
Неврология и психиатрия. № 5

ния с выраженным болевым син-
дромом  – наличием острых вос-
палительных изменений в тканях. 
Известно, что метаболиты гиалу-
роновой кислоты в условиях ярко 
выраженного воспалительного 
процесса обладают не противо-, 
а  провоспалительной активнос-
тью и имеют потенциал к иниции-
рованию обострения. Анализируя 
такой паттерн, можно заключить, 
что перед началом курсовой те-
рапии препаратом Гиалрипайер 
Хондрорепарант® требуется про-
водить оценку остроты воспали-
тельного процесса в тканях и при 
необходимости предварительно 
назначать индивидуально подоб-
ранное противовоспалительное 
лечение, физиотерапию.
А.В. Людчик и соавт. пришли к вы-
воду, что препараты Гиалрипайер 
Хондрорепарант® являются эф-
фективным средством профилак-
тики нейродистрофических и де-
генеративных изменений тканей 
организма. Препарат оказывает 
лечебное действие и  эффекти-
вен при миофасциальных и  ней-
родистрофических проявлениях 

дорсопатий вертебральной и экс-
травертебральной локализации. 
Введение препарата хорошо пе-
реносится больными и  не дает 
серьезных побочных эффектов, 
стойкий лечебный эффект дости-
гается без применения гормональ-
ных препаратов и НПВП, лечение 
показано пациентам как в подос-
трой, так и в хронической стадии 
заболевания [31]. 

Заключение
Внутримышечное введение гиа-
луроновой кислоты в рамках ло-
кальной инъекционной терапии 
может считаться эффективным 
компонентом комплексной пато-
генетической терапии. Введение 
д е п о - ф о р м ы  Ги а л р и п а й е р 
Хондрорепарант® позволяет до-
стичь пролонгированного высво-
бождения веществ в точке инъек-
ции и может быть рекомендовано 
для немедикаментозных блокад 
в  подострой или хронической 
стадии заболеваний при внесус-
тавной локализации и отсутствии 
ярких проявлений воспалительно-
го компонента.

П р е п а р а т  Ги а л р и п а й е р 
Хондрорепарант® при внесус-
тавном введении назначается 
следующим образом. В  острой 
стадии процесса на первых про-
цедурах вводится Гиалрипайер-10 
Хондрорепарант® до стиха-
ния болевого синдрома, далее 
Гиалрипайер-02 Хондрорепарант® 
в дозе ≤ 0,5 мл на одну «точку» инъ-
екции, четыре  – шесть процедур 
на курс с  интервалом в  две-три 
недели. При хроническом процес-
се применяется Гиалрипайер-02 
Хондрорепарант® в  течение всего 
курса в дозе ≤ 0,5 мл на одну «точку» 
инъекции, четыре – шесть проце-
дур на курс с интервалом в две-три 
недели [31]. Межкурсовой интер-
вал составляет 6–12 месяцев. 
Доза (единовременный объем ге-
левого вещества), кратность вве-
дения, длительность курса и ин-
тервал между курсами локальной 
инъекционной терапии при лече-
нии миофасциального болевого 
синдрома устанавливаются вра-
чом-специалистом индивидуаль-
но и могут быть изменены в зави-
симости от показаний.  
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Opportunities of Using Chondroprotector Hyalrepair Chondroreparant® 
in Therapy of Myofascial Pain Syndrome  

O.A. Shavlovskaya
Sechenov First Moscow State Medical University   

Contact person: Olga Aleksandrovna Shavlovskaya, shavlovskaya@mma.ru

Myofascial pain syndrome consists of chronic muscle pain associated with a localized zones caused by trigger 
points, and altered pain sensitivity in combination with muscle dysfunction and development of local painful 
tightening in injured muscle. Recently, a targeted attention has become paid to injectable impact on trigger 
points, which may be mechanically destroyed. For optimizing therapy, it is considered reasonable to introduce 
pharmaceutical blockades into the trigger points as a part of therapeutic protocol of myofascial pain syndrome. 
A novel very low viscosity preparation named Hyalrepair Chondroreparant being a depot of biologically active 
substances was developed, which contains moderate amount of hyaluronic acid (0,8%). The drug with such 
properties was designed for easy-to-inject application into the soft tissues and tendinous attachments upon 
performing a medicated blockade ‘not with novocaine, but instead of novocaine’. 

Key words: chondroprotector, Hyalrepair Chondroreparant, myofascial pain syndrome, muscular tonic 
syndrome, trigger points
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Актуальность проблемы
Существующие немногочислен-
ные данные по распространеннос-
ти спондилогенных заболеваний 
подтверждают значительное пре-
обладание неспецифической боли 
(93%), меньшую часть составля-
ют радикулярные синдромы (5%) 
и  настораживающие симптомы 
(2%) [1, 2].
Остается открытым вопрос: какие 
неоднородные синдромы обобща-
ет термин «неспецифическая боль 
в спине»? Данные противоречивы 
в основном из-за отсутствия еди-
ных подходов к диагностике и трак-
товке результатов. По-видимому, 
в  полиморфную группу «неспе-
цифической боли в спине» входят 
начальные изменения межпозвон-
кового диска, мышечно-связоч-
ные изменения, миофасциальный 
болевой синдром, дегенеративные 
изменения межпозвонковых суста-

вов и др. Несмотря на объединение 
в одну группу, синдромы отлича-
ются патогенетическими механиз-
мами и клиническими проявлени-
ями, которые влияют на лечебную 
тактику. 
Какие патогенетические механиз-
мы объединяют поражение раз-
личных структур позвоночно-дви-
гательного сегмента, в  частности 
межпозвонкового диска и межпоз-
вонкового сустава?
Бытует мнение, что остеохондроз – 
это «наказание за прямохождение», 
обусловленное противоречием 
между «эволюционно-прогрессив-
ной антигравитационной задачей 
человеческого позвоночного сег-
мента и  неизбежностью механи-
ческих перегрузок» [3]. Однако эта 
точка зрения представляется весь-
ма спорной, поскольку дегенера-
тивные изменения межпозвонко-
вого диска сопутствуют старению 
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не только человека, но и «братьев 
наших меньших» – четвероногих.
Первое подробное описание меж-
позвонкового диска принадлежит 
A. Vesalius (1543). Спустя три века 
в своей монографии H. von Luschka 
(1858) дает название «остеохонд-
роз» дегенерации межпозвонково-
го диска. В XX в. эта же дефини-
ция ostheochondrosis interccorporalis, 
обозначавшая разрыхление диска, 
была использована немецким 
морфологом G. Schmorl в  моно-
графии «Здоровый и  больной 
позвоночник». 

Патогенез дископатии и артроза 
межпозвонковых суставов
Естественное течение дегенера-
тивных изменений в  позвоноч-
но-двигательном сегменте, в  том 
числе в  межпозвонковом диске, 
заключается в неуклонном их про-
грессировании в период с  20  до 
50–60 лет. К этому времени деге-
нерация диска почти достигает 
финальной стадии, поэтому изме-
нения на обычных рентгенограм-
мах в виде снижения высоты диска 
и формирования остеофитов (ос-
теохондроз, спондилез) считают-
ся естественными спутниками 
старения и  не признаются пато-
логическими. Дегенеративные из-
менения межпозвонковых дисков 
обнаруживаются и  в ходе аутоп-
сии как норма, особенно в нижних 
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шейных и  нижних поясничных 
сегментах. Такие данные, пред-
ставленные в  работах G. Schmorl 
(1932), H. Junghanns (1968), были 
подтверждены современными ис-
следователями. S.D. Boden и соавт. 
(1990) обнаружили на МРТ-
снимках бессимптомные протру-
зии дисков у 20% здоровых людей 
в возрасте до 60 лет и у 36% старше 
60 лет. Таким образом, о заболева-
нии, связанном с дегенеративными 
изменениями, уместно говорить 
лишь при наличии функциональ-
ных нарушений или боли [4]. 
Корешок также может раздра-
жаться и без механического воз-
действия грыжи диска вследствие 
попадания в  эпидуральное про-
странство химических медиаторов 
и воспалительных цитокинов, об-
разующихся вследствие микропов-
реждений дегенеративно изменен-
ного диска. Это ведет к развитию 
ирритативного болевого синдрома 
без признаков грыжи диска [4].
У лиц в возрасте 20–60 лет фибро-
класты и  хондроциты получают 
меньше питательных веществ. 
В результате клетки соединитель-
ной ткани вырабатывают волокна 
худшего, чем в  детском возрас-
те, качества, уже не способные 
противодействовать тургорному 
давлению центральной, подвиж-
ной части диска, которая в  этом 
периоде жизни еще интактна. 
В  фиброзном кольце происходят 
радиальные и круговые разрывы, 
в которые вдается ткань пульпоз-
ного ядра. Могут сформироваться 
целые секвестры, образованные 
тканью из фиброзного кольца 
и хрящевых концевых пластинок, 
которые под действием асиммет-
ричной осевой нагрузки идут по 
пути наименьшего сопротивления, 
иногда выходя за пределы меж-
позвонкового диска. Результатом 
становятся протрузии и пролапсы 
диска. Пока наружные слои фиб-
розного кольца остаются интакт-
ными, смещенная ткань еще может 
вернуться в исходное положение. 
Однако в  случае пролапса диска 
смещенная ткань проникает сквозь 
фиброзное кольцо и внутрь диска 
уже не возвращается. Пролапсы 
диска с  дорсальной или дорсо-

латеральной направленностью 
вступают в контакт с задней про-
дольной связкой, чувствительная 
иннервация которой обеспечива-
ется менингеальной ветвью спи-
нального нерва. Возникающие 
симптомы представлены локально 
ограниченным люмбаго, хроничес-
кой дискогенной болью в поясни-
це и/или синдромом компрессии 
корешка. 
Еще один фактор  – уменьшение 
молекулярного веса мукополи-
сахаридов. Способность диска 
к гидратации, то есть способность 
удерживать жидкость даже под 
высоким давлением, зависит в ос-
новном от количества и размеров 
содержащихся в нем молекул му-
кополисахаридов. По этой причи-
не с  возрастом внутридисковое 
онкотическое давление снижается 
и диск высыхает.
В диске взрослого человека нет 
кровеносных сосудов, а потому ре-
генерация не может происходить 
самостоятельно. Дефект диска за-
полняется исключительно фиброз-
ной тканью, которая разрастается 
после того, как в травмированный 
диск вторгается несущая сосуды 
грануляционная ткань. Сосуды 
прорастают из паравертебральных 
мягких тканей или тел позвонков 
и получают доступ к диску через 
травматический разрыв [4].
Первоначально приступы боли 
обычно длятся недолго и склонны 
разрешаться спонтанно. Их даль-
нейшее течение непредсказуемо. 
Приступы люмбаго в  молодом 
и  среднем возрасте могут оста-
ваться единственным проявлени-
ем дегенерации дисков. Однако 
часто они знаменуют начало хро-
нического, рецидивирующего 
поясничного синдрома, который 
выражается в  прогрессировании 
заболевания с  частыми присту-
пами боли в нижней части спины 
и ишиаса. Возможность спонтан-
ного выздоровления при заболева-
ниях межпозвонкового диска под-
тверждается двойными слепыми 
плацебоконтролируемыми иссле-
дованиями [4]. 
Изменение высоты и объема диска 
способствует развитию дегенера-
тивных изменений межпозвонко-

вых суставов  – спондилоартрозу, 
который в современной литературе 
имеет различные дефиниции: фа-
сеточный синдром, артроз межпоз-
вонковых (дугоотростчатых) сус-
тавов, спондилоартропатический 
синдром и др. 
Клинические симптомы боли, 
имеющей источником межпозвон-
ковые суставы, впервые в  1936  г. 
описал M. Lange уже после того, 
как было обращено внимание на 
патологию межпозвонковых дис-
ков. Спустя 40 лет после введения 
диагноза «спондилоартроз» для 
обозначения этого же синдрома 
V. Moone предложил термин «фа-
сеточный синдром». Следует отме-
тить, что в настоящее время тер-
мин «фасеточный синдром» чаще 
используется нейрохирургами, ак-
тивно практикующими различные 
варианты денервации дугоотрост-
чатых суставов (радиочастотную, 
пульсовую, криоденервацию и др.).
Источником болевой импульсации 
при этом является перерастяже-
ние капсулы и/или повышенное 
давление на суставные поверхнос-
ти межпозвонковых суставов, ин-
нервируемых менингеальной вет-
вью спинального нерва.
Снижение высоты дисков, связан-
ное с  осевой компрессией позво-
ночника, приводит к повышению 
давления на межпозвонковые 
суставы. Если гипермобильность 
диска и перенапряжение суставов 
сохраняются, то развивается спон-
дилоартроз. Такая перегрузка сус-
тавов ведет к последовательным из-
менениям: синовиту с накоплением 
синовиальной жидкости между фа-
сетками, дегенерации суставного 
хряща, растягиванию капсулы сус-
тавов и подвывихам в них. Таким 
образом, межпозвонковые суставы 
и связки, подвергаясь чрезмерной 
или неадекватной нагрузке, стано-
вятся источниками болевых ощу-
щений, обусловленных ирритацией 
менингеальной ветви спинального 
нерва. Кроме того, взаимодействие 
изменений в фасеточных суставах 
и  диске ведет к  увеличению сус-
тавных отростков с последующим 
развитием спинального стеноза 
[5]. Изменения суставных фасеток 
межпозвонковых суставов могут 



62
Эффективная фармакотерапия. 40/2015

Клиническая эффективность

вызвать сужение межпозвонковых 
отверстий и создать неблагоприят-
ные условия для нервных корешков 
нижних поясничных сегментов. 
Болевой суставной синдром про-
является утренней скованностью 
и  усиливается после нагрузки, 
симптоматика нарастает в течение 
дня. Боль облегчается в  положе-
нии лежа на спине со слегка согну-
тыми ногами в коленных и тазо-
бедренных суставах. Боль может 
иррадиировать в  ягодицы, пахо-
вую область, нижнюю часть живо-
та и иногда в мошонку. Пациенты 
описывают ее как диффузную 
и разлитую и указывают ее лока-
лизацию, прикладывая к  боль-
ному месту ладонь, в отличие от 
пациентов с корешковыми синд-
ромами, которые способны очер-
тить границы пораженных дерма-
томов одним пальцем [4]. 
Перегрузке межпозвонковых сус-
тавов может способствовать сла-
бость передней брюшной стенки, 
которая сопровождается наклоном 
таза кпереди и увеличением пояс-
ничного лордоза. С  перегрузкой 
межпозвонковых суставов также 
связана боль при гиперлордозе по-
ясничного отдела позвоночника. 
Она возникает после длительной 
ходьбы и стояния, особенно если 
человек носит обувь на высоких 
каблуках, в  результате спуска по 
склону или деятельности, связан-
ной с отклонением кзади (напри-
мер, развешивание белья, рассмат-
ривание картин или выполнение 
действий над предметами, распо-
ложенными выше головы).
В последнее время для диагностики 
фасеточного синдрома рекоменду-
ется выполнить блокаду медиаль-
ной ветви спинномозгового нерва 
или внутрисуставную блокаду 
местным анестетиком под конт-
ролем компьютерной томографии. 
Исчезновение боли после прове-
дения манипуляции подтверждает 
диагноз. Есть мнение, что попа-
дание местного анестетика при 
проведении блокады в  венозное 
русло обусловливает воздействие 
не только на нервные окончания 
медиальной ветви, но и  на нерв
ные ветви, иннервирующие диск, 
мышцы. 

Дегенеративные изменения 
и  в диске, и  в межпозвонковых 
суставах могут протекать бессим-
птомно и  быть случайно обнару-
жены в ходе рентгенологического 
исследования. Объединяет эти 
заболевания также часто наблю-
даемое несоответствие между 
рентгенологически выявлен-
ным анатомическим нарушением 
и  симптоматикой. Структурные 
и  функциональные нарушения 
позвоночного двигательного сег-
мента не всегда возникают одно-
временно, и  не у  всех пациентов 
морфологические дегенеративные 
изменения сопровождаются кли-
ническими симптомами. Это от-
носится и к другим заболеваниям, 
например, сколиозу, юношескому 
кифозу, анкилозирующему спон-
дилоартриту, которые также часто 
не имеют симптомов. 
Появление симптоматики оп-
ределяется главным образом 
временем, в  течение которого 
развивается структурная дефор-
мация двигательного сегмента. 
Принципиальное отличие вра-
чебной тактики в  данном случае 
заключается в том, что случайные 
«находки» – дегенеративные изме-
нения позвоночника – не требуют 
лечения. Таким образом, о заболе-
вании, связанном с дегенеративны-
ми изменениями, уместно говорить 
лишь при наличии функциональ-
ных нарушений или боли.

Лечение
Межпозвонковые суставы содер-
жат большое число инкапсулиро-
ванных и  неинкапсулированных 
нервных окончаний. Наличие низ-
копороговых механорецепторов 
в капсуле сустава свидетельству-
ет о  том, что капсула выполняет 
и  проприоцептивную функцию. 
При дегенеративном пораже-
нии межпозвонковых суставов 
в хряще и синовиальной капсуле 
определяются медиаторы воспале-
ния: простагландины, интерлей-
кины 1, 6, фактор некроза опухоли 
альфа [6].
Дискогенной болью чаще страда-
ют лица до 40 лет, а спондилоарт-
розом – пациенты более старшего 
возраста, которые часто имеют 

сопутствующую патологию со сто-
роны сердечно-сосудистой систе-
мы, желудочно-кишечного тракта 
и  др. В  связи с  этим необходимо 
более взвешенно подходить к вы-
бору препаратов, учитывая про-
филь их безопасности. Именно 
поэтому особый интерес вызы-
вает появившийся на российском 
рынке улучшенный НПВП, соз-
данный на основе неселективного 
НПВП толметина и  обладающий 
комплексом гастропротективных 
свойств, – Найзилат (амтолметин 
гуацил – АМГ). 
АМГ как молекула был синтези-
рован в Италии в 1985 г. В его ос-
нову положен толметин – хорошо 
изученный неселективный НПВП, 
который никогда не был представ-
лен в России, однако широко при-
менялся во всем мире. Толметин 
характеризуется хорошим обезбо-
ливающим и противовоспалитель-
ным эффектом. Дополнительное 
преимущество ему дает способ-
ность влиять на таламические цен-
тры болевой чувствительности. 
АМГ как молекула унаследова-
ла все положительные свойства 
толметина, при этом получив до-
полнительные преимущества. От 
других НПВП этот препарат отли-
чает наличие в его составе вани-
линовой группы, которая имеет 
высокую аффинность к капсаици-
новым рецепторам слизистой обо-
лочки желудка, двенадцатиперст
ной и тонкой кишки. В результате 
раздражения последних запуска-
ется локальная выработка оксида 
азота, который наравне с физио-
логическими простагландинами 
играет значимую роль в  системе 
гастропротекции. Неизбежное 
снижение выработки физиоло-
гических простагландинов, вы-
званное приемом неселективного 
НПВП, в  значимой степени ком-
пенсируется данным механизмом. 
Это позволяет значительно сни-
зить частоту побочных эффектов 
со стороны желудочно-кишечного 
тракта. 
Стоит отметить, что защитное 
действие препарата не ограничива-
ется слизистой желудка, а распро-
страняется и на тонкий кишечник. 
В  то время как ингибиторы про-
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тонной помпы – основная группа 
препаратов для профилактики раз-
вития НПВП-гастропатий – рабо-
тают только в желудке [6]. 
На экспериментальных моделях 
было продемонстрировано, что 
АМГ действительно уменьшает по-
ражение желудка, индуцированное 
этанолом, и этот защитный эффект 
исчезает при применении инги-
биторов NO-синтетазы [7]. Таким 
образом, АМГ как молекула сочета-
ет в себе положительные качества 

неселективного НПВП (хорошее 
обезболивающее и противовоспа-
лительное действие) и  защитные 
свойства в  отношении слизистой 
оболочки желудочно-кишечного 
тракта. Клинические исследования, 
проведенные в различных странах 
Европы, показали, что по своим 
«основным» свойствам АМГ не ус-
тупал таким препаратам, как дик-
лофенак и индометацин, в то время 
как частота развития поражения 
желудочно-кишечного тракта при 
применении АМГ была несравнен-
но ниже.
Представляет интерес исследо-
вание, проведенное на 180 паци-
ентах, в  котором сравнивали эф-
фективность и безопасность АМГ 
и  одного из самых безопасных 
НПВП целекоксиба. Курс лечения 
составил 24 недели. Пациенты по-
лучали АМГ в дозе 1200 мг или це-
лекоксиб в дозе 400 мг. До и после 
курса лечения больным проводи-
лось эндоскопическое исследова-
ние желудочно-кишечного тракта 
(рисунок). У подавляющего числа 

пациентов не было отмечено ка-
ких-либо изменений слизистой 
оболочки на фоне терапии, причем 
АМГ по уровню переносимости 
со стороны желудочно-кишечного 
тракта нисколько не уступал целе-
коксибу [8]. 
При остром болевом синдроме 
может быть использована макси-
мальная суточная дозировка АМГ 
1800 мг, при уменьшении интен-
сивности боли или хроническом 
болевом синдроме – 1200 мг (два 
раза в  день по одной таблетке). 
Согласно инструкции по примене-
нию, Найзилат хорошо переносит-
ся при необходимости длительного 
применения (до шести месяцев), 
что дает серьезное преимущество 
в лечении пациентов с хронически-
ми болевыми синдромами.
Таким образом, результаты экс-
периментальных и  клинических 
исследований позволяют рекомен-
довать Найзилат для лечения ост-
рой и хронической боли, связанной 
с  заболеваниями опорно-двига-
тельного аппарата.  

  Какие-либо изменения      Отсутствие изменений

Рисунок. Сравнение безопасности амтолметина гуацила 
и целекоксиба (n = 180, курс лечения шесть месяцев): 
эндоскопическая картина
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Введение
Ограниченность арсенала и  эф-
фективности современных пси-
хотропных средств не только 
диктует необходимость поиска 
и  разработки новых формул ле-
карственных средств, но и застав-
ляет прибегнуть к исследованию 
психофармакотерапевтических 
возможностей известных пре-
паратов других групп. Особенно 
это актуально в детской, геронто-
логической психиатрии, а также 
при лечении психически боль-

ных женщин, вынашивающих 
беременность. 
Патогенез многих состояний, 
встречающихся в практике пси-
хиатра, представляет собой 
каскад сложных патохимичес-
ких реакций и взаимодействий. 
Имеющиеся на сегодня средства 
направлены главным образом на 
устранение тех или иных патоге-
нетических звеньев процесса или 
на уменьшение последствий раз-
вивающегося состояния. В этой 
связи перспективным при лече-
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нии психических заболеваний 
представляется комбинирован-
ный подход, предполагающий 
использование наряду со стан-
дартной терапией препаратов 
нейропротективного ряда, об-
ладающих множественными эф-
фектами. Одним из таких средств 
является цитиколин (Цераксон®).

Механизм действия 
и терапевтические эффекты 
Цераксона
Цераксон (цитидин-5'-дифосфо-
холин – ЦДФ-холин) – это моно-
нуклеотид, состоящий из рибозы, 
цитозина, пирофосфата и холи-
на. ЦДФ-холин является необ-
ходимым промежуточным ве-
ществом в синтезе структурных 
фосфолипидов клеточных мем-
бран. Он стимулирует биосин-
тез фосфолипидов цитоплазма-
тических и  митохондриальных 
мембран нейронов, восстанав-
ливая тем самым их целостность 
при повреждении [1, 2]. 
В ряде экспериментальных работ 
было показано, что Цераксон 
ингибирует фермент фосфоли-
пазу А2, играющую важную роль 
в  реакциях деградации фос-
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фатидилхолина. С  учетом этих 
свойств Цераксон считается не-
специфическим ингибитором 
фосфолипазы А2 на внутрикле-
точном уровне [3]. 
ЦДФ-холин нормализует энер-
гетические процессы в митохон-
дриях, восстанавливая функ-
ц ион и р ова н ие мембра н ной 
натрий-калиевой и митохондри-
альной аденозинтрифосфатазы 
[4]. Помимо этого ЦДФ-холин 
вовлечен в  процессы синтеза 
ацетилхолина, дефицит которого 
имеет большое значение в  раз-
витии расстройств нейромедиа-
торного баланса, например, при 
когнитивных расстройствах [5]. 
Цераксон также модулирует ней-
ротрансмиссию ряда катехол-
аминов. В частности, в экспери-
ментах показано, что ЦДФ-холин 
увеличивает уровни норадре-
налина в  коре и  гипоталамусе, 
а  также дофамина в  полосатом 
теле [6]. Исследователями от-
мечено, что повышение синтеза 
дофамина может быть связа-
но с  обусловленной действием 
Цераксона активностью тиро-
зингидроксилазы  – фермента, 
ограничивающего скорость син-
теза дофамина [7]. 
Было продемонстрировано, что 
ЦДФ-холин увеличивает содер-
жание серотонина в  церебраль-
ной коре, стриатуме и гипотала-
мусе [8]. 
Цераксон также вовлечен в про-
цессы модуляции глутаматер-
гической нейротрансмиссии. 
Препарат, с одной стороны, уве-
личивает обратный захват глу-
тамата, снижая его синаптичес-
кую концентрацию при острой 
ишемии, препятствуя развитию 
эксайтотоксичности, с  другой 
стороны, в фазе восстановления, 
наоборот, увеличивает его кон-
центрацию, тем самым способс-
твуя улучшению когнитивных 
функций [9–11]. 
В ряде работ на модели острой 
боли отмечены антиноцицеп-
тивные эффекты ЦДФ-холина, 
реализуемые путем медиации 
супраспинальных опиоидных 
и  рецепторов гамма-аминомас-
ляной кислоты [12]. 

Интересные результаты получе-
ны A. Shafigue и  соавт. в  экспе-
риментальной работе на крысах 
с индуцированными психотичес-
кими симптомами, которые по-
лучали лечение в течение 21 дня. 
Отмечался рост уровня тригли-
церидов и глюкозы крови, причем 
дальнейшее повышение показа-
телей наблюдалось при добав-
лении кветиапина в  дозировке 
30 мг/кг. Цераксон в комбинации 
с розувастатином нормализовал 
эти показатели, нивелируя тем 
самым метаболический синдром, 
вызванный кветиапином и, воз-
можно, самой патологией [13]. 
Помимо вышеописанных эффек-
тов Цераксон обладает нейро-
регенераторным потенциалом. 
В целом ряде экспериментов по-
казано влияние ЦДФ-холина на 
процессы активации нейро глии, 
усиление постишемического 
нейрогенеза, ангиогенеза и ней-
ропластичности [14–17]. 
Таким образом, Цераксон обла-
дает плейотропными эффектами. 
Препарат хорошо изучен и  ши-
роко применяется в  невроло-
гической практике у  пациентов 
с различной острой и хроничес-
кой патологией головного мозга. 
Далее речь пойдет о позитивном 
опыте использования препарата 
у  пациентов психиатрического 
профиля. 

Эффективность Цераксона 
при болезни Альцгеймера
Вследствие множества иссле-
дований по проблеме старения 
головного мозга, проведенных 
за последние годы, возросло по-
нимание важности изменений 
нейронального метаболизма как 
фактора, вовлеченного в патофи-
зиологию этого процесса. В стар-
ческом возрасте в головном мозге 
наблюдаются общее снижение ак-
тивности ферментов, связанных 
с энергетическим метаболизмом, 
а также отдельные биохимические 
изменения, нарушающие мета-
болизм фосфолипидов и  нукле-
иновых кислот. Специфические 
изменения некоторых нейротран-
смиттеров (дофамина, ацетилхо-
лина) и гормонов (гормона роста, 

пролактина) ассоциируются как 
с процессами старения, так и не-
которыми пресенильными и  се-
нильными заболеваниями [18]. 
Как показали рассмотренные 
выше экспериментальные иссле-
дования, Цераксон увеличивает 
синтез фосфолипидов и  захват 
глюкозы в  головном мозге при 
состояниях, в которых эта актив-
ность снижается. Он также влияет 
на метаболизм нейротрансмитте-
ров и увеличивает синтез дофами-
на в некоторых областях головного 
мозга. С учетом этих наблюдений 
было проведено множество кли-
нических исследований, в  кото-
рых оценивалась эффективность 
препарата в лечении когнитивных 
расстройств, связанных со старе-
нием головного мозга, хроничес-
кими сосудистыми заболевания-
ми головного мозга и деменцией 
альцгеймеровского типа.
Терапевтические преимущества 
ЦДФ-холина были продемонс-
трированы в  пяти контролируе-
мых клинических исследованиях 
с участием пациентов с болезнью 
Альцгеймера. 
J. Caamargo и  соавт. оценивали 
эффекты препарата у  20 паци-
ентов с  болезнью Альцгеймера. 
Цераксон назначался в дозиров-
ке 1000 мг/сут двойным слепым 
методом в  течение одного ме-
сяца, после истечения которого 
проводилась оценка когнитив-
ных функций по краткой шкале 
оценки психического статуса 
(Mini-Mental State Examination). 
Отмечено достоверное (р < 0,005) 
улучшение когнитивных функций 
в различных оцениваемых доме-
нах по сравнению с группой пла-
цебо [19]. 
В другом схожем по дизайну иссле-
довании проводилась оценка эф-
фективности Цераксона у 30 боль-
ных с легкой и умеренно-тяжелой 
деменцией альцгеймеровского 
типа. Цераксон вводился внутри-
венно по 1000  мг/сут в  течение 
12 недель. По сравнению с пациен-
тами в группе плацебо у пациентов 
в группе Цераксона с выявленным 
геном аллеля аполипопротеина 
E ε4 достоверно улучшились по-
казатели когнитивных способ-
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ностей по шкале оценки когни-
тивных функций при болезни 
Альцгеймера (Alzheimer’s Disease 
Assessment Scale) [20]. 
В исследовании А. Soto и  соавт. 
была подтверждена польза комби-
нированного применения ЦДФ-
холина, пирацетама и дигидропи-
ридинового антагониста кальция 
(нимодипина) в  лечении демен-
ции альцгеймеровского типа [21]. 
В работе R. Cacabelos и  соавт. 
также отмечается целесообраз-
ность многофакторного подхода, 
который мог бы включать и при-
менение Цераксона, к ведению па-
циентов с болезнью Альцгеймера 
и выявленным генотипом аполи-
попротеина E ε4 [22]. 
R. Lozano приводит результаты 
крупного исследования, в  кото-
рое включались пациенты с диа-
гностированным психическим 
и органическим нарушением с ус-
тановленной причиной (дегене-
ративная, сосудистая деменция 
или деменция смешанного генеза) 
с  целью оценки влияния перо-
ральной терапии ЦДФ-холином 
на течение заболевания. 314  па-
циентов (средний возрас т 
75,02 ± 7,72  года) получали пре-
парат в дозе 600 мг/сут в течение 
года. В  41,1% случаев деменция 
была дегенеративной, в 39,5% слу-
чаев – сосудистой и в 11,4% случа-
ев – смешанного генеза. Динамика 
состояния больных оценивалась 
через один, три и 12 месяцев ле-
чения. Обследование включало 
применение краткой шкалы оцен-
ки психического статуса и индек-
са Бартел. Показатели по краткой 
шкале оценки психического стату-
са достоверно улучшились у паци-
ентов с сосудистой и смешанной 
деменцией и оставались стабиль-
ными с тенденцией к улучшению 
у  пациентов с  дегенеративной 
деменцией. Оценка по индексу 
Бартел также свидетельствовала 
о  статистически значимом улуч-
шении в  каждой контрольной 
точке и по каждому из типов де-
менции. Эти результаты свиде-
тельствуют о  том, что Цераксон 
благоприятно влияет на долго-
срочное течение деменции и явля-
ется безопасным препаратом [23].

Применение Цераксона 
при шизофрении
Данные эксперимента льных 
и клинических работ поддержи-
вают гипотезу о наличии дефици-
та холинергической нейротранс-
миссии при шизофрении [24]. 
Получены свидетельства о нару-
шении экспрессии никотиновых 
холинорецепторов альфа-7 во 
фронтальной коре, вставочных 
нейронах гиппокапма и  рети-
кулярных ядрах таламуса, что 
может отражать изменения нук-
леотидов в  промотерных учас-
тках гена на 15-й хромосоме 
[25]. Наличие «гипофункции» 
холинергической трансмиссии 
может быть причиной развития 
негативных симптомов и когни-
тивных нарушений у пациентов 
с шизофренией, что стало осно-
вой для применения различных 
препаратов из группы агонистов 
никотиновых рецепторов [26, 27]. 
Так, S. Deutsch и соавт. предпри-
няли попытку комбинированной 
терапии ЦДФ-холином в комби-
нации с  широко применяемым 
ингибитором холинэстеразы 
галантамином. Было рандоми-
зировано 43 пациента с шизоф-
ренией и  наличием негативной 
симптоматики по шкале пози-
тивных и негативных синдромов 
(Positive and Negative Syndrome 
Scale) наряду с  когнитивны-
ми нарушениями: 19 получа-
ли комбинированную терапию 
Цераксоном и  галантамином, 
а 24 – плацебо. Полностью завер-
шили 16-недельный срок иссле-
дования 79% пациентов. К концу 
курса лечения отмечалось значи-
тельное улучшение показателей 
памяти и общего функциониро-
вания в основной группе, одна-
ко в отношении нивелирования 
негативной симптоматики до-
стоверных различий получено не 
было. Благоприятный профиль 
безопасности и  переносимости 
такой терапевтической комби-
нации, а также позитивные сиг-
налы в отношении эффектов на 
когнитивные функции могут, по 
мнению авторов, стать основой 
для проведения будущих более 
крупных исследований [28]. 

Применение Цераксона 
при злоупотреблении 
психоактивными веществами 
и аффективных расстройствах
Эффективность на значени я 
Цераксона пациентам, злоупот-
ребляющим психоактивными 
веществами и  страдающим аф-
фективными расстройствами, 
изучалась в  восьми клиничес-
ких исследованиях, различ-
ных по масштабу и  дизайну. 
Большинство исследова ний 
было посвящено применению 
Цераксона при кокаиновой зави-
симости, были получены обна-
деживающие результаты, свиде-
тельствующие о потенциальной 
пользе препарата. 
В небольшом пилотном исследо-
вании (n = 14) ЦДФ-холин после 
14-дневного приема уменьшал 
влечение к  кокаину [29]. В  дру-
гом плацебоконтролируемом ис-
следовании после восьми недель 
приема цитиколина не было от-
мечено достоверного снижения 
влечения к  наркотику, однако 
наблюдалось снижение одновре-
менного употребления каннаби-
ноидов и алкоголя [30]. 
В самом крупном на настоящее 
время исследовании E.S. Brown 
и соавт. изучали эффективность 
Цераксона у 130 пациентов с би-
полярным расстройством и  со-
путствующим приемом кокаина. 
Применение препарата в течение 
12 недель в дозировке до 2 г/сут 
в дополнение к основной терапии 
сопровождалось уменьшением 
употребления кокаина, однако 
этот эффект ослабевал со вре-
менем. При оценке настроения 
достоверной разницы между 
группами выявлено не было. 
Количество пациентов, полно-
стью завершивших исследова-
ние, было вдвое выше, нежели 
в группе плацебо [31]. 
В другом плацебоконтролируе-
мом исследовании были получе-
ны данные об эффектах препарата 
у пациентов с би- и униполярной 
депрессией и  коморбидной ме-
тамфетаминовой зависимостью. 
По сравнению с  пациентами 
группы плацебо у  больных, по-
лучавших Цераксон, отмечена 
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существенная редукция симп-
томов депрессии, но не влечения 
к  метамфетамину. Как и  в вы-
шеописанной работе, пациенты, 
принимавшие Цераксон, дольше 
оставались в исследовании [32]. 
Есть свидетельство положитель-
ного действия Цераксона при 
алкогольной зависимости. Так, 
A. Chinchilla и соавт. изучали эф-
фекты препарата у 20 зависимых 
волонтеров в сравнении с паци-
ентами, получавшими плацебо. 
После 60 дней терапии в группе 
ЦДФ-холина улучшились пока-
затели внимания, концентрации, 
временно-прост ра нственной 
ориентации, а  также снизился 
уровень фермента гамма-глута-
милтранспептидазы на 143 еди-
ницы в сравнении с пациентами 
группы плацебо [33]. 
Несмотря на малое число паци-
ентов в исследованиях, не позво-
ляющее в полной мере оценить 
снижение влечения к  психоак-
тивной субстанции на фоне при-
менения Цераксона, получены 

некоторые положительные сви-
детельства его эффективности, 
а также подтверждена прекрас-
ная переносимость препарата. 
Механизмы, благодаря которым 
цитиколин оказывает эффекты 
при подобных состояниях, до 
конца не ясны. Вероятно, уве-
личение ацетилхолина и  мо-
дуляция дофаминергической 
системы играют свою роль 
в снижении тяги и нивелирова-
нии симптомов отмены. Кроме 
того, в  вышеуказанных иссле-
дованиях достоверно выявлено 
отчетливое антидепрессивное 
действие, благодаря которому 
Цераксон может найти примене-
ние в лечении сложных случаев 
аффективной патологии у детей 
и беременных. 

Заключение
Хор ошо из у чено дейс т вие 
Цераксона при неврологической 
патологии: препарат оказывает 
положительное терапевтическое 
действие при остром инсульте, 

черепно-мозговой травме, ког-
нитивных расстройствах различ-
ного генеза [34]. Плейотропные 
эффекты препарата обуслови-
ли возможность его примене-
ния при широком спектре за-
болеваний, таких как болезнь 
Паркинсона, глаукома. Опыт 
использования Цераксона в пси-
хиатрической практике невелик, 
однако полученные данные сви-
детельствуют о его потенциаль-
ных позитивных эффектах при 
аддиктивных и  аффективных 
расстройства х, шизофрении, 
деменции. Вероятные механиз-
мы, лежащие в  основе терапев-
тического действия Цераксона, 
включают как модуляцию раз-
личных нейротрансмиттерных 
систем, так и  нейропротекцию. 
Удовлетворительный профиль 
безопасности и  переносимости, 
отмеченный в  исследованиях, 
позволяет проводить длитель-
ные курсы лечения препаратом, 
а  также назначать его беремен-
ным и детям.  
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By discussing Ceraxon we consider perspectives of using neuroprotective agents in treatment of various 
types of mental pathologies: during addictive and affective disorders, schizophrenia and dementia. Potential 
mechanisms underlying therapeutic effects of this drug include both modulation of various neurotransmitter 
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