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Боль в пояснично-крестцовом отделе 
позвоночника (ПКБ) – наиболее 

распространенный болевой синдром, что 
является актуальной медицинской проблемой, 

поскольку встречается в своем эпизодическом 
или остром проявлении практически у каждого 

человека в трудоспособном возрасте после 
40 лет. 

Ступенчатая терапия НПВП 
острого болевого синдрома 
в пояснично-крестцовой области

неврологии среди бо-
левых синдромов ПКБ 
занимают лидирующее 

положение. Эпидемиологические 
исследования показали, что в Рос-
сии 35-90% взрослого населения 
имело на протяжении своей жизни 
хотя бы один эпизод болей в спине. 
Наибольшая их частота приходится 
на 3-5-е десятилетие жизни. В раз-
витых зарубежных странах 60-80% 
населения испытает ПКБ в течение 
жизни и примерно 2-5% населения 
требуется медицинская помощь 
или временное отстранение от ра-
боты. Ежегодное обращение по по-
воду ПКБ колеблется от 15 до 45%, 
из которых 5% представляет дебют 
ПКБ. При этом около 52% пациен-
тов, имевших острые ПКБ, не кон-
сультировались с медицинскими 
специалистами, а 70% пациентов 
имели ПКБ продолжительностью 
меньше чем две недели (10, 20, 21). 

Показано, что большему риску 
возникновения болей в спине в 
возрасте от 25 до 49 лет подверже-
ны люди, связанные с управлени-
ем автомашинами, динамическим 
физическим трудом (плотники-
строители) и офисные работники. 
Анализ некоторых социальных, 
индивидуальных и профессиональ-

ных факторов показал, что суще-
ствует связь между болями в спине, 
уровнем образования, недостатком 
физической активности, интенсив-
ностью курения и частотой накло-
нов и подъемов тяжестей во время 
работы (7). Имеются доказательные 
исследования, свидетельствующие 
о том, что в процессе перехода 
острой ПКБ в хроническую большее 
значение имеют психосоциальные 
факторы, чем медицинские. 

В пределах понимания механиз-
мов, лежащих в основе ПКБ, кли-
нически выделяют специфическую, 
неспецифическую и радикулярную 
боль. 

Специфическая боль определяет-
ся в тех случаях, когда ПКБ является 
симптомом определенной нозоло-
гической формы, которая нередко 
угрожает дальнейшему здоровью 
или жизни пациента. 

Радикулярная – возникает при 
вовлечении в патологический про-
цесс корешка спинного мозга. Ра-
дикулярная боль отличается боль-
шей интенсивностью, дистальным 
(периферическим) распростране-
нием, ограничением пределами 
корешка и условиями, которые ее 
вызывают. Механизм этой боли за-
ключается в искривлении, растяже-
нии, раздражении или сдавливании 
корешка спинномозгового нерва. 
Почти всегда распространение 
боли происходит в направлении от 
центральной части спины (от по-
звоночника) к какому-либо участку 
нижней конечности. Кашель, чиха-
нье или напряжение относятся к 
характерным факторам, усиливаю-
щим боль. Таким же действием об-
ладает любое движение, которое 

вызывает растяжение нерва или 
увеличение давления спинномоз-
говой жидкости. 

Среди структурных поврежде-
ний, вызывающих ПКБ с радику-
лярным компонентом, можно вы-
делить: грыжи пульпозного ядра; 
узкий позвоночный канал (стеноз 
центрального канала, стеноз лате-
рального канала); нестабильность 
вследствие дисковой (дегенерации 
межпозвоночного диска) или экс-
традисковой (фасеточных суставов, 
спондилолистеза) патологии. Кли-
нически перечисленные факторы 
позволяют выделить компресси-
онную радикулопатию, прогресси-
рование которой приводит к инва-
лидизации, ухудшающей качество 
жизни пациентов (1). 

Неспецифической рассматривает-
ся острая боль, при которой точ-
ный диагноз серьезного заболева-
ния (травма, опухоль и др.) или по-
ражения корешка спинного мозга 
выявить не удается. Исследования 
показывают, что имеется явная 
диссоциация между клиническими 
симптомами ПКБ и степенью выра-
женности патологических измене-
ний пояснично-крестцового отдела 
позвоночника, контролируемой 
методами нейровизуализации, по-
зволяющая примерно 85% острых 
ПКБ смело расценивать как не-
специфические (19). То есть в боль-
шинстве случаев определенный 
этиологический диагноз или пато-
логический процесс установить не 
возможно. Хотя соблазн приписать 
острую ПКБ «дегенерации межпоз-
вонкового диска» или «артриту фа-
сеточного сустава» велик, их при-
сутствие в клинически асимптом-
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ных случаях ставит под сомнение 
их абсолютное патогенетическое 
значение. При этом известно, что 
распространенность дегенерации 
диска увеличивается с возрастом, 
а возникновение и сопутствующая 
дезадаптация при острых ПКБ име-
ют пик распространенности в воз-
растном диапазоне 35-55 лет, т.е. 
середину наиболее работоспособ-
ного возраста (18, 26). Так, у асим-
птомных обследованных в возрас-
те от 25 до 39 лет более чем в 35% 
случаев, а в группе старше 60 лет в 
100% случаев по данным МРТ выяв-
лялись протрузии дисков, по край-
ней мере, на одном уровне. Асим-
птомные грыжи дисков по данным 
КТ, МРТ, миелографии встречаются 
в 30-40% случаев (27). 

Известно также подразделение 
на первичные и вторичные ПКБ. 
Первичные обусловлены дистро-
фическими и функциональными 
изменениями в тканях опорно-
двигательного аппарата позво-
ночника (дугоотросчатые суставы, 
межпозвонковые диски, фасции, 
мышцы, сухожилия, связки) с воз-
можным вовлечением смежных 
структур (корешок, нерв). Все 
остальные варианты ПКБ относятся 
ко вторичным, причинами которых 
могут быть врожденные анома-
лии (люмбализация, сакролизация, 
сегментарная нестабильность в 
рамках врожденной гипермобиль-
ности или коллагенопатии), трав-
мы (переломы позвонков), артри-
ты (анкилозирующий спондилит, 
ревматоидный артрит и др.) и от-
раженные боли при заболеваниях 
органов брюшной полости и моче-
половых органов. 

Как вариант используется, услов-
но говоря, причинное подразделе-
ние на вертеброгенные и неверте-
брогенные ПКБ. К первым относится 
болевой синдром, обусловленный 
патологическими и функциональ-
ными изменениями позвоночных 
двигательных сегментов. К невер-
теброгеным – миофасциальный бо-
левой синдром, психогенные ПКБ 
и отраженные боли при заболева-
ниях органов брюшной полости и 
мочеполовых органов (14).

Опираясь на клинико-
физиологические представления, 

следует признать, что в нормаль-
ных условиях человек не ощущает 
боль в силу гармоничного равно-
весия между ноцицептивной (про-
водящей болевую афферентацию) 
и антиноцицептивной (подавляю-
щей болевую афферентацию, не 
выходящую по интенсивности за 
физиологически допустимые пре-
делы) системами. Такое равнове-
сие может быть нарушено за счет 
кратковременной, но интенсивной 
или умеренной, но длительной но-
цицептивной афферентации. Реже 
обсуждается возможность недо-
статочности антиноцицептивной 
системы, когда физиологически 
нормальная ноцицептивная аффе-
рентация начинает воспринимать-
ся как болевая. Таким образом, в 
нормальных условиях существует 
гармоничное взаимоотношение 
между интенсивностью стимула и 
ответной реакцией на него на всех 
уровнях организации болевой си-
стемы. 

Временнóй аспект нарушения 
такого равновесия между ноци-
цептивной и антиноцицептивной 
системами позволяет выделить 
транзиторную, острую и хрониче-
скую боль. 

Транзиторная боль провоциру-
ется активацией ноцицептивных 
преобразователей рецепторов 
кожи или других тканей тела при 
отсутствии значимого поврежде-
ния ткани и исчезает раньше ее за-
живления. Функция такой боли обу-
словливается скоростью возникно-
вения после стимуляции и скоро-
стью устранения, что указывает на 
отсутствие опасности повреждаю-
щего воздействия на организм. В 
клинической практике, например, 
транзиторная боль наблюдается 
во время внутримышечной или 
внутривенной инъекции. Предпо-
лагается, что транзиторная боль 
существует для защиты человека 
от угрозы физического поврежде-
ния внешнесредовыми факторами 
в форме своеобразного обучения 
или болевого опыта. 

Острая боль – необходимый био-
логический приспособительный 
сигнал о текущем, начинающемся 
или уже произошедшем поврежде-
нии. Развитие острой боли связано, 

как правило, с вполне определен-
ным болевым раздражением по-
верхностных или глубоких тканей и 
внутренних органов или нарушени-
ем функции гладкой мускулатуры 
внутренних органов без повреж-
дения тканей. Длительность острой 
боли ограничивается временем 
восстановления поврежденных 
тканей. 

Хроническая боль рассматрива-
ется как «...боль, которая продол-
жается сверх нормального перио-
да заживления». На практике это 
может занимать несколько недель 
или больше шести месяцев. К хро-
ническим болям можно отнести и 
повторяющиеся болевые состоя-
ния (невралгии, головные боли 
различного генеза и др.). Дело, од-
нако, заключается не столько во 
временных различиях, сколько в 
качественно различающихся ней-
рофизиологических, психологиче-
ских и клинических особенностях. 
Главное в том, что острая боль 
всегда симптом, а хроническая 
боль может становиться по суще-
ству самостоятельной болезнью. 
При этом в большинстве случаев 
несвоевременное и неадекватное 
лечение острой боли трансформи-
рует ее в хроническую. Понятно, 
что и терапевтическая тактика при 
устранении острой и хронической 
боли имеет существенные особен-
ности (23). 

Длительные повторяющиеся по-
вреждающие воздействия, харак-
терные для острой боли, часто 
приводят к изменению функцио-
нального состояния (повышенной 
реактивности) болевой системы, 
что дает начало ее патофизиологи-
ческим изменениям. С этой точки 
зрения выделяют ноцицептивную, 
невропатическую и психогенную 
боль.

Ноцицептивная боль возникает 
при любом повреждении ткани, 
вызывающем возбуждение пери-
ферических болевых рецепторов и 
специфических соматических или 
висцеральных афферентных во-
локон. Ноцицептивная боль имеет 
сигнальное значение, как правило, 
транзиторная или острая, боле-
вой раздражитель очевиден, боль 
обычно четко локализована и хо-
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Терапия болевых синдромов вообще и ПКБ в частности преду-
сматривает определение и устранение источника или причины, 
вызвавшей боль, определение степени вовлечения различных 
отделов нервной системы в формирование болевого ощуще-
ния и снятие или подавление острой боли. Поэтому, исходя из 
общих принципов терапии болевых синдромов, в первую оче-
редь воздействие оказывается на ее источник, рецепторы и пе-
риферические волокна, а затем на задние рога спинного мозга, 
проводящие системы боли, мотивационно-аффективную сферу 
и регуляцию поведения, т.е. на все уровни организации болевой 
системы.
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рошо описывается больными. Ис-
ключение составляют висцераль-
ные боли и отраженные боли. Для 
ноцицептивной боли характерен 
быстрый регресс после назначения 
короткого курса болеутоляющих 
средств, в том числе наркотических 
анальгетиков. 

Невропатическая боль обуслов-
лена повреждением или измене-
нием состояния соматосенсорной 
(спинального и/или церебрального 
отделов) системы, не несет защит-
ной функции, может развиваться и 
сохраняться при отсутствии явного 
первичного болевого раздражи-
теля. Проявляется в виде ряда ха-
рактерных признаков, часто плохо 
локализована и сопровождается 
различными нарушениями поверх-
ностной чувствительности: гипе-
ралгезией (интенсивная боль при 
легком ноцицептивном раздраже-
нии зоны первичного повреждения 
либо соседних и даже отдаленных 
зон); аллодинией (возникновение 
болевого ощущения при воздей-
ствии не болевых, различных по 
модальности раздражителей); ги-
перпатией (выраженная реакция на 
повторные болевые воздействия с 
сохранением ощущения сильной 
боли после прекращения болевой 
стимуляции); болевой анестезией 
(ощущение боли в зонах, лишенных 
болевой чувствительности). Невро-
патическая боль мало восприим-
чива к морфину и другим опиатам 
в обычных анальгетических дозах, 
что свидетельствует об отличии 
ее механизмов от ноцицептивной 
боли (28). 

Психогенные боли могут суще-
ствовать в отсутствие какого-либо 

органического поражения, кото-
рое позволило бы объяснить ее 
выраженность и связанные с ней 
функциональные нарушения. Од-
нако надо четко представлять, что 
формирование психогенной боли 
является конечным звеном пато-
физиологического вовлечения раз-
личных отделов нервной системы 
в трансмиссии боли начиная с но-
цицептивной, а затем и невропа-
тической. И лишь индивидуальные 
особенности позволяют задержать 
процесс на уровне ноцицептивной 
боли или ускорить формирование 
психогенной. Вопрос о существо-
вании болей исключительно психо-
генного происхождения, является 
дискуссионным. Психогенные боли 
могут быть одним из множества на-
рушений в клинической картине 
маскированной депрессии или со-
матоформных расстройств. Любое 
хроническое заболевание или не-
домогание, сопровождающееся бо-
лью, влияет на эмоции и поведение 
личности. Боль часто ведет к появ-
лению тревожности и напряжен-
ности, которые, в свою очередь, 
сами усиливают восприятие боли. 
В частности, необоснованный страх 
движения у пациента с хрониче-
ской болью в спине рождает поня-
тие «кинезиофобия». У пациентов, 
страдающих ею, отмечается ско-
ванность, замедленность, избыточ-
ная осторожность при движениях и 
другие двигательные ограничения. 
Как правило, кинезиофобия связа-
на не столько с болью, сколько со 
страхом нанести себе поврежде-
ние и спровоцировать обострение 
болезни. Пациенты, страдающие 
кинезиофобией, часто не могут на-

клониться вперед, опасаясь «сме-
щения позвонков» и «сдавления 
корешков», полностью избегают 
положения сидя и стараются по-
стоянно «держать спину прямой», а 
также выполняют ритуальные дей-
ствия при одевании, раздевании, 
перемене положения тела. Основ-
ной целью такого ограничитель-
ного поведения больных является 
максимально возможное ограни-
чение движений для предотвраще-
ния повреждения позвоночника. 
Такое поведение, если оно продол-
жается длительное время, ведет в 
свою очередь к гипотрофии мышц 
от бездействия. Поэтому попытки 
увеличить физическую активность 
в этом случае нередко приводят к 
нарастанию интенсивности боли 
из-за большей нагрузки на детре-
нированные мышцы, что при от-
сутствии разъяснений со стороны 
врача может приводить к усилению 
страха перед физической активно-
стью. 

Зачастую хронизация боли фор-
мирует патологическую форму со-
циальной адаптации, обозначае-
мой как болевое поведение. То есть 
совокупность форм вербальной 
(словесной) и невербальной ком-
муникации, необходимой для сооб-
щения окружающим о том, что ин-
дивид испытывает боль. Действия, 
составляющие болевое поведение, 
не осознаны и обычно включают 
манеру речи, стоны, мимические, 
жестикуляционные, позные прояв-
ления, избыточный прием анальге-
тиков, обращение за медицинской 
помощью, прекращение работы. 
Роль психологических факторов 
в формировании ощущения боли 
возрастает по мере трансформа-
ции острой боли в хроническую, 
при этом значение ноцицептивной 
импульсации, сопровождающей 
тканевое повреждение, становится 
менее значительным. 

Известно, что в подавляющем 
большинстве случаев острая боль 
в пояснично-крестцовой обла-
сти является доброкачественным 
само ограничивающимся состоя-
нием, что оправдывает ведение 
этой группы пациентов врачами 
общей практики без привлечения 
узких специалистов и проведения 
минимально необходимого (обыч-
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но клинического) обследования. 
Более того, согласно международ-
ным стандартам, если у пациента с 
ПКБ при анализе анамнестических 
данных и результатов клиническо-
го обследования не выявляются 
«угрожающие симптомы», либо при-
знаки радикулопатии, то необходи-
мость проведения лабораторно-
инструментальных методов обсле-
дования теряет актуальность. К 
«угрожающим симптомам» при ПКБ 
относятся: 

• возраст дебюта ПКБ после 50 
лет; 

• серьезная травма позвоночни-
ка в анамнезе; 

• онкологический анамнез; 
• снижение веса без видимых 

причин; 
• повышение температуры 

тела, сопровождающее ПКБ, выше 
37,8° С; 

• выявление симптомов невроло-
гического дефицита; 

• подозрение на анкилозирую-
щий спондилит; 

• злоупотребление медикамента-
ми или алкоголем; 

• лечение кортикостероидами; 
• отсутствие улучшения ПКБ бо-

лее 1 месяца; 
• поиск материальной компенса-

ции. 
Наиболее часто в клинической 

практике при ПКБ встречаются 
рефлекторные болевые синдромы 
(около 90% больных с болями в 
спине) (4, 11, 12). 

Они обусловлены раздражением 
рецепторов фиброзного кольца, 
мышечно-суставных структур по-
звоночника, как правило, не со-
провождаются неврологическим 
дефектом, но могут присутствовать 
и в картине корешковых пораже-
ний. Достаточно рано развивается 
локализованный мышечный спазм, 
представляющий собой защитный 
физиологический феномен, повы-
шающий болевой порог и ограни-
чивающий подвижность заинтере-
сованного отдела позвоночника 
(формирование физиологического 
корсета). При этом часто именно 
спазмированные мышцы становят-
ся вторичным источником боли, 
который запускает порочный круг 
боль–мышечный спазм–боль, со-

храняющийся в течение длитель-
ного времени и способствующий 
формированию миофасциального 
болевого синдрома (МБС). 

Возможный механизм образова-
ния и поддержания МБС – это про-
лонгированное (эксцентрическое) 
рефлекторное сокращение мышцы, 
ведущее к разрывам саркоплазма-
тического ретикулума и высвобож-
дению в межклеточные простран-
ства кальция, который вызывает 
скольжение волокон миозина и ак-
тина без участия нейрогенного воз-
действия. В результате возникает 
локальное мышечное сокращение, 
которое сопровождается высоким 
потреблением кислорода и вызы-
вает гипоксию. Гипоксия следует за 
снижением концентрации внутри-
клеточной ATФ, которая требуется 
как энергетический источник каль-
циевому насосу, вслед за которой 
наступает локальная ишемия, со-
провождающаяся выбросом бра-
дикинина и других вазоактивных 
воспалительных субстанций, те, в 
свою очередь, активизируют и/или 
сенситизируют ноцицепторы мы-
шечной ткани (24). 

Помимо повреждения мышеч-
ной ткани, предрасполагающими 
факторами являются также дли-
тельное неправильное положение 
тела (антифизиологические позы), 
например при длительной работе 
за компьютером. Роль перечис-
ленных выше предрасполагающих 
факторов в развитии заболевания 
еще более возрастает, если у паци-
ента имеются нарушения питания 
или обмена веществ, анатомиче-
ские структурные несоответствия 
(асимметрия длины ног или тазово-
го кольца) или сопутствующие пси-
хологические или поведенческие 
проблемы. 

Эти факторы, в свою очередь, за-
пускают очень сложные и еще не до 
конца изученные нейрофизиологи-
ческие механизмы формирования 
ощущения боли. Ноцицептивная 
афферентация при ПКБ может исхо-
дить из любого анатомического об-
разования позвоночника в резуль-
тате выброса альгогенных соедине-
ний (ионы водорода и калия, серо-
тонин, гистамин, простагландины, 
брадикинин, субстанция Р) в меж-

клеточную жидкость, окружающую 
ноцицепторы. Эти вещества играют 
ключевую роль в формировании 
боли, обусловленной повреждени-
ем, ишемией и воспалением. 

Кроме прямого возбуждающего 
действия на мембраны ноцицепто-
ров, имеется непрямой механизм, 
связанный с нарушением локаль-
ной микроциркуляции. Повышен-
ная проницаемость капилляров 
способствует экстравазации таких 
активных веществ, как кинины 
плазмы и серотонин. Это, в свою 
очередь, нарушает физиологиче-
скую и химическую среду вокруг 
ноцицепторов и усиливает их воз-
буждение. Продолжающийся вы-
брос медиаторов воспаления мо-
жет вызывать длительную импуль-
сацию с развитием сенситизации 
ноцицептивных нейронов и форми-
рованием вторичной гипералгезии 
поврежденной ткани, способствую-
щей хронизации патологического 
процесса (9). 

Повышение чувствительности 
первичного ноцицептора в по-
раженной периферической ткани 
приводит к повышению активности 
нейронов, посылающих импуль-
сацию в спинной мозг и ЦНС. На-
ряду с этим в очаге нейрогенного 
воспаления может генерироваться 
спонтанная электрическая актив-
ность, обусловливающая стойкий 
болевой синдром. Таким мощным 
индуктором болевой чувствитель-
ности являются провоспалитель-
ные компоненты: брадикины, ги-
стамин, нейрокинины, оксид азота, 
которые обычно обнаруживаются в 
очаге воспаления. 

Простагландины сами по себе не 
являются модераторами боли, они 
лишь повышают чувствительность 
ноцицепторов к различным стиму-
лам, а их накопление коррелирует 
с развитием интенсивности вос-
паления и гипералгезией. Проста-
гландины как бы опосредуют во-
влечение «спящих» ноцицепторов 
в процесс формирования вторич-
ной воспалительной гипералгезии 
и периферической сенситизации. 
Понятия вторичной гипералгезии, 
периферической и центральной 
сенситизации по сути отражают 
патофизиологические механизмы 
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хронизации болевого синдрома, 
за которыми стоит целый каскад 
нейрофизиологических и нейро-
химических превращений, обеспе-
чивающих поддержание этого со-
стояния. 

С тех пор как было установлено 
значение ЦОГ-2 в каскаде превра-
щения арахидоновой кислоты в 
провоспалительпые простагланди-
ны, интерес к ее роли в развитии 
болевого стимула и снижении боли 
при подавлении ЦОГ-2 существен-
но возрос. Специальные исследо-
вания показали, что активность 
ЦОГ-2 в развитии гипералгезий, 
действительно, играет большую 
роль. Показано, что ЦОГ-2 может 
индуцироваться в спинном мозге 
после развития периферического 
воспаления, а селективные инги-
биторы ЦОГ-2, непосредственно 
воздействующие на поясничный 
отдел спинного мозга, прекраща-
ют воспалительную гипералгезию. 
При воспалительной реакции на 
периферии в спинномозговой жид-
кости повышается уровень про-
стагландинов, которые проявляют 
чрезвычайную чувствительность к 
ингибиции ЦОГ-2 (9).

Таким образом, длительно продол-
жающаяся боль периферического 
происхождения может быть при-
чиной дисфункции центральных 
механизмов болевой трансмиссии, 
что обусловливает необходимость 
максимально эффективного устра-
нения периферической боли. То 
есть важно четко представлять, что 
несвоевременное и неадекватное 
лечение острой ПКБ может стать 
основой для ее трансформации в 
хроническую. 

Терапия болевых синдромов во-
обще и ПКБ в частности предусма-
тривает определение и устранение 
источника или причины, вызвав-
шей боль, определение степени 
вовлечения различных отделов 

нервной системы в формирование 
болевого ощущения и снятие или 
подавление острой боли. Поэтому, 
исходя из общих принципов тера-
пии болевых синдромов, в первую 
очередь воздействие оказывается 
на ее источник, рецепторы и пери-
ферические волокна, а затем на за-
дние рога спинного мозга, проводя-
щие системы боли, мотивационно-
аффективную сферу и регуляцию 
поведения, т.е. на все уровни орга-
низации болевой системы.

Лечение острых ПКБ подразумева-
ет применение нескольких основ-
ных классов препаратов: простых 
или комбинированных анальгети-
ков, нестероидных или стероидных 
противовоспалительных средств, 
миорелаксантов. Медикаментоз-
ной терапией первого ряда в этом 
перечне являются нестероидные 
противовоспалительные препара-
ты (НПВП) (15, 25). 

НПВП относятся к числу наиболее 
часто применяемых в практиче-
ской медицине лекарственных пре-
паратов. Известно, что препараты 
этой группы регулярно используют 
в своей работе более 80% врачей 
различных специальностей (22). 

НПВП представляют собой гете-
рогенную группу, в которую входят 
не менее ста наименований, отно-
сящихся к нескольким основным 
химическим группам (производные 
салициловой, индоловой, пропио-
новой, гетероарилуксусной, эно-
лиоковой кислот). К сожалению, 
«химическая» классификация мало 
полезна для прогнозирования как 
клинической эффективности, так и 
выраженности различных побоч-
ных эффектов препаратов. Непре-
кращающиеся исследования в об-
ласти синтеза новых НПВП связаны 
именно с неудовлетворенностью 
критерием отношения риск/поль-
за при их использовании. В целом, 
количество пациентов, у которых 

отмечаются побочные эффекты, до-
стигает порой 25%, в то время как 
у 5% пациентов могут развиться 
опасные для жизни осложнения (8). 

Механизм действия НПВП состоит 
в ингибировании циклооксигеназы 
(ЦОГ) – ключевого фермента в ка-
скаде метаболизма арахидоновой 
кислоты, которая является пред-
шественником простагландинов, 
простациклинов и тромбоксанов. 
В настоящее время выделены два 
изофермента ЦОГ. ЦОГ-1 является 
структурным ферментом, постоян-
но присутствующим в большинстве 
тканей, участвуя в регуляции мно-
жества физиологических процес-
сов. ЦОГ-2 в норме в большинстве 
тканей не присутствует, ее экспрес-
сия увеличивается на фоне воспале-
ния, приводя к повышению уровня 
провоспалительных субстанций (8). 

Поскольку задачей терапии 
острых неспецифических ПКБ яв-
ляется в первую очередь купиро-
вание боли, она ориентирована на 
препараты группы НПВП с макси-
мально эффективным отношением 
риск/польза при ступенчатом их 
применении (17), из которых в на-
стоящее время особого внимания 
заслуживает последовательное 
применение Кеторола и Найза. 

Терапевтический потенциал Ке-
торола (кеторолак) доказан для 
всех областей ургентной аналге-
зии. По результатам серии рандо-
мизированных контролируемых 
исследований, Кеторол в режиме 
монотерапии по своему эффекту 
сопоставим с небольшими дозами 
«жестких» опиоидов. Его действие 
связано с подавлением активности 
циклооксигеназы, фермента, регу-
лирующего синтез простагланди-
нов, простациклина, тромбоксана 
А2 из арахидоновой кислоты. Кето-
ролак подавляет активность обеих 
форм циклооксигеназы (ЦОГ-1 и 
ЦОГ-2). Он не действует на опиат-
ные рецепторы, поэтому не вызы-
вает побочных реакций со стороны 
ЦНС, угнетения дыхания и пареза 
гладкой мускулатуры. По степени 
аналгезии он превосходит другие 
НПВП и входит в число препаратов 
первой линии для кратковремен-
ного лечения выраженной боли (2). 
Препарат быстро всасывается, об-
ладает высокой биодоступностью 
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(80-100%), связывается с белками 
плазмы на 90-99%, подвергается пе-
ченочному метаболизму, выводится 
почками (90%) и кишечником (6%). 
После приема внутрь 10 мг эффект 
развивается через 10-60 минут, по-
сле внутримышечного введения 
30 мг – через 15 минут. Продолжи-
тельность действия препарата – 
6-10 часов. Однако ввиду высокого 
риска осложнений, типичных для 
НПВП, срок рекомендованного его 
применения ограничен 5 днями. 
В  таком режиме, как показали ис-
следования, интенсивность боле-
вого синдрома к 3-му дню лечения 
снижается на 66%, к 5-му – на 82% 
(6, 13). Сходные данные получены 
и в других исследованиях (3).

Найз (нимесулид) по своим фар-
макологическим свойствам отно-

сится к группе селективных НПВП 
ЦОГ-2 ингибиторов. Его обезболи-
вающее и противовоспалительное 
действие хорошо доказано в тера-
пии патологии мягких тканей рев-
матического характера, остром по-
дагрическом артрите, ПКБ. Причем 
в ряде работ продемонстировано 
преимущество Найз перед другими 
НПВП по быстродействию и выра-
женности аналгетического эффекта 
(6). Частота ЖКТ-осложнений при 
его применении значительно ниже, 
чем при использовании неселек-
тивных НПВП. Дискуссионным оста-
ется вопрос о гепатотоксичности 
препарата. Однако известно, что в 
России несмотря на многолетний 
опыт использования не было до-
кументировано ни одного эпизода 
печеночной недостаточности, свя-

занной с приемом Найз (5), тогда 
как эффективность ступенчатой те-
рапии (см. рисунок) оказалась до-
статочно результативной (13).

Эффективность лечения ПКБ по-
вышается при внимательном и 
индивидуальном подходе к регу-
ляции длительности применения 
каждого из НПВП, а также сочетан-
ном применении ступенчатой те-
рапии НПВП со средствами, умень-
шающими спазм мышц: постизоме-
трической релаксацией, массажем, 
миорелаксантами, блокадами триг-
герных зон с местными анестетика-
ми (новокаином, лидокаином), при 
которых отмечается повышение 
устойчивости клеточной мембра-
ны к деполяризующему действию 
ионов калия, ограничивается по-
вышенная ионная проницаемость 
(11). Тем не менее, большое разно-
образие видов и механизмов ПКБ 
даже при аналогичном характере 
боли иногда реально ориентируют 
на необходимость индивидуальной 
комплексной терапии, которая бу-
дет зависеть от конкретной клини-
ческой картины и психологических 
особенностей пациента, порой тре-
бующих расширить терапевтиче-
ский диапазон в сторону различно-
го рода психотерапевтических ме-
тодов, лечебной гимнастики и др.
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Рисунок. Схема ступенчатой терапии острой неспецифической ПКБ 
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