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Введение
Боль в поясничном отделе позво-
ночника остается актуальной про-
блемой современной медицины. 
Ежегодно от боли в нижней части 
спины страдает каждый пятый 
взрослый [1]. Более чем 70–80% 
людей испытывают хотя бы раз 
в жизни боли в пояснично-крест-
цовой области. Пик заболеваемос-

ти приходится на средний возраст, 
частота случаев остается высокой 
до 60–65 лет, затем постепенно 
снижается [2]. 
Выделяют острые (до 12 недель) 
и хронические (свыше 12 недель) 
боли. У  большинства пациентов 
боль регрессирует в течение одно-
го – трех месяцев. Однако 60–80% 
пациентов, перенесших острую 

Дискогенные боли в пояснице. 
Современные концепции 
патогенеза, дифференциальной 
диагностики и тактики лечения

Первый Московский 
государственный 

медицинский 
университет  

им. И.М. Сеченова

А.И. Исайкин, И.В. Кузнецов, М.А. Иванова, А.В. Кавелина 
Адрес для переписки: Алексей Иванович Исайкин, alexisa68@mail.ru

Статья посвящена актуальной проблеме – роли дискогенного фактора 
в развитии поясничных болей. Приведены обновленная (2014) классификация 
патологических изменений дисков CTF и классификация грыж диска 
Мичиганского университета. Обсуждаются патогенез, клинические 
проявления, дополнительные методы диагностики и дифференцированное 
лечение (консервативное и оперативное) двух наиболее частых проявлений 
дискогенной патологии поясничного отдела: аксиальной дискогенной боли 
и диско-радикулярного конфликта. Подчеркивается роль воспаления 
в развитии, поддержании дискогенных болей и регрессе грыжи диска. 
Приведены материалы первого научно обоснованного руководства 
по диагностике и лечению грыжи диска с симптомами радикулопатии, 
разработанного экспертной группой Северо-Американской ассоциации 
спинальных хирургов (North American Spine Society – NASS) (2012). 
Обсуждаются вопросы применения нестероидных противовоспалительных 
средств (Мовалиса). 

Ключевые слова: боль в спине, дискогенная аксиальная боль, грыжа диска 
с радикулопатией, воспаление при грыже диска, лечение грыжи диска, 
Мовалис

боль, в течение года периодически 
испытывают боль или дискомфорт. 
Среди тех, кто из-за болевого син-
дрома утратил трудоспособность, 
до 40% имеют повторные перио-
ды нетрудоспособности. Следует 
отметить, что именно сохранение 
трудоспособности, согласно реко-
мендациям Британского общества 
по изучению боли (British Pain 
Society), является важнейшей зада-
чей лечения и главным показателем 
его эффективности [3].
В настоящее время принята так 
называемая биопсихосоциаль-
ная модель боли в спине, предло-
женная G. Waddell в 1987 г. В ней 
выделяют биологическую (ана-
томические источники боли), 
а также психологическую и соци-
альную составляющие. Последние 
способствуют возникновению 
и  поддержанию болей в  спине. 
К  психосоциальным элементам 
(так называемые желтые флажки 
тревоги) относятся тревожно-де-
прессивные расстройства, неудов-
летворенность работой, проблемы 
в семейной жизни, неправильное 
представление пациента о  боли 
(«катастрофизация»), ипохондри-
ческий тип личности, снижение 
активности, повторные и  частые 
эпизоды болей, поиск и  доступ-
ность материальной компенсации 
[4]. Психологические факторы 
имеют большое значение в генезе 
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хронических болей [4–8]. M.J. Han-
cock и соавт. (2011) обращают вни-
мание на современную тенденцию 
недооценки анатомических факто-
ров боли и переоценки психосоци-
альных [9].
Трудности диагностики, недоста-
точная чувствительность и специ-
фичность используемых тестов, 
недостаточное влияние основ-
ной причины боли на стратегию 
лечения обусловили появление 
концепции «диагностической три-
ады», которая вошла во все совре-
менные руководства [4, 7, 8, 10]. 
Согласно этой концепции боли 
в спине подразделяют: 
1 )  н а  н е с п е ц и ф и ч е с к и е 
(скелетно-мышечные); 
2) связанные с серьезной патоло-
гией (опухоли, травмы, инфекции 
и др.); 
3) вызванные компрессионной 
радикулопатией. 
Наибольшие вопросы вызывает 
использование термина «неспе-
цифическая боль», который часто 
неправильно трактуется и врача-
ми, и пациентами, исключающи-
ми анатомический субстрат боли 
[11]. В этой связи правильнее, на 
наш взгляд, использовать термин 
«скелетно-мышечные боли». 
Именно неспецифическая (скелет-
но-мышечная, механическая) боль 
чаще всего (в 85% случаев) встреча-
ется в клинической практике [10]. 
Корешковая компрессия наблю-
дается в  4–7% случаев, синдром 
конского хвоста – в 0,04%, другие 
причины (опухолевое поражение, 
травма, инфекции, ревматичес-
кое поражение) суммарно состав-
ляют менее 7% случаев [4, 7, 10]. 
Исключить потенциально опасные 
состояния (выявить так называе-
мые красные флажки) позволяют 
анализ жалоб пациента, данные 
анамнеза, стандартное невроло-
гическое обследование (для выяв-
ления признаков радикулопатии, 
компрессии корешков конского 
хвоста, миелопатии) [3, 7, 8].
Использование «диагностичес-
кой триады» для выявления био-
логической составляющей боли 
в  спине вполне достаточно для 
врача общей практики. Однако 
в условиях работы специализиро-

ванного отделения боли у  паци-
ентов с  затянувшимся и рециди-
вирующим болевым синдромом 
определение основного источника 
боли – это принципиальная зада-
ча. От этого зависит последующая 
тактика лечения с использованием 
блокад, мануальной терапии, ней-
рохирургического вмешательства. 
Многие национальные рекомен-
дации называют целесообразным 
физикальное обследование по-
ясничной области, но «золотой 
стандарт» клинического обследо-
вания в настоящее время отсутс-
твует, клинические тесты облада-
ют невысокой специфичностью 
и  воспроизводимостью [4, 7, 8]. 
Изменения, выявленные при про-
ведении нейровизуализации, не 
позволяют говорить об основном 
источнике боли. 
Согласно постулатам, предложен-
ным N. Bogduk, к источникам («ге-
нераторам») боли в  спине отно-
сятся структуры, которые имеют 
иннервацию. Их раздражение 
может вызывать боль, аналогич-
ную наблюдаемой в  клинической 
практике, а в идеале – воспроизво-
димую на здоровых добровольцах. 
Они поражаются при заболеваниях 
или травмах, типично проявляю-
щихся болью в спине. Наконец, их 
можно обнаружить в ходе диагно-
стических тестов, доказавших свою 
надежность и валидность [12]. 
В соответствии с  приведенными 
принципами вызывать боль могут 
[10, 13]:
 ■ межпозвоночный диск (нерв-

ные окончания обнаружены 
в наружной трети кольца);

 ■ капсулы суставов (дугоотрост-
чатых, крестцово-подвздошных 
сочленений);

 ■ связки и фасции;
 ■ позвонки (ноцицепторы обна-

ружены в надкостнице и крове-
носных сосудах);

 ■ твердая мозговая оболочка, 
спинномозговые узлы, пери-
невральная соединительная 
ткань;

 ■ мышцы.
R. Deyo и J.N. Weinstein (2001) от-
мечали, что чаще всего (70%) боль 
в спине развивалась в результате 
микротравматизации мышц [14]. 

По другим данным, основанным 
на использовании малоинва-
зивных диагностических проце-
дур, боли носили дискогенный 
(25–42%), фасеточный (18–45%) 
характер, в  10–18% случаев ис-
точником боли явилось крестцо-
во-подвздошное сочленение, при 
этом мышечный фактор вообще 
не упоминался [11]. В ряде работ 
подчеркивается, что группа па-
циентов с неспецифическими бо-
лями в спине весьма гетерогенна 
и пациенты нуждаются в диффе-
ренцированном лечении [15].
Традиционно проблему болей 
в  спине рассматривали в  рамках 
дегенеративно-дистрофических 
изменений межпозвоночного 
диска. По современным данным, 
дискогенная патология считает-
ся самой частой причиной боли 
в  спине (15–42% случаев) [5, 16, 
17]. К  факторам риска развития 
дискогенной патологии относятся 
возраст (пик заболеваемости при-
ходится на 40–50 лет), избыточная 
физическая нагрузка, а также дли-
тельная работа в неудобном поло-
жении, высокий рост, ожирение, 
курение [16, 18]. Активно обсуж-
дается роль генетических факто-
ров, особенно при возникновении 
грыж диска в  молодом возрасте 
у лиц с признаками мезенхималь-
ной дисплазии и  повышенной 
растяжимостью связок. В качест-
ве потенциальных генетических 
маркеров для поражения дисков 
рассматривают гены, кодирующие 
коллаген 9А2 и  11А1, рецептор 
витамина D, матриксные металло-
протеиназы разных типов, проте-
ин промежуточного слоя хряща, 
тромбоспондин (THBS2), sickle 
tail, аспорин и сульфотрансферазу 
углеводов [19].
Вопрос о  роли поражения диска 
в  формировании болевого син-
дрома в спине остается открытым. 
Введение в клиническую практику 
и широкое применение магнитно-
резонансной томографии (МРТ) 
позволило с  высокой точностью 
визуализировать патологические 
изменения межпозвоночных дис-
ков. Однако данные МРТ не всег-
да коррелируют с  клинической 
картиной заболевания. Так, S. Kim 
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и соавт. (2013) обследовали 102 па-
циентов без боли в спине с исполь-
зованием МРТ (3 Тесла). Грыжи 
диска были выявлены в 81,4% слу-
чаев, трещины фиброзного коль-
ца – в 76,1%, дегенерация диска – 
в  75,8% [20]. Следовательно, 
проведение экстренной нейрови-
зуализации в остром периоде у па-
циентов с поясничными болями, 
у которых нет подозрений на вто-
ричный генез боли (отсутствуют 
«красные флажки»), не улучшает 
прогноз заболевания, не влияет на 
развитие осложнений и хрониза-
цию процесса, при этом неоправ-
данно увеличивает стоимость ле-
чения [21].
В 2014 г. D. Steffens и соавт. опуб-
ликовали систематический обзор, 
в  котором обсуждались МР-
изменения, влияющие на прогноз 
болей в спине. В отдельных иссле-
дованиях в  качестве прогности-
ческих факторов указывались из-
менения типа Modic 1 и Modic 2, 
снижение высоты диска более 
чем на 40%, грыжи диска, но из-за 
малой численности выборки, не-
достаточного качества и  гетеро-
генности исследований нельзя 
сделать выводы об ассоциации 
МР-изменений и прогноза болей 
в спине [22].
В настоящее время отсутствует 
единый подход к  описанию па-
тологических изменений меж-
позвоночных дисков. Широкое 
распространение получила клас-
сификация, разработанная объ-
единенной целевой группой 
(Combined Task Forces  – CTF) 
Северо-Американской ассоциа-
ции спинальных хирургов (North 
American Spine Society  – NASS), 
Американского общества спиналь-
ной радиологии и Американского 
общества нейрорадиологии (вто-
рая, обновленная версия вышла 
в 2014 г.). 
Согласно классификации CTF вы-
деляют нормальные поясничные 
диски, протрузии (фокальные и на 
широком основании) и экструзии. 
В отличие от предыдущей версии 
исключено понятие выбухания 
диска (disc bulges), оценка которого 
рождала многочисленные разно-
гласия среди специалистов, сейчас 

это состояние отнесено к вариан-
ту нормы. В классификации также 
описаны виды трещин фиброзно-
го кольца межпозвоночного диска 
(концентрические, радиальные 
и  поперечные). Протрузией счи-
тается выпадение фрагментов 
диска менее 25% окружности, при 
котором длина выпавшего фраг-
мента меньше ширины основания. 
Экструзией считается выпадение 
фрагмента диска, при котором 
размер выпавшего фрагмента 
в любой плоскости превышает ос-
нование. Для экструзии характер-
но наличие непрерывной линии 
низкоинтенсивного МР-сигнала 
вокруг грыжи, что отражает от-
сутствие механических факторов 
сдерживания к распространению 
(предполагается разрыв связочных 
структур). Секвестрированная 
грыжа является подтипом экстру-
зии, при котором выпавший фраг-
мент теряет связь с  основанием. 
В  классификации оценивают на-
правление миграции материала 
диска в сагиттальной и фронталь-
ной плоскостях, изменения окру-
жающих тканей, генез грыжи [23].
В классификации, разработан-
ной в Мичиганском университете 
(Michigan State University), учиты-
вается размер грыж (до полови-
ны расстояния от границы тела 
позвонка до линии межсустав-
ной щели дугоотростчатых сус-
тавов – 1, доходящие до межсус-
тавной щели – 2, большие грыжи, 
заходящие за эту линию, – 3) и их 
направление (медианные – А, лате-
ральные – В, фораминальные – С). 
Эта классификация позволяет оп-
ределить целесообразность ней-
рохирургического вмешательства. 
Отмечено, что большинство грыж 
типа 2-В сопровождаются симп-
томатикой радикулопатии, типу 
3-А часто сопутствуют симптомы 
компрессии конского хвоста [24]. 
Необходимо отметить, что клини-
ческая симптоматика и изменения 
на МРТ не всегда соотносятся. 
При сравнении результатов МРТ 
и  клинической картины у  57 па-
циентов с поясничной радикуло-
патией грыжа диска на стороне 
поражения была выявлена в 74% 
случаев. Уровень поражения по 

клиническим данным и по данным 
МРТ соотносился в 30% случаев, 
но при этом асимптомные грыжи 
на противоположной стороне вы-
являлись у 33% пациентов, а у 23% 
была обнаружена бессимптомная 
компрессия корешка [25].
Дискогенная патология приводит 
к развитию двух видов пояснич-
ных болей:
1) люмбалгии – аксиальной диско-
генной боли, варианту неспецифи-
ческой скелетно-мышечной боли 
в спине, связанной с раздражени-
ем ноцицепторов наружных отде-
лов фиброзного кольца и  задней 
продольной связки;
2) люмбоишиалгии с  развити-
ем корешковой симптоматики 
вследствие диско-радикулярного 
конфликта. 

Дискогенная люмбалгия
Патогенез 
В развитии аксиальной боли осо-
бое значение придают дегенера-
тивным изменениям внутренней 
части межпозвоночного диска 
с дегидратацией пульпозного ядра 
и  снижению амортизирующих 
свойств диска с  формированием 
трещин. При проведении стрес-
совой профилометрии было пока-
зано перераспределение нагрузки 
при дегенерации диска: снижение 
нагрузки на пульпозное ядро и по-
вышение нагрузки на задние отде-
лы фиброзного кольца [26]. 
Большую роль играет и  фактор 
воспаления. Выделяют несколько 
фаз дегенерации диска. В первой 
фазе клетки межпозвоночного 
диска увеличивают продукцию 
провоспалительных цитокинов. 
Среди них наиболее изучены фак-
тор некроза опухолей и  интер-
лейкины (1-альфа, 1-бета, 6 и 17), 
которые способствуют дегра-
дации внеклеточного матрикса, 
усилению экспрессии хемокинов. 
Вторая фаза характеризуется про-
никновением активированных 
иммуноцитов различных групп, 
вырабатывается эндотелиальный 
фактор роста, способствующий 
неоваскуляризации, и  фактор 
роста нервов, обеспечивающий 
врастание преимущественно низ-
комиелинизированных нервных 
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волокон в  вещество диска, что 
приводит к  развитию срединной 
боли. В третью фазу раздражение 
вновь образованных рецепторов 
приводит к возникновению болей 
и деполяризации катионных кана-
лов ганглия заднего корешка. Это, 
с  одной стороны, способствует 
сенситизации и  появлению ней-
ропатического компонента боли, 
а с другой – активирует нейроген-
ное воспаление и дополнительный 
выброс цитокинов, усиливая ци-
токин-опосредованный дегенера-
тивный каскад [27–30]. В развитии 
грыжи диска большее значение 
имеют изменения в  фиброзном 
кольце, чем дегенерация пульпоз-
ного ядра [31]. 

Диагностика
В клинической диагностике дис-
когенной боли важную роль иг-
рает феномен централизации, 
описанный R. McКenzie. Данный 
феномен характеризуется болью 
по средней линии спины, кото-
рая провоцируется сгибанием. 
Предполагаемый механизм фе-
номена централизации заключа-
ется в  возвращении смещенного 
пульпозного ядра через трещину 
в диске в нормальное положение 
при движениях, что и  вызывает 
боль. В  отличие от централизо-
ванных дискогенных болей боли, 
обусловленные миофасциальным 
компонентом, поражением фасе-
точных суставов, крестцово-под-
вздошного сочленения, латерали-
зованы (то есть возникают сбоку 
от средней линии). Наблюдается 
воспроизводимость типичного 
болевого паттерна при пальпа-
ции этих структур. Поражение 
межостистой связки клинически 
характеризуется центральными 
болями, усиливающимися при 
экстензии и  неглубокой паль-
пации этой связки. Аксиальные 
дискогенные боли ощущаются 
как глубинные, усиливающиеся 
при интенсивном надавливании 
и  перкуссии соответствующего 
сегмента в положении лежа на жи-
воте. Предлагается также исполь-
зовать вибротест со стимуляцией 
остистых отростков и провокаци-
ей боли. Применение этих тестов 

в диагностике ограничено в связи 
с  недостаточной стандартизаци-
ей методики, противоречивыми 
данными по чувствительности 
и специфичности, достоверность 
возрастает при комбинации кли-
нических и параклинических ме-
тодов [16, 32, 33].
В исследовании сравнивали ре-
зультаты слепого клинического 
обследования пациентов с  хро-
ническими болями несколькими 
специалистами. Для диагностики 
основных источников скелетно-
мышечных болей в  спине при-
менялись блокады: дискогенная, 
фасеточных суставов и  крестцо-
во-подвздошного сочленения. 
Дискогенные боли имели цент-
ральный характер, усиливались 
при сгибании и во время повтор-
ных движений, при подъеме из 
положения сидя. Боль, связанная 
с  поражением фасеточных сус-
тавов, имела паравертебральную 
локализацию и  не усиливалась 
при подъеме из положения сидя. 
Боль, исходящая из крестцово-
подвздошного сочленения, носила 
односторонний латерализован-
ный характер в области крестцо-
во-подвздошного сочленения, уси-
ливалась при проведении трех или 
более провокационных тестов, ти-
пичных для крестцово-подвздош-
ного сочленения, а  также при 
подъеме из положения сидя [34].
Ряд изменений, выявляющихся 
при МРТ, связывают с развитием 
дискогенных болей. Дегенерация 
диска связана с его дегидратаци-
ей, что приводит к  ослаблению 
интенсивности сигнала на Т2-
взвешенных изображениях, фор-
мированию картины «темного 
диска» и снижению высоты диска 
более чем на 40%. Несмотря на 
высокую чувствительность, эти 
изменения имеют низкую специ-
фичность, не позволяя опреде-
лить, какой именно из дисков ста-
новится причиной боли [16].
В 1992 г. C. Aprill и N. Bogduk впер-
вые описали зону высокоинтен-
сивного сигнала в  задней части 
фиброзного кольца дисков пояс-
ничного отдела позвоночника [35]. 
Она отличима от сигнала от пуль-
позного ядра, поскольку отделена 

от него зоной низкоинтенсивного 
сигнала от волокон фиброзного 
кольца. Яркость зоны высоко-
интенсивного сигнала сравнима 
с  яркостью цереброспинальной 
жидкости. Причиной появления 
зоны высокоинтенсивного сигнала 
считается воспалительный процесс 
в трещине межпозвонкового диска, 
который также приводит к  боли 
в связи с раздражением ноцицепто-
ров [36]. Выявление данной зоны – 
это высокочувствительный, одна-
ко низкоспецифичный индикатор 
дискогенной боли в спине. 
В 1988 г. M. Modic описал измене-
ние интенсивности МР-сигнала 
в  субхондральных отделах тел 
позвонков при дегенеративных 
процессах в  позвоночнике [37]. 
Изменения типа Modic 1 соот-
ветствуют фазе воспаления и про-
являются снижением интенсив-
ности сигнала на Т1-взвешенных 
изображениях и увеличением ин-
тенсивности сигнала в Т2-режиме. 
Изменения типа Modic  2 пред-
ставляют собой стадию жировой 
инфильтрации субхондральной 
кости (высокая интенсивность сиг-
нала как в Т1-, так и в Т2-режиме). 
Изменения типа Modic 3 соответс-
твуют фазе склерозирования, что 
проявляется низкоинтенсивным 
сигналом на Т1- и Т2-взвешенных 
изображениях. В  нескольких ис-
следованиях была подтверждена 
связь изменений Modic (особенно 
Modic 1, характеризующих воспа-
лительную фазу) с  дискогенной 
болью. Изменения Modic счи-
таются индикатором с  высокой 
чувствительностью и  несколько 
меньшей специфичностью [16, 
23, 38]. Изменения Modic 1 выяв-
ляются у  6% здоровых и  35–40% 
пациентов с  болями в  пояснице. 
Изучение материала удаленных 
грыж выявило культуры бакте-
рий в  46% слу чаев, 93% из кото-
рых представлены анаэробами 
преимущественно из группы про-
пионовых бактерий. Изменения 
типа Modic  1 обнаруживались 
у  80% пациентов с  инфициро-
ванными грыжами диска и лишь 
у  44% со стерильными образца-
ми. Анаэробное инфицирование 
в  ряде случаев может быть при-
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чиной развития субхондрального 
отека тел позвонков [39]. 
D.M. Urquhart и соавт. (2015) про-
вели систематизированный обзор 
11 исследований. С высокой сте-
пенью достоверности было опре-
делено, что в 34% материала диска 
выявляются бактерии, преимущес-
твенно из группы пропионовых, 
получены доказательства средней 
степени связи наличия бактерий 
и поясничных болей у пациентов 
с  грыжей диска и  изменениями 
типа Modic 1. Подчеркивается, что 
необходимы дальнейшие исследо-
вания по изучению этой проблемы 
[40]. Другой причиной формиро-
вания этих изменений считается 
воспалительная реакция в  ответ 
на проникновение частиц диска 
через микротрещины хрящевых 
замыкательных пластин [16].
Метод провокационной дискогра-
фии в 1988 г. был признан NASS 
наиболее информативным ме-
тодом диагностики дискогенной 
боли. Дискография считается 
положительной, если при вве-
дении в  изучаемый диск менее 
3 мл контраста под давлением 
1 атм наблюдается провокация 
боли и выявляются патологичес-
кие морфологические изменения 
в нем, при этом при проведении 
пробы в  соседнем диске про-
вокации боли не наблюдается. 
Методика позволяет достаточно 
точно установить заинтересо-
ванный диск, однако требуется 
стандартизация технологии (на-
пример, определение давления 
и скорости введения контрастно-
го вещества, интенсивности боли, 
позволяющей считать тест поло-
жительным). Следует учитывать, 
что страх боли, сенситизация при 
хронической боли, когнитивные 
нарушения у обследуемых приво-
дят к увеличению доли ложнопо-
ложительных результатов. Кроме 
того, дискография представля-
ет собой инвазивную методику, 
сопровождающуюся рядом воз-
можных осложнений: от аллер-
гической реакции на контрастное 
вещество до дисцита, эпидураль-
ного абсцесса, острой протрузии 
диска. Провокационная дискогра-
фия показана, только если пред-

полагается дальнейшее хирурги-
ческое вмешательство [5, 16].
Перспективным в  диагностике 
дискогенной боли представляет-
ся применение ультразвуковых 
методов, которые позволяют де-
тально визуализировать измене-
ния структуры диска, в частности 
расположение и  протяженность 
трещин фиброзного кольца. В ис-
следовании M. Yrjämä комбинация 
ультразвукового исследования 
и теста вибрационной провокации 
боли для выявления трещин фиб-
розного кольца продемонстриро-
вала 90%-ную чувствительность 
и 75%-ную специфичность [41].
Изучаются возможности ис-
пользования серодиагностики 
при дискогенной боли. Высоко-
чувствительный С-реак тивный 
белок (вчСРБ) является систем-
ным маркером воспалительного 
процесса низкой интенсивности. 
Основной индуктор вчСРБ – ин-
терлейкин 6. Пациенты с  хрони-
ческой болью в  спине, обуслов-
ленной поражением диска, имеют 
повышенный уровень циркули-
рующих в  крови интерлейкинов 
6 и 8 и вчСРБ. Была выявлена вза-
имосвязь между высоким уровнем 
циркулирующего вчСРБ и измене-
ниями типа Modic 1. Однако связь 
высокого уровня вчСРБ и боли не 
была подтверждена [16]. 

Лечение 
Лечение центральной дискогенной 
боли проводится по принципам, 
определенным в  Европейском 
и  Северо-Американском руко-
водствах по ведению пациентов 
с  острыми и  хроническими не-
специфическими болями в спине 
[4, 7, 8, 42]. Важно информировать 
пациента о  причинах заболева-
ния, эффективных методах лече-
ния и высокой вероятности быс-
трого разрешения боли. Больным 
показаны ранняя активизация, 
поддержание привычного уров-
ня повседневной деятельности. 
Следует избегать необоснованно-
го проведения нейровизуализа-
ции или других параклинических 
исследований. Важно оценить вы-
раженность боли и неврологичес-
кого дефицита на начальном этапе 

лечения, потенциальный успех 
и возможные риски лечения. Врач 
должен выбирать препараты с до-
казанной эффективностью и учи-
тывать их возможные побочные 
действия. 
К препаратам первой линии на-
ряду с нестероидными противо-
воспалительными средствами 
(НПВС) ранее относился параце-
тамол [4, 6–8, 43]. Однако недавние 
рандомизированные многоцент-
ровые плацебоконтролируемые 
исследования не выявили пре-
имущества парацетамола при 
сравнении с  плацебо в  лечении 
острой боли в спине [44, 45], по-
этому в настоящее время препа-
ратами выбора считаются только 
НПВС. По результатам кохранов-
ского обзора (65 рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых 
исследований, 11 237 пациентов), 
НПВС достоверно уменьшают 
острую неспецифическую боль 
в нижней части спины, при этом 
препараты из группы НПВС не 
различаются между собой по эф-
фективности [46]. НПВС рекомен-
дованы и при хронической неспе-
цифической боли в нижней части 
спины. Однако из-за возможных 
нежелательных явлений (со сто-
роны жел удочно-кишечного 
тракта или сердечно-сосудистой 
системы) рекомендуется прини-
мать их при обострении и в тече-
ние короткого периода времени 
(до трех месяцев) (уровень дока-
зательности А) [42, 47].
Все НПВС делятся на неселектив-
ные ингибиторы циклооксигена-
зы (ЦОГ) (например, диклофе-
нак, индометацин, кетопрофен, 
напроксен, ибупрофен), селек-
тивные (нимесулид, мелоксикам) 
и  высокоселективные (коксибы) 
ингибиторы ЦОГ-2. Выбор НПВС 
и способа его введения определя-
ется индивидуально. Препараты 
сходны по своему обезболиваю-
щему, противовоспалительному 
эффекту и профилю побочных яв-
лений. Обезболивающий эффект 
при хронических болях сравним 
с таковым опиоидов [47].
С особой осторожностью НПВС 
применяют у пациентов с язвен-
ной болезнью желудка в  анам-



11
Неврология и психиатрия. № 5

Лекции для врачей

незе, при малейшем подозрении 
на боли в животе, грудном отде-
ле, обусловленные поражением 
желудочно-кишечного тракта. 
Целесообразно проведение гаст-
роскопии, назначение гастропро-
текторов. Прием традиционных 
неселективных ингибиторов ЦОГ 
чаще сопровождается гастроин-
тестинальными осложнениями, 
а высокоселективных – сердечно-
сосудистыми. 
Среди селективных препаратов 
в  лечении скелетно-мышечных 
болей хорошо зарекомендовал 
себя мелоксикам (Мовалис), ко-
торый имеет благоприятный 
профиль безопасности. Он реже 
вызывает сердечно-сосудистые 
осложнения по сравнению с вы-
сокоселективными коксибами, 
желудочно-кишечные – по срав-
нению с неселективными препа-
ратами, поражение печени  – по 
сравнению с нимесулидом. 
Мелоксикам (Мовалис) – относи-
тельно новый НПВС, селективный 
ингибитор ЦОГ-2, что подтверж-
дено с помощью различных стан-
дартных методов in vitro и in vivo 
и  объясняет высокий профиль 
гастроинтестинальной безопас-
ности. В доклинических исследо-
ваниях на классических моделях 
острого и хронического воспале-
ния установлено, что мелоксикам 
оказывает противовоспалитель-
ное, обезболивающее и антипире-
тическое действие. Клиническая 
эффективность и  безопасность 
мелоксикама изучена более чем 
в 230 клинических исследовани-
ях, в которых принимали участие 
свыше 30 000 пациентов. 
Мелоксикам в дозе 7,5 мг/сут при 
остеоартрозе и 15 мг/сут при хро-
нических воспалительных забо-
леваниях (ревматоидном артрите 
или анкилозирующем спондили-
те) по лечебному эффекту не усту-
пает традиционным НПВС, а по 
гастроинтестинальной переноси-
мости их превосходит. Данные ос-
новных контролируемых исследо-
ваний свидетельствуют о сходной 
эффективности, но более высокой 
безопасности мелоксикама по 
сравнению с  диклофенаком, пи-
роксикамом и напроксеном. 

При недостаточной эффективнос-
ти НПВС возможно включение 
в схему лечения миорелаксантов. 
В  зарубежных рекомендациях 
при интенсивных болях предла-
гается использование короткого 
(до двух – четырех недель) курса 
опиоидов как препаратов резерв-
ной линии при неэффективности 
других медикаментозных средств. 
Главная опасность состоит в воз-
можности привыкания к  опио-
идам. Соотношение показаний 
и рисков всегда определяется ин-
дивидуально [8, 47, 48].
Согласно Европейским рекомен-
дациям (2006), антидепрессанты 
применяются для лечения хрони-
ческих неспецифических болей 
в  спине. При этом указывается, 
что антидепрессанты с норадре-
нергическим, двойным норадре-
нергическим и  серотонинерги-
ческим действием эффективно 
облегчают боль в сравнении с пла-
цебо (уровень доказательности А), 
но не улучшают повседневную ак-
тивность, функциональный ста-
тус и трудоспособность (уровень 
доказательности В) [42]. Однако 
в  последующих обзорах отмече-
но, что нет достаточного коли-
чества данных, доказывающих 
их эффективность в уменьшении 
боли, улучшении настроения 
и функционального статуса. Это 
не относится к пациентам с соче-
танной депрессией, где терапия 
антидепрессантами может давать 
клинический эффект [42, 49].
Пациентам, не ответившим на 
начальную терапию, рекомендо-
вано проведение немедикамен-
тозной терапии с  доказанным 
эффектом. Для острых болей 
это мануальная терапия, для 
подострой и  хронической  – ин-
тенсивная междисциплинарная 
реабилитация, гимнастика, иг-
лоукалывание, массаж, занятия 
йогой, когнитивно-поведенчес-
кая терапия [4, 7, 8, 42]. 
Имеются противоречивые дан-
ные по использованию таких 
методов лечения дискогенных 
болей, как высокочастотная аб-
лация, внутридисковое введение 
метиленового синего, глюкокор-
тикостероидов, внутридисковая 

электротермальная терапия, озо-
новый дисколизис, нуклеоплас-
тика, биакулопластика [50–52]. 
Несколько систематических об-
зоров с  метаанализом, который 
охватил результаты качественно 
проведенных исследований, не 
выявили достоверных отличий 
при сравнении результатов опера-
тивного лечения с  применением 
стабилизирующих систем и кон-
сервативной терапии с активной 
реабилитацией у пациентов с хро-
ническими дискогенными боля-
ми [53–55].

Дискогенная люмбоишиалгия 
(грыжа диска с симптомами 
радикулопатии)
Патогенез
Согласно консенсусу рабочей 
группы NASS (2012), грыжей диска 
с явлениями радикулопатии счи-
тается смещение компонентов 
диска за пределы нормальных 
границ, вследствие чего развива-
ются боли или чувствительные 
расстройства в соответствующих 
дерматомах, слабость в соответс-
твующих миотомах [56].
Дискорадикулярный конфликт 
приводит к компрессии корешка 
и  корешковых сосудов (артерий 
и вены). Помимо компрессионно-
ишемического воздействия важ-
ное значение в генезе корешковой 
патологии имеют местные воспа-
лительные реакции в  зоне кон-
фликта [57, 58]. Возникновение 
корешковой симптоматики тра-
диционно связывают с  механи-
ческой компрессией корешка 
выпавшим фрагментом грыжи 
диска. Однако еще в  1956 г. 
M. Kelly в своих работах устано-
вил, что механическое сдавление 
чаще приводит к развитию симп-
томов выпадения в виде мышеч-
ной слабости, гипестезии или па-
рестезий, но не корешковых болей 
[59]. О. Lindahl и B. Rexed обнару-
жили признаки воспалительной 
реакции в  поясничных нервных 
корешках при ламинэктомии [60]. 
В  экспериментальных работах 
на животных было показано, что 
введение гомолизатов пульпоз-
ного ядра в  эпидуральное про-
странство вызывает интенсивный 
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болевой синдром и воспалитель-
ные изменения в твердой мозго-
вой оболочке и корешках [58]. 
Уникальные структурные осо-
бенности исключили пульпозное 
ядро из процесса развития им-
мунологической толерантности, 
поэтому межпозвоночный диск 
можно считать иммунологичес-
ки-привилегированным органом, 
не имеющим доступа к  систем-
ному кровотоку. Разрыв фиброз-
ного кольца и  уменьшающееся 
количество волокнистого хряща 
подвергают пульпозное ядро воз-
действию иммунной системы, 
которая воспринимает его как 
инородное тело. Аутоиммунные 
реакции протекают с  активаци-
ей В-лимфоцитов с  продукцией 
аутоантител и  цитотоксических 
Т-лимфоцитов, что приводит 
к  сложному каскаду иммуноло-
гических реакций с  выделением 
большого количества цитокинов, 
поддерживающих воспаление 
и вызывающих боль [57]. При им-
муногистохимическом исследо-
вании материалов грыжи диска, 
полученных при операции у  па-
циентов с люмбоишиалгией, был 
выявлен высокий уровень фос-
фолипазы А2, воспалительных 
интерлейкинов, хемокинов, мат-
риксных металлопротеиназ раз-
личных групп [58, 61].
В ходе наблюдения за 110 паци-
ентами c корешковой болью в те-
чение года было показано, что 
плохой прогноз выздоровления 
ассоциировался с высоким уров-
нем интерлейкина 6. При этом 
не было получено корреляции 
с  морфологическими изменени-
ями состояния грыжи диска по 
данным МРТ [62]. Активация 
периферических ноцицепторов 
в  структурах межпозвоночного 
диска формирует ноцицептив-
ный компонент болевого синд-
рома, а компрессия и воспаление 
корешка – невропатический.
Корешковая симптоматика, обус-
ловленная дискорадикулярным 
конфликтом, регрессирует без 
нейрохирургического вмешатель-
ства у 95% пациентов в сроки от 
одного до 12 месяцев [63]. В рег-
рессе клинической симптоматики 

главную роль играют два фактора: 
уменьшение воспаления и умень-
шение размеров грыжи диска. 
При этом уменьшение клиничес-
кой симптоматики опережает со-
кращение размеров грыжи. 
M. Macki и соавт. (2014) наблюда-
ли 53 пациента с секвестрирован-
ными грыжами диска, которые 
имели клиническое улучшение 
в среднем в течение 1,33 ± 1,34 ме-
сяца, а радиографический регресс 
грыжи – в сроки 9,27 ± 13,32 меся-
ца. Был сделан вывод о том, что 
больные с  секвестрированными 
грыжами в отсутствие показаний 
для экстренного нейрохирурги-
ческого вмешательства имеют 
лучшие шансы на успех консер-
вативного лечения, что вероятно 
связано с  воспалительной реак-
цией против свободного фраг-
мента [64]. 
По данным систематического об-
зора C.C. Chiu и соавт. (2014), по-
казатель спонтанной регрессии 
составил 96% для секвестрации 
диска, 70% для экструзии, 41% для 
протрузии. При этом показатель 
полного разрешения грыжи диска 
был максимален для секвестриро-
ванного диска и составил 43% [65]. 
В ходе проспективного исследо-
вания J.V. Martínez-Quiñones ус-
тановил, что спонтанный регресс 
грыжи диска имел место в 33 слу-
чаях среди 858 пациентов нейро-
хирургического отделения [66]. 
Y. Yukawa и соавт. в течение 30  ме-
сяцев наблюдали 30 пациентов 
с  дискорадикулярным конфлик-
том, пролеченных консервативно. 
Оценивались клинический ста-
тус и  морфологические измене-
ния в динамике, проведена серия 
МРТ (в среднем 4,4). Большинство 
клинических проявлений регрес-
сировали в течение одного года. 
Размер грыжи диска уменьшился 
в среднем на 15% в сагиттальной 
и на 18% в аксиальной плоскости, 
процесс редукции грыжи длил-
ся дольше одного года. При этом 
отмечалось усиление дегенера-
тивных процессов [67]. При пов-
торном исследовании 38 паци-
ентов с  радикулярными болями 
в 40% случаев объем грыжи диска 
уменьшился, при этом вещест-

во диска подвергалось большему 
регрессу в  эпидуральном про-
странстве, чем в  подсвязочном. 
Это может быть связано с более 
богатым кровоснабжением эпи-
дурального пространства [68]. 
При иммуногистохимическом ис-
следовании в экспериментальной 
модели грыжи диска было выяв-
лено повышение уровня фактора 
некроза опухоли альфа и интер-
лейкина 1-бета в  первые сутки, 
которые активировали выработку 
моноцитарного хемоаттрактант-
ного протеина 1 на третьи сутки. 
Моноцитарный хемоаттрактан-
тный протеин 1 способствовал 
активной инфильтрации макро-
фагами уже на третьи сутки, что 
вело к  регрессии грыжи через 
12 недель [69]. 
Резорбция фрагментов грыжи 
диска, по данным иммунологи-
ческих исследований, обуслов-
лена каскадом воспалительных 
реакций. Воспалительные цито-
кины, такие как фактор некроза 
опухоли альфа, стимулируют вы-
работку хемокинов, металлопро-
теиназ (особенно металлопроте-
иназ седьмого типа, вызывающих 
растворение коллагена), факторов 
неоангио генеза (фактор роста эн-
дотелия сосудов), что обеспечива-
ет усиление фагоцитоза и резорб-
ции фрагментов грыжи диска [19, 
57, 70].

Диагностика
Экспертная группа NASS опуб-
ликовала в 2012 г. первое научно 
обоснованное руководство по 
диагностике и  лечению грыжи 
диска с симптомами радикулопа-
тии. В  нем подчеркивается, что 
состояние большинства пациен-
тов улучшается независимо от 
лечения. Грыжи диска часто рег-
рессируют со временем. Однако 
в  ряде случаев уменьшение раз-
меров грыжи диска и улучшение 
клинической симптоматики не 
наблюдаются. 
Для клинической диагностики 
грыж диска поясничного отдела 
позвоночника с  радикулопати-
ей рекомендованы такие мето-
ды, как исследование мышцы 
пораженного миотома, исследо-
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вание чувствительности, пря-
мой и  перекрестный симптом 
Ласега (степень рекомендации A). 
Целесообразным признано срав-
нение симптома Ласега в  по-
ложении сидя и  лежа (степень 
рекомендации В). Не рекомен-
дуются кашлевая проба, тест 
с  гиперэкстензией, тест натяже-
ния бедренного нерва (симптом 
Вассермана), тест падающей ноги, 
оценка объема движений в пояс-
ничном отделе позвоночника или 
отсутствие рефлексов (степень 
рекомендации I – недостаточные 
доказательства). 
МРТ рассматривается как наибо-
лее подходящий неинвазивный 
метод дополнительной диагности-
ки у пациентов, анамнез и клини-
ческое обследование которых под-
тверждают развитие грыжи диска 
с явлениями радикулопатии. При 
наличии противопоказаний для 
проведения МРТ или отсутс-
твии изменений следует провести 
компьютерную томографию или 
миелографию в сочетании с ком-
пьютерной томографией (степень 
рекомендации А). 
Методы электродиагностики 
могут быть использованы только 
в неясных случаях для исключения 
коморбидного поражения с  уче-
том данных нейровизуализации. 
Метод соматосенсорных вызван-
ных потенциалов не является спе-
цифичным для диагностики ком-
прессии корешков, но может быть 
полезен для исключения спиналь-
ного или других уровней пораже-
ния, приводящего к  нарушению 
чувствительности. 
Методы электромиографии, элек-
тронейромиографии, включая ис-
следование F-волны, Н-рефлекса, 
имеют ограниченную информа-
тивность в диагностике радикуло-
патий (степень рекомендации В). 

Немедикаментозное лечение
Физиотерапия или лечебная 
физкультура в  качестве само-
стоятельного способа лечения 
грыж диска поясничного отдела 
позвоночника с  радикулопатией 
не рекомендуются (степень реко-
мендации  I  – недостаточные до-
казательства). Однако, по общему 

мнению рабочей группы, ограни-
ченный курс упражнений может 
быть полезен для пациентов с лег-
кими и умеренными симптомами 
радикулопатии.
Мануальная терапия возможна 
для симптоматического лечения 
больных с  радикулопатией (сте-
пень рекомендации C).
Такие методы, как электрости-
муляция, лазер, ультразвук, вы-
тяжение или иглоукалывание, не 
имеют достаточно доказательств 
для рекомендации применения 
их в  лечении грыж диска пояс-
ничного отдела позвоночника 
с радикулопатией.

Медикаментозное лечение
Внутривенное введение глюко-
кортикостероидов, ингибиторов 
5-HT-рецепторов, габапентина, 
производных аргинина, амитрип-
тилина не показано пациентам 
с  грыжами диска поясничного 
отдела позвоночника с радикуло-
патией (степень рекомендации I – 
недостаточные доказательства).
С учетом роли аутоиммунно-
го воспаления и  особенно фак-
тора некроза опухоли альфа 
в  патогенезе заболевания пред-
принимались попытки лечения 
с  использованием ингибиторов 
фактора некроза опухоли альфа 
[71]. Однако в ходе исследований 
эффективность этого подхода не 
подтвердилась. Был сделан вывод 
о  том, что ингибиторы фактора 
некроза опухоли альфа, предпо-
ложительно, не приносят пользы 
в лечении грыж диска пояснич-
ного отдела позвоночника с  ра-
дикулопатией (степень рекомен-
дации B).
Необходимость дальнейших ис-
следований отразилась в  общей 
рекомендации рабочей группы. 
Признано целесообразным даль-
нейшее изучение эффективнос-
ти фармакологических средств 
(НПВС, миорелаксанты, перо-
ральные кортикостероиды, нейро-
модуляторы и анальгезирующие 
средства, широко используемые 
в  лечении многих заболеваний 
позвоночника) у больных с  гры-
жей диска поясничного отдела 
позвоночника с радикулопатией.

Малоинвазивные методики
Применение консервативного ле-
чения и малоинвазивных методик 
обеспечивает функциональное 
улучшение у большинства пациен-
тов с дискогенной радикулопатией 
(степень рекомендаций В). 
Эпидуральное введение кортико-
стероидов рекомендовано для ле-
чения пациентов с дискогенной ра-
дикулопатией. Кортикостероиды 
эффективны на ранних сроках 
в две – четыре недели (степень ре-
комендаций А). 
Нет данных по 12-месячной эф-
фективности, не определены оп-
тимальные частота и количество 
инъекций, отсутствуют убедитель-
ные результаты сравнения эффек-
тивности и безопасности различ-
ных методик блокад (каудальной, 
трансфораминальной или интер-
ламинарной). Проведение эпи-
дуральных блокад с  рентгено-
контрастированием повышает 
точность манипуляций (степень 
рекомендации А). Прогноз при 
выполнении эпидуральных бло-
кад определяется не типом грыж, 
а степенью корешковой компрес-
сии, эта процедура менее эффек-
тивна при высоких степенях ком-
прессии корешковых структур.
Из малоинвазивных манипуля-
ций на позвоночнике как вариант 
лечения могут рассматривать-
ся эндо скопическая чрескожная 
диск эктомия и  автоматическая 
чрескожная дискэктомия (сте-
пень рекомендации С). Следует 
тщательно отбирать больных 
для проведения этих процедур. 
Это позволит сократить период 
послеоперационной нетрудос-
пособности и  необходимость ис-
пользования опиоидов. Наиболее 
эффективен этот метод лечения 
у больных до 40 лет при продолжи-
тельности симптомов радикулопа-
тии менее трех месяцев. 
Нет убедительных доказательств, 
подтверждающих эффективность 
внутридискового введения озона, 
холодноплазменной декомпрессии 
диска или нуклеопластики, внут-
ридискового введения физиоло-
гического раствора под высоким 
давлением, чрескожной электро-
тепловой декомпрессии. 
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Нейрохирургическое лечение
Оптимально проводить операцию 
при продолжительности симптомов 
радикулопатии от шести месяцев до 
одного года. Это обеспечивает быс-
трое улучшение и хороший долго-
срочный прогноз. Хирургическое 
вмешательство в сроки до шести ме-
сяцев показано пациентам с тяже-
лыми симптомами радикулопатии, 
при этом моторный дефект в зоне 
иннервации корешка не определяет 
срочность операции (степень реко-
мендации В).
A.B. Sabnis и A.D. Diwan (2014) про-
анализировали данные нескольких 
исследований, в которых оценива-
лось, влияет ли срок проведения 
операции на исход люмбоиши-
алгии. В двух высококачественных 
исследованиях (уровень доказатель-
ности А) не было выявлено разницы 
между сроком проведения опера-
ции и исходом заболевания. В то же 
время в десяти из 12 исследований 
среднего качества (уровень доказа-
тельности В) было обнаружено, что 
длительный предоперационный пе-
риод ухудшает прогноз [72]. 
При тяжелых формах радикуляр-
ного поражения дискэктомия 

обеспечивает более эффективное 
облегчение симптомов по срав-
нению с  консервативными или 
малоинвазивными методами ле-
чения. Среднесрочный прогноз 
(один – четыре года) у пациентов 
с тяжелыми проявлениями ради-
кулопатии, перенесших операцию, 
лучше, чем в такой же группе па-
циентов, лечившихся консерва-
тивно или малоинвазивными ме-
тодами. Однако в 23–28% случаев 
сохранялась хроническая боль 
в  ноге. В  менее тяжелых случаях 
эффективность обоих методов 
в краткосрочном и долгосрочном 
периодах не отличалась (степень 
рекомендации В). Наличие поло-
жительного симптома Ласега до 
операции коррелирует с лучшим 
исходом операции (степень реко-
мендации В). 
Результаты хирургического лече-
ния хуже у  пациентов с  наличи-
ем тревожно-депрессивных рас-
стройств до операции (степень 
рекомендации В). 
Нет достаточных доказательств 
влияния продолжительности сим-
птомов до операции на прогноз 
у  пациентов с  синдромом комп-

рессии корешков конского хвоста. 
Нет достаточных доказательств за 
или против использования ману-
альной терапии как альтернативы 
дискэктомии при дискогенных 
радикулопатиях. 
Отсутствуют доказательства эф-
фективности внутриопераци-
онных аппликаций глюкокор-
тикостероидов и  фентанила для 
уменьшения послеоперацион-
ных болей в долгосрочном пери-
оде (степень рекомендации В). 
Недостаточно доказательств для 
того, чтобы рекомендовать ис-
пользование фиксирующих сис-
тем при грыжах диска с явлениями 
радикулопатии. 
При сравнении различных методик 
нейрохирургического вмешательс-
тва не получено достоверных дан-
ных по их отличиям в клинической 
и экономической эффективности, 
безопасности, прогнозе [56].
Отмечается целесообразность ис-
пользования анальгетиков, НПВС, 
эпидурального введения глюко-
кортикостероидов для уменьше-
ния боли и  улучшения качества 
жизни у пациентов с люмбоиши-
алгией [63].  

Литература

1. Gaunt A.M., Herring S.A., O’Connor F.G. Caring for pa-
tients who have acute and subactute low back pain // CME 
Bulletin. 2008. Vol. 7. № 2. P. 1–8.

2. Hoy D., Brooks P., Blyth F., Buchbinder R. The epidemiol-
ogy of low back pain // Best Pract. Res. Clin. Rheumatol. 
2010. Vol. 24. № 6. P. 769–781.

3. Lee J., Gupta S., Price C. et al. Low back and radicular pain: 
a pathway for care developed by the British Pain Society // 
Br. J. Anaesth. 2013. Vol. 111. № 1. P. 112–120.

4. Van Tulder M., Becker A., Bekkering T. et al. Chapter 3. 
European guidelines for the management of acute nonspe-
cific low back pain in primary care // Eur. Spine J. 2006. 
Vol. 15. Suppl. 2. P. S169–S191.

5. Подчуфарова Е.В., Яхно Н.Н. Боль в  спине. М.: 
ГЭОТАР-Медиа, 2010.

6. Парфенов В.А., Герасимова О.Н. Неспецифическая 
боль в спине в амбулаторной практике, применение 
Аэртала и Мидокалма // Справочник поликлиничес-
кого врача. 2013. № 1. С. 34–37.

7. Chou R., Qaseem A., Snow V. et al. Diagnosis and treatment 
of low back pain: a joint clinical practice guideline from 
the American College of Physicians and the American 
Pain Society // Ann. Intern. Med. 2007. Vol. 147. № 7. 
P. 478–491.

8. Koes B.W., van Tulder M., Lin C.W. et al. An updated 
overview of clinical guidelines for the management of 
non-specific low back pain in primary care // Eur. Spine 
J. 2010. Vol. 19. № 12. P. 2075–2094. 

9. Hancock M.J., Maher C.G., Laslett M. et al. Discussion paper: 
what happened to the ‘bio’ in the bio-psycho-social model of 
low back pain? // Eur. Spine J. 2011. Vol. 20. № 12. P. 2105–2110.

10. Chou R., Qaseem A., Owens D.K. et al. Diagnostic imaging 
for low back pain: advice for high-value health care from the 
American College of Physicians // Ann. Intern. Med. 2011.  
Vol. 154. № 3. P. 181–189.

11. Manchikanti L., Helm S., Singh V. et al. An algorithmic ap-
proach for clinical management of chronic spinal pain // Pain 
Physician. 2009. Vol. 12. № 4. P. E225–E264.

12. Bogduk N. The lumbar disc and low back pain // Neurosurg. 
Clin. N. Am. 1991. Vol. 2. № 4. P. 791–806.

13. Kuslich S.D., Ulstrom C.L., Michael C.J. The tissue origin of 
low back pain and sciatica: a report of pain response to tissue 
stimulation during operations on the lumbar spine using lo-
cal anesthesia // Orthop. Clin. North Am. 1991. Vol. 22. № 2. 
P. 181–187.

14. Deyo R.A., Weinstein J.N. Low back pain // N. Engl. J. Med. 
2001. Vol. 344. № 5. P. 363–370.

15. Brennan G.P., Fritz J.M., Hunter S.J. et al. Identifying subgroups 
of patients with acute/subacute ‘nonspecific’ low back pain: re-
sults of a randomized clinical trial // Spine. 2006. Vol. 31. № 6. 
P. 623–631. 



15
Неврология и психиатрия. № 5

Лекции для врачей

16. Zhang Y.G., Guo T.M., Guo X., Wu S.X. Clinical diagnosis for 
discogenic low back pain // Int. J. Biol. Sci. 2009. Vol. 5. № 7. С. 
647–658.

17. DePalma M.J., Ketchum J.M., Saullo T. What is the source of 
chronic low back pain and does age play a role? // Pain Med. 
2011. Vol. 12. № 2. P. 224–233.

18. Koes B.W., van Tulder M.W., Peul W.C. Diagnosis and treat-
ment of sciatica // BMJ. 2007. Vol. 334. № 7607. P. 1313–1317.

19. Haro H. Translational research of herniated discs: current sta-
tus of diagnosis and treatment // J. Orthop. Sci. 2014. Vol. 19. 
№ 4. P. 515–520.

20. Kim S.J., Lee T.H., Lim S.M. Prevalence of disc degeneration 
in asymptomatic korean subjects. Part 1: lumbar spine //  
J. Korean Neurosurg. Soc. 2013. Vol. 53. № 1. P. 31–38.

21. Perez F.A., Jarvik J.G. Evidence-based imaging and effective 
utilization: lessons in neuroradiology // Neuroimaging Clin. N. 
Am. 2012. Vol. 22. № 3. P. 467–476.

22. Steffens D., Hancock M.J., Maher C.G. et al. Does magnetic 
resonance imaging predict future low back pain? A systematic 
review // Еur. J. Pain. 2014. Vol. 18. № 6. P. 755–765.

23. Fardon D.F., Williams A.L., Dohring E.J. et al. Lumbar disc no-
menclature: version 2.0: Recommendations of the combined 
task forces of the North American Spine Society, the American 
Society of Spine Radiology and the American Society of 
Neuroradiology // Spine J. 2014. Vol. 14. № 11. С. 2525–2545.

24. Mysliwiec L.W., Cholewicki J., Winkelpleck M.D., Eis G.P. MSU 
classification for herniated lumbar discs on MRI: toward de-
veloping objective criteria for surgical selection // Eur. Spine J. 
2010. Vol. 19. № 7. P. 1087–1093.

25. Van Rijn J.C., Klemetso N., Reitsma J.B. et al. Symptomatic and 
asymptomatic abnormalities in patients with lumbosacral radi-
cular syndrome: clinical examination compared with MRI // 
Clin. Neurol. Neurosurg. 2006. Vol. 108. № 6. P. 553–557.

26. Bogduk N. Why I pursue discogenic pain // Int. Spine. 2005. 
P. 15–27.

27. Risbud M.V., Shapiro I.M. Role of cytokines in interverte-
bral disc degeneration: pain and disc content // Nat. Rev. 
Rheumatol. 2014. Vol. 10. № 1. P. 44–56.

28. Takahashi K., Aoki Y., Ohtori S. Resolving discogenic pain // 
Eur. Spine J. 2008. Vol. 17. Suppl. 4. P. 428–431.

29. Aoki Y., Nakajima A., Ohtori S. et al. Increase of nerve growth 
factor levels in the human herniated intervertebral disc: can 
annular rupture trigger discogenic back pain? // Arthritis Res. 
Ther. 2014. Vol. 16. № 4. P. R159.

30. Ohtori S., Inoue G., Miyagi M., Takahashi K. Pathomechanisms 
of discogenic low back pain in humans and animal models // 
Spine J. 2015. Vol. 15. № 6. P. 1347–1355. 

31. Lama P., Le Maitre C.L., Dolan P. et al. Do intervertebral discs 
degenerate before they herniate, or after? // Bone Joint J. 2013. 
Vol. 95-B. № 8. P. 1127–1133.

32. Malik K.M., Cohen S.P., Walega D.R., Benzon H.T. Diagnostic cri-
teria and treatment of discogenic pain: a systematic review of re-
cent clinical literature // Spine J. 2013. Vol. 13. № 11. P. 1675–1689.

33. Hancock M.J., Maher C.G., Latimer J. et al. Systematic review of 
tests to identify the disc, SIJ or facet joint as the source of low 
back pain // Eur. Spine J. 2007. Vol. 16. № 10. P. 1539–1550.

34. Young S., Aprill C., Laslett M. Correlation of clinical examina-
tion characteristics with three sources of chronic low back pain //  
Spine J. 2003. Vol. 3. № 6. P. 460–465.

35. Aprill C., Bogduk N. High-intensity zone: a diagnostic sign of 
painful lumbar disc on magnetic resonance imaging // Br. J. 
Radiol. 1992. Vol. 65. № 773. P. 361–369.

36. Sugiura K., Tonogai I., Matsuura T. et al. Discoscopic findings 
of high signal intensity zones on magnetic resonance ima-
ging of lumbar intervertebral discs // Case Rep. Orthop. 2014.  
Vol. 2014. ID 245952. 

37. Modic M.T., Steinberg P.M., Ross J.S. et al. Degenerative disk 
disease: assessment of changes in vertebral body marrow with 
MRimaging // Radiology. 1988. Vol. 166. № 1. Pt. 1. P. 193–199.

38. Sheng-Yun L., Letu S., Jian C. et al. Comparison of modic 
changes in the lumbar and cervical spine, in 3167 patients 
with and without spinal pain // PLoS One. 2014. Vol. 9. № 12.  
ID e114993.

39. Albert H.B., Lambert P., Rollason J. et al. Does nuclear tissue 
infected with bacteria following disc herniations lead to Modic 
changes in the adjacent vertebrae? // Eur. Spine J. 2013. Vol. 22. 
№ 4. P. 690–696.

40. Urquhart D.M., Zheng Y., Cheng A.C. et al. Could low grade 
bacterial infection contribute to low back pain? A systematic 
review // BMC Med. 2015. Vol. 13. P. 13.

41. Yrjämä M., Tervonen O., Vanharanta H. Ultrasonic imaging 
of lumbar discs combined with vibration pain provocation 
compared with discography in the diagnosis of internal anu-
lar fissures of the lumbar spine // Spine. 1996. Vol. 21. № 5.  
P. 571–575.

42. Airaksinen O., Brox J.I., Cedraschi C. еt al. Chapter 4. European 
guidelines for the management of chronic nonspecific low 
back pain // Eur. Spine J. 2006. Vol. 15. Suppl. 2. P. S192–300.

43. Dagenais S., Tricco A.C., Haldeman S. Synthesis of recom-
mendations for the assessment and management of low back 
pain from recent clinical practice guidelines // Spine J. 2010.  
Vol. 10. № 6. P. 514–529.

44. Wood H. Pain: paracetamol is not superior to placebo for acute 
low back pain // Nat. Rev. Neurol. 2014. Vol. 10. № 9. P. 486.

45. Williams C.M., Maher C.G., Latimer J. еt al. Efficacy of para-
cetamol for acute low-back pain: a double-blind, randomised 
controlled trial // Lancet. 2014. Vol. 384. № 9954. P. 1586–1596.

46. Roelofs P.D., Deyo R.A., Koes B.W. еt al. Non-steroidal anti-
inflammatory drugs for low back pain // Cochrane Database 
Syst. Rev. 2008. Vol. 1. CD000396.

47. White A.P., Arnold P.M., Norvell D.C. еt al. Pharmacologic 
management of chronic low back pain: synthesis of the evi-
dence // Spine. 2011. Vol. 36. № 21. Suppl. P. S131–143.

48. Chou R. Pharmacological management of low back pain // 
Drugs. 2010. Vol. 70. № 4. P. 387–402.

49. Kаssis А. Antidepressants to treat nonspecific low back pain // 
Am. Fam. Physician. 2008. Vol. 78. № 1. P. 51–52.

50. Leggett L.E., Soril L.J., Lorenzetti D.L. et al. Radiofrequency 
ablation for chronic low back pain: a systematic review of ran-
domized controlled trials // Pain Res. Manag. 2014. Vol. 19.  
№ 5. P. e146–153.

51. Lu Y., Guzman J.Z., Purmessur D. et al. Nonoperative man-
agement of discogenic back pain: a systematic review // Spine. 
2014. Vol. 39. № 16. P. 1314–1324.

52. Kallewaard J.W., Terheggen M.A., Groen G.J. et al. Discogenic 
low back pain // Pain Pract. 2010. Vol. 10. № 6. P. 560–579.

53. Wang X., Wanyan P., Tian J.H., Hu L. Meta-analysis of ran-
domized trials comparing fusion surgery to non-surgical 



16
Эффективная фармакотерапия. 40/2015

Лекции для врачей

Discogenic Lumbar Pain. Current Concept of Pathogenesis, Differential Diagnostics and Therapeutic Strategy 

A.I. Isaykin, I.V. Kuznetsov, M.A. Ivanova, A.V. Kavelina
Sechenov First Moscow State Medical University  

Contact person: Aleksey Ivanovich Isaykin, alexisa68@mail.ru

The study was dedicated to a topical issue discussing a role of discogenic factor in development  
of lumbar pains. A renewed 2014 Combined Task Force Classification for pathological changes  
in intervertebral disks and Michigan State University Classification for herniated lumbar discs  
are outlined. Pathogenesis, clinical manifestations, additional diagnostic tools and differentiated 
treatment (conservative and surgical) for two most common manifestations of lumbar discogenic 
pathology are discussed: discogenic axial back pain and disco-radicular conf lict. A role 
for inf lammation in development and maintenance of discogenic back pain as well as regression  
of herniated discs is emphasized. In addition, proceedings of the first scientifically justified guidelines  
on diagnostics and treatment of herniated discs accompanied with radiculopathy proposed by experts 
group of the North American Spine Society (NASS, 2012) are presented. Administration of non-steroid 
anti-inf lammatory drugs such as Movalis is discussed. 

Key words: back pain, discogenic axial back pain, herniated discs with radiculopathy, inflammation related 
to disc herniation, treatment of herniated discs, Movalis

treatment for discogenic chronic low back pain // J. Back 
Musculoskelet. Rehabil. 2014. 

54. Bydon M., De la Garza-Ramos R., Macki M. et al. Lumbar fu-
sion versus nonoperative management for treatment of disco-
genic low back pain: a systematic review and meta-analysis of 
randomized controlled trials // J. Spinal. Disord. Tech. 2014. 
Vol. 27. № 5. P. 297–304.

55. Saltychev M., Eskola M., Laimi K. Lumbar fusion compared with 
conservative treatment in patients with chronic low back pain: 
a meta-analysis // Int. J. Rehabil. Res. 2014. Vol. 37. № 1. P. 2–8.

56. Diagnosis and Treatment of Lumbar Disc Herniation with 
Radiculopathy / North American Spine Society, 2012 // www.
spine.org/Documents/ResearchClinicalCare/Guidelines/
LumbarDiscHerniation.pdf. 

57. Sun Z., Zhang M., Zhao X.H. et al. Immune cascades in human 
intervertebral disc: the pros and cons // J. Clin. Exp. Pathol. 
2013. Vol. 6. № 6. P. 1009–1014.

58. Stafford M.A., Peng P., Hill D.A. Sciatica: a review of history, 
epidemiology, pathogenesis, and the role of epidural steroid 
injection in management // Br. J. Anaesth. 2007. Vol. 99. № 4. 
P. 461–473.

59. Kelly M. Is pain due to pressure on nerves? Spinal tumors and 
the intervertebral disk // Neurology. 1956. Vol. 6. № 1. P. 32–36.

60. Lindahl O., Rexed B. Histologic changes in spinal nerve roots 
of operated cases of sciatica // Acta Orthop. Scand. 1951.  
Vol. 20. № 3. P. 215–225.

61. Weiler C., Nerlich A.G., Bachmeier B.E., Boos N. Expression and 
distribution of tumor necrosis factor alpha in human lumbar 
intervertebral discs: a study in surgical specimen and autopsy 
controls // Spine. 2005. Vol. 30. № 1. P. 44–53.

62. Schistad E.I., Espeland A., Pedersen L.M. et al. Association be-
tween baseline IL-6 and 1-year recovery in lumbar radicular 
pain // Eur. J. Pain. 2014. Vol. 18. № 10. P. 1394–1401.

63. Legrand E., Bouvard B., Audran M. et al. Sciatica from disk 
herniation: Medical treatment or surgery? // Joint Bone Spine. 
2007. Vol. 74. № 6. P. 530–535.

64. Macki M., Hernandez-Hermann M., Bydon M. et al. 
Spontaneous regression of sequestrated lumbar disc her-
niations: Literature review // Clin. Neurol. Neurosurg. 2014. 
Vol. 120. P. 136–141.

65. Chiu C.C., Chuang T.Y., Chang K.H. et al. The probability of 
spontaneous regression of lumbar herniated disc: a systematic 
review // Clin. Rehabil. 2014. Vol. 29. № 2. P. 184–195. 

66. Martínez-Quiñones J.V., Aso-Escario J., Consolini F., Arregui-
Calvo R. Spontaneous regression from intervertebral disc her-
niation. Propos of a series of 37 cases // Neurocirugia (Astur). 
2010. Vol. 21. № 2. P. 108–117.

67. Yukawa Y., Kato F., Matsubara Y. et al. Serial magnetic reso-
nance imaging follow-up study of lumbar disc herniation 
conservatively treated for average 30 months: relation between 
reduction of herniation and degeneration of disc // J. Spinal. 
Disord. 1996. Vol. 9. № 3. P. 251–252.

68. Mochida K., Komori H., Okawa A. et al. Regression of cervi-
cal disc herniation observed on magnetic resonance images // 
Spine. 1998. Vol. 23. № 9. P. 990–995.

69. Yoshida M., Nakamura T., Sei A. et al. Intervertebral disc cells 
produce tumor necrosis factor alpha, interleukin-1beta, and 
monocyte chemoattractant protein-1 immediately after her-
niation: an experimental study using a new hernia model // 
Spine. 2005. Vol. 30. № 1. P. 55–61.

70. Kato T., Haro H., Komori H., Shinomiya K. Sequential dyna-
mics of inflammatory cytokine, angiogenesis inducing factor 
and matrix degrading enzymes during spontaneous resorp-
tion of the herniated disc // J. Orthop. Res. 2004. Vol. 22. № 4. 
P. 895–900.

71. Karppinen J., Korhonen T., Malmivaara A. et al. Tumor 
necrosis factor-alpha monoclonal antibody, infliximab, 
used to manage severe sciatica // Spine. 2003. Vol. 28. № 8.  
P. 750–753. 

72. Sabnis A.B., Diwan A.D. The timing of surgery in lumbar 
disc prolapse: A systematic review // Indian J. Orthop. 2014.  
Vol. 48. № 2. P. 127–135.





18
Эффективная фармакотерапия. 40/2015

Лекции для врачей

Введение
Головная боль – одна из наиболее 
частых жалоб пациентов при обра-
щении к врачам разных специаль-
ностей. Известно более 200 болез-
ней, которые могут сопровождаться 
головной болью, причем цефалгия 
может быть ведущей, а  иногда 
и единственной жалобой при мно-
гих из них [1]. Среди разнообра-
зия причин головной боли одну из 
лидирующих позиций занимает 
мигрень – второй по частоте (3 до 
16% в популяции) вид первичной 
головной боли [1, 2]. 
Мигрень – это хроническое, парок-
сизмальное, наследственно обуслов-
ленное заболевание с известными 
клиническими характеристиками. 
Картина типичного цефалгическо-
го приступа известна врачу любой 
специальности. Поражая лиц мо-
лодого трудоспособного возраста, 

этот вариант головных болей у зна-
чительной части пациентов при-
водит к существенному снижению 
работоспособности, ограничивает 
социальную активность и считает-
ся серьезной медицинской и  эко-
номической проблемой в развитых 
странах мира [3]. 

История изучения мигрени
Мигрень – одно из самых извест-
ных заболеваний в истории чело-
веческой цивилизации. Ей стра-
дают честолюбивые, обладающие 
высоким уровнем притязаний, 
ответственные и добросовестные, 
любящие быть в центре внимания 
и  в  то же время уязвимые люди. 
Они упрямы, требовательны к себе 
и  другим, склонны перегружать 
себя работой  – «любители совер-
шенства». Мигренозной головной 
боли были подвержены И. Ньютон, 
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В статье обсуждаются практические вопросы ведения пациентов 
с мигренью. Общие принципы терапии мигрени заключаются в купировании 
уже развившегося приступа и профилактике повторных атак. 
Выбрать оптимальное средство для облегчения мигренозной боли среди 
множества анальгетических средств непросто: не все из них позволяют 
эффективно купировать приступ, особенно во время беременности. 
На сегодняшний день препаратами первой линии при лечении мигренозного 
приступа являются селективные агонисты 5НТ1В/1D-рецепторов 
серотонина, или триптаны, из которых наиболее изучен суматриптан. 
Его отечественный аналог Амигренин показал высокую эффективность, 
безопасность и хорошую переносимость в клинических исследованиях. 
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Л. Бетховен, Ч. Дарвин, М. Тюдор, 
Ф.  Ницше, З. Фрейд, А.П. Чехов, 
П.И. Чайковский, Ш. Бронте и мно-
гие другие. 
Симптомы мигрени фигури-
руют в  клинописных таблицах 
древних шумеров (около 3000  до 
н.э.). Упоминания о  ней есть 
у  Гиппократа (труд «Афоризмы»), 
Авиценны («Канон врачебной 
науки») и Цельса (трактат «Аrtеs») 
[4]. Древнегреческий врач Аретей 
Каппадокийский (I в. до н.э.) в своей 
книге «Об острых и  хронических 
заболеваниях» впервые подробно 
описал мигрень, говоря о ней как 
о heteroсrania (от греч. hetero – дру-
гая, чужая и cranion – череп). Однако 
известное название болезни, под-
черкивающее отличительную осо-
бенность мигрени  – локализацию 
боли в  одной половине головы,  – 
hemicrania (от греч. hemi  – полу-, 
половина и  cranion  – череп) при-
надлежит древнеримскому врачу 
Клавдию Галену [4]. 
Специфичность клинических про-
явлений мигрени способствовала 
выделению ее в  самостоятельное 
заболевание. Разнообразные харак-
теристики боли во время приступа 
мигрени встречаются в литератур-
ных источниках: «жуткая, острая, 
сильная, мучительная» у  Гарри 
Поттера, «ужасная, обжигающая, 
пылающая, адская, злая… страш-
ная» у Понтия Пилата. На страни-
цах произведений отражены и вне-
запное возникновение приступа 
(«без предупреждения»), и  харак-
тер цефалгии («кололо… застуча-
ло в висках… голова должна была 
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лопнуть»), и локализация боли («ге-
микрания… полголовы… виски»). 
Поэт, писатель и профессор мате-
матики Оксфордского университе-
та Ч.Л. Доджсон, выступавший под 
псевдонимом Л. Кэрролл, описал 
в своей сказке феномен мигреноз-
ной ауры в виде расстройства вос-
приятия, что нередко наблюдается 
у пациентов с данным заболевани-
ем. Он получил название синдро-
ма Алисы в  Стране Чудес. Каким 
видят окружающий мир больные 
с  мигренью, можно себе предста-
вить по некоторым произведениям 
П. Пикассо, например «Плачущая 
женщина» или «Портрет женщины 
в шляпе» [5]. 

Мигрень у женщин
Мигрень – это заболевание с четки-
ми гендерными различиями, осо-
бенно в  репродуктивном возрас-
те. Так, она встречается у женщин 
в два-три раза чаще, чем у мужчин 
(6–25 и 2–15% соответственно) [6–
9]. Мужчины реже страдают миг-
ренью без ауры [6]. У женщин чаще 
и длиннее приступы, выше интен-
сивность цефалгии и выраженность 
сопровождающих симптомов [6, 
10]. Именно поэтому женщины ак-
тивнее обращаются к врачу в связи 
с головной болью и им назначают на 
40% больше препаратов по поводу 
цефалгии [10]. 
Такая гендерная особенность свя-
зана с изменением гормонального 
статуса, в  частности с  цикличес-
кими колебаниями уровня поло-
вых гормонов [9, 11]. Существует 
устойчивая связь между менстру-
альным циклом и возникновением 
приступа мигрени, интенсивность 
и продолжительность которого ха-
рактеризуются значительной выра-
женностью [11]. Кроме того, одной 
из самых частых жалоб во время 
беременности является головная 
боль, чаще всего обусловленная 
мигренью без ауры [6, 9, 12, 13], при-
чем в 1,3–16,5% случаев заболевание 
возникает впервые именно в этот 
период [11, 14, 15].

Основные направления  
терапии мигрени
Мигрень неизлечима в силу своей 
наследственной природы, поэтому 

перед врачом стоит задача улуч-
шить качество жизни пациентов. 
Общие принципы терапии миг-
рени заключаются в  купирова-
нии уже развившегося приступа 
и  профилактике повторных атак. 
Немаловажно также воздейство-
вать на факторы риска хронизации 
мигрени и проводить терапию ко-
морбидных нарушений. 
При мигрени необходимо купи-
ровать каждый приступ головной 
боли, особенно если это тяжелые, 
длительные атаки с выраженными 
сопутствующими симптомами и де-
задаптацией. Неблагоприятным 
прогностическим фактором счи-
тается наличие в дебюте заболева-
ния высокой частоты приступов, 
что может в дальнейшем привести 
к  хронизации боли [1, 6]. Кроме 
того, повторяющиеся эпизоды миг-
рени приводят к центральной сен-
ситизации с образованием свобод-
ных радикалов и анатомическими 
изменениями в областях, контро-
лирующих прохождение болевого 
импульса. В будущем это становит-
ся предиспозицией для дальнейшей 
боли [16] и служит предпосылкой 
для формирования хронических 
и рефрактерных форм заболевания. 
Выбрать оптимальное средство 
для облегчения мигренозной боли 
среди множества анальгетических 
средств непросто, поскольку не 
все из них позволяют эффективно 
купировать приступ. Неудачное 
лечение становится еще одним 
фактором, ведущим к  дезадапта-
ции пациентов. Цефалгические 
атаки чрезвычайно разнообразны 
по частоте и тяжести, временным 
промежуткам и выраженности со-
провождающих их симптомов как 
у разных больных, так и у одного 
пациента при различных присту-
пах. Решение данной задачи зави-
сит и от сопутствующих мигрени 
заболеваний, прошлого опыта при-
менения препаратов и, наконец, их 
стоимости [17].
Быстрый регресс болевого син-
дрома и  полное восстановление 
активности пациента являются ос-
новными целями при купировании 
приступов мигрени. В  настоящее 
время эффективным признается 
средство, которое в  течение двух 

часов после приема по крайней мере 
в  двух случаях из трех купирует 
болевую атаку или в значительной 
степени снижает интенсивность 
цефалгии [18]. Важными показа-
телями также считаются полное 
восстановление повседневной ак-
тивности больного в день приема 
анальгетика, отсутствие рецидива 
боли и  хорошая переносимость 
лечения. Объективная оценка эф-
фективности принимаемых средств 
как для купирования приступов, 
так и  для профилактики повтор-
ных мигренозных атак проводит-
ся при помощи анализа дневника 
головной боли. Любопытно, что 
приоритеты в отношении лечения 
приступов мигрени определены 
пациентами в следующем порядке: 
полное купирование боли, отсутс-
твие возврата боли, быстрое начало 
обезболивания, отсутствие побоч-
ных эффектов, уменьшение сопутс-
твующих симптомов, путь приема 
препарата. При этом большинство 
больных не считает мигрень серьез-
ным заболеванием, не обращается 
к врачу по поводу головной боли, 
занимается самолечением, прини-
мая безрецептурные анальгетики. 
Приоритет при купировании 
мигренозного приступа отдается 
стратифицированному подходу, 
который подразумевает индиви-
дуальный выбор препарата в зави-
симости от тяжести заболевания 
и  степени дезадаптации больно-
го с  учетом всех вышеуказанных 
факторов. Количественная оцен-
ка тяжести болезни проводится 
с  помощью шкалы оценки вли-
яния мигрени на повседневную 
активность (Migraine Disability 
Assessment Scale), согласно которой 
степень I соответствует минималь-
ному нарушению повседневной ак-
тивности и слабой интенсивности 
цефалгии, а степень IV – тяжелой 
степени дезадаптации и выражен-
ной головной боли [17].

История создания 
противомигренозных препаратов 
Возникновение и  внедрение ле-
карственных средств, предназна-
ченных для купирования мигре-
нозной атаки, тоже имеют свою 
историю. В  качестве болеутоля-
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ющего средства под названием 
аntifebrin в 1886 г. в медицинскую 
практику был внедрен ацетанилид, 
первое производное анилида [19], 
но его выраженная токсичность 
обусловила необходимость поиска 
других, более безопасных препара-
тов из этой группы. Парацетамол 
был синтезирован Х.  Морзе 
в 1877 г. и спустя десять лет при-
менен на практике Д.  Мерингом, 
однако из-за ошибочно сложивше-
гося представления о его токсич-
ности широкое распространение 
получил лишь в середине XX в. [4]. 
Прототипом современных несте-
роидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП) была ацетил-
салициловая кислота, синтези-
рованная Ф. Хоффманом в конце 
XIX  в. Токсичность высоких доз 
препарата послужила мощным сти-
мулом для разработки новых «не-
салицилатных» НПВП, в частности 
диклофенака натрия (1966) [4]. 
В конце XIX в. получила распро-
странение предшественница ком-
бинированных анальгетиков  – 
«микстура от головной боли», 
содержащая производное аспи-
рина и анилида, кофеин, а иногда 
и барбитураты [19]. 
Эрготамин был выделен из экс-
тракта спорыньи в  начале XX в. 
А. Стоулом, клинические исследо-
вания, проведенные А. Майером 
(1925) и Р. Траутманном (1928), по-
казали эффективность препарата 
для купирования приступа мигре-
ни [20]. Позднее был синтезирован 
дигидроэрготамин (1943) [20]. 
Первый препарат из класса се-
лективных агонистов 5-НТ1В/D-
рецепторов серотонина, называ-
емых триптанами (производных 
серотонина/5-гидрокситрипта-
мина), – суматриптан был создан 
учеными компании Glaxo в начале 
1980-х гг. [16]. Клинические испы-
тания показали высокую эффек-
тивность данного лекарственного 
средства при купировании боли 
во время приступа. Это способс-
твовало широкому использова-
нию триптанов для лечения миг-
ренозных атак с начала 1990-х гг. 
и созданию препаратов этой груп-
пы с улучшенными фармакокине-
тическими свойствами. Так были 

разработаны триптаны второго 
поколения (золмитриптан, на-
ратриптан, ризатриптан, элетрип-
тан, алмотриптан, фроватриптан), 
более липофильные и проникаю-
щие через гематоэнцефалический 
барьер [21]. 

Практические  
аспекты купирования 
мигренозного приступа
Для купирования приступа миг-
рени применяются лекарственные 
средства с  доказанным противо-
мигренозным эффектом из че-
тырех фармакологических групп: 
триптаны, эрготы, НПВП, простые 
и комбинированные анальгетики, 
в том числе в инъекционной или 
интраназальной форме [17, 22]. 
Возможно добавление противо-
рвотных препаратов (метоклоп-
рамида, домперидона) для сти-
муляции ослабленной во время 
приступа перистальтики, что 
уменьшает выраженность тошно-
ты и рвоты и улучшает всасывае-
мость других средств. 
Для редких приступов слабой 
и умеренной интенсивности с не-
значительным нарушением обще-
го состояния показаны простые 
(ацетилсалициловая кислота, па-
рацетамол) и  комбинированные 
(Цитрамон, Каффетин, Пенталгин 
и  др.) анальгетики и  НПВП (на-
проксен, ибупрофен, диклофенак 
и др.). Выбирать препарат следует 
с учетом прошлого опыта использо-
вания лекарств, риска желудочно-
кишечных осложнений и  сопутс-
твующих заболеваний у пациента. 
Необходимо обязательно учиты-
вать, что к комбинированным ле-
карственным средствам, особенно 
содержащим кофеин, кодеин и бар-
битураты, чаще и быстрее развива-
ется привыкание, чем к  простым 
анальгетикам или НПВП. Это ведет 
к возникновению абузусной голов-
ной боли, еще больше дезадаптиру-
ющей пациентов [17, 23].
При выраженной или умеренной 
интенсивности головной боли 
и/или выраженной дезадаптации 
целесообразно сразу начинать те-
рапию мигренозного приступа 
с назначения препаратов трипта-
нового ряда.

Триптаны в лечении мигрени
Как данные многочисленных мно-
гоцентровых слепых плацебокон-
тролируемых исследований, так 
и  результаты ежедневной кли-
нической практики подтвержда-
ют наибольшую эффективность 
в  купировании мигренозных 
приступов средней и  тяжелой 
степени селективных агонистов 
5НТ1В/1D-рецепторов серотони-
на, называемых триптанами [17]. 
Эти высокоэффективные средства 
являются «золотым стандартом» 
лечения мигренозных атак, дейс-
твуя на основные звенья патогенеза 
заболевания. Триптаны подавляют 
выход из периферических оконча-
ний тройничного нерва вазоактив-
ных веществ, вызывающих вазо-
дилатацию и стимуляцию болевых 
рецепторов нервных окончаний 
тройничного нерва, а также сокра-
щение расширенных во время при-
ступа сосудов. Последнее препятс-
твует экссудации и  раздражению 
болевых рецепторов альгогенными 
веществами, проникающими из 
плазмы крови в периваскулярное 
пространство [4, 17, 18]. Таким об-
разом, терапия мигренозной атаки 
лекарственными средствами из 
группы триптанов патогенетичес-
ки обоснована.
Несмотря на то что прием селек-
тивных агонистов 5НТ1В/1D-
рецепторов сегодня признан наи-
более эффективной тактикой 
лечения мигренозной цефалгии, 
следует иметь в виду противопо-
казания к  их назначению. К  ним 
относятся ишемическая болезнь 
сердца, неконтролируемая арте-
риальная гипертензия, инфаркт 
миокарда и  инсульт в  анамнезе, 
заболевания периферических со-
судов конечностей, одновремен-
ный прием препаратов, содержа-
щих эрготамин и его производные, 
а также ингибиторов моноаминок-
сидазы в период до 14 дней после 
их отмены. Нежелательные побоч-
ные эффекты в виде чувства сдав-
ления грудной клетки, онемения, 
парестезий, головокружения могут 
ограничивать применение лекарс-
твенных средств этой группы. 
Наибольшие на сегодняшний день 
клинический опыт и  доказатель-



21
Неврология и психиатрия. № 5

Лекции для врачей

ную базу при лечении приступов 
мигрени имеет суматриптан  – 
первое разработанное противо-
мигренозное средство [16, 17, 24]. 
Препарат активно используется 
для быстрого и эффективного ку-
пирования приступа цефалгии 
и выпускается в виде четырех ле-
карственных форм: раствора для 
подкожных инъекций и интрана-
зального введения, таблеток и суп-
позиториев. Суматриптан хорошо 
всасывается из желудочно-кишеч-
ного тракта при пероральном при-
еме, и его абсорбция не зависит от 
приема пищи. 
Однако стоимость оригиналь-
ного лекарственного средства 
ограничивает его применение 
и приверженность пациентов к су-
матриптану. Вместе с тем все более 
широкое распространение приоб-
ретает отечественный препарат 
суматриптана – Амигренин.
Амигренин в дозе 50 и 100 мг при 
приеме внутрь показал высокую 
эффективность в отношении миг-
ренозной боли умеренной интен-
сивности с постепенным началом 
в  открытом несравнительном 
исследовании с  участием 60 па-
циентов с  мигренью без ауры, 
проведенном в Клинике головной 
боли и вегетативных расстройств 
им. академика Александра Вейна 
[25, 26]. Через два часа после при-
ема препарата ослабление или 
полный регресс головной боли 
наблюдались в 60,0 и 63,6% случа-
ев соответственно, достигая 76,6% 
через четыре часа независимо от 
дозы (p < 0,005) [26]. Ослабление 
или исчезновение сопутствующих 
боли симптомов отмечалось также 
в  первые два часа после приема 
препарата. Амигренин хорошо пе-
реносился пациентами, а  побоч-
ные эффекты были легкими и уме-
ренными и  не требовали отмены 
препарата и/или дополнительной 
коррекции. Следует отметить, что 
Амигренин в дозе 50 и 100 мг ока-
зывал сходное клиническое вли-
яние по изучаемым параметрам 
эффективности (регресс интенсив-
ности головной боли и сопутству-
ющих симптомов, длительность 
приступа цефалгии, доля исследуе-
мых) [26]. Большинство пациентов 

было удовлетворено эффективнос-
тью и безопасностью Амигренина 
и высказало желание продолжать 
лечение приступов мигрени этим 
препаратом в дальнейшем [26].
С одной стороны, назначение трип-
танов позволяет снизить количес-
тво препаратов, принимаемых па-
циентами для симптоматического 
лечения мигрени, и предотвратить 
хронизацию головной боли. С дру-
гой стороны, до 40% пациентов 
с мигренью резистентны к терапии 
триптанами [27]. Среди причин не-
эффективности можно отметить 
позднее начало лечения и/или ис-
пользование недостаточной дозы, 
а  также низкую и  непостоянную 
абсорбцию, развитие сенситизации 
нейронов тригеминальной систе-
мы и индивидуальную нечувстви-
тельность к конкретному триптану, 
причем это не всегда распростра-
няется на другие препараты данной 
группы [24, 28]. 
Указанные обстоятельства способс-
твовали разработке и  внедрению 
препаратов из группы селективных 
агонистов 5НТ1В/1D-рецепторов 
серотонина с  улучшенными фар-
макокинетическими свойствами. 
В частности, предложены новые ле-
карственные формы суматриптана: 
безыгольчатое приспособление для 
подкожного введения препарата, 
безопасность которого выше, чем 
у обычной инъекционной формы 
[29], и трансдермальный пластырь 
с суматриптаном, который быстро 
действует и обладает приемлемым 
профилем безопасности в  связи 
с  тем, что всасывается в  кровь, 
минуя желудочно-кишечный 
тракт [30].

Купирование приступа мигрени 
во время беременности 
Терапия мигренозных приступов 
во время беременности представ-
ляет собой сложную задачу, что вы-
звано ограниченным количеством 
различных средств c доказанной 
эффективностью и  необходимос-
тью соблюдения четко обоснован-
ных рекомендаций при выборе 
препарата для лечения приступа. 
Необходимо купировать каждую 
болевую атаку, главным образом 
если это тяжелые длительные при-

ступы с выраженными сопутству-
ющими симптомами и  дезадап-
тацией, характерные для трети 
беременных [8, 12, 31]. 
Парацетамол считается наиболее 
безопасным средством для лечения 
мигренозных приступов во время 
беременности [11, 14, 32], но он не 
всегда эффективен, особенно при 
мигренозных атаках высокой ин-
тенсивности [11]. 
Применение триптанов на протя-
жении всего гестационного пери-
ода остается наиболее спорным 
вопросом при ведении беремен-
ных. Так, Управление по контролю 
качества продуктов питания и ле-
карственных средств США (Food 
and Drug Administration) относит 
препараты этой группы к разным 
категориям потенциального риска 
[9, 33, 34]. Среди триптанов су-
матриптан первым был одобрен 
FDA в 1992 г. и разрешен для лече-
ния мигрени во время беременнос-
ти [33].
Применение препаратов трипта-
нового ряда в последнем тримес-
тре иногда приводит к  развитию 
атонии матки и кровотечению во 
время родов, что вероятно обус-
ловлено снижением агрегации 
тромбоцитов и серотонинергичес-
ким эффектом, вызванными пре-
паратами этой группы. Однако эти 
явления отмечаются при тяжелом 
варианте течения мигрени [9, 34]. 
В исследованиях с участием бере-
менных, страдающих мигренью, 
было показано, что процент встре-
чаемости врожденных аномалий 
у новорожденных после приема су-
матриптана для купирования боли 
на протяжении всего гестационно-
го периода не превышает частоту 
аналогичной патологии в популя-
ции [8, 32]. Продемонстрировано 
отсутствие какого-либо терато-
генного влияния при применении 
суматриптана на разных сроках бе-
ременности, включая первый три-
местр, как в  экспериментальных, 
так и в клинических исследованиях 
[33, 36]. В частности, при анализе 
результатов двух исследований, 
в  которых женщины (n = 1535) 
принимали суматриптан в первом 
(90%) и втором-третьем (63%) три-
местрах беременности, не было об-
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наружено тератогенного эффекта 
ни у одной из них [35]. 
Таким образом, многие иссле-
дователи считают суматриптан 
наиболее безопасным из группы 
селективных агонистов 5НТ1В/1D-
рецепторов для купирования при-
ступов мигрени во время бере-
менности, в  том числе в  первом 
триместре. Другие представите-
ли группы триптанов изучены 
меньше [8, 11, 33–35]. Отметим, 
что в первом триместре беремен-
ности и в течение одной-двух не-
дель до предполагаемых родов 
рекомендуется проводить пове-
денческую и немедикаментозную 
терапию мигрени и по возможнос-
ти не назначать фармакологичес-
кие препараты [34, 35].

Купирование  
тяжелого приступа мигрени
Купировать мигренозную атаку 
не всегда просто и возможно даже 
при назначении высокоэффек-
тивных лекарственных средств. 
В  последние годы появился тер-
мин «агрессивное купирование», 
подразумевающий оптимизацию 
лечения приступа. Для этого ис-
пользуются определенные приемы 
и комбинации препаратов различ-
ных групп, позволяющие усилить 
клиническое действие лекарствен-
ных средств [23]. В частности, не-
обходимо не только принимать 
препараты своевременно (в нача-
ле приступа) в  адекватной и/или 
высокой терапевтической дозе, но 
и  отдавать предпочтение инъек-
циям внутримышечно, подкожно 
и/или формам с быстрым всасыва-
нием (саше, спреи, быстрораство-

римые таблетки, свечи). Все эти 
мероприятия повышают эффек-
тивность и устойчивость результа-
та лечения. 
При тяжелых дезадаптирующих 
приступах целесообразно приме-
нять триптаны и НПВП, которые 
совместно дают больший эффект, 
чем по отдельности [4]. Добавление 
кортикостероидов к  указанной 
комбинации, например дексамета-
зона и/или антагонистов дофамина 
(домперидона, метоклопрамида), 
часто предотвращает возможный 
возврат боли, наблюдаемый при 
одновременном применении трип-
танов и НПВП [4]. 
При отсутствии эффекта от моно-
терапии триптанами можно ком-
бинировать опиоидные анальгети-
ки с НПВП [28]. Данное сочетание 
более эффективно по сравнению 
с  монотерапией НПВП, прибли-
жается по силе обезболивающего 
действия при мигрени к  трип-
танам, но при этом лишено ряда 
нежелательных побочных эффек-
тов, свойственных как НПВП, так 
и  наркотическим анальгетикам 
[20, 28]. Для купирования миг-
ренозного статуса, длительных 
тяжелых приступов и приступов, 
резистент ных к другим видам те-
рапии, используется парентераль-
ная форма эрготамина [23, 36]. 
Среди возможных средств для сня-
тия резистентного мигренозного 
приступа также рассматриваются 
антагонист NMDA-рецепторов, 
средство для наркоза кетамин, свя-
зываемый при высокой концентра-
ции с определенными опиоидными 
рецепторами, и снотворное средс-
тво короткого действия пропофол, 

предназначенное для внутривен-
ного введения [23]. Пропофол не 
относится к анальгетикам, и такие 
опиоиды, как фентанил, можно 
комбинировать с пропофолом для 
облегчения боли высокой интен-
сивности [23]. 

Заключение
Несмотря на то что история изу-
чения мигрени насчитывает уже 
не одно тысячелетие, эта пробле-
ма по-прежнему вызывает боль-
шой интерес. На современном 
этапе проводятся исследования 
генетических, нейрофизиологи-
ческих, нейрохимических и имму-
нологических аспектов патогенеза 
мигрени. И что особенно важно – 
поиск эффективных абортивных 
и  профилактических средств ее 
лечения, в частности разработка 
и клинические испытания специ-
фических противомигренозных 
препаратов новых классов [4]. 
При этом на сегодняшний день 
селективные агонисты 5НТ1В/1D-
рецепторов серотонина – трипта-
ны выступают в качестве препа-
ратов первой линии при лечении 
мигрени, наиболее изученным 
из которых является суматрип-
тан. Отечественный препарат 
суматриптана – Амигренин заре-
комендовал себя в ряде исследова-
ний как высокоэффективное, бе-
зопасное и хорошо переносимое 
лекарственное средство для купи-
рования мигренозного приступа 
[25, 26, 37]. Доступная цена позво-
ляет широко применять данный 
препарат в клинической практи-
ке, значительно улучшая качество 
жизни пациентов с мигренью.  
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Введение
Боль в  нижней части спины яв-
ляется значимым симптомом 
и  распространенной жалобой, 
с которой пациенты обращаются 
к врачам общего профиля, тера-
певтам, неврологам, ортопедам. 
Более 90% людей испытывали 
боль в нижней части спины хотя 
бы раз в жизни, у 13,8% длитель-
ность болей достигала двух не-
дель за последние шесть месяцев, 
у 17% боли в спине стали хрони-
ческими, 11% испытывали соци-

альную дезадаптацию из-за боле-
вого синдрома. 
Постоянный болевой синдром 
даже с интенсивностью до 4 бал-
лов по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ) ограничивает тру-
довую деятельность, существенно 
снижает качество жизни, ведет 
к социальной дезадаптации [1–3]. 
В  процессе хронизации боли 
в нижней части спины на первое 
место выходят психосоциальные 
факторы и неадаптивные страте-
гии поведения у пациентов. 

Некоторые вопросы 
ведения пациентов 
со скелетно-мышечными 
болевыми синдромами
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Рассматриваются практические аспекты ведения пациентов с острыми 
и хроническими болевыми синдромами, принципы подбора терапии 
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Вопросы терминологии
Боль в нижней части спины вклю-
чена в Международную классифи-
кацию болезней 10-го пересмотра 
(код М54.5) не как нозологический 
диагноз, а  как широко распро-
страненное состояние, нозологи-
ческую причину которого сложно 
установить. 
В российской терминологии при-
нято обозначать синдромоло-
гический диагноз латинскими 
терминами, не дающими представ-
ления о причинах формирования 
болевого синдрома. Например, 
термин «люмбалгия»  – это всего 
лишь перевод вербализированной 
жалобы пациента на латинский 
язык. В  англоязычных странах 
в подобных ситуациях применя-
ется термин low back pain. 
Описанная разница в  терминах 
приводит к различиям в понима-
нии причин болевого синдрома. 
В  российской традиции паци-
енты связывают развитие у  себя 
болевого синдрома с  хроничес-
кими заболеваниями и  непра-
вильной трактовкой описания 
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рентгено графической или нейро-
визуализационной картины (ос-
теохондроз, «грыжа диска»). К со-
жалению, нередко специалисты 
также объясняют возникновение 
болевых синдромов имеющими-
ся хроническими заболеваниями 
или структурными изменениями 
в опорно-двигательном аппарате. 
В свою очередь пациент с диагно-
зом low back pain («боль в нижней 
части спины») имеет представ-
ление, что болен исключительно 
«болью». Следовательно, лечение 
и все его действия будут направ-
лены исключительно на купирова-
ние болевого синдрома, что может 
существенным образом снизить 
вероятность хронизации болевого 
синдрома. 
Врач должен осознавать терми-
нологические сложности как ми-
нимум для того, чтобы понимать 
самому и уметь объяснить паци-
енту основные постулаты:
 ■ боль в  нижней части спины  – 

не болезнь, а синдром;
 ■ боль в  нижней части спины 

встречается при большом ко-
личестве заболеваний, веро-
ятность установления точного 
нозологического диагноза при 
первичном обращении паци-
ента не превышает 10–15%;

 ■ одна из основных диагности-
ческих задач врача, осущест-
вляющего прием пациента 
с  болью в  нижней части спи-
ны,  – это исключение серь-
езной патологии, требующей 
незамедлительного диагности-
ческого поиска.

Патогенез
Выдвигались различные концеп-
ции причин и  патогенеза боли 
в нижней части спины. В насто-
ящее время известно, что нет 
прямой зависимости между фор-
мированием болевого синдрома 
в  нижней части спины и  изме-
нениями, в том числе в межпоз-
воночных дисках, выявляемы-
ми при магнитно-резонансной 
томографии (МРТ). Такие МРТ-
находки характерны не только 
для пациентов с  острой болью 
в спине, но и для пациентов без 
болевого анамнеза [4]. Кроме 

того, дегенеративные изменения 
не коррелируют с возникновени-
ем боли в  нижней части спины 
ни хронологически, ни анатоми-
чески и не считаются предикто-
ром эффективности проводимой 
терапии. 
На первый взгляд, кажется ло-
гичным и  бесспорным влияние 
статических нагрузок, неудобной 
позы, подъема тяжести и скручи-
ваний на развитие боли в нижней 
части спины. Однако анализ дан-
ных восьми систематических об-
зоров наличие подобной связи не 
подтвердил [5]. Популяционное 
исследование, проведенное гол-
ландскими клиницистами, вы-
явило U-образную зависимость 
между физической нагрузкой 
и болью в нижней части спины. 
Риск развития боли в  нижней 
части спины одинаково высок 
как у лиц, ведущих сидячий, ма-
лоподвижный образ жизни, так 
и у тех, кто регулярно получает 
выраженную физическую на-
грузку [6].
Дегенеративно-дистрофические 
изменения опорно-двигательно-
го аппарата, которые обнаружи-
ваются посредством дополни-
тельных методов обследования, 
являются не более чем фоном 
для развития болевого синдро-
ма, но никак не его основной 
причиной. Они снижают функ-
циональные возможности поз-
воночника, фасеточных суста-
вов и  сухожильно-мышечного 
аппарата, эластичность межпоз-
воночных дисков, а также ведут 
к  изменению физиологических 
изгибов, преимущественно в об-
ласти шейного и  поясничных 
отделов позвоночника, несущих 
максимальные нагрузки в  ста-
тичном положении. В результате 
нагрузка распределяется неопти-
мально, развивается рефлектор-
ный мышечный ответ, компен-
сирующий нагрузку на суставы 
и связки позвоночника. 
Мышечный спазм – это еще одна 
причина возникновения болево-
го ощущения, которая дополняет 
имеющиеся источники – суставы 
позвоночника, связки. Возникает 
патологический болевой круг  – 

мышечный спазм усугубляет 
имеющуюся связочно-суставную 
патологию. Следствием болевого 
ощущения становится фобичес-
кое ограничение двигательной 
нагрузки и  нарушение функци-
онирования сложившегося при-
вычного двигательного стерео-
типа. Если человек продолжает 
выполнять движения в прежнем 
объеме и  имеет факторы риска, 
то нагрузка перераспределяет-
ся на «неподготовленные» связ-
ки, суставы и  мышцы, что при 
многократном воспроизведении 
приводит к  «расползанию» об-
ласти боли [3, 4].
Боль в  нижней части спины  – 
это многофакторное состояние, 
которое развивается вне зави-
симости от возраста и  соци-
ального статуса, уровня двига-
тельной активности и  степени 
выраженности факторов риска 
боли в  нижней части спины. 
Наличие сопутствующих пора-
жений суставов позвоночника, 
факторов риска и степень их вы-
раженности в рамках какой-либо 
патологии влияют только на риск 
хронизации болевого синдрома. 
Болью в  нижней части спины 
проявляются остеоартроз и дру-
гие ревматологические заболе-
вания (например, ревматоидный 
артрит), сопровождающиеся по-
ражением фасеточных суставов 
позвоночника. Остеоартроз – это 
группа заболеваний, имеющих 
различную этиологию, но при-
водящих к однотипному биоло-
гическому, морфологическому 
и клиническому исходу. В основе 
остеоартроза лежит поражение 
гиалинового хряща и  субхонд-
ральных отделов костей, хотя 
гипертрофии подвергаются и все 
остальные ткани внутри и вокруг 
пораженных суставов. Обычно 
первые клинически асимптом-
ные изменения возникают во 
втором или третьем десятилетии 
жизни, а  к 70-летнему возрасту 
они отмечаются практически 
у 100%. В активном трудоспособ-
ном возрасте почти у всех людей 
имеются патологические изме-
нения в опорных суставах, хотя 
клинические симптомы наблю-
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даются у немногих. Заболеванию 
одинаково подвержены и  муж-
чины, и  женщины, но у  муж-
чин оно дебютирует раньше [2]. 
Остеоартроз начинается неза-
метно и постепенно как невоспа-
лительное заболевание, обычно 
поражается только один или не-
большое число суставов. Самый 
ранний симптом – боль, обычно 
усиливающаяся при нагрузке на 
суставы. Отмечается также ут-
ренняя скованность после пери-
ода покоя, но она длится недолго 
(не более 15–30 минут) и ослабе-
вает в результате движений. 

Диагностика
Вторичный генез боли –  
«красные флажки»
В настоящее время различают 
специфический и  неспецифи-
ческий болевой синдром в ниж-
ней части спины, радикулярную 
боль. По разным данным, на так 
называемые неспецифические 
болевые синдромы в  нижней 
части спины приходится от 75 до 
85%. Для исключения возможно-

го вторичного генеза болевого 
синдрома и его развития на фоне 
имеющегося сопутствующего за-
болевания на первичном приеме 
необходимо обратить внима-
ние на так называемые красные 
флажки (red f lags). «Красные 
флажки» – это клинические при-
знаки возможных серьезных за-
болеваний, которые необходимо 
целенаправленно выявлять при 
расспросе и  осмотре пациен-
та. Для удобства практического 
врача они делятся на блок анам-
нестических данных, данных 
настоящего обследования/рас-
спроса и объективного осмотра, 
отдельно выделен пункт оцен-
ки эффективности адекватной 
проводимой терапии (таблица). 
При наличии у  пациента пере-
численных симптомов врач дол-
жен прежде всего определить 
источник болевого синдрома 
и только потом его купировать. 
Выполнить поставленную задачу 
возможно путем поиска чего-то 
большего, чем неспецифичес-
кие дегенеративные изменения, 

которые могут быть выявлены 
посредством простой рентгено-
графии [1].

Факторы хронизации боли –  
«желтые флажки»
Один из главных принципов те-
рапии – это применение адекват-
ного и эффективного обезболива-
ния, поскольку болевой синдром 
в  течение длительного времени 
приводит к  усилению факторов 
хронизации боли. Анализ фак-
торов хронизации болевого 
синдрома, или так называемых 
желтых флажков (yellow f lags), – 
важная составляющая диагнос-
тики на ранних этапах помо-
щи пациенту с  болью в  нижней 
части спины. При поиске «жел-
тых флажков» учитывают собс-
твенное представление пациен-
та о значимости и важности его 
болевого синдрома, о причинах, 
приведших к  боли. Оценивают 
правильность представлений па-
циента о болевом синдроме, от-
ношение пациента к боли, есть ли 
повышенная катастрофизация. 
Проводят оценку двигательного 
стереотипа пациента, адекват-
ности его действий и механизма 
передвижения  – использование 
при перемещении вспомогатель-
ных средств (трость, костыль, 
кресло-каталка) и  обоснован-
ность их применения. Выделяют 
признаки кинезиофобии и пато-
логического болевого поведения. 
Оценивают социально-средовые 
факторы  – заинтересован ли 
пациент в  нетрудоспособнос-
ти, есть ли рентные установки. 
Наконец, проводят оценку эмо-
ционального состояния пациен-
та, обнаруживая значимые в кли-
ническом плане нарушения.
Дополнительные диагностичес-
кие методы, такие как компью-
терная и магнитно-резонансная 
томография, рентгенография, 
денситометрия, информативны 
исключительно для диагностики 
«красных флажков» при соответ-
ствующих показаниях. Учитывая 
несовершенную правовую сис-
тему, зачастую дополнительные 
методы обследования призва-
ны подтвердить выставленный 

Таблица. «Красные флажки»

Блок Описание
Данные анамнеза Злокачественные опухоли в анамнезе

Немотивированная потеря массы тела
Иммуносупрессия, включая длительное применение глюкокортикоидов
Внутривенная наркомания
Инфекции мочевыводящего тракта
Боли в нижней части спины, усиливающиеся или не ослабевающие 
в состоянии покоя
Немотивированная лихорадка
Коагулопатия, тромбоцитопения, применение антикоагулянтов
Метаболические костные нарушения (остеопороз)
Существенная травма

Настоящее состояние Возраст моложе 18 и старше 50 лет
Боль, усиливающаяся в ночное время, при лежании на спине,  
не ослабевающая ни в каком положении
Подозрение на синдром «конского хвоста» или на сдавление спинного 
мозга 
Другая прогрессирующая неврологическая патология

Физикальные 
и лабораторные 
данные

Пульсирующее образование в брюшной полости
Лихорадка
Неврологические нарушения, не укладывающиеся в картину обычной 
радикулопатии и сохраняющиеся или нарастающие в течение месяца
Напряжение, тугоподвижность (скованность) позвоночника
Повышение скорости оседания эритроцитов, С-реактивного белка, 
необъяснимая анемия

Эффективность 
проводимой терапии 

Отсутствие какого-либо положительного эффекта на фоне адекватной 
терапии в течение месяца*

* Под адекватной понимают терапию оптимальным препаратом в достаточной дозировке.
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диагноз. В то же время высокий 
процент «случайных находок» 
и  неспецифических изменений, 
роль которых в развитии болево-
го синдрома неочевидна для па-
циентов, существенным образом 
увеличивает стоимость лечения. 
Дефицит времени у  лечащего 
врача для разъяснения механиз-
ма формирования болевого син-
дрома, а также бытующие среди 
пациентов неправильные пред-
ставления повышают риск хро-
низации болевого синдрома. 

Лечение 
Международные профессиональ-
ные сообщества и  общества по 
изучению болевых синдромов 
(Международная ассоциация 
по изучению боли (International 
Association for the Study of Pain), 
Российское межрегиональное об-
щество по изучению боли) реко-
мендуют применять комплексную 
терапию. Она должна включать 
лекарственные средства, купиру-
ющие болевой синдром, – несте-
роидные противовоспалительные 
препараты (НПВП), препараты, 
снижающие выраженность реф-
лекторного мышечно-тоническо-
го синдрома,  – миорелаксанты, 
а также препараты, действующие 
на центральное звено антиноци-
цепции, – антидепрессанты. 
При острой неспецифической 
боли в нижней части спины важно 
информировать пациента о  при-
чинах возникновения болевого 
синдрома, прогнозе и  достаточ-
ности проведенных методов обсле-
дования. Кроме того, необходимо 
обучить больного приемам лечеб-
ной гимнастики, рекомендовать 
избегать гиподинамии и  сохра-
нять повседневную активность. Из 
лекарственной терапии на данном 
этапе возможно назначение НПВП 
для проведения максимально быс-
трого обезболивания и возвраще-
ния к  нормальной повседневной 
активности до начала формирова-
ния болевых поведенческих реак-
ций. По той же причине в период 
до 12 недель (острая боль) не ре-
комендовано применение в  виде 
монотерапии физиолечения, мас-
сажа, мануальной терапии [1].

НПВП: механизм действия,  
побочные эффекты, формы выпуска
Одним из основных постулатов 
международных рекомендаций 
по ведению пациентов с  болью 
в  нижней части спины являет-
ся эффективное обезболивание, 
достигаемое назначением аналь-
гетических средств, чаще всего 
препаратов из группы НПВП. 
Механизм действия НПВП свя-
зан с  блокированием фермента 
циклооксигеназы (ЦОГ), регу-
лирующего образование про-
стагландинов из арахидоновой 
кислоты. 
Изоформа ЦОГ-1 обладает функ-
циональной активностью струк-
турного (housekeeping) фермента, 
экспрессируется в  большинстве 
клеток, регулирует продукцию 
простагландинов, участвующих 
в обеспечении нормальной (фи-
зиологической) функциональной 
активности клеток. 
Изоформа ЦОГ-2 в норме отсутс-
твует в  большинстве тканей, но 
ее экспрессия существенно уве-
личивается на фоне воспаления, 
главным образом под влиянием 
«провоспалительных» цито-
кинов, и  подавляется «антиво-
спалительными» медиаторами 
(кортизолом) и цитокинами (ин-
терлейкином 4). 
Согласно современным пред-
ставлениям положительные те-
рапевтические эффекты НПВП 
(противовоспалительное, аналь-
гетическое и  жаропонижающее 
действие) связаны со способнос-
тью препаратов ингибировать 
ЦОГ-2, в  то время как наиболее 
часто встречающиеся побочные 
эффекты (поражение желудочно-
кишечного тракта, почек, нару-
шение агрегации тромбоцитов) – 
с подавлением активности ЦОГ-1. 
Нежелательные эффекты, опос-
редуемые через ЦОГ-1, не огра-
ничиваются слизистой органов 
желудочно-кишечного тракта. 
Известно, что применение аспи-
рина может приводить к бронхо-
обструкции. Снижение проста-
гландина Е2 и  простациклинов 
в  почках ведет к  ухудшению 
почечного кровотока, ишемии 
и снижению скорости клубочко-

вой фильтрации. Даже кратко-
срочное применение НПВП 
может ускорять дегенерацию 
хрящевой ткани. В  то же время 
НПВП – высокоселективные ин-
гибиторы ЦОГ-2, действие кото-
рых предположительно должно 
было ограничиваться очагом вос-
паления, по данным крупномас-
штабных рандомизированных 
исследований, приводило к риску 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений. Так, в  исследова-
нии VIGOR (n = 8076) было пока-
зано, что в группе, принимавшей 
селективный ЦОГ-2-ингибитор, 
наряду с  достоверным сниже-
нием частоты осложнений со 
стороны желудочно-кишечного 
тракта на более чем 50% отмечал-
ся четырехкратный рост инфар-
кта миокарда [7]. Таким образом, 
необходимо учитывать индиви-
дуальные особенности пациен-
тов и факторы риска, связанные 
с приемом НПВП.
Помимо выбора препарата из 
той или иной группы НПВП врач 
должен иметь представление 
о формах выпуска лекарственно-
го средства и конкретно указать 
пациенту способ применения 
анальгетика. В  повседневной 
практике регулярно встречают-
ся пациенты, которые самостоя-
тельно выбирают формы лекарст-
венного средства на основании 
неадекватных представлений 
о безопасности и эффективности. 
С инъекционными формами 
препаратов пациенты связыва-
ют надежды на большую эффек-

Лизиновая соль кетопрофена 
(препарат Артрозилен) имеет лучшие, 
по сравнению с классическими 
содержащими кетопрофен 
препаратами, фармакокинетические 
и фармакодинамические характеристики, 
в том числе обладает большей 
растворимостью, что способствует 
ускоренной абсорбции 
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тивность и меньшее количество 
побочных реакций со стороны 
желудочно-кишечного тракта. 
Популярны и ректальные формы 
НПВП, также из-за ожиданий 
низких рисков побочных ре-
акций со стороны желудочно-
кишечного тракта, что, однако, 
зависит от механизма действия, 
а  не от пути введения лекарст-
венного средства. 
Между тем при учете соотно-
шения «риск – польза» возмож-
ные осложнения инъекционных 
форм всегда преобладают над 
таковыми пероральных форм. 
Риски внутримышечных инъек-
ций очевидны: начиная с  боли 
при введении, гематом, локаль-
ного некроза кожи и подкожной 
жировой клетчатки, некроти-
зирующего фасциита, местных 
инфек ционны х осложнений 
и  заканчивая заражением гепа-
титами и вирусом иммунодефи-
цита человека. 
Во всем мире применение инъек-
ционных форм оправданно при 
наличии тошноты и рвоты, невоз-
можности глотания и нарушениях 
сознания. Однако общая статис-
тика применения инъекционных 
форм НПВП свидетельствует 
о слишком широких показаниях 
к их назначению, подверженнос-
ти «мифам» не только пациентов, 
но и врачей, которые так же, как 
и больные, верят в безопасность 

и эффективность инъекционных 
и  ректальных форм. К  сожале-
нию, статистика назначения инъ-
екционных форм в  Российской 
Федерации соответствует уровню 
Мексики и развивающихся стран 
Африки и  демонстрирует доми-
нирование инъекционных форм 
над пероральными, в  том числе 
таблетированными (рисунок) [8]. 
Таким образом, очевидной стано-
вится необходимость назначения 
пациенту с болью в нижней части 
спины на первом этапе средства 
с  быстрым развитием эффекта 
и удобной формой введения. Во-
первых, применение препарата, 
отвечающего указанным харак-
теристикам, приведет к  сниже-
нию выраженности болевого 
синдрома. Во-вторых, адекват-
ное обезболивание снизит риски 
развития хронического болевого 
синдрома и, кроме того, повысит 
авторитет врача. Назначая пре-
парат, оказывающий выраженное 
противовоспалительное и  обез-
боливающее действие, необходи-
мо обязательно информировать 
пациентов о специфических по-
бочных реакциях, свойственных 
каждой из групп НПВП.

Преимущества препарата 
Артрозилен
Одним из препаратов, отвечаю-
щих соответствующим требо-
ваниям, является производное 

пропионовой кислоты – кетопро-
фен, оказывающий выраженное 
обезболивающее, противовоспа-
лительное и  жаропонижающее 
действие [2]. В сравнении с клас-
сическими содержащими кето-
профен препаратами Артрозилен 
состоит из рацемической смеси, 
из компонентов которой толь-
ко S-изомер ингибирует ЦОГ. 
Лизиновая соль кетопрофена 
имеет лучшие фармакокинети-
ческие и  фармакодинамические 
характеристики, в том числе об-
ладает большей растворимостью, 
что способствует ускоренной 
абсорбции препарата. Пиковая 
концентрация лизиновой соли 
кетопрофена (Артрозилен) в сы-
воротке крови достигается через 
15 минут после приема перораль-
ной формы, а не через 60 минут, 
как после применения кетопро-
фена. Достоверное снижение вы-
раженности болевого синдрома 
по сравнению с  плацебо возни-
кает через 30 минут после перо-
рального приема.
Особенностью Артрозилена яв-
ляется высокая растворимость, 
позволяющая создавать инъек-
ционные формы с физиологичес-
ким уровнем рН с  минимумом 
реакций раздражения и повреж-
дения тканей в  месте введения 
препарата (не показано значи-
мого повышения креатинфос-
фокиназы при внутримышечном 
введении). 
Лизиновая соль кетопрофена 
(Артрозилен) характеризуется 
периферическим эффектом, бло-
кируя ЦОГ, угнетая синтез про-
стагландина Е2. Помимо своего 
воздействия на циклооксигеназу 
кетопрофен ингибирует липок-
сигеназный путь прохождения 
каскада арахидоновой кислоты, 
ведущий к  снижению синтеза 
лейкотриенов. 
Препарат обладает также и цен-
тральным действием, что связа-
но с подавлением синтеза оксида 
азота и  ЦОГ в  головном мозге. 
Показано, что после приема 
Артрозилена в  крови повыша-
ется уровень бета-эндорфинов 
и достоверно снижается уровень 
субстанции Р, чего не происхо-

  Инъекционные формы
  Таблетки

Рисунок. Госпитальные закупки НПВП в 2010 г. (по В.Г. Барсковой) [8]
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дит при приеме других НПВП 
(например, ацетилсалициловой 
кислоты). 
Артрозилен имеет несколько 
форм выпуска: капсулы по 320 мг 
(прием один раз в сутки), свечи 
по 160 мг (один-два раза в сутки), 
ампулы с  раствором для внут-
римышечного или внутривенно-
го введения по 160 мг (один-два 
раза в сутки), местные формы – 
5%-ный гель и 15%-ный спрей.
В третьем неврологическом отде-
лении клиники нервных болезней 
Университетской клинической 
больницы № 3 Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова в  течение 
восьми месяцев проводился ана-
лиз эффективности и  безопас-
ности применения Артрозилена. 
Препарат (320 мг один раз в день 
перорально или 160 мг внутри-
мышечно один раз в день, корот-
ким курсом в течение трех – семи 
дней) получали 445 пациентов, 
проходивших стационарное ле-
чение. Соотношение мужчин 
и женщин составило 1:3,4, сред-
ний возраст  – 57,71 ± 23,11 года, 
средняя длительность болевого 
синдрома, с  которым пациент 
обратился в  отделение, колеба-
лась в  диапазоне от нескольких 
месяцев до более чем десяти лет 
с  периодическими обострени-
ями. Длительность последнего 
обострения, которое послужило 
причиной госпитализации, со-
ставила 3,17 ± 1,83 недели. 
Диагнозы пациентов были пред-
ставлены следующими нозоло-
гиями: головная боль напряже-
ния (n = 56), люмбоишиалгия 
(n = 221), люмбалгия (n = 24), 
торакалгия (n = 20), цервикал-
ги я (n = 37),  цервикобра х и-
алгия (n = 40), цервикокрани-
алгия (n = 21), другое (болезнь 
Бехтерева, туннельные невропа-
тии, постгерпетическая неврал-
гия, гонартроз, кокцигодиния, 
комплексный регионарный бо-
левой синдром – n = 26). 
При поступлении в  отделение 
и  по завершении курса стацио-
нарного лечения (на момент 
выписки) пациенты проходи-
ли обследование, включавшее 
оценку интенсивности болево-

го синдрома, которая составила 
7,37 ± 2,41 и  2,79 ± 1,7 балла по 
ВАШ соответственно. 
С учетом высокой гетероген-
ности группы нет возможнос-
ти предоставить единые дан-
ные по всем группам, однако 
в  группе пациентов с  болями 
в  нижней части спины помимо 
оценки интенсивности боли по 
ВАШ проводилась оценка вы-
раженности инвалидизации по 
Освестри (Oswestry Disability 
Index). Для пациентов с  болью 
в нижней части спины этот по-
казатель составил 65,29 ± 19,44% 
при поступлении и 39,18 ± 9,15% 
при выписке.
Необходимо отметить, что паци-
ентам проводилась комплексная 
терапия. Помимо Артрозилена 
в суточной дозе 320 мг перораль-
но или 160 мг внутримышечно 
больные принимали миорелак-
санты, антидепрессанты (три-
циклические антидепрессанты 
и  селективные ингибиторы об-
ратного захвата серотонина). 
Пациенты также получали фи-
зиотерапевтическое лечение, 
массаж, мануальную терапию 
и локальное лечение боли в виде 
инъекций в  проекции триггер-
ных точек и  периартикулярно 
глюкокортикостероидов и мест-
ных анестетиков. Нескольким 
па ц иен т а м пом и мо вв еде -
ния глюкокортикостероидов 
и  местных анестетиков были 
проведены локальные лечеб-
но-диагностические блокады 
с  Артрозиленом и  местными 
анестетиками. Если интенсив-
ность боли после окончания 
курса приема Артрозилена сни-
жалась и сумма баллов по ВАШ 
составляла менее 4, то НПВП от-
менялся, если нет, то пациенты 
продолжали получать терапию 
умеренно-селективными НПВП. 
Все пациенты оценили эффек-
тивность препарата Артрозилен 
как «хорошую». В  то же время 
надо отметить, что шесть паци-
ентов сообщили о побочных ре-
акциях – двое о тяжести и дис-
комфорте в  эпигастральной 
области, не достигающих зна-
чимой выраженности, и  четве-

ро – о выраженной боли в месте 
введения препарата (двое из 
них отказались от продолжения 
курса лечения). 

Другие методы лечения
При развитии хронических 
болей в нижней части спины или 
при приеме неселективных или 
суперселективных НПВП может 
возникнуть необходимость из-
менить схему лечения ввиду 
рисков развития групп-специ-
фических для НПВП побочных 
реакций, а  также изменения 
цели проводимой терапии. Если 
при остром болевом синдроме 
пациенты нуждаются в быстром 
и адекватном обезболивании, то 
при хроническом болевом синд-
роме основной задачей терапии 
становится поддержание уровня 
социальной и физической актив-
ности пациента. С  этой целью 
проводится лечебная гимнасти-
ка, корректируется мышечный 
тонус путем назначения пре-
паратов (миорелаксантов) или 
проведения реабилитационных 
мероприятий. Среди послед-
них можно выделить массаж, 
мануальную и  когнитивно-по-
веденческую терапию, купиро-
вание неадекватного болевого 
поведения и кинезиофобических 
нарушений при помощи анти-
депрессантов и/или разъясне-
ния пациенту причин, приводя-
щих к  формированию болевого 
синдрома. 

Среди препаратов, имеющих 
доказанную симптоматическую 
эффективность и оказывающих 
структурно-модифицирующее 
действие, можно выделить Пиаскледин. 
Его эффективность, проявляющаяся 
в замедлении дегенерации 
суставного хряща при артрозе, была 
показана в рандомизированных 
плацебоконтролируемых исследованиях
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Хондропротекторы
Относительно новым разделом 
в  лечении хронических боле-
вых синдромов в  нижней части 
спины является вопрос обосно-
ванности и целесообразности на-
значения препаратов из группы 
хондропротекторов. Действие 
препаратов, вероятно, обуслов-
лено восстановлением или за-
медлением распада структур-
ных элементов хрящевой ткани. 
Предположительно хондропро-
текторы относятся к препаратам 
с патогенетическим влиянием на 
дегенеративно-дистрофические 
процессы в суставах. 
При всем множестве препаратов 
из группы хондропротекторов, 
в  том числе активно продвига-
емых производителями, очень 
мало средств имеет хотя бы ми-
нимальную доказательную базу. 
Так, структурно-модифицирую-
щий эффект доказан только для 
хондроитина сульфата, глюкоза-
мина, неомыляемых соединений 
экстрактов масел бобов сои и аво-
кадо, диацереина, гиалуроновой 
кислоты [9]. В то же время сотни 
исследований эффективности ле-
карственных средств из группы 
хондропротекторов, на основа-
нии которых опубликовано мно-
жество статей, имеют дизайн, не 
соответствующий критериям до-
казательной медицины. Так, ре-
гулярно сравниваются пациенты 
разных возрастных групп, с раз-
ными нозологическими формами 
заболевания, без плацебоконт-
роля или дополнительных мето-
дов обследования. В то же время 
в исследованиях, проводившихся 
с плацебоконтролем, не наблюда-
лось достоверной разницы, а объ-
ективизация при помощи допол-
нительных методов исследования 
не показывала нарастания хря-
щевой ткани. Однако построение 
дизайна клинического исследо-
вания – это очень сложный и до-
рогостоящий процесс, спорным 
остается вопрос выбора препара-
та для плацебоконтроля и метода 
объективизации. Все это только 
увеличивает стоимость и без того 
недешевого процесса разработки 
и производства препарата. 

Учитывая вышесказанное, при 
выборе препарата имеет смысл 
опираться на средства, имеющие 
доказанный симптом- и  струк-
турно-модифицирующий эф-
фект. Кроме того, можно руко-
водствоваться рекомендациями 
авторитетных международных 
сообществ. 
Так, среди препаратов, имеющих 
доказанную симптоматическую 
эффективность и  оказывающих 
с т р у к т у р н о -м од и ф и ц и р у ю -
щее действие, можно выделить 
Пиаскледин (неомыляемые со-
единения бобов сои и  авокадо) 
[2]. В экспериментах было дока-
зано, что Пиаскледин ингибиру-
ет интерлейкин 1, стимулирует 
синтез коллагена и  протеогли-
канов. В  хондроцитах человека 
Пиаскледин угнетает синтез кол-
лагеназы, стромелизина, интер-
лейкинов 6 и 8, а также проста-
гландина Е2. Помимо стимуляции 
синтеза межклеточного вещества 
гиалинового хряща (протеогли-
канов и коллагеновых волокон), 
присущей и  другим структур-
но-модифицирующим препара-
там, Пиаскледин повышает экс-
прессию трансформирующего 
фактора роста бета-1 и  бета-2, 
а  также ингибитора активатора 
плазминогена 1. С одной сторо-
ны, трансформирующий фак-
тор роста бета-1 входит в число 
самых мощных стимуляторов 
синтеза макромолекул хряща, 
с  другой  – тормозит их дегра-
дацию. Ингибитор активатора 
плазминогена 1 угнетает его про-
дукцию и участие в повреждении 
хряща, которое осуществляется 
как через стимуляцию метал-
лопротеиназ, так и  вследствие 
прямого воздействия на хрящ, 
активируя деградацию протео-
гликанов [10, 11]. 
Пиаскледин выпускается в  кап-
сулах по 300 мг, в  которых со-
держится 2/3 экстракта масла 
плодов сои и 1/3 экстракта аво-
кадо. Пиаскледин принимают 
по одной капсуле в день в тече-
ние шести месяцев, курс лечения 
повторяют через полгода. 
Необходимо отметить, что эф-
фективность Пиаскледина, про-

являющаяся в  замедлении де-
генерации суставного хряща 
у больных с артрозами, была по-
казана в нескольких рандомизи-
рованных плацебоконтролируе-
мых исследованиях [12, 13]. Вывод 
о структурно-модифицирующем 
действии Пиаскледина был сде-
лан слепым методом по данным 
заключений независимых экс-
пертов на основании динамики 
ширины суставной щели тазо-
бедренных суставов в сравнении 
с исходными значениями. 
F. Blotman и  соавт. доказали 
эффективность Пиаскледина 
у 164 пациентов с коксартрозом 
и гонартрозом [14]. Аналогичные 
результаты были пол у чены 
E. Maheu и соавт. и T. Appelboom 
и  соавт. на 260 пациентах с  го-
нартрозом. M. Lequesne и соавт. 
установили структурно-модифи-
цирующий эффект Пиаскледина 
на 163 пациентах с коксартрозом, 
выраженность изменений у  ко-
торых оценивалась рентгено-
логически [2]. Представленные 
данные позволили включить 
п р епарат  в   р екомен д а ц и и 
Европейской антиревматической 
лиги (European League Against 
Rheumatism  – EULAR) по лече-
нию гонартроза и коксартроза. 
Постмаркетинговые исследо-
вания безопасности примене-
ния Пиаскледина подтвердили 
его хорошую переносимость 
и  безопасность. При сравнении 
Пиаскледина (режим приема од-
нократно) с препаратами хондро-
итина сульфата (прием от одного 
до трех раз в день в зависимости 
от производителя) достоверных 
различий по выраженности по-
ложительного эффекта обнару-
жено не было [14, 15].

Заключение
В соответствии с  международ-
ными рекомендациями паци-
енты с  болями в  нижней части 
спины прежде всего нуждаются 
в  эффективном обезболивании. 
С этой целью допустимо приме-
нение препарата первой линии – 
кетопрофена лизиновой соли 
(Артрозилен) – кратким курсом 
с последующей заменой на пре-
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Определение
Боль в  нижней части спины 
(БНС)  – это боль, мышечное на-
пряжение и/или скованность, ло-
кализованные в  области спины 
между XII парой ребер и нижними 
ягодичными складками с ирради-
ацией или без иррадиации в ниж-
ние конечности. Синдром БНС 
(доброкачественная скелетно-мы-
шечная боль в спине) не считается 
нозологической единицей. Ввиду 

высокой распространенности 
и невозможности установить кон-
кретную анатомическую причину 
боли у  большей части пациентов 
в Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра синдро-
му БНС присвоен статус регистра-
ционной категории М54.5.
По данным большинства зару-
бежных рекомендаций, нет четкой 
связи между выраженностью мор-
фологических изменений позвоноч-
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ника и  наличием/выраженностью 
боли в  спине, что особенно акту-
ально именно для неспецифичес-
кой БНС (М54.5). В частности, при 
проведении магнитно-резонансной 
томографии патология межпозвон-
ковых дисков нередко обнаружива-
ется у практически здоровых людей, 
а клинические исследования неод-
нократно демонстрировали, что 
выявление патологических изме-
нений в межпозвонковом диске не 
предрасполагает к развитию боли 
в спине при дальнейшем наблюде-
нии обследуемых [1].

Эпидемиология
Боль в области спины широко рас-
пространена в  популяции, ее ис-
пытывают преимущественно люди 
трудоспособного возраста. В тече-
ние жизни боль в спине возникает 
у 70–90% населения, а у 20–25% ре-
гистрируется ежегодно [2].
По результатам большого проек-
та по изучению заболеваемости 
населения на глобальном уровне 
(Global Burden of Disease Study), 
именно боль в  спине является 
главной причиной нетрудоспособ-
ности в  мире [3]. Боль в  нижней 
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части спины остается одной из 
самых частых причин обращения 
за медицинской помощью, причем 
сегодня пациенты приходят за об-
легчением боли к  врачам разных 
специальностей. 
Проблема боли в спине актуальна 
в первую очередь в связи c недоста-
точной эффективностью лечения. 
Важность и сложность адекватно-
го обезболивания в реальной кли-
нической практике определяются 
коморбидностью, полипрагмазией 
и необходимостью планирования 
долгосрочной терапии болевого 
синдрома [4].
Ряд эпидемиологических исследо-
ваний подтверждает эффектив-
ное обезболивание лишь у  пятой 
части пациентов. Это обусловлено 
использованием малоэффектив-
ных лекарственных средств, стан-
дартных либо устаревших схем 
их применения, рефрактерностью 
у пациентов, часто использующих 
анальгетики, нежелательными по-
бочными реакциями и др. [5]. 
У подавляющего большинства па-
циентов в результате проводимой 
терапии боли купируются в тече-
ние четырех недель. Вместе с тем 
у 73% больных в течение первого 
года развивается как минимум 
одно обострение [2]. В  20–25% 
случаев боль в  спине переходит 
в хроническую стадию, причем на 
эту категорию больных приходит-
ся до 80% экономических затрат 
[6]. В одном из европейских много-
центровых исследований показано, 
что хронической болью страдает 
каждый пятый житель Европы, 
большинство пациентов испыты-
вало боль именно в нижней части 
спины [7].

Патогенез
К основным вертеброгенным при-
чинам болевого синдрома относят-
ся дегенеративно -дистрофические 
заболевания в  межпозвонковых 
дисках и мышечно -связочном аппа-
рате позвоночника, которые прояв-
ляются снижением гидрофильности 
и деструкцией ткани межпозвонко-
вых дисков, их грыжевидным выпя-
чиванием в сторону позвоночного 
канала, реактивными изменениями 
в прилежащей костной ткани поз-

вонков и сопровождаются артрозом 
дугоотростчатых суставов.
Вертеброгенные болевые син-
дромы (дорсалгии) возникают 
в  результате негативного взаи-
модействия измененных дист-
рофическим процессом тканей 
опорно- двигательного аппарата 
и провоцирующих факторов. К пос-
ледним относятся мышечное пере-
напряжение, подъем или перенос 
тяжести, длительное пребывание 
в неудобной позе, переохлаждение, 
эмоциональный стресс и пр. 
Следует отметить весомую роль 
психогенных факторов в развитии 
боли. Так, наличие боли приводит 
к развитию депрессивных состоя-
ний, которые в свою очередь спо-
собствуют поддержанию и  уси-
лению болевого феномена. Этот 
замкнутый круг нередко лежит 
в основе хронизации болевых син-
дромов [8].

Боль в нижней части спины: 
изучение российской  
клинической практики
Нами было проведено многоцен-
тровое исследование [9], посвя-
щенное оценке ведения пациентов 
с болевым синдромом в практике 
врачей терапевтических специ-
альностей, неврологов и хирургов. 
Предметом интереса исследования 
явились эпидемиологические све-
дения о хронической боли в РФ.
В исследование были включе-
ны 950  пациентов (33,2% муж-
чин и 66,8% женщин) из Москвы, 
Московской области, Воронежа, 
Астрахани, Липецка, Санкт-
Петербурга,  Сочи, Кирова, 
Кировской области. Пациенты 
наблюдались у 275 врачей различ-
ных специальностей. Средний воз-
раст пациентов составил 52,6 года. 
Статистически достоверной раз-
ницы между возрастом мужчин 
и женщин не было. 21,2% пациен-
тов имели инвалидность, преиму-
щественно ΙΙ группы.
Следует подчеркнуть, что чаще 
всего боль локализовалась в спине 
(57,6–60,6%). Согласно результатам 
анализа медицинской документа-
ции, боль в спине объяснялась дор-
сопатией (n = 417, 72,4%) и грыжей 
межпозвоночного диска (n = 104, 

18,1%). Описанные выше причи-
ны боли в  спине практически не 
указывались. Только в  34 (5,9%) 
случаях были зафиксированы ос-
теопоротические переломы тел 
позвонков, а  в 21 (3,6%)  – другие 
причины. При этом в историях бо-
лезни и амбулаторных картах мы не 
нашли исследований, необходимых 
для дифференциальной диагнос-
тики боли в спине. Следовательно, 
в Российской Федерации уточнение 
генеза боли в спине практически не 
проводится, хотя это и не требует 
значимых экономических затрат. 
У пациентов с болью в спине про-
должительность последнего реци-
дива боли составила 17,6 ± 14,7 дня 
(рис. 1). В среднем первый болевой 
опыт отмечен больными в 35,2 года 
(минимальный показатель  – 23, 
максимальный – 54 года). Средняя 
продолжительность хронической 
боли составила 9,4 ± 5,7 года.
Следует обратить внимание прак-
тикующих врачей на тот факт, что 
интенсивность боли в  спине до-
стоверно не отличается от таковой 
при послеоперационном болевом 

Рис. 1. Продолжительность рецидивов хронической боли 
в среднем и при болевом синдроме в спине в Российской 
Федерации
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синдроме, который традиционно 
используется как модель интенсив-
ной боли (рис. 2).

Дифференциальная диагностика
Следует остановиться на зна-
чимости боли в  спине прежде 
всего c клинической точки зре-
ния. Традиционно в  отечествен-
ной клинической практике боль 
в спине ассоциируется только c де-
генеративно-дистрофическими за-
болеваниями позвоночника. Это 
изначально сокращает объем диф-
ференциальной диагностики дан-
ного симптома. Современное пред-
ставление о боли в спине следует 
преломить в сферу более актуаль-
ных медико-социальных проблем. 

Аневризма брюшного отдела аорты 
Наиболее распространенной пато-
логией в современной популяции 
являются сердечно-сосудистые 
болезни, которые обусловливают 
более 55% смертельных исходов. 
Этот факт имеет особое значение 
и для клинической оценки боль-
ных c болью в спине. 
Аневризма аорты встречается 
примерно у  одного из 20 чело-
век старше 65 лет. Боль в  спине 
может вызвать эрозия позвонков, 
обусловленная большой аневриз-
мой брюшной аорты. Речь идет 
именно об аневризмах значитель-
ного размера. Основной вклад, 
несмотря на многофакторность 
патологии, в увеличение размеров 
аневризмы вносит атеросклероз, 
на счет которого можно отнести 
около 90% всех случаев аневризмы 
брюшной аорты. Начало заболева-

ния, как правило, бессимптомное. 
Первые проявления отмечаются, 
когда увеличивающаяся аневриз-
ма начинает давить на прилегаю-
щие органы, в том числе позвон-
ки. Соответственно боль в  спине 
может стать дебютным симптомом. 
В  этой связи при наличии боли 
в  спине, клинических признаков 
атеросклероза необходимо исклю-
чить аневризму брюшного отдела 
аорты.

Метастатическое поражение 
позвонков
Еще одной достаточно частой 
причиной болевого синдрома 
в спине являются метастазы в тела 
позвонков.
Под нашим наблюдением был муж-
чина 65 лет, поступивший в стаци-
онар скорой помощи по поводу 
боли в  спине. Это было первое 
обращение пациента за медицинс-
кой помощью за последние 15 лет. 
В  неврологическом отделении 
у  больного была диагностирова-
на дорсопатия, по поводу которой 
назначены нестероидные про-
тивовоспалительные препараты 
(НПВП). На третьи сутки пребыва-
ния в стационаре пациент погиб от 
массивного желудочно-кишечного 
кровотечения. У пациента был об-
наружен центральный рак правого 
легкого c метастазами в  тела по-
ясничных позвонков L1–L3, язва 
крупных размеров в  слизистой 
оболочке желудка.
Онкологические заболевания за-
нимают второе место в структуре 
смертности в популяции. Анализ 
литературы свидетельствует о том, 
что у 5–10% всех онкологических 
больных имеет место метастати-
ческое поражение позвоночника. 
Причем у  8–47% пациентов боль 
при метастатическом поражении 
позвонков является первым сим-
птомом онкологического заболе-
вания, поэтому при проведении 
дифференциального диагноза 
боли в  спине врачу необходимо 
задуматься о возможной онколо-
гической патологии [10]. Следует 
обращать внимание на такие зна-
ки-угрозы, как снижение массы 
тела, неэффективность терапии, 
пожилой возраст, анемия и т.п.

Туберкулез позвоночника 
Причиной боли в спине могут быть 
инфекционные процессы, среди 
которых лидирует туберкулез поз-
воночника. Подозревать инфек-
ционный процесс можно при на-
личии лихорадки, внутривенном 
введении лекарств (в том числе 
наркотиков) в анамнезе, имеющем-
ся инфекционном процессе моче-
выводящих, дыхательных путей, 
кожи, а также иммунодефицитных 
состояниях и боли в покое.

Компрессионный перелом тел 
позвонков при остеопорозе 
Наиболее частой причиной боли 
в  спине в  современной популя-
ции являются остеопоротичес-
кие осложнения  – переломы тел 
позвонков.
По самым скромным подсчетам, 
в  Российской Федерации около 
15  млн человек страдает остео-
порозом. Как показали наши ис-
следования распространенности 
остеопороза (n = 8600), у  более 
72%   соматических больных оп-
ределяется низкая минеральная 
плотность костной ткани. Следует 
подчеркнуть, что наличие комп-
рессионных переломов слабо кор-
релирует c Т-критерием, получен-
ным при денситометрии. Другими 
словами, даже при незначитель-
ных потерях минеральной плот-
ности костной ткани может конс-
татироваться перелом позвонков. 
Одним из быстрых и удобных мар-
керов остеопоротического перело-
ма является снижение роста более 
чем на 3 см. 
Предполагать наличие остеопороза 
следует практически в каждом слу-
чае болевого синдрома в  спине. 
При наличии факторов риска 
остеопороза необходимо провести 
рентгенологическое исследование 
позвоночника c прицельным изу-
чением компрессии тел позвонков. 
К другим более редким причинам 
боли в  спине, однако имеющим 
особое значение в сравнении c пер-
вичными причинами (дегенера-
тивные изменения межпозвоноч-
ного хряща и  спондилоартроз), 
следует отнести синдром Рейтера, 
ревматоидный артрит, острые на-
рушения спинального кровооб-

Актовегин обладает антигипоксантным 
эффектом за счет активации 

ряда ферментов окислительного 
фосфорилирования и является 

мощным непрямым антиоксидантом, 
увеличивая активность ключевого 

фермента антиоксидантной системы – 
супероксиддисмутазы
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ращения, отраженные боли при 
заболеваниях органов малого таза 
(в том числе почечная колика, ги-
некологические заболевания). 

Лечение
Принципиа льно ва жно при 
ведении пациентов с  болью 
в  спине тщательно собрать бо-
левой анамнез (рис. 3). Тактика 
лечения пациента с хронической 
БНС (основанная на принци-
пах доказательной медицины) 
включает:
1) информирование пациента 
о причинах боли в спине и, как 
правило, ее доброкачественной 
природе;
2) исключение постельного ре-
жима с  обеспечением доста-
точного уровня повседневной 
активности;
3) назначение доказанного эф-
фективного лечения (в первую 
очередь для устранения боли);
4) коррекцию тактики ведения 
при ее неэффективности в пери-
од 4–12 недель.
Согласно международным реко-
мендациям, в лечении хроничес-
кой БНС наиболее эффективны 
НПВП, трициклические анти-
депрессанты, психотерапия, ле-
чебная физкультура, мануаль-
ная терапия [1]. 
Исходя из практических ре-
комендаций по ведению хро-
нической боли большинство 
международных экспертов счи-
тают обязательным применение 
НПВП для купирования боли 
в спине (рис. 4, таблица) [11]. Был 
проведен опрос врачей о назна-
чении различных НПВП, при 
этом обрабатывались только 
те ответы, в  которых указыва-
лись как минимум три препара-
та. В  результате был составлен 
список наиболее часто упоми-
наемых лекарственных средств: 
лорноксикам, кеторолак, аналь-
гин, нимесулид, мелоксикам, 
диклофенак натрия, целекоксиб 
(рис. 5). Торговые наименования 
диклофенака натрия были вы-
делены отдельно, поскольку до-
верие врачей к  оригинальному 
препарату было достоверно выше 
по сравнению с  дженериками. 

Наибольшую степень доверия 
мы констатировали у  препара-
та лорноксикам – 4,3 ± 0,5 балла, 
наименьшую  – у  целекоксиба  – 
1,6 ± 0,3 балла (р < 0,05).
При длительном персистирую-
щем течении вертеброгенные 
болевые синдромы могут приоб-
ретать черты нейропатического 
болевого синдрома, что предпола-
гает применение помимо проти-

воболевой терапии антидепрес-
сантов и антиконвульсантов.
Известно, что развитие нейропа-
тического компонента болевого 
синдрома связано с  сегментар-
ной демиелинизацией корешко-
вого аппарата, которая приводит 
к  дисбалансу в процессе про-
хождения потоков импульсов по 
быстро- и медленнопроводящим 
чувствительным волокнам, на-

Какова продолжительность хронической боли?

Длительность рецидивов боли?

Продолжительность ремиссий без боли?

Интенсивность боли по шкале от 0 до 10?

Предполагаемая причина боли?

Какие лекарственные препараты принимаете 
от боли?

Что еще Вы используете для купирования боли?

Ухудшает ли боль Ваше общее самочувствие?

Требуется ли Вам моя рекомендация 
по дальнейшему лечению боли?

Сделайте выводы об эффективности 
ранее проводимой терапии 

Обязательно используйте  
для мониторинга эффективности 
терапии

Постарайтесь использовать другие 
препараты

Выявите дестабилизацию 
хронических заболеваний

Рис. 3. Болевой анамнез

Рис. 4. Мнение международных экспертов по поводу назначения НПВП для купирования боли в спине
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Таблица. Степень доказательности врачебных интервенций при БНС [1]

Метод лечения Уровень 
доказательности

Польза 
от применения

Трициклические антидепрессанты Высокий (B) От небольшой 
до умеренной

Нестероидные противовоспалительные препараты Высокий (B) Умеренная 

Психотерапия:
 ■ когнитивно-поведенческая психотерапия
 ■ прогрессивная мышечная релаксация

Высокий (B)
Умеренный (С) 

Умеренная 
Небольшая
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рушая систему контроля «ворот» 
боли. Данное положение обуслов-
ливает необходимость включения 
в схемы лечения вертеброгенной 
боли нейропротекторной терапии 
для защиты поврежденных ней-
ронов, основу которой составля-
ют препараты с метаболическим, 
нейротрофическим и  восстано-
вительным свойством. Одним 
из высокоэффективных метабо-
лических препаратов является 
Актовегин. Основное действие 
Актовегина заключается в повы-
шении внутриклеточного транс-
порта и  утилизации глюкозы 
и кислорода, активации процес-
сов аэробного окисления, стаби-
лизации энергетического потен-
циала клеток [12]. 
Активная фракция препарата 
характеризуется инсулиноподоб-
ным эффектом. Следует подчерк-
нуть, что антитела к инсулину не 

блокируют этот эффект и не на-
рушают транспорт глюкозы, ко-
торый под влиянием Актовегина 
усиливается в пять, а не в десять 
раз, как под воздействием инсу-
лина. Показано, что инсулино-
подобное действие оказывают 
выделенные из Актовегина ино-
зитолфосфат-олигосахариды, ак-
тивирующие переносчики глюко-
зы в плазматической мембране.
Актовегин обладает антигипок-
сантным эффектом за счет ак-
тивации ряда ферментов окис-
лительного фосфорилирования 
и  является мощным непрямым 
антиоксидантом, увеличивая 
активность ключевого фер-
мента антиоксидантной систе-
мы  – супероксиддисмутазы [12]. 
Нормализация эндотелиаль-
ной функции на фоне приема 
Актовегина способствует улучше-
нию перфузии органов и тканей за 
счет нормализации периферичес-
кого сосудистого сопротивления.
Под влиянием препарата значи-
тельно улучшается диффузия 
кислорода в нейрональных струк-
турах, что позволяет уменьшить 
выраженность трофических рас-
стройств [13]. Отмечаются также 
значительное улучшение перифе-
рической микроциркуляции, ва-
зодилатация на фоне улучшения 
аэробного энергообмена сосу-
дистых стенок и высвобождения 
простациклина и  оксида азота 
(вторичный эффект).
В ряде исследований было показа-
но, что использование Актовегина 

при болях в  спине способствует 
нормализации метаболических 
и  обменных процессов в  струк-
турах позвоночно-двигательного 
сегмента и  корешковом аппара-
те, устранению триггерных зон 
и предотвращению развития при-
ступа боли [14]. 
В исследовании Ю.В. Кислицына 
на фоне десятидневного введения 
Актовегина 400 мг внутривенно 
доля пациентов с  интенсивной 
болью в  спине сократилась на 
36,6% [15]. 
Учитывая, что для восстанов-
ления миелиновой оболочки 
корешков и  нервов требуется 
повышенное снабжение орга-
низма нуклеотидами, в  схемы 
восстановительной терапии при 
вертеброгенной боли целесооб-
разно включать современный 
полинуклеотидный комплекс 
Келтикан, содержащий цитидин-
5 -  м он о ф о с ф а т  и   у ри д и н-
5 -  т р и ф о с ф а т.  Ме т а а н а л и з 
рандомизированных плацебо-
контролируемых исследований 
показал, что использование по-
линуклеотидных комплексов 
увеличивает площадь поверх-
ности миелина и толщину аксо-
на, стойко улучшает скорость 
проведения импульса по нервно-
му волокну, а также способствует 
сокращению выраженности бо-
левого синдрома у больных с цер-
викалгией, люмбалгией, диабети-
ческой невропатией и невралгией 
[16–18]. Использование комплек-
са нуклеотидов (Келтикан) поз-
воляет восстановить структуру 
спинальных корешков, что при-
водит к  сбалансированности 
прохождения по ним афферент-
ных потоков импульсов разной 
модальности и способствует «за-
крытию ворот» для потока боле-
вой импульсации [18].
Психические нарушения могут 
не только поддерживать хрони-
ческую боль и формировать свя-
занную с  ней инвалидизацию, 
но и  повышать риск развития 
боли в спине. По мнению целого 
ряда авторов, психологические 
факторы вносят больший вклад 
в развитие инвалидизации, свя-
занной с болью в спине, чем био-

Рис. 5. Степень доверия врачей различным НПВП
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В ряде исследований было показано, 
что использование Актовегина 

при болях в спине способствует 
нормализации метаболических 

и обменных процессов в структурах 
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A phenomenon of low back pain was defined, and the data on its epidemiology and pathogenesis were 
presented. Special attention was paid to differential diagnosis and treatment of this illness. It is emphasized 
that combined approaches including medicated and non-medicated methods mostly allow to manage pain 
manifestations. Upon that, medicated therapy should include not only administration of nonsteroidal anti-
inflammatory drugs, but neuroprotecting agents, antidepressants and polynucleotide complexes as well. 
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Вопросы патогенеза, диаг-
ностики и  лечения поли-
невропатий представляют 

собой одну из актуальных про-
блем современной неврологии. 
Данная патология диагностиру-
ется у  2,4% населения, а  в стар-
ших возрастных группах – у 8%. 
На долю полиневропатий прихо-
дится более 50% всех заболеваний 
периферической нервной сис-
темы [1]. Патофизиологической 
и  морфологической основой 
полиневропатического синдро-
ма является системное пора-
жение периферических нервов. 
Последнее приводит к развитию 

двигательных, чувствительных 
и  вегетативно-трофических на-
рушений в различных сочетани-
ях в  зависимости от этиологии 
и  типа преимущественно пора-
женных нервных волокон. 
В большинстве случаев поли-
невропатия – это не самостоятель-
ное заболевание, а  осложнение 
соматических болезней. Наиболее 
распространенными этиологи-
ческими факторами полиневро-
патий являются сахарный диабет 
(СД) и  хроническая алкогольная 
интоксикация. Диабетической 
полиневропатией, по данным эпи-
демиологических исследований, 
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роль витаминов  
группы В 

Первый Московский 
государственный 
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Подробно рассмотрены патогенез, клинические проявления, методы 
диагностики и лечения алкогольной и диабетической полиневропатии. 
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страдают примерно 30–40% стаци-
онарных и до 70% амбулаторных 
больных СД [2]. При алкогольной 
полиневропатии частота клини-
ческих форм составляет 9–30%, 
а  частота субклинических форм 
достигает 70% [3, 4]. 
Полиневропатия является также 
частым осложнением других эн-
докринных нарушений, главным 
образом болезней щитовидной 
железы, заболеваний внутренних 
органов и  патологии обмена ве-
ществ, дефицитарных состояний 
(недостаточность витаминов В12, 
В6, В1, Е), экзогенных интоксика-
ций, инфекционных болезней. 
Полиневропатический синдром 
может осложнять течение, а в ряде 
случаев быть первым клиническим 
симптомом заболеваний соедини-
тельной ткани (системной красной 
волчанки, синдрома Шегрена, вас-
кулитов, ревматоидного артрита), 
болезней системы крови (лейкозов 
и лимфом, диспротеинемии, пор-
фирии), а также злокачественных 
новообразований. Нередки также 
наследственные моторно-сен-
сорные и сенсорно-вегетативные 
полиневропатии. 
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Отдельную группу составляют 
идиопатические воспалительные 
полиневропатии – самостоятель-
ные аутоиммунные заболевания, 
при которых происходит образо-
вание аутоантител к  антигенам 
периферической нервной систе-
мы. К дизиммунным воспалитель-
ным полиневропатиям относятся 
синдром Гийена – Барре, хрони-
ческая воспалительная демиели-
низирующая полиневропатия, 
а  также более редкие заболева-
ния, например мультифокальная 
моторная невропатия [5].
Патогенез поражения пери-
ферических нервов при поли-
невропатиях представляет собой 
сложный, многокомпонентный 
процесс, который во многом за-
висит от этиологического факто-
ра. Однако все возможные меха-
низмы патогенеза при различных 
вариантах полиневропатий окон-
чательно не ясны и требуют даль-
нейшего изучения. 
При полиневропатии возможно 
первичное поражение осевого 
цилиндра нервного волокна – ак-
сона (аксональные полиневропа-
тии), миелиновой оболочки нерва 
(демиелинизирующие полиневро-
патии) либо тел нейронов (ней-
ронопатии). По мере прогрес-
сирования заболевания вслед за 
повреждением аксона в патологи-
ческий процесс может вовлекать-
ся миелиновая оболочка нервного 
волокна, в то же время нарушение 
функции шванновских клеток 
способно привести к  вторично-
му повреждению аксона. На ста-
дии выраженных клинических 
проявлений полиневропатичес-
кого синдрома в  большинстве 
случаев отмечается сочетание 
аксоно- и миелинопатии. 
В основе патогенеза полиневро-
патий аксонального типа лежит 
генерализованное повреждение 
осевых цилиндров периферичес-
ких нервов. Аксональная деге-
нерация  – результат нарушения 
метаболизма нейрона вследствие 
недостаточной выработки энергии 
в митохондриях и/или нарушения 
аксонального транспорта [1, 5]. 
Как правило, нарушение аксо-
плазматического тока происходит 

под воздействием различных ток-
сических веществ, таких как эта-
нол и продукты его метаболизма, 
продукты нарушенного белкового 
обмена при патологии почек, ток-
сичные промышленные вещества, 
лекарственные препараты, метал-
лы, порфирины и  др. Изменение 
аксонального транспорта возмож-
но также при дефиците некото-
рых витаминов и, как следствие, 
нарушении работы их активных 
коферментов, участвующих в про-
цессах метаболизма в  нейронах. 
Поражение аксона может быть 
результатом отложения в нервном 
волокне токсичных продуктов при 
наследственных болезнях обмена 
веществ, амилоидозе. К аксональ-
ной дегенерации могут привести 
также генетические нарушения. 
В  патогенезе ряда аксональных 
полиневропатий участвуют и диз-
иммунные механизмы, приводя-
щие к  васкулиту vasa nervorum 
с последующей ишемией нервных 
волокон. Кроме того, важную 
роль играет активация процессов 
перекисного окисления липидов 
в нейронах.
Миелинопатия может разви-
ваться при повреждении шван-
новских клеток в  результате их 
ишемии, отложения токсичных 
веществ или иммунных комплек-
сов в эндоневрии. 
Принимая во внимание высокую 
распространенность алкогольной 
и  диабетической полиневропа-
тии, более подробно рассмотрим 
патогенез данных состояний.
В настоящее время выделяют две 
основные формы алкогольной по-
линевропатии: хроническую и ос-
тро-подострую, которые имеют 
различные клинические прояв-
ления и механизмы развития, но 
могут сочетаться друг с другом.
Доказано наличие прямого ток-
сического воздействия этанола 
и  его метаболитов, главным об-
разом ацетальдегида, на волокна 
периферической нервной систе-
мы. Установлено, что первыми 
в  этих случаях страдают тонкие 
слабомиелинизированные и  не-
миелинизированные соматичес-
кие волокна, а  также волокна 
вегетативной нервной системы. 

Однако конкретные механиз-
мы токсического действия эта-
нола на периферические нервы 
все еще изучены недостаточно. 
Предполагается, что обусловлен-
ная этанолом активация рецеп-
торов глутамата в спинном мозге 
ведет к  индуцированию глута-
матной нейротоксичности, про-
цессам свободнорадикального 
перекисного окисления липидов, 
повышению продукции провос-
палительных цитокинов. Кроме 
того, этанол снижает синтез и на-
рушает нормальную конфигура-
цию белков цитоскелета нервного 
волокна и замедляет аксональный 
транспорт [6–8]. В  эксперимен-
тальных исследованиях получе-
ны данные об активации этано-
лом клеток микроглии спинного 
мозга, повышении функциональ-
ной активности гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой 
и  симпатоадреналовой систем. 
Указанные изменения в  сочета-
нии с алкоголь-индуцированным 
окислительным стрессом играют 
существенную роль в  формиро-
вании центральной сенситизации 
в спинном мозге и, как следствие, 
в развитии невропатического бо-
левого синдрома при алкогольной 
полиневропатии [9].
Наряду с  хронической алко-
гольной полиневропатией, ха-
рактеризующейся медленно 
прогрессирующим поражением 
чувствительных, двигательных 
и  вегетативных нервных воло-
кон, отмечаются также случаи 
алкогольной полиневропатии 
с  острой или подострой симп-
томатикой. В  патогенезе данной 
формы алкогольной полиневро-
патии ведущая роль отводится 
дефициту витамина В1 (тиамина). 
Уменьшение содержания тиами-
на в  органах и  тканях приводит 
к уменьшению концентрации его 
активной формы  – дифосфата 
тиамина. Последний служит ко-
фактором нескольких ферментов, 
участвующих в катаболизме угле-
водов, биосинтезе ряда составных 
элементов клетки, компонентов 
эндогенной антиоксидантной 
системы, синтезе пентоз – пред-
шественников нуклеиновых кис-
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лот. В результате дефицита вита-
мина В1 снижается встраивание 
липидов в  миелин, нарушаются 
биосинтез и  метаболизм нейро-
медиаторов, в  нейронах обра-
зуются зоны с  лактатацидозом 
и внутриклеточным накоплением 
кальция, которые потенцируют 
нейротоксический эффект алко-
голя [10, 11].
Что касается диабетической по-
линевропатии, то хроническая 
гипергликемия и  недостаточ-
ность эффектов инсулина запус-
кают каскад метаболических на-
рушений, которые повреждают 
различные системы организма, 
в  том числе и  периферические 
нервы. Выраженность структур-
но-функциональных поврежде-
ний нервной системы пропорци-
ональна длительности течения 
СД и степени тяжести нарушений 
углеводного обмена. Клинически 
выраженная диабетическая по-
линевропатия чаще встречается 
у  лиц с  плохо контролируемым 
диабетом. 
Хроническая гипергликемия при 
СД способствует накоплению 
глюкозы внутри клеток, в  том 
числе в эндотелии сосудов и телах 
нейронов. В этих условиях утили-
зация глюкозы путем гликолиза 
становится невозможной и вклю-
чаются альтернативные пути ее 
метаболизма. Происходит накоп-
ление токсичных конечных про-
дуктов избыточного гликирова-
ния в  нервной ткани и  стенках 
сосудов. Накопление конечных 
продуктов избыточного гликиро-
вания отмечается уже на стадии 
снижения толерантности к  глю-
козе. Этот этап является одним из 
первых в каскаде патологических 
реакций, приводящих к развитию 
осложнений СД – диабетической 
невропатии и микроангиопатии. 
Многочисленные исследования 
показали, что при СД отмеча-
ется значительное утолщение 
базальной мембраны эндонев-
ральных сосудов. Вследствие 
нарушения микроциркуляции 
в  vasa nervorum развивается ги-
поксия нервов – одно из звеньев 
патогенеза диабетической невро-
патии [12–14].

Установлено, что повышенный 
уровень глюкозы в клетках инги-
бирует поглощение миоинозито-
ла нервной тканью. В результате 
длительного снижения концен-
трации внутриклеточного мио-
инозитола нарушаются функции 
натрий-калиевой аденозинтри-
фосфатазы, что в  свою очередь 
способствует задержке натрия, 
отеку, набуханию миелина, нару-
шениям контактных соединений 
аксонов и дегенерации нервного 
волокна [14].
Повышение содержания глюко-
зы в  тканях сопровождается ак-
тивацией процессов нефермен-
тативного гликирования белков 
периферического миелина и  ту-
булина, способствуя демиелини-
зации, замедлению проведения 
возбуждения по нерву, наруше-
нию аксонального транспорта 
и структурному повреждению ак-
сонов. Гипергликемия и недоста-
точность инсулина способствуют 
формированию метаболического 
стресса, в результате чего усили-
вается образование свободных 
радикалов. Наряду с активацией 
процессов перекисного окисле-
ния снижается активность эндо-
генной антиоксидантной систе-
мы, представленной глутатионом, 
витаминами Е и  С, супероксид-
дисмутазой. Длительный окисли-
тельный стресс приводит к пов-
реждению вну триклеточных 
структур и прежде всего мембран 
митохондрий с последующей ги-
белью нейронов [13, 15].
В последние годы особое вни-
мание в  патогенезе диабетичес-
кой полиневропатии уделяют 
ау тоиммунным механизмам. 
Подтверждено наличие у  боль-
ных СД первого типа органоспе-
цифических, комплементфикси-
рующих аутоантител к антигенам 
мозгового слоя надпочечников 
и ганглиям симпатической нерв-
ной системы. Обнаружены анти-
тела к отрицательно заряженным 
фосфолипидам, а также к гангли-
озидам, частота выявления ко-
торых коррелирует со степенью 
выраженности ортостатической 
гипотензии. Важное значение 
имеют и  антитела к  инсулину, 

вступающие в перекрестную ре-
акцию с  фактором роста нер-
вов и приводящие к нарушению 
функции симпатических волокон 
[2, 12, 16].
Следует отметить, что при одном 
и том же этиологическом факто-
ре сочетание патогенетических 
механизмов развития полиневро-
патии у  конкретного пациента 
может быть различным в зависи-
мости от стадии патологического 
процесса, сопутствующих забо-
леваний, приема лекарственных 
препаратов и других факторов.
Диагностика полиневропатичес-
кого синдрома, как правило, не 
вызывает затруднений, поскольку 
синдром имеет достаточно четкие 
клинические проявления в  виде 
нарушений чувствительности 
различных модальностей, двига-
тельного дефекта, сопровожда-
ющегося снижением или выпа-
дением сухожильных рефлексов, 
а также вегетативно-трофических 
расстройств. Широко использу-
ется такой метод инструменталь-
ной диагностики невропатии, как 
электромиография, позволяющая 
количественно оценить функцио-
нальное состояние миелиновых 
оболочек и  аксонов перифери-
ческих нервов. Для более точной 
и ранней диагностики полиневро-
патии с  преимущественным по-
ражением тонких слабомиели-
низированных нервных волокон 
прибегают к  дополнительным 
методам: вызванным потенциа-
лам, количественному сенсорно-
му тестированию, биопсии нерва 
и/или кожи [1].
Лечение полиневропатии в значи-
тельной степени проводится в за-
висимости от причины. Основу 
эффективной терапии составля-
ют прекращение или уменьше-
ние воздействия этиологического 
фактора, например, нормализация 
уровня гликемии, отказ от упо-
требления алкоголя, восполнение 
дефицита витаминов, подавле-
ние активности аутоиммунного 
процесса. Однако полностью уст-
ранить действие известного эти-
ологического фактора не всегда 
возможно, а  проведение только 
этиотропной терапии в  боль-
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шинстве случаев недостаточно, 
так как не позволяет предотвра-
тить развитие и  прогрессиро-
вание клинических проявлений 
полиневропатического синдрома. 
Кроме того, несмотря на разра-
ботку современных нейрофизи-
ологических, морфологических, 
иммуногистохимических и  гене-
тических методов исследования, 
приблизительно в  20% случаев 
этиология полиневропатии ос-
тается невыясненной, что делает 
невозможным проведение этио-
тропной терапии [1, 5]. Учитывая 
некоторые универсальные патоге-
нетические механизмы развития 
невропатий различного генеза, су-
щественное значение приобретает 
патогенетическая терапия, а также 
симптоматическое лечение, на-
правленное на уменьшение выра-
женности проявлений заболева-
ния. Симптоматическая терапия 
главным образом предполагает ку-
пирование невропатической боли, 
а также воздействие на различные 
проявления периферической веге-
тативной недостаточности, синд-
ром беспокойных ног, нарушения 
витальных функций при тяжелых 
формах полиневропатий.
В качестве патогенетической 
терапии полиневропатическо-
го синдрома доказали свою эф-
фективность препараты альфа-
липоевой кислоты и  витамины 
группы  В. Достаточно широко 
используются лекарственные 
средства, обладающие метаболи-
ческим, нейротрофическим дейс-
твием, а  также улучшающие 
микроциркуляцию, хотя их эф-
фективность не была подтверж-
дена в  контролируемых клини-
ческих исследованиях. 
В экспериментальных работах 
доказано, что альфа-липоевая 
кислота увеличивает активность 
эндогенных антиоксидантов (глу-
татиона, витамина Е), подавляет 
свободнорадикальное перекисное 
окисление липидов, повышает ак-
тивность натрий-калиевой адено-
зинтрифосфатазы, нормализует 
баланс между окисленной и вос-
становленной формами никотин-
амидадениндинуклеотида, улуч-
шает эндоневральный кровоток. 

Наиболее широко используются 
препараты альфа-липоевой кис-
лоты при лечении диабетической 
полиневропатии, поскольку уста-
новлено положительное влияние 
альфа-липоевой кислоты на мета-
болизм глюкозы [17].
Витамины группы В: В1 (тиамин), 
В6 (пиридоксин), В12 (цианокоба-
ламин) – относятся к нейротроп-
ным и многие годы применяются 
в лечении заболеваний перифери-
ческой нервной системы. Одной 
из целей назначения витаминов 
группы В  является восполнение 
их дефицита, развивающегося 
при различных состояниях: не-
полноценном питании или диети-
ческих ограничениях у вегетари-
анцев, хроническом алкоголизме, 
применении лекарственных пре-
паратов (например, изониази-
да), после хирургических вмеша-
тельств на желудочно-кишечном 
тракте, синдроме мальабсорбции. 
Недостаток основных витаминов 
группы В  приводит в  том числе 
к  поражению периферической 
нервной системы. При хрони-
ческом дефиците витамина В1 
развивается дистальная сенсор-
но-моторная полиневропатия, на-
поминающая алкогольную и диа-
бетическую полиневропатии. 
Дефицит витамина В6 является 
причиной дистальной симмет-
ричной, преимущественно сен-
сорной полиневропатии, прояв-
ляющейся ощущением онемения 
и парестезиями в кистях и стопах. 
Недостаток витамина В12 помимо 
пернициозной анемии формирует 
подострую дегенерацию спинного 
мозга с поражением задних стол-
бов, а  у некоторых пациентов  – 
и  дистальную сенсорную поли-
невропатию [18].
Применение витаминов груп-
пы В патогенетически обоснова-
но и  при отсутствии дефицита 
в  связи с  их активным участи-
ем в  биохимических процессах, 
обеспечивающих нормальную 
деятельность структур нервной 
системы.
Так, активная форма тиамина  – 
тиамина дифосфат – необходима 
для окислительного декарбокси-
лирования кетокислот и синтеза 

ацетилхолина, который участвует 
в  метаболизме углеводов и  свя-
занных с  ним энергетическом, 
жировом, белковом, водно-со-
левом обмене клетки, в  обеспе-
чении аксонального транспор-
та, определяющего регенерацию 
нервной ткани. В фосфорилиро-
ванной форме тиамин обеспе-
чивает процессы метаболизма 
аминокислот, участвует в синтезе 
белка, ферментов, гемоглобина, 
простагландинов, улучшает вса-
сывание ненасыщенных жирных 
кислот, снижает уровень холес-
терина и липидов в крови, улуч-
шает сократимость миокарда, 
способствует превращению фо-
лиевой кислоты в  ее активную 
форму. Кроме того, витамин В1 
увеличивает внутриклеточные за-
пасы магния, играющего важную 
роль в энергетических процессах 
в нервной системе.
Фосфорилированная форма пи-
ридоксина служит кофактором 
более чем 100 ферментов, за-
действована в синтезе различных 
медиаторов: катехоламинов, гис-
тамина и  гамма-аминомасляной 
кислоты. Витамин В6 может ока-
зывать положительный эффект 
при лечении эпилепсии.
Без витамина В12 невозможно 
формирование белковых и  жи-
ровых структур миелиновой обо-
лочки нервного волокна, произ-
водство метионина, он необходим 
для нормального кроветворения 
и созревания эритроцитов. В со-
ставе коферментов он способст-
вует репликации и росту клеток 
[18–20]. 

Важным преимуществом 
Нейробиона является оптимально 
сбалансированное соотношение доз 
его ингредиентов. Препарат содержит 
максимальную по сравнению 
с аналогичными средствами дозу 
пиридоксина (200 мг) в сочетании 
с высокими дозами тиамина (100 мг) 
и цианокобаламина (240 мкг)



46
Эффективная фармакотерапия. 40/2015

Клиническая эффективность

Комбинация витаминов груп-
пы  В  оказывает положительное 
воздействие и  на сосудистую 
систему. Например, угнетает аг-
регацию тромбоцитов, реализуя 
свой эффект опосредованно через 
активацию рецепторов к проста-
гландину Е [20]. В  ряде исследо-
ваний показано, что витамины 
группы В могут снижать уровень 
гомоцистеина, повышение кото-
рого является фактором риска 
развития атеросклероза, тромбо-
зов, сосудистых заболеваний голо-
вного мозга и деменции, увеличи-
вает эндотелиальную дисфункцию 
и окислительный стресс [1, 18, 19].
Водорастворимые витамины В1, В6 
и В12 могут использоваться в виде 
монотерапии в  зависимости от 
того, дефицит какого из этих ви-
таминов играет роль в  патоге-
незе конкретного заболевания. 
Существуют водорастворимые 
формы для парентерального вве-
дения и для приема внутрь в виде 
таблеток или драже. С целью быс-
трого повышения концентрации 
препарата в  крови и  цитоплазме 
клеток большие дозы водорас-
творимых форм витаминов груп-
пы В вводятся парентерально, так 
как в этом случае их терапевтичес-
кая эффективность повышается. 
При большинстве заболеваний, 
в  том числе и  при полиневропа-
тиях, целесообразно применение 
витаминов группы В не отдельно, 
а в комплексе. 
Учитывая тот факт, что снижение 
концентрации тиамина в  крови 
отмечается у  40–80% лиц с  хро-
ническим алкоголизмом и играет 
существенную роль в  патогене-
зе заболевания, витамины груп-
пы В широко используются в ле-
чении пациентов с  алкогольной 
полиневропатией [4, 21]. 
Эффективность витаминов груп-
пы В при алкогольной полиневро-
патии доказана во многих кли-
нических и  экспериментальных 
исследованиях. Так, в многоцент-
ровом рандомизированном двой-
ном слепом плацебоконтролируе-
мом исследовании 325 пациентов 
с  клиническими проявлениями 
алкогольной полиневропатии 
получали витамины группы В пе-

рорально в течение 12 недель [19, 
22]. Первая группа пациентов 
принимала комплекс витаминов 
В1, В2, В6 и В12, вторая группа по-
мимо комплекса витаминов до-
полнительно получала фолиевую 
кислоту (витамин В9), третья 
группа принимала плацебо. У па-
циентов первой и  второй групп 
отмечено достоверное по сравне-
нию с группой плацебо снижение 
интенсивности невропатической 
боли, улучшение вибрацион-
ной чувствительности. Можно 
предположить, что причиной 
повреждения периферических 
нервов было преимущественно 
токсическое действие этанола. 
Наличие клинического эффекта 
демонстрирует целесообразность 
использования витаминов груп-
пы В у пациентов с хронической 
алкогольной интоксикацией при 
наличии полиневропатии неза-
висимо от ее патогенетических 
механизмов  – токсического или 
дефицитарного. 
Патогенетически обоснованным 
является применение витаминов 
группы В и при диабетической по-
линевропатии. Установлено, что 
у больных СД нарушена функ ция 
фермента транскетолазы. Этот 
фермент способен уменьшать па-
тологическое накопление токсич-
ных промежуточных продуктов 
метаболизма глюкозы, вызываю-
щих нарушение микроциркуля-
ции, а также развитие функцио-
нального и структурного дефекта 
нервных волокон. Кофактором 
транскетолазы является тиа-
миндифосфат – активная форма 
тиамина. Повышая содержа-
ние витамина В1 внутри клетки, 
можно усилить активность тран-
скетолазы, направить метаболизм 
глюкозы по пентозофосфатному 
пути и предотвратить поражение 
нейронов. Введение тиамина при 
СД увеличивает активность тран-
скетолазы в  2,5 раза, при этом 
происходит торможение основ-
ных метаболических процессов, 
формирующих патологические 
изменения клеточных структур 
и  сосудистой стенки [23, 24]. 
В  эксперименте также показана 
способность тиамина уменьшать 

гипоперфузию и улучшать окси-
генацию тканей, восстанавливать 
эндотелий-зависимую вазодила-
тацию и  ингибировать апоптоз 
[25]. Кроме того, предполагает-
ся, что активный метаболит пи-
ридоксина аминогуанидин, так 
же как и тиамин, предотвращает 
накопление конечных продуктов 
избыточного гликирования, но 
другим путем, участвуя в  ней-
трализации токсичного действия 
метилглиоксаля. 
В рамках двойного слепого конт-
ролируемого исследования оце-
нивали влияние витамина В6 на 
эндотелиальную дисфункцию 
у  124  детей с  СД первого типа. 
Уже через два часа после введения 
100  мг пиридоксина отмечался 
положительный эффект, который 
сохранялся в  течение восьмине-
дельной терапии. 
Витамин В12 также способен 
уменьшать выраженность кли-
нических проявлений диабе-
тической полиневропатии [26]. 
Анализ результатов семи кли-
нических контролируемых ис-
следований, проведенных в  пе-
риод с 1954 по 2004 г., в которых 
изучалась эффективность вита-
мина В12 при диабетической по-
линевропатии, показывает, что 
применение цианокобаламина 
снижает интенсивность невро-
патической боли, выраженность 
парестезий и  симптомов авто-
номной невроп атии [27].
В середине прошлого века был 
установлен обезболивающий эф-
фект витаминов группы В. В час-
тности, с 1950 г. для лечения боли 
в различных странах применяет-
ся витамин В12 [28]. Результаты 
исследований последних лет поз-
волили создать серьезную теоре-
тическую базу, подтверждающую 
анальгетический эффект витами-
нов группы В при ноцицептивной 
и невропатической боли. 
В эксперименте с тактильной ал-
лодинией, вызванной лигатурой, 
наложенной на спинальный коре-
шок, установлено, что витамины 
группы В  (тиамин, пиридоксин, 
цианокобаламин) значительно 
уменьшают аллодинию, причем 
наиболее выраженный дозозави-
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симый эффект наблюдался при 
введении цианокобаламина и ти-
амина [29]. На аналогичной экс-
периментальной модели невро-
патической боли показано, что 
бенфотиамин и  цианокобаламин 
могут значительно уменьшить ин-
тенсивность боли, причем макси-
мальный эффект был получен при 
использовании комбинации вита-
минов В1 и В12 с габапентином [30]. 
По результатам сравнения эффек-
тивности парентерального введе-
ния витамина В12 и нортриптилина 
в двух группах больных с болевой 
диабетической полиневропатией, 
витамин В12 был более эффективен 
в  отношении жгучих и  стреляю-
щих болей, парестезий и ощуще-
ния холода. 
Полагают, что антиноцицептив-
ный эффект комбинированного 
витаминного комплекса может 
быть обусловлен угнетением син-
теза и/или блокированием дейст-
вия воспалительных медиаторов. 
Установлено также, что комплекс 
витаминов группы В  усиливает 
действие антиноцицептивных 
нейромедиаторов – норадренали-
на и серотонина. В исследовании 
на экспериментальной модели жи-
вотных обнаружено подавление 
ноцицептивных ответов не только 
в задних рогах спинного мозга, но 
и в зрительном бугре [28].
Учитывая значительную распро-
страненность болевого синдрома 
у пациентов с различными поли-
невропатиями, анальгетический 
эффект витаминов группы В имеет 
важное терапевтическое значение. 
Из ряда перспективных препара-
тов витаминов группы В  следует 
отметить Нейробион (Австрия), 
который успешно применяется 
для лечения широкого спектра за-

болеваний нервной системы более 
чем в 70 странах мира. 
Нейробион  – комплексный пре-
парат, содержащий комбинацию 
нейротропных витаминов: тиами-
на (витамин В1), цианокобалами-
на (витамин В12) и  пиридоксина 
(витамин В6). Важное достоинство 
Нейробиона  – это наличие пер-
оральных (таблетки) и  паренте-
ральных (раствор для инъекций) 
лекарственных форм, что дает 
возможность максимально инди-
видуализировать схему лечения, 
эффективно комбинировать отно-
сительно кратковременные курсы 
парентерального введения и дли-
тельный пероральный прием. 
Другим важным преимуществом 
препарата является оптимально 
сбалансированное соотношение 
доз его ингредиентов. В  состав 
одной таблетки Нейробиона 
входят тиамин дисульфид  – 
100 мг, пиридоксин гидрохло-
рид  – 200 мг и  цианокобала-
мин  – 240 мкг. Таким образом, 
Нейробион содержит максималь-
ную по сравнению с  аналогич-
ными средствами дозу пиридок-
сина в  сочетании с  высокими 
дозами тиамина и  цианокобала-
мина. Одна ампула Нейробиона 
также содержит три витамина 
группы В: тиамин – 100 мг, пири-
доксин  – 100 мг и  цианокобала-
мин – 1 мг, обеспечивающих ней-
ропротективный эффект. 
Как правило, лечение полиневро-
патии, особенно ее тяжелых форм, 
целесообразно начинать с парен-
терального введения комплекса 
витаминов группы В для обеспе-
чения быстрого наступления ле-
чебного эффекта. Нейробион на-
значают глубоко внутримышечно 
по 3 мл (одна ампула) в  течение 

десяти дней. Затем в качестве под-
держивающей терапии препарат 
рекомендуется принимать перо-
рально. Стандартным лечебным 
курсом для взрослых и детей стар-
ше 15 лет является прием одной 
таблетки три раза в сутки на про-
тяжении одного  – трех месяцев 
в зависимости от тяжести клини-
ческих проявлений полиневропа-
тического синдрома у конкретно-
го пациента. Детям в возрасте до 
15 лет режим дозирования препа-
рата определяется индивидуально. 
Нейробион появился на отечес-
твенном рынке не так давно, од-
нако уже занял достойное место 
в  комплексном лечении поли-
невропатий и  мононевропатий 
различной этиологии. В целом на 
сегодняшний день доказаны пато-
генетическая значимость, клини-
ческая эффективность и безопас-
ность использования препарата 
Нейробион в лечении невропатий 
различного генеза, а  также дру-
гих заболеваний периферической 
нервной системы и болевых син-
дромов.  
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Pathogenesis, clinical manifestations, diagnostic tools and treatment of alcoholic and diabetic polyneuropathies 
are discussed in detail. It is noted that administration of B vitamins under these polyneuropathies was 
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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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Миофасциальный болевой синдром – это хроническая мышечная боль, 
связанная с локализованной, вызываемой триггерными пунктами зоной, 
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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 
мио фасциального 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-
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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]
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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 
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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 

Обзор



69
Неврология и психиатрия. № 5

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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