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Миогенные 
болевые синдромы: 
патогенез и терапия

Д.м.н., проф. В.В. Алексеев

Миофасциальный боле-
вой синдром считается 
одним из  самых распро-

страненных патологических со-
стояний, проявляющихся болью. 
По данным разных авторов, МБС 
разной степени выраженности вы-
является у 30–85% населения [11, 
28]. Эпизоды заболевания в неко-
торых случаях длятся до 12 меся-
цев. МБС – хронический болевой 
синдром, при котором в  различ-
ных частях тела возникает локаль-
ная или сегментарная боль.

Формирование миофасциально-
го болевого синдрома происходит 
в  условиях избыточной нагрузки 
на мышцы, кратковременной либо 
пролонгированной. Существуют 
факторы, играющие определенную 
роль в развитии миогенных боле-

вых синдромов. В первую очередь, 
это врожденные аномалии – асим-
метрия длины ног или высоты се-
далищных бугров, односторонняя 
люмбализация или сакрализация, 
суставная гипермобильность, пло-
скостопие и др., влияющие на мио-
генный компонент двигательного 
адаптивного поведения человека, 
создающие предпосылки к разви-
тию МБС.

Нервы, иннервирующие мыш-
цы, помимо эфферентных содер-
жат четыре типа афферентных 
волокон. Три из них имеют миели-
новую оболочку и относятся к во-
локнам типа A, четвертый – неми-
елинизированные или С-волокна. 
Количество С-волокон в  2,5  раза 
превышает число миелинизиро-
ванных волокон. Таким образом, 

основной тип рецепторных окон-
чаний мышечных и  сухожиль-
ных афферентных волокон – сво-
бодные нервные окончания. Их 
типичная локализация – стенка 
артериол и окружающая соедини-
тельная ткань; собственно капил-
ляры не имеют этих окончаний.

Мышечные ноцицепторы, ко-
торые не отвечают на  привыч-
ные стимулы, такие как слабое 
местное давление и  сокращения 
в  пределах физиологического 
диапазона, легко возбуждаются 
интенсивным повреждающим 
механическим воздействием [24]. 
Кроме того, большинство этих 
ноцицепторов активируются эн-
догенными веществами – бради-
кинином, серотонином, высоки-
ми концентрациями ионов калия, 
вызывающими ощущение боли. 
Брадикинин и  серотонин также 
оказывают влияние на кровенос-
ные сосуды, при этом изменение 
васкуляризации способны вызы-
вать более низкие концентрации 
медиаторов, чем те, что необходи-
мы для возбуждения окончаний 
афферентного нерва. Поэтому эти 
вещества называются вазонейро-
активными субстанциями.

Типичные мышечные ноци-
цепторы отвечают как на местное 
повреждение, так и  на  введение 
брадикинина, однако имеются 
ноцицепторы, которые активиру-

До 37–64,7% населения страдают мышечной болью разной 
степени выраженности [17]. Клинически выделяют мышечно-

тонический (рефлекторный) болевой синдром и миофасциальный 
болевой синдром (МБС) [7, 15, 16]. Мышечно-тонический болевой 

синдром возникает рефлекторно вследствие ноцицептивной 
импульсации, идущей от пораженных тканей. При длительной 

ноцицептивной импульсации тонически напряженная мышца 
сама становится источником боли и потенциально готова 

к формированию миофасциального болевого синдрома.
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ются только одной определенной 
модальностью повреждающего 
воздействия (механической или 
химической). Таким образом, 
в  скелетной мускулатуре, как 
и в коже, присутствуют различные 
типы ноцицепторов – моно- или 
полимодальные. Дозы вызываю-
щих боль веществ, необходимые 
для активизации мышечного но-
цицептора в экспериментах на жи-
вотных, соответствуют тем, что 
вызывают мышечную боль у  лю-
дей при интраартериальном или 
подкожном введении. Примерно 
одинаковы и  временные харак-
теристики (латентный период 
и продолжительность) активации 
рецептора при эксперименталь-
ном введении брадикинина у жи-
вотных и  у  людей. Эти данные 
свидетельствуют о том, что хими-
чески вызванная мышечная боль 
является следствием активации 
свободных нервных окончаний 
ноцицепторов С-волокон [29].

Активацию и  повышение чув-
ствительности ноцицепторов 
в  мышце и  сухожилии могут вы-
зывать разнообразные патофи-
зиологические состояния. Наибо-
лее известный вариант – острая 
травма сильным механическим 
воздействием. Активация мышеч-
ных ноцицепторов обусловлена 
не только механическим давлени-
ем, но и нарушением целостности 
кровеносных сосудов и мышечных 
волокон, в результате чего проис-
ходит увеличение концентрации 
в  ткани эндогенных вазонейро-
активных веществ, вызывающее 
чувствительность ноцицепторов. 
Подобные, хотя менее значитель-
ные изменения могут наблюдаться 
в тех случаях, когда мышца напря-
гается для выполнения физиче-
ской работы непривычной интен-
сивности или продолжительности. 
Типичным вариантом перегрузки 
мышцы является выполнение экс-
центричных сокращений, или от-
рицательной работы. После тяже-
лого эксцентричного упражнения 
на  биопсии были выявлены при-
знаки некротического воспаления 
с  разрушением и  отеком волокон 
мышцы и  клеточной инфильтра-
цией межклеточных пространств. 

Повреждение мышечных волокон 
объясняется тем, что во время от-
рицательной работы активируется 
меньшее число моторных единиц, 
чем во время положительной рабо-
ты той же интенсивности. Анализ 
состояния мышцы и  электроней-
ромиографических характери-
стик показывает, что укорочение 
поврежденной мышцы является 
следствием отека соединительной 
ткани, а не нервно-мышечной ак-
тивности. Поэтому механическое 
напряжение Z-полос в  саркомере 
и соединительной ткани выше. Со-
вершенно очевидно, что мышца, 
которая напрягается для выпол-
нения физической работы непри-
вычной интенсивности или дли-
тельности, будет повреждена. 
Впечатляющий пример – исследо-
вание состояния грудных мышц 
у  мигрирующих птиц, которое 
показало значительные гистоло-
гические изменения, включая отек 
и  некроз волокон мышцы, после 
одного ночного полета без отдыха. 
Аналогичные изменения наблюда-
лись в материале биопсии мышцы 
человека через 48 часов после тя-
желого эксцентричного упраж-
нения. Гистологическая картина 
соответствует некротическому 
воспалению с  разрывом сарко-
плазматического ретикулума, оте-
ком волокон мышцы и клеточной 
инфильтрацией межклеточного 
пространства [24].

После окончания непривыч-
ной нагрузки наблюдаются об-
щие признаки воспаления мыш-
цы: мышечная боль, повышенная 
чувствительность и  напряжение, 
которые обычно проявляются 
через 10–12  ч после воздействия. 
Концентрация молочной кислоты 
в мышце, как известно, снижается 
с полупериодом 9,5 мин. после за-
вершения работы, таким образом, 
примерно через час она возвра-
щается к  нормальным значениям 
[24]. Это означает, что повышен-
ная концентрация лактата не мо-
жет являться причиной мышеч-
ной боли.

Патогномоничным признаком 
МБС является наличие миофас-
циальных триггерных точек (ТТ). 
Миофасциальная ТТ представля-

ет собой локальную зону исклю-
чительно высокой чувствитель-
ности, расположенную обычно 
в  пределах «тугого» тяжа заинте-
ресованной мышцы. Стимуляция 
ТТ вызывает боль в  удаленном 
от  давления, но  строго опреде-
ленном месте. Помимо локальной 
и отраженной боли при таком на-
давливании пациент непроизволь-
но реагирует на  вызвавший боль 
раздражитель, так называемый 
«симптом прыжка» – характер-
ный признак МБС [11]. Считается, 
что ТТ формируются вследствие 
микротравматизации заинтересо-
ванных мышц. Гистологические 
изменения неспецифичны, обыч-
но выявляются признаки локаль-
ной гипоксии.

Механизмы, лежащие в  осно-
ве формирования ТТ, до  конца 
не известны. ТТ не выявляются 
при ЭМГ, поэтому рефлекторное 
сокращение через мотонейроны 
может быть исключено. Соглас-
но S. Mense (1993, 1996), возмож-
ный механизм формирования 
ТТ – повреждение мышцы, веду-
щее к  разрыву саркоплазматиче-
ского ретикулума и последующему 
выходу кальция из  межклеточ-
ных пространств. Увеличенная 
концентрация кальция вызывает 
скольжение миозиновых и  акти-
новых нитей, в  результате чего 
формируется локальная контрак-
тура (активация миофиламента 
без электрической активности). 
Процесс сопровождается уси-
ленным потреблением кислорода 
и  вызывает гипоксию. Дополни-
тельным фактором может быть 
травматическое высвобождение 
вазонейроактивных веществ, вы-
зывающее местный отек, который 

Активацию и повышение 
чувствительности ноцицепторов 
в мышце и сухожилии могут вызывать 
разнообразные патофизиологические 
состояния. Наиболее известный 
вариант – острая травма сильным 
механическим воздействием. 
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в свою очередь сдавливает венулы 
и  увеличивает ишемию и  гипок-
сию. Гипоксия приводит к сниже-
нию концентрации ATФ и наруше-
нию функции кальциевого насоса 
в  мышечной клетке, в  результате 
чего концентрация кальция в сар-
коплазматическом ретикулуме 
остается повышенной, что спо-
собствует сохранению локальной 
мышечной контрактуры [24].

Точная причина заболевания 
остается неизвестной, однако наи-
более вероятным фактором раз-
вития МБС считается изменение 
функционального состояния мы-
шечной ткани, связанное с ее ми-
кротравматизацией. Как правило, 
к развитию МБС приводит острое 
перерастяжение мышцы, наблю-
даемое при выполнении «непод-
готовленного» движения. Менее 
сильное повреждение мышцы – 
повторная травматизация, воз-
действие чрезмерно высокой или 
низкой температуры, длительная 
избыточная мышечная нагрузка, 
рефлекторное вовлечение мышц 
при соматических заболевани-
ях – также способствуют разви-
тию МБС. Помимо повреждения 
мышечной ткани, предраспола-
гающим фактором является дли-
тельное неправильное положение 
тела (антифизиологические позы), 
например, при работе за компью-
тером. Роль перечисленных выше 
факторов в  развитии МБС воз-
растает, если у пациента имеются 
нарушения питания, обмена ве-

ществ, сопутствующие психоло-
гические или поведенческие про-
блемы.

Существует ряд теорий патоге-
неза миофасциальной боли. Тео-
рии ишемического спазма мышц 
в качестве исходного стимула рас-
сматривает физическую травму 
(непосредственное повреждение 
или хроническое напряжение), 
которая приводит к стойкому вы-
свобождению внутриклеточного 
кальция и  длительному сокра-
щению отдельной части мышцы. 
Этот спазм может вызывать боль 
также за  счет высвобождения се-
ротонина, простагландинов и дру-
гих медиаторов воспаления, ко-
торые, в  свою очередь, приводят 
к  последующему рефлекторному 
спазму мышцы. Такое продол-
жительное сокращение ухудшает 
локальное кровоснабжение, вы-
зывая ишемию. В  результате воз-
никает локализованный фиброз. 
Эту модель «энергетического 
кризиса» подтверждают некото-
рые патологические изменения, 
наблюдаемые (хотя и  не всегда) 
в  биоптатах ТТ. Таким образом, 
теория дает объяснение локально-
го напряжения, которое наблюда-
ется и в отсутствие двигательной 
активности мышцы. Однако мало-
вероятно, что хроническая боль 
возникает вследствие ишемии, 
поскольку она не имеет призна-
ков перемежающейся боли. Даже 
слабо выраженная, хроническая 
гипоксия стимулирует реваскуля-
ризацию, признаки которой от-
сутствуют при МБС. Кроме того, 
данная теория не объясняет меха-
низм образования триггерных то-
чек при гипоксическом мышечном 
повреждении, особенно учитывая, 
что и  другие виды повреждения 
мышц (в  результате длительного 
тетанического сокращения или 
глубокие травмы, приводящие 
к образованию рубцов) не связаны 
с последующим образованием ТТ.

Другая теория объясняет раз-
витие МБС гиперактивностью 
мышечных веретен. Один из воз-
можных механизмов поддержания 
мышечного спазма – искаженная 
активность аномально функцио-
нирующих мышечных веретен. 

Фактом, свидетельствующим 
в  пользу этой идеи, стала зареги-
стрированная в  области ТТ низ-
коуровневая ЭМГ-активность, ко-
торая не снижалась под действием 
кураре (блокирует холинергиче-
скую ЭМГ-активность), но  устра-
нялась фентоламином (селективно 
блокирует симпатическое прове-
дение, например, по афферентным 
волокнам из мышечных веретен). 
На  основании этих данных было 
сделано предположение о  том, 
что повреждение мышечных ве-
ретен может вести к возникнове-
нию боли, которая реализуется 
симпатическими волокнами [22]. 
Однако подобная интерпретация 
противоречива: высказываются 
мнения о том, что наблюдавшаяся 
ЭМГ-активность могла генериро-
ваться в  двигательной точке экс-
трафузально; в то же время модель 
только симпатической генерации 
боли не в  состоянии объяснить 
успешное блокирование боли с по-
мощью токсина ботулизма [23, 26]. 
К  этой теории близка гипотеза, 
объясняющая МБС гиперактив-
ностью концевых двигательных 
пластинок.

Помимо боли МБС часто со-
путствует напряженность мышц, 
сопровождающаяся мышечной 
утомляемостью, что усиливает 
функциональные нарушения, воз-
никающие при этом заболевании, 
и  осложняет его лечение. Изме-
нениям функционального состоя-
ния мышц, связанным с  МБС, 
часто сопутствуют психологиче-
ские и  поведенческие нарушения 
(как правило, депрессия). Диагноз 
МБС ставится на  основе клини-
ческого обследования и  требует 
систематизированного подхода, 
включающего тщательное изуче-
ние анамнеза заболевания, це-
ленаправленное выявление ТТ 
и  обнаружение сопутствующих 
соматических, психологических 
и поведенческих нарушений.

Критерии диагностики МБС
А. Большие критерии (необходимо 
наличие 5 критериев):
 ■ жалобы на региональную боль;
 ■ пальпируемый «тугой тяж» 

в мышце;

К развитию МБС приводит острое 
перерастяжение мышцы, наблюдаемое 
при выполнении «неподготовленного» 
движения. Менее сильное повреждение 

мышцы – повторная травматизация, 
воздействие чрезмерно высокой или 

низкой температуры, длительная 
избыточная мышечная нагрузка, 

рефлекторное вовлечение мышц при 
соматических заболеваниях – также 

способствуют развитию МБС.
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 ■ участок повышенной чувстви-
тельности в  пределах этого 
тяжа;

 ■ характерный паттерн отражен-
ной боли или чувствительных 
расстройств;

 ■ ограничение объема движений.
Б. Малые критерии (необходи-

мо наличие 1 из 3 критериев):
 ■ воспроизводимость боли или 

чувствительных нарушений при 
стимуляции ТТ;

 ■ локальное вздрагивание при 
пальпации ТТ заинтересован-
ной мышцы или инъекции ТТ;

 ■ уменьшение боли при растяже-
нии или инъекции мышцы.
Дифференциальный диагноз 

МБС проводится с  основными 
патологическими состояниями, 
сопровождающимися мышеч-
ными болями, в  первую очередь 
с  ревматической полимиалгией 
и  фибромиалгией (ФМ). Диагно-
стика ревматической полимиал-
гии проводится преимущественно 
на  основании параклинических 
данных.

Между МБС и ФМ имеется ряд 
отличий. ФМ характеризуется хро-
ническим течением с вовлечением 
множественных мышечных групп, 
распространением на  бóльшую 
часть тела (не менее трех зон) 
и  наличием болезненных при 
пальпаторном воздействии точек 
(тендерных точек), вызывающих 
только локальную боль. При МБС 
имеется тенденция к  большей 
остроте и  специфичности про-
цесса, вовлечению меньшего ко-
личества мышц и, в классическом 
варианте, наличию ТТ со всеми ха-
рактерными для них признаками.

Патогенез развития МБС 
во многом связан с сенситизацией 
мышечных ноцицепторов. Сен-
ситизированные ноцицепторы 
становятся источником усилен-
ной афферентной ноцицептивной 
импульсации, вследствие которой 
происходит повышение возбуди-
мости ноцицептивных нейронов 
в структурах спинного и головно-
го мозга [5]. Повышение возбуди-
мости ноцицептивных нейронов 
в структурах ЦНС неминуемо вы-
зывает рефлекторную активацию 
мотонейронов в  соответствую-

щих сегментах спинного мозга 
и  сокращение мышц. Длительное 
напряжение мышц через меха-
низмы нейрогенного воспаления 
способствует появлению локусов 
болезненных мышечных уплотне-
ний, что еще больше усиливает аф-
ферентный поток ноцицептивных 
импульсов в структуры ЦНС. Как 
следствие этого, сенситизируется 
большее количество центральных 
ноцицептивных нейронов. Этот 
порочный круг играет важную 
роль в  пролонгировании боли 
и развитии МБС.

В клинической практике МБС 
часто проявляется самостоя-
тельными достаточно распро-
страненными синдромами, когда 
первоисточник ноцицептивной 
афферентации возможно опре-
делить только на  уровне пред-
положения. К  ним относятся: 
определенный этап становления 
головной боли напряжения (пери-
краниальная мускулатура); церви-
когенная головная боль, нередко 
связанная с  перенесенной хлы-
стовой травмой шеи; дисфункция 
височно-нижнечелюстных суста-
вов, обусловленная вовлечением 
височных, жевательных, крыло-
видных мышц, нижней части ми-
мической мускулатуры; синдром 
верхней апертуры грудной клетки 
(передняя лестничная мышца); 
синдром «замороженного пле-
ча», обусловленный вовлечением 
мышц вращающей манжеты пле-
ча; синдром грушевидной мышцы; 
миогенный люмбоишиалгический 
синдром и др.

В лечении МБС применяют 
комплексный подход. Он вклю-
чает воздействие на  все уровни, 
вовлеченные в  формирование 
«порочного круга» болевого син-
дрома: назначение анальгетиков, 
антидепрессантов, миорелаксан-
тов, воздействие на  заинтересо-
ванную мышцу и ТТ (растяжение, 
массаж, тепло или холод, чрескож-
ная нейростимуляция, электро-
стимуляция и  локальные инъек-
ции анестетиков) [11]. Наиболее 
распространенным методом тера-
пии МБС, не требующим специ-
альных навыков блокады вовле-
ченных мышц, ТТ и  различных 

техник мануальной терапии, явля-
ется применение миорелаксантов. 
Среди препаратов на  российском 
рынке особого внимания заслу-
живает Мидокалм, поскольку это 
единственный миорелаксант, име-
ющий инъекционную форму.

Мидокалм (толперизона ги-
дрохлорид) в течение многих лет 
применяется как миорелаксант 
центрального действия в терапии 
болезненного мышечного спазма. 
Мидокалм обладает свойствами 
блокатора натриевых каналов. 
Толперизона гидрохлорид бли-
зок по  структуре  местным ане-
стетикам, особенно лидокаину. 
Как и  лидокаин, толперизон – 
амфотерная молекула, которая 
имеет в  своем составе гидро-
фильную и  липофильную части 
и  обладает высоким сродством 
к  натриевым каналам клеточных 
мембран нейронов и  тормозит 
их активность [20]. Ведущим сре-
ди этих механизмов Мидокалма 
признается воздействие, направ-
ленное на  стабилизацию клеточ-
ных мембран. Мембраностаби-
лизирующий эффект Мидокалма 
развивается в течение 30–60 мин 
и  удерживается до  6  ч [19]. Обе-
зболивающее действие препарата 
ранее связывали только с  тор-
можением проведения сигналов 
в полисинаптической рефлектор-
ной дуге. Современные исследова-
ния доказали [21], что Мидокалм, 
частично блокируя натриевые 
каналы в  ноцицептивных аффе-
рентных С-волокнах, ослабляет 
импульсы, поступающие к нейро-
нам задних рогов спинного мозга 
и благодаря этому уменьшает ко-
личество болевых сигналов, по-

Наиболее распространенным методом 
терапии МБС является применение 
миорелаксантов. Среди препаратов 
на российском рынке особого внимания 
заслуживает Мидокалм, поскольку 
это единственный миорелаксант, 
имеющий инъекционную форму.
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ступающих в  ЦНС. Происходит 
подавление выхода глутаминовой 
кислоты из  центральных терми-
налей первичных афферентных 
волокон, снижается частота по-
тенциалов действия в сенситизи-
рованных ноцицептивных нейро-
нах и  уменьшается гипералгезия 
[4, 25]. Одновременно с этим Ми-
докалм тормозит повышенную 
моно- и полисинаптическую реф-
лекторную активность в спинном 
мозге и подавляет патологически 
усиленную импульсацию из  ре-
тикулярной формации ствола 
мозга. Препарат селективно осла-
бляет патологический мышечный 
спазм и  в  терапевтических дозах 
не оказывает влияния на  нор-
мальные сенсорные и  двигатель-
ные функции ЦНС (мышечный 
тонус, произвольные движения, 
координацию движений) и не вы-
зывает седативного эффекта, мы-
шечной слабости и  атаксии [10, 
18]. В  амбулаторной практике 
Мидокалм обычно назначают 
внутрь по 50–150 мг 3 раза в сут-
ки в  зависимости от  терапевти-
ческого комплекса, в котором он 
участвует, и  состояния конкрет-
ного пациента. В  стационарных 
условиях может использоваться 
ампулированная форма Мидокал-
ма – внутримышечно по  100  мг 
2 раза в сутки.

Результаты клинического при-
менения Мидокалма в  таблети-
рованной форме при миогенных 

болевых синдромах продемон-
стрировали его высокую эф-
фективность, начиная с 4-го дня 
применения [27]. Использование 
инъекционных форм Мидокалма 
в условиях стационара показало, 
что при болевом вертеброген-
ном синдроме внутримышечное 
введение 100  мг Мидокалма уже 
через 1,5 ч приводит к статисти-
чески достоверному снижению 
выраженности болевого синдро-
ма, симптомов натяжения и уве-
личению коэффициента бытовой 
адаптации. Кроме того, лечение 
Мидокалмом в  течение недели 
по  200  мг/сут внутримышечно, 
а  затем на  протяжении 2 недель 
по  450  мг/сут перорально имеет 
достоверное преимущество перед 
стандартной терапией, при этом 
лечение Мидокалмом не толь-
ко уменьшает боль, но  и  снима-
ет тревожность, повышает ум-
ственную работоспособность 
и  сопровождается улучшением 
функционального состояния пе-
риферической нервной системы 
по данным электронейромиогра-
фии [1, 8]. На  репрезентативной 
выборке показана эффектив-
ность Мидокалма при острых 
поясничных болях. При этом от-
мечалось улучшение не только 
субъективных показателей боли, 
но и повышение болевого порога 
вовлеченных мышц и  уменьше-
ние сроков временной нетрудо-
способности [3, 6].

В комплексной терапии МБС 
показана высокая значимость 
локальных инъекций препарата 
в  миофасциальные ТТ в  сравне-
нии с  обычным внутримышеч-
ным введением [12, 14]. Посколь-
ку молекулы Мидокалма имеют 
сходство с  молекулой лидокаина, 
он оказывает также местноане-
стезирующее действие, а благода-
ря блокирующему воздействию 
на α-адренорецепторы – вазодила-
тирующее, что стало основанием 
к его локальному применению при 
МБС. Таким образом, Мидокалм 
используется в качестве препарата 

выбора среди миорелаксантов при 
лечении МБС [2, 13].

Критической и  наиболее труд-
ной частью лечебного процесса 
МБС в  целом является реабили-
тация. Тщательно подобранная 
программа комплекса физиче-
ской нагрузки становится осно-
вой для полного функционально-
го восстановления измененных 
мышц, предотвращает рецидив 
заболевания и  предупреждает 
развитие комплекса болевого 
поведения. Традиционные мето-
ды реабилитации (стандартные 
упражнения и  физиотерапевти-
ческие воздействия) оказывают 
эффект при мышечно-тонических 
изменениях различного типа 
и степени выраженности. При ле-
чении подострого и  хроническо-
го МБС они менее эффективны, 
а  порой приводят к  ухудшению, 
а  не к  ослаблению цикла «боль-
спазм», что лишает пациентов уве-
ренности в необходимости завер-
шения реабилитационного курса. 
Как только боль становится тер-
пимой, необходимо переходить 
к  активным упражнениям, вы-
полнение которых первое время 
должно проходить под руковод-
ством инструктора. Эти упраж-
нения направлены на укрепление 
поддерживающих, содружествен-
но сокращающихся мышц, окру-
жающих первично поврежденные 
мышцы, что позволяет устра-
нить постуральные асимметрии, 
возникшие вследствие попыток 
ограничить участие болезненных 
мышц в  движении, и  стабили-
зировать тазовую, абдоминаль-
ную и  плечевую мускулатуру.
При наращивании скоро-
сти выполняемых пациентом 
упражнений данная програм-
ма реабилитации способствует 
формированию новой «памяти» 
(нервно-мышечное обучение) ра-
нее поврежденных мышц, благо-
даря чему разрывается порочный 
круг «спазм-боль» и формируется 
нормальный двигательный сте-
реотип [9].  

Поскольку молекулы Мидокалма 
имеют сходство с молекулой 

лидокаина, он оказывает также 
местноанестезирующее действие, 

а благодаря блокирующему 
воздействию на α-адренорецепторы – 

вазодилатирующее, что стало 
основанием к его локальному 

применению при МБС.
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