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Анатомо-физиологические 
предпосылки и патогенетические 
механизмы шейно-плечевого 
синдрома 
Актуальность проблемы шей-
но-плечевого синдрома опреде-
ляется возросшей в последние 
десятилетия его распростра-
ненностью у лиц трудоспособ-
ного возраста. По статистике, 
цервикобрахиалгией страдает 

65% людей, при этом заболева-
емость увеличивается с возрас-
том. В Международной клас-
сифика ции болезней 10 -го 
пересмотра боль в шее и верхних 
конечностях не висцеральной 
этиологии, обусловленная де-
генеративно-дистрофическим 
процессом, относится к рубрике 
М.53.1 «Шейно-плечевой син-
дром» раздела «Дорсопатия» 

Шейно-плечевой болевой синдром является актуальной проблемой  
в общеврачебной клинической практике. Для него характерны боль, 
мышечный спазм в шее с иррадиацией в руку. Данная патология имеет 
социально-экономическое значение, поскольку этому болевому синдрому 
подвержены лица, чья профессия связана с длительным нахождением 
в вынужденной позе. Курс лечения с использованием локальной 
инъекционной терапии с включением суспензии 1,0 мл пролонгированного 
действия бетаметазона (Дипроспан®) и высокоселективного 
ингибитора ЦОГ-2 эторикоксиба (Аркоксиа®) способствует уменьшению 
боли, позволяет сократить сроки лечения, уменьшить риск побочных 
симптомов, повысить качество жизни больных.
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класса «Болезни костно-мышеч-
ной системы и соединительной 
ткани» [1–3]. 
Благодаря особенностям свое-
го анатомо-физиологического 
строения шейный отдел позво-
ночника обладает повышенной 
подвижностью, что позволяет 
ему выполнять очень важные 
функции в организме  – удер-
живать голову и обеспечи-
вать ее различные движения. 
Небольшие размеры шейных 
позвонков, узкий позвоночный 
канал в этой области, большая 
нагрузка на шейный отдел созда-
ют предпосылки для развития 
в нем дегенеративно-дистрофи-
ческого процесса уже в молодом 
возрасте. Боль может быть лока-
лизована только в шее или ир-
радиировать в руку. Появлению 
боли способствуют самые раз-
ные факторы, среди которых не 
всегда можно выделить наиболее 
значимые. Именно в шейном от-
деле позвоночника достаточно 
часто отмечаются различные 
врожденные или приобретен-
ные пороки развития. Самыми 
распространенными из них яв-
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ляются аномалия Киммерле 
(17,2%), седловидная гиперпла-
зия атланта (17,3%), гиперплазия 
реберно-поперечных отростков 
С7 (шейные ребра) (23%), щели 
дуг позвонков (13%), незараще-
ние задней дуги атланта (3,3%), 
конкресценция второго-третьего 
шейных позвонков (2,4%). Имеют 
клиническое значение и другие 
аномалии: симптом Крювелье  – 
подвывих атлантоосевого суста-
ва, болезнь Шпренгеля и синдром 
Клиппеля – Фейля, для которых 
характерны конкресценция не-
скольких позвонков, резкое уко-
рочение шеи и ограничение ее 
подвижности [4–9].
Результатом дистрофических 
и метаболических изменений 
в хряще межпозвонкового диска 
и дугоотростчатых (фасеточных) 
суставов, представляющих собой 
нарушение катаболических и ана-
болических процессов в матрик-
се хряща, становятся изменения 
не только в хряще, но и в суб-
хондральной кости, синовиаль-
ной оболочке, связках, капсуле, 
околосуставных мышцах, что 
в свою очередь ведет к подвыви-
ху позвонков, разрыву капсулы 
суставов, микроперелому в них. 
Болевой синдром может быть 
вызван межпозвонковой про-
трузией или грыжей. Со време-
нем хрящ теряет воду, трескается 
и утрачивает амортизирующую 
функцию. Пульпозное ядро мед-
ленно смещается к периферии, 
фиброзное кольцо диска истонча-
ется, меняет форму, из округлого 
превращается в овальное кольцо, 
и образуется протрузия диска, 
которая раздражает рецепторы 
задней продольной связки и вы-
зывает боль. В дальнейшем под 
действием какого-либо фактора 
возможно нарушение целостнос-
ти задней продольной связки, 
выход содержимого фиброзного 
кольца в спинномозговой канал 
с формированием грыжи диска, 
размер которой даже 2–4 мм счи-
тается клинически значимым 
для этой локализации.
Провоцирующим фактором шей-
но-плечевого синдрома может 
быть значительная физическая 

нагрузка или, наоборот, гиподи-
намия, а также длительное на-
хождение в фиксированной позе, 
общее или местное переохлажде-
ние, резкое движение, неудобная 
поза во время сна, подъем тяжес-
ти, рывковые движения или рез-
кие наклоны и повороты головы 
в сторону с запрокидыванием. 
Существует связь между разви-
тием шейно-плечевого синдрома 
и профессиональной деятель-
ностью, благодаря чему данная 
патология имеет социально-эко-
номическое значение. Пациенты, 
характер работы которых связан 
с перегрузкой шейного отдела 
позвоночника, плечевого пояса 
и верхних конечностей, – парик-
махеры, маляры, стоматологи, 
оперирующие офтальмологи  – 
подвержены большему риску 
развития шейно-плечевого син-
дрома [6–9].

Клинические аспекты  
и диагностика шейно-плечевого 
синдрома
Шейно-плечевые синдромы – 
группа неврологических синд-
ромов, проявляющихся болью, 
парезами мышц, мышечно-тони-
ческими, нейродистрофическими 
и вазомоторными расстройства-
ми в области шеи, плечевого пояса 
и рук. В зависимости от локали-
зации и клинического течения 
выделяют наиболее клинически 
значимые синдромы: цервикаль-
ный, плечелопаточный, синдром 
«плечо – кисть», эпикондилез 
плеча и др.
Цервикальный синдром харак-
теризуется болью и мышеч-
ным спазмом преимущественно 
в задней части шеи, ограниче-
нием движения головы. При оп-
ределенных обстоятельствах на-
блюдается цервикокраниалгия. 
Хроническое течение в области 
максимальной болезненности 
мышц ведет к формированию 
триггерных гипервозбудимых 
точек, при компрессии которых 
появляется не только локальная, 
но и отраженная боль. 
Боль при плечелопаточном бо-
левом синдроме, или плечелопа-
точном периартрозе, локализует-

ся в плече, надплечье, плечевом 
суставе, лопаточной области, ок-
ружающих мышцах. При актив-
ном движении в плечевом суста-
ве боль усиливается и появляется 
хруст. При хроническом течении 
отмечается нейродистрофичес-
кое поражение связок, синови-
альных сумок, сухожилий мышц 
плечевого пояса.
Синдром «плечо – кисть», или 
синдром Стейнброккера, отли-
чается от плечелопаточного бо-
левого синдрома вовлечением 
шейных симпатических ганглиев. 
Это приводит к нейрососудистым 
и нейротрофическим изменениям 
в области кисти и лучезапястного 
сустава. Клинически это прояв-
ляется цианозом кожи, отеком, 
тугоподвижностью пальцев или 
всей кисти, изменением темпера-
туры кожи, гипо- или гипергид-
розом дистальных отделов руки. 
Эпикондилез плеча, или локте-
вой периартроз, характеризует-
ся болью в области одного или 
обоих надмыщелков плеча, ко-
торая может усиливаться при 
движении в локтевом суставе. 
При длительном течении отме-
чается гипотрофия мышц плеча 
и предплечья.
Диагноз шейно-плечевого син-
дрома устанавливается на ос-
нова нии да нны х а на мнеза , 
клинического осмотра, рентге-
нологического исследования. 
Рекомендуется функциональная 
рентгенография, включающая 
снимки в боковой проекции в по-
ложении больного сидя и при пол-
ном сгибании и разгибании шеи. 
На снимке можно определить 
пространственное расположение 
позвонков, наличие аномалий 
и выраженность дегенеративно-
дистрофического процесса. Так, 
спондилоартроз рентгенологи-
чески характеризуется сужением 
и деформацией межпозвонковой 
и суставной щели, субхондраль-
ным склерозом сочленяющих 
поверхностей суставных отрост-
ков, краевыми костными разрас-
таниями. При необходимости для 
проведения дифференциальной 
диагностики или уточнения ха-
рактера патологического процес-
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са проводят электронейромио-
графию, магнитно-резонансную 
томографию шейного отдела поз-
воночника или суставов [10–13].

Принципы купирования боли. 
Результаты международных 
клинических исследований
Лечение шейно-плечевого син-
дрома (цервикобра х иа лгии) 
направлено на ку пирование 
боли, снятие воспалительного 
процесса, усиление обменных 
процессов, пред у преж дение 
хронизации болевого синдрома, 
проведение полноценного курса 
реабилитационных мероприя-
тий и профилактику рецидива 
обострений.
Патогенетически обоснованным 
для купирования боли при шей-
но-плечевом синдроме счита-
ется назначение нестероидных 
противовоспалительных препа-
ратов (НПВП) и локальной инъ-
екционной терапии или лечеб-
ных медикаментозных блокад. 
Согласно общепринятому мне-
нию, для минимизации побоч-
ных симптомов состав инъекци-
онной смеси не должен включать 
большое количество компонен-
тов. Два компонента – анестетик 
и глюкокортикоид – считаются 
оптимальными. Из анестетиков 
предпочтительно использовать 
новокаин или лидокаин. 
Новокаин впервые был синте-
зирован в 1898 г. немецким хи-
миком Альфредом Эйнхорном 

вместо популярного в те годы 
кокаина. Новокаин – местное 
анестезирующее средство с уме-
ренной анестезирующей актив-
ностью – препятствует прове-
дению импульсов по нервным 
волокнам, подавляет проведение 
болевых импульсов. Кроме того, 
новокаин оказывает анальгези-
рующее, противошоковое, ги-
потензивное и антиаритмичес-
кое действие, в больших дозах 
может нарушать нервно-мышеч-
ную проводимость. Обладает 
короткой анестезирующей ак-
тивностью (продолжительность 
инфильтрационной анестезии 
составляет 0,5–1 час). Для ло-
кальной инъекционной тера-
пии используют 5 мл 0,5%-ного 
раствора новокаина. Небольшая 
доза анестетика не вызывает 
побочных симптомов, кото-
рые при больших дозах могли 
бы проявиться в виде головной 
боли, головокружения, сонли-
вости, изменения артериального 
давления. 
Другой анестетик – лидокаин 
в несколько раз сильнее по дейс-
твию, чем новокаин, его эффект 
развивается быстрее и сохраня-
ется дольше – до 75 минут. При 
отсутствии аллергической реак-
ции на этот препарат возможно 
применять 2%-ный лидокаин 
в дозе 4,0 мл. При назначении 
большой дозы лидокаина воз-
можны снижение артериального 
давления, головокружение, го-
ловная боль, тревожность, шум 
в ушах.
При проведении блокад наи-
более эффективным является 
глюкокортикоидный препарат 
Дипроспан® (бетаметазон), вы-
пускаемый в виде пролонгиро-
ванной комплексной суспензии. 
Противовоспалительное дейст-
вие Дипроспана обусловлено 
угнетением высвобождения ме-
диаторов воспаления. Препарат 
состоит из 2 мг бетаметазона 
динатрия фосфата и 5 мг бета-
метазона дипропионата, бла-
годаря комбинированию этих 
солей обеспечивается уникаль-
ный двойной механизм дейст-
вия. Будучи хорошо раствори-

мым соединением бетаметазона, 
динатрия фосфат оказывает 
выраженный и быстрый мест-
ный анальгезирующий эффект. 
Б е т а ме т а зона д и п р оп ионат 
имеет более медленную абсорб-
цию и обеспечивает общее про-
лонгированное действие в сред-
нем в течение семи дней. В этой 
связи препарат назначается один 
раз в неделю. Как правило, три 
блокады позволяют купировать 
выраженный болевой синдром. 
При проведении блокады паль-
паторно в скелетной мышце оп-
ределяют одну или несколько 
областей локального мышеч-
ного гипертонуса, обладающих 
интенсивной болезненностью. 
Введение Дипроспана прово-
дится в область максимальной 
болезненности, в так называемое 
ядро триггерной точки, диаметр 
которого составляет в среднем 
2–3 мм, как правило, на глуби-
ну верхней или средней трети 
мышцы под углом 45–90 граду-
сов в зависимости от прикреп-
ления мышцы таким образом, 
чтобы струя опережала продви-
жение иглы шприца. Обычно 
Дипроспан® разводят анестети-
ком в дозе 1,0 мл. В настоящее 
время появилась новая форма 
Дипроспана в одноразовом сте-
рильном шприце по 1,0 мл, не 
требующая разведения анесте-
тиком. Шприц с Дипроспаном 
более удобен для примене-
ния, позволяет не только уско-
рить проведение манипуляции 
с соблюдением правил асептики 
и антисептики, но и избежать 
развития побочных симптомов  
[14, 15]. 
С целью купирования болево-
го синдрома патогенетически 
обоснованным считается назна-
чение НПВП, механизм дейст-
вия которых заключается в ин-
гибировании циклооксигеназы 
(ЦОГ). В настоящее время вы-
делены две разновидности, или 
два изофермента, ЦОГ первого 
и второго типа (ЦОГ-1 и ЦОГ-2). 
Согласно современной концеп-
ции ЦОГ-1 является структур-
ным ферментом, присутствует 
во многих тканях, ответствен 

Пиковая концентрация эторикоксиба 
(Аркоксиа®) в крови достигается через 

один – три часа после перорального 
приема, практически эффект отмечается 

уже через 20–30 минут, в среднем 
через 24 минуты после приема. Таким 
образом, учитывая скорость действия, 

эторикоксиб можно назначать для 
ургентного обезболивания
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за физиологическую активность 
простагландинов и регулирует 
различные процессы в организ-
ме. ЦОГ катализирует реакции 
превращения арахидоновой кис-
лоты сначала в простагландин 
G2, затем в простагландин Н2, 
который является предшествен-
ником простагландинов Е и F, 
а также простациклина и тром-
боксанов А2 и В2. Изофермент 
ЦОГ-2 продуцируется главным 
образом под воздействием пов-
реждающего фактора и несет 
ответственность за патологи-
ческие простагландины, кото-
рые вызывают боль, воспаление 
и лихорадку. Простагландин 
Е является одним из основ-
ных медиаторов воспаления, 
приводит к нарушению микро-
циркуляции, появлению отека, 
болевой ч у вс т ви тел ьнос т и, 
развитию лихорадочной реак-
ции. Именно ингибирование 
ЦОГ-2 рассматривается как один 
из важнейших механизмов про-
тивовоспалительной, анальге-
тической активности, а ингиби-
рование ЦОГ-1 – как механизм 
развития большинства побоч-
ных эффектов. С подавлени-
ем ЦОГ-1-зависимого синтеза 
простагландинов связывают 
развитие основных побочных 
эффектов НПВП: поражение же-
лудочно-кишечного тракта, на-
рушение агрегации тромбоци-
тов, функции почек, негативное 
влияние на систему кровообра-
щения и др. 
Таким образом, при назначе-
нии НПВП велика вероятность 
развития различных гастроин-
тестинальных нежелательных 
явлений, включая кровотечение, 
язвенное поражение и перфо-
рацию со стороны желудочно-
кишечного тракта. Однако вы-
сокоселективные ингибиторы 
ЦОГ-2 рассматриваются как 
эффективные и безопасные 
лекарственные средства этой 
группы. Одним из таких препа-
ратов является Аркоксиа® (это-
рикоксиб), который в настоящее 
время зарегистрирован более 
чем в 75 странах мира. Его осо-
бенностью является высокий 

анальгезирующий и противовос-
палительный эффект. Благодаря 
приближающейся к 100% био-
доступности пиковая концен-
трация эторикоксиба в крови 
достигается через один  – три 
часа после перорального приема, 
практически эффект отмечается 
уже через 20–30 минут, в сред-
нем через 24 минуты после при-
ема. Таким образом, учитывая 
скорость действия, эторикоксиб 
можно назначать для ургентного 
обезболивания. Период его по-
лувыведения составляет 22 часа, 
благодаря этому стабильный 
обезболивающий и противовос-
палительный эффект сохраняет-
ся в течение 24 часов после при-
ема. Это позволяет применять 
препарат один раз в сутки, что 
повышает комплаентность и сни-
жает количество и выраженность 
побочных симптомов. Аркоксиа® 
имеет оптимальный профиль 
безопасности, что было доказано 
многочисленными клинически-
ми исследованиями [16–18].
По результатам многочислен-
ных международных плацебо-
контролируемых исследований 
препарата эторикоксиба в срав-
нении с другими НПВП, час-
тота возникновения побочных 
симптомов со стороны желу-
дочно-кишечного тракта в виде 
перфорации, язвы или кровоте-
чения была существенно ниже, 
чем у 150 мг диклофенака (0,67 
против 0,97).
Метаанализ десяти клинических 
исследований, в которые были 
включены пациенты с остеоар-
трозами, остеоартритами, рев-
матоидным артритом и хрони-
ческой болью в спине, показал, 
что риск желудочно-кишечных 
перфораций, изъязвлений и кро-
вотечений был на 50% ниже при 
приеме эторикоксиба, чем при 
приеме неселективных НПВП. 
Коэффициент селективности 
у эторикоксиба равен 106, то 
есть эторикоксиб ингибиру-
ет в 106  раз больше ЦОГ-2, чем 
ЦОГ- 1. Частота отмены терапии 
из-за симптомов со стороны 
желудочно-кишечного тракта 
и нежелательных явлений также 

была ниже при приеме этори-
коксиба, чем при приеме несе-
лективных НПВП. 
С целью изучения влияния это-
рикоксиба на ЦОГ-1 было про-
ведено ра н дом изи рова нное 
плацебоконтролируемое двух-
этапное перекрестное исследо-
вание. В нем сравнивали дейст-
вие эторикоксиба в дозе 120 мг/
сут и напроксена в дозе 1000 мг/
сут ex vivo в биоптате желуд-
ка на синтез гастропротектора 
простагландина E2. Через пять 
дней напроксен снижал синтез 
простагландина E2 в желудке 
примерно на 78% (p < 0,001 по 
сравнению с плацебо), что свиде-
тельствует о значительном инги-
бировании ЦОГ-1. Эторикоксиб 
в дозе 120 мг незначительно ин-
гибировал ЦОГ-1, о чем говорит 
уровень ингибирования при-
мерно 2%. На основании полу-
ченных результатов был сделан 
вывод, что эторикоксиб являет-
ся селективным ЦОГ-2 препара-
том [16–19].
Исследовательская программа 
MEDAL явилась наиболее круп-
номасштабным и длительным 
исследованием НПВП в мире. 
Пациенты (n = 34 701) с остеоар-
трозом и ревматоидным артри-
том были разделены на несколь-
ко групп. В течение полутора лет 
непрерывно одна группа прини-
мала эторикоксиб в дозе 60 или 
90 мг/сут, другая – диклофенак 
150 мг/сут. Больные с коморбид-

Глюкокортикоидный препарат 
Дипроспан® состоит из 2 мг  
бетаметазона динатрия фосфата  
и 5 мг бетаметазона дипропионата, 
благодаря комбинированию этих солей 
обеспечивается уникальный двойной 
механизм действия. Как правило,  
три инъекционные блокады  
с Дипроспаном позволяют купировать 
выраженный болевой синдром
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ной патологией принимали гас-
тропротекторы, а также аспирин 
в низкой дозе. Полученные ре-
зультаты подтвердили лучшую 
переносимость эторикоксиба. 
Общая частота осложнений со 
стороны желудочно-кишечного 
тракта при использовании этого 
препарата оказалась сущест-
венно ниже, чем у диклофена-
ка, – 1,0 и 1,4% соответственно 
(р < 0,001). Число отмен терапии 
из-за осложнений со стороны 
желудочно-кишечного тракта 
также было значительно ниже 
при использовании эторикокси-
ба и достигало в среднем 8,6%, 
в то время как в группе, прини-
мавшей диклофенак, – до 11,2% 
(р < 0,001). На основании иссле-
довательской программы был 
сделан вывод о возможности на-
значения эторикоксиба при боли 
на фоне дегенеративно-дистро-
фического процесса [17–20]. 
Подтверждением безопасности 
эторикоксиба в отношении раз-
вития НПВП-гастропатии стали 
два клинических исследования, 
продолжавшихся три месяца 
и охвативших около 700  чело-
век. Проводилась оценка часто-
ты развития эндоскопических 
язв у пациентов с болью на фоне 
ревматоидного артрита и осте-
оартроза. Испытуемые прини-
мали 120 мг эторикоксиба, 2400 
мг ибупрофена, 1000 мг напрок-
сена или плацебо. Суммарная 
частота язв желудка и двенад-

цатиперстной кишки на фоне 
приема эторикоксиба составила 
8,1% у больных ревматоидным 
артритом и 7,4% при остеоар-
трозе, что оказалось более чем 
в два раза меньше по сравне-
нию с ибупрофеном и напрок-
сеном (17 и 25,3%, p < 0,001), но 
выше в сравнении с плацебо 
(1,9 и 1,4%). Полученные резуль-
таты убедительно доказали, что 
прием эторикоксиба не увели-
чивал выделение крови с калом, 
в то время как на фоне приема 
ибупрофена кровопотеря воз-
растала более чем в три раза 
(3,26, p < 0,001) [18–20].
При исследовании эффектив-
ности 60 мг эторикоксиба и 150 
мг диклофенака было показано, 
что оба препарата уменьшали 
скованность ко второй неделе 
лечения и этот эффект сохранял-
ся до шести недель исследова-
ния. К окончанию исследования 
величины скованности по шкале 
тяжести остеоартрита WOMAC 
снизились с исходного уровня 
на 28,8 мм для эторикоксиба и на 
28,4 мм для диклофенака. На ос-
новании этого был сделан вывод, 
что эторикоксиб в минимальной 
дозе 60 мг/сут более эффективен, 
чем диклофенак в максимальной 
суточной дозе 150 мг.
По данным шкалы общей оцен-
ки ответа пациента на терапию 
PGART, эторикоксиб в дозе 60 мг 
вызывал более быстрое разви-
тие эффекта, чем диклофенак 
50 мг. Через четыре часа после 
первоначальной дозы препарата 
в первый день 32% испытуемых, 
получавших эторикоксиб, сооб-
щили о хорошем результате. 
Одним из наиболее показатель-
ных критериев эффективнос-
ти лекарства является число 
больных, прерывающих лече-
ние из-за неэффективности. 
Оценке этого показателя был 
посвящен специальный анализ. 
Испытуемые с болевым синд-
ромом на фоне остеоартроза 
принимали целекоксиб в дозе 
200/400 мг, эторикоксиб 30/60 мг, 
ибупрофен 2400 мг, напроксен 
1000 мг или плацебо. Наиболее 
эффективным оказался напрок-

сен: прием этого препарата пре-
рвали 4% больных, в то время 
как целекоксиб и эторикоксиб – 
8%, ибупрофен – 13%, плацебо – 
19% [17–20].
По результатам многочислен-
ных международных плацебо-
контролируемых исследований 
кардиоваскулярного риска, не-
желательные явления, связанные 
с артериальной гипертензией, 
в виде задержки жидкости, оте-
ков и подъема артериального дав-
ления зависели от дозы Аркоксиа® 
и были существенно ниже, чем 
у диклофенака. Тромботические 
сердечно-сосудистые осложне-
ния отмечались с той же часто-
той, что при приеме 60 мг этори-
коксиба или 150 мг диклофенака 
в сутки. Однако, как было показа-
но в другом клиническом иссле-
довании, эторикоксиб вызывал 
подъем артериального давления 
у лиц с артериальной гипертензи-
ей. Так, при приеме эторикоксиба 
и диклофенака среднее повыше-
ние систолического/диастоли-
ческого давления составило 3,4–
3,6/1,0–1,5 и 0,9–1,9/0,0–0,5 мм 
рт. ст. соответственно. В целом 
2,2–2,5% больных, получавших 
эторикоксиб, и 0,7–1,6% прини-
мавших диклофенак прервали 
курс лечения из-за дестабилиза-
ции артериальной гипертензии 
[17–20].
Учитывая, что боль при шейно-
плечевом синдроме развивается 
на фоне дегенеративно-дистро-
фического процесса, препарат 
Аркоксиа® в дозе 60–90 мг может 
быть рекомендован для купиро-
вания боли. Препарат выпуска-
ется в покрытых оболочкой таб-
летках разного цвета: таблетки 
по 60 мг имеют зеленый цвет, по 
90 мг – белый, по 120 мг – свет-
ло-зеленый. Эторикоксиб обла-
дает дозозависимым эффектом. 
Средняя терапевтическая доза 
при болевом синдроме состав-
ляет однократно 60–90 мг и на-
значается независимо от приема 
пищи на срок не более 28 дней. 
Комплексное лечение шейно-
плечевого болевого синдрома 
(цервикобрахиалгии) с исполь-
зованием локальной инъекци-

Использование локальной инъекционной 
терапии с включением суспензии 

пролонгированного действия 
Дипроспана и высокоселективного 

ингибитора ЦОГ-2 Аркоксиа® 
при цервикобрахиалгии позволяет 
купировать боль, сократить сроки 

лечения, уменьшить риск побочных 
эффектов, повысить качество  

жизни больных
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Neurological Issues and Principles for Pain Relief during Cervicobrachial Syndrome (Cervicobrachialgia) 

M.N. Dadasheva, B.V. Agafonov, N.N. Shevtsova

M.F. Vladimirsky Moscow Regional Research Clinical Institute 

Contact person: Marina Nikolayevna Dadasheva, donveles777@inbox.ru

Cervicobrachial syndrome is a pressing issue in general practitioner’s clinical practice. It is characterized  
by pain, neck muscle spasm radiating into the arm. Persons whose job involves prolonged forced posture 
succumb to such pain syndrome that underlies its socio-economic significance. A course treatment with local 
injection therapy by including 1.0-ml sustained-release betamethasone suspensions (Diprospan®) and a highly 
selective COX-2 inhibitor etoricoxib (Arcoxia®) contributes to lowering pain, allows to shorten treatment 
duration, reduce risk of adverse symptoms and improve quality of patients’ life.

Key words: cervicobrachial syndrome (cervicobrachialgia), Diprospan, betamethasone, etoricoxib, Arcoxia
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онной терапии с включением 
суспензии 1,0 мл пролонгиро-
ванного действия Дипроспана 
и высокоселективного инги-

битора ЦОГ-2 Аркоксиа® доста-
точно эффективно. Этот курс 
лечения способствует уменьше-
нию боли, позволяет сократить 

сроки лечения, уменьшить риск 
побочных эффектов, повысить 
комплаентность терапии и ка-
чество жизни больных. 


