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Введение
Боль отмечается при различных, в том 

числе неврологических и нейрохирургичес-
ких, заболеваниях (сосудистой патологии, 
воспалительном процессе, опухоли, трав-
ме, рефлекторном болевом синдроме, 
полинейропатии и др.) и, без сомнения, 
значительно ухудшает качество жизни 
пациента.

Предложено много теорий возникно-
вения боли. Так, описаны теории «специ-
фичности», «паттерна» (или суммации), 
а в последние десятилетия — «воротного 
контроля», «нейроматрикса» (Melzack R., 
Wall P.D., 1965; Melzack R., 1999) и другие, 
изменившие представления о патогенезе 
развития боли.

Несмотря на существование нейрохи-
рургических методов лечения пациентов 
с болевым синдромом, в большинстве 
случаев с целью его купирования применя-
ют фармакологические методы в сочетании 
с физиотерапией. Так, в зависимости 
от причин возникновения боли, ее локали-
зации и характера применяют миорелак-
санты, спазмолитики, селективные блока-
торы кальциевых каналов, нестероидные 
противовоспалительные препараты 
(НПВП), ненаркотические и наркотические 
анальгетики, антидепрессанты. Их приме-
няют в зависимости от показаний, с учетом 
дозировки препарата и его переносимости 
пациентом. Однако существуют слабые 
стороны консервативной терапии — при-
выкание к препаратам с формированием 
фармакологической зависимости и сниже-
нием эффективности, а также развитие 
побочных эффектов как системного, так 
и органного уровня.

Цель лекции — изучить патогенети-
ческие механизмы миофасциального бо-
левого синдрома (МФБС), методы его 
диагностики и купирования.

Патогенетические 
механизмы боли
Различают острую (первичную, эпи-

критическую) боль, которая проводится 
толстыми миелинизированными А-δ-
волокнами и сопровождается сокращени-
ем мышц, и хроническую (вторичную, 
протопатическую, патологическую) боль, 
которая проводится тонкими немиелини-
зированными С-волокнами и появляется 
через 20–30 мин после раздражения и со-

провождается тоническим сокращением 
мышц. Первичная боль воспринимается 
специфическими А-ноцицепторами, вто-
ричная — С- полимодальными рецептора-
ми, выявляемыми в большинстве тканей.

Болевые импульсы достигают тел пер-
вых (чувствительных) нейронов, располо-
женных в спинномозговых ганглиях, а за-
тем — через задние корешки спинного 
мозга (СМ) — вторых нейронов, располо-
женных в задних рогах сегментов СМ. 
Миелинизированные А-δ-волокна закан-
чиваются главным образом в I слое (пла-
стине) серого вещества СМ, а также 
в III и частично — в V пластинах по B. Rexed 
(1952). Немиелинизированные С-волокна 
заканчиваются во II пластине (желатиноз-
ной субстанции). Последней в теории 
«воротного контроля» боли отводят ключе-
вую роль (Melzack R., Wall P.D., 1965).

Среди вторых нейронов выделяют 
две группы клеток:

1. Полимодальные клетки, ориентиро-
ванные на проведение и усиление ноци-
цептивных и конвергентных сигналов 
и обеспечивающие многократное усиле-
ние сенсорного потока.

2. Островковые, или специфические, 
клетки, расположенные по ходу полимо-
дальных и оказывающие на них тормозящее 
влияние. Активируются они, в свою оче-
редь, проприоцептивными афферентами. 
На островковых клетках заканчиваются 
толстые миелинизированные А-δ-волокна.

Первым центральным звеном, вос-
принимающим афферентную информа-
цию, является нейрональная система 
зад него рога СМ. Возбуждение конвер-
гентного нейрона не только передается 
по спиноталамическому (СТ)-каналу к моз-
гу, но и благодаря коллатералям аксонов 
активирует моторную (двигательные 
клетки переднего рога) и/или симпатичес-
кую системы. При этом возможна локаль-
ная мышечная реакция. Для противодей-
ствия боли α- и γ-мотонейроны передают 
импульсы в мышцы-агонисты.

Аксоны от нейронов І–V пластин зад-
него рога СМ переходят через переднюю 
спайку и на противоположной стороне 
образуют афферентный путь к церебраль-
ным структурам.

Восходящую афферентную систему 
условно разделяют на СТ (или неоспинота-
ламический) и спиноретикулоталамический 
(СРТ, или палеоспиноталамический) тракты.

СТ-тракт обеспечивает информацию 
о локализации, идентификации, интенсив-
ности боли (сенсорнодискриминативные 
аспекты боли). СРТ-тракт играет основную 
роль в формировании аффективных, мо-
тивационных и поведенческих характерис-
тик боли. Первичная боль передается 
в основном по СТ-тракту через вентрола-
теральный отдел таламуса и достигает 
соматосенсорной коры, вторичная — 
по СРТ -афферентным системам. Много-
численные аксоны болевой чувствитель-
ности подходят к ядерным образованиям 
ретикулярной формации ствола мозга, 
от которых формируются связи с таламу-
сом, гипоталамусом, базальными ядрами 
и лимбической системой.

Третий нейрон отправляет информа-
цию в заднюю центральную извилину (со-
матосенсорная зона).

Каждый центральный болевой синдром 
имеет свою алгическую систему, структура 
которой обычно включает поражение трех 
уровней центральной нервной системы 
(ЦНС): нижнего отдела ствола, промежуточ-
ного мозга (таламуса, сочетанного пораже-
ния таламуса, базальных ганглиев и вну-
тренней капсулы), коры и прилежащего 
белого вещества мозга. При этом форми-
руются многообразные эмоциональные 
и вегетативные проявления боли.

Функционально ноциафферента-
ция (например механический импульс 
или воспалительный процесс) влечет 
за собой высвобождение болеобразующих 
химических соединений с высвобождени-
ем положительных ионов калия и водоро-
да, брадикининов, простагландинов, се-
ротонина, гистамина NGF (nerve growth 
factor — фактор роста нервов), играющих 
ведущую роль в механизме сенситизации. 
Сильная ноцицептивная стимуляция, по-
ступающая с периферии, активирует 
в клетках задних рогов СМ (второй нейрон) 
каскад процессов, которые запускаются 
возбуждающими аминокислотами (глута-
мат, аспартат, арахидоновая кислота) 
и пептидами (субстанция Р, нейрокинин А).

Считают, что реализация длительной 
ноцицепции, в том числе и патологическая 
гиперактивность ноцицептивных нейро-
нов, опосредуется через подтипы глута-
матных (NMDА, АМРА) рецепторов. Акти-
вирующее действие глутамата на ноцицеп-
т и в н ы е  н е й р о н ы  п о т е н ц и р у е т с я 
субстанцией Р, которая взаимодействует 
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с нейрокинин- 1- рецепторами и не только 
повышает концентрацию внутриклеточно-
го кальция посредством его мобилизации 
из внутриклеточных депо, но и усиливает 
активность NMDА- рецепторов. При 
NМDА- индуцируемом возбуждении из кле-
ток выделяется оксид азота, который 
взаимодействует с пресинаптическими 
терминалами C- афферентов, усиливая 
выброс из них глутамата и нейрокининов. 
Гиперактивность ноцицептивных нейронов 
может сохраняться несколько часов и дней 
после прекращения ноцицептивных им-
пульсов с периферии. Помимо сенситиза-
ции ноцицептивных нейронов задних ро-
гов, при ноцицепции повышается возбуди-
мость и реактивность ноцицептивных 
нейронов также в ядрах таламуса и сома-
тосенсорной коре больших полушарий 
(Иваничев Г.А., 1998; Кукушкин М.Л., Ре-
шетняк В.К., 1999; Данилов А.Б., Давы-
дов О.С., 2007; Хейманн В., 2007).

Важное значение в механизмах обра-
зования агрегатов гиперактивных нейро-
нов в структуре ЦНС отводят подавлению 
тормозных реакций, которые опосредуют-
ся глицином и гамма-аминомасляной 
кислотой (ГАМК). Дефицит спинального 
глицинергического и ГАМК-ергического 
торможения приводит к развитию выра-
женной аллодинии и нейрональной гипер-
возбудимости (Кукушкин М.Л., Решет-
няк В.К., 1999).

Теория продленного синаптического 
ингибирования объясняет тот факт, что на-
правление транспортировки хлора между 
синаптической щелью и нервной клеткой 
может быть инвертировано, а также нали-
чие в связи с этим функциональных вариа-
ций. Возбудимость рецепторов нервной 
клетки под влиянием длительной болевой 
афферентации может значительно повы-
шаться. В окружающей клетку среде 
под влиянием нейротрансмиттера — инги-
битора ГАМК — между афферентными во-
локнами и конвергентным нейроном от-
крывается канал калий — хлор. Хлор на-
правляется внутрь клетки, снижая ее 
электрохимический заряд и возбудимость. 
При перенапряжении нервных волокон 
перенос хлора ухудшается и заряд инвер-
тируется. ГАМК продолжает быть высво-
божденной, связывается рецептором 
ГАМК, и канал поступления хлора снова 
открывается. В ответ на то, что заряд ин-
вертируется, нейротрансмиттер — ингиби-
тор ГАМК — разрывает барьер ингибиро-
вания. Ионы хлора больше не поступают 
в клетку; последняя становится отрицатель-
но заряженной и более возбудимой, что 
означает, что нейротрансмиттер-ингибитор 
становится нейротрансмиттером-стимуля-
тором. Изучение заряда хлора и его отно-
сительной концентрации внутри и снаружи 
клетки объясняет неожиданное поведение 
нервных клеток и их групп, способных по-
разному реагировать в зависимости 
от фазы окружения. Эти факты объясняют 
феномен гипералгезии (Хейманн В., 2007).

Антиноцицептивная система 

(АНЦС)
Ноцицептивный поток на уровне ство-

ла мозга может включать системные реак-

ции: сосудодвигательные, дыхательные, 
поведенческие, гуморальные и двигатель-
ные. Он же является активатором структур 
АНЦС, к которым относятся ядра среднего 
(околопроводное серое вещество) и про-
долговатого мозга (большое ядро шва, 
крупноклеточное, гигантоклеточное, пара-
гигантоклеточное, латеральное ретикуляр-
ное ядро, голубое пятно). Причем актива-
ция АНЦС на этом уровне реализуется как 
нейрональными (торможение восходяще-
го потока), так и гуморальными (эндоген-
ные лиганды опиатных рецепторов) меха-
низмами. На таламическом уровне инфор-
м а ц и я  о б р а б а т ы в а е т с я  в  з а д н е м 
вентролатеральном, дугообразном и ре-
тикулярном ядрах таламуса.

Первое звено АНЦС представлено 
системой «воротного контроля боли» 
на уровне заднего рога СМ. Нисходящий 
контроль боли осуществляется околопро-
водным серым веществом и ядрами шва 
ствола и среднего мозга. Анальгезирую-
щее действие при активации этой системы 
реализуется за счет угнетения восходяще-
го ноцицептивного потока на сегментар-
ном уровне (происходит выброс эндоген-
ных пептидов, действующих на опиатные 
рецепторы).

Второе звено АНЦС представлено 
системой нисходящих связей ядер рети-
кулярной формации ствола мозга, закан-
чивающейся не только в I–V пластинах 
заднего рога, но и в боковом и передних 
рогах СМ.

Голубое пятно образует диффузную 
проекцию в нейронах заднего рога и реа-
лизует антиболевые реакции через 
α-адренорецепторы. Установлено, что 
гипоталамо-спинальная система тормо-
жения боли, система зрительного бугра, 
соматосенсорная область коры также 
играют роль в обезболивании.

Медиаторы АНЦС

Существенную роль в контроле боли 
играет эндогенная опиатная система. Опи-
атные рецепторы выявлены в терминалах 
тонких А-δ- и С-афферентов, нейронах зад-
них рогов СМ, ретикулярных ядрах ствола 
головного мозга, таламусе, лимбической 
системе. Нейропептиды (эндорфины, энке-
фалины) обладают морфиноподобным 
действием на эти рецепторы. При этом эн-
дорфины и энкефалины ингибируют дей-
ствие субстанции Р. Активация АНЦС ствола 
мозга обеспечивается серотонинергически-
ми нейронами, снижение которых приводит 
к ослаблению анальгезирующего эффекта, 
снижению порога болевой чувствительно-
сти. Полагают, что серотонины способству-
ют высвобождению β-эндорфинов из клеток 
передней доли гипофиза.

Еще одним медиатором АНЦС ствола 
мозга является норадреналин, который 
опосредует ингибиторные эффекты нейро-
нов голубого пятна и др. Считают, что нис-
ходящее влияние на нейроны желатинозной 
субстанции реализуется через опиатную, 
норадренергическую, серотонинергичес-
кую и дофаминергическую системы.

Кроме теории «воротного контроля» 
боли, в коррекции болевого синдрома 
важное значение имеет теория «генера-

торных и  системных механизмов» 
Г.Н. Крыжановского, согласно которой 
патогенетической основой болевого 
синд рома является агрегат гиперактивных 
нейронов — генератор патологически 
усиленного возбуждения (ГПУВ). При этом 
формируется патологическая алгическая 
система, представляющая собой новую 
структурно-функциональную организа-
цию, состоящую из первично- и вторично-
измененных ноцицептивных нейронов 
(Крыжановский Г.Н., 1980а; б).

Классификация болевых 
синдромов
По патогенезу выделяют болевые 

синд ромы:
1. Соматогенные, возникающие вслед-

ствие активации ноцицепторов (например 
МФБС, мышечный спазм, артралгия).

2. Нейропатические, или нейрогенные, 
которые связывают с повреждением струк-
тур периферической или ЦНС, участвующих 
в проведении и контроле ноцицептивных 
сигналов (нейропатическая периферичес-
кая или центральная боль) (например диа-
бетическая полинейропатия, постгерпети-
ческая невралгия, постинсультная боль, 
тригеминальная невралгия).

3. Психогенные, ведущую роль в ме-
ханизме развития которых отводят психо-
логическим факторам, которые иниции-
руют боль при отсутствии серьезных 
соматичес ких расстройств. Часто такая 
боль возникает вследствие мышечного 
перенапряжения, провоцируется эмоци-
ональными конфликтами и психосоциаль-
ными проблемами (Кукушкин М.Л., Ре-
шетняк В.К., 1999).

Ряд авторов выделяют вегетативную 
и смешанную (например при радикулопа-
тии, туннельном синдроме, комплексном 
региональном болевом синдроме) боль 
(Самосюк И.З., Самосюк Н.И., 2008).

Клинические проявления 
болевого синдрома
Клинически соматогенный болевой 

синдром проявляется наличием постоян-
ной болезненности и/или повышением 
болевой чувствительности в зоне повреж-
дения или воспаления. Со временем зона 
повышенной болевой чувствительности 
может расширяться.

Участки с повышенной болевой чув-
ствительностью к повреждающим стимулам 
называют зонами гипералгезии. Выделяют 
первичную и вторичную гипералгезии.

Первичная гипералгезия охватывает 
поврежденные ткани. В отличие от боли 
на уровне рецептора, при первичной 
гипер алгезии одинаковая боль присутству-
ет при движении во всех направлениях.

Область вторичной гипералгезии ло-
кализована вне зоны повреждения. В на-
стоящее время допускают, что передача 
ноцицептивных афферентаций провоци-
рует изменения во втором нейроне, что 
является причиной вторичной гипералге-
зии. Отметим, что зона вторичной гиперал-
гезии сохраняется при введении в область 
повреждения местных анестетиков и ис-
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чезает в случае блокады активности ней-
ронов дорсального рога.

Для нейропатического болевого синд-
рома характерны позитивные и негативные 
симптомы.

К позитивным спонтанным симптомам 
относят: спонтанную боль (спонтанную 
активность ноцицептивных С-волокон) 
и парестезии (не является неприятной) и/
или дизестезии (всегда неприятна).

К позитивным вызванным симптомам 
относятся:

• аллодиния — сильная боль при малей-
шем прикосновении (иногда даже 
при дуновении ветра), в возникнове-
нии которой играет роль сенситизация 
когерентных нейронов;

• гипералгезия — повышенная чувстви-
тельность к болевому стимулу;

• гиперестезия — повышенный ответ 
на тактильный стимул;

• гиперпатия — патологическая болевая 
реакция на стимулы (особенно повто-
ряющиеся) (Данилов А.Б., Давы-
дов О.С., 2007; Хейманн В., 2007).
Нейропатическая боль не является 

симп томом, а представляет собой сочета-
ние нескольких сенсорных феноменов, 
возникающих при поражении соматосен-
сорной нервной системы. Нейропатичес-
кая боль является прямым результатом 
повреждения или заболевания соматосен-
сорной системы.

Для нейропатической боли характерны 
коморбидные состояния (в частности на-
рушения сна), расстройства настроения 
в виде депрессии и тревоги.

О.В. Воробьева (2004) указывает, что 
ноцицептивная импульсация распростра-
няется через вставочные нейроны на:

• нейроны передних рогов с активацией 
α- и γ-мотонейронов, что приводит 
к спазму мышц, иннервируемых соот-
ветствующим сегментом СМ (сенсо-
моторный рефлекс);

• нейроны бокового рога с активацией 
адренергической (симпатической) 
иннервации.
Однако сам мышечный спазм приводит 

к усилению стимуляции ноцицепторов мыш-
цы. Спазмированная мышца становится 
источником дополнительной ноцицептивной 
импульсации, которая поступает в нейроны 
задних рогов того же сегмента СМ. Увели-
чение потока ноцицептивной импульсации 
усиливает активность мотонейронов перед-
них рогов и способствует усилению спазма 
мышцы. Возникает порочный круг: боль — 
мышечный спазм — усиленная боль — бо-
лезненный мышечный спазм. Усиленный 
поток афферентной импульсации приводит 
к формированию ноцицептивной, а в даль-
нейшем — нейропатической боли с включе-
нием центральной сенситизации.

В настоящее время в регуляции мышеч-
ного тонуса определенное значение при-
дают роли нисходящих адренергических 
супраспинальных путей, начинающихся 
в области голубого пятна. Анатомически эти 
пути связаны со спинальными структурами, 
преимущественно с передними рогами СМ.

Ноцицептивная боль характерна 
не только при повреждении мышц, связок, 

суставов, но и наличии миофасциальных 
триггерных точек, содержащих множе-
ственные локусы сенситизации (Голо-
вач Ю.Л., 2008). При нажатии на триггерную 
точку появляется резкая болезненность 
в самой точке и отдаленно — в отраженной 
зоне (Воробьева О.В., 2004).

Дорсалгию, сопровождающуюся бо-
лезненным мышечным спазмом вертебро-
генных рефлекторных зон, рассматривают 
в рамках мышечно-тонических синдромов 
и МФБС.

МФБС
МФБС, как правило, является проявле-

нием первичной дисфункции миофасциаль-
ных тканей. Он может развиваться на фоне 
рефлекторных мышечно-тонических синд-
ромов, осложняя их течение. Компресси-
онная радикулопатия, рефлекторный боле-
вой синдром могут иметь острое (<3 нед), 
подострое (3–12 нед), хроническое 
(>12 нед), а также рецидивирующее тече-
ние (Клименко О.В. та співавт., 2008).

По данным С.А. Иваничева, Е.А. Кузне-
цовой (2007), при исследовании акустичес-
ких стволовых вызванных потенциалов 
головного мозга у 85% пациентов с МФБС 
в сочетании с родовой травмой шейного 
отдела позвоночника выявлены признаки 
дисфункции стволовых структур. Признаки 
ГПУВ, главным образом на уровне верхней 
и средней трети моста и среднего моз-
га (понтомезэнцефалический уровень) 
выявлены у 11,25% пациентов.

По топическому принципу А.Я. Попе-
лянский (2003) подразделяет вертеброген-
ные заболевания на вертебральные и экс-
травертебральные.

Вертебральный синдром включает: 
болевой (боль и болезненность), фиксаци-
онный (деформации, снижение объема 
движений, мышечно-тонический дисба-
ланс) и морфологический (обусловливаю-
щий возникновение вертебрального синд-
рома) симптомокомплексы.

Среди мышечно-тонических реакций, 
обусловленных остеохондрозом позвоноч-
ника, принято выделять региональные 
вертеб ральные синдромы (цервикалгия, 
торакалгия, люмбаго) и экстравертебраль-
ные проявления при задействовании от-
дельных мышечных групп или мышц (брахи-
алгия, глюталгия, пекталгия, миофасциаль-
ный синдром тазового дна и др.) (Петров К.Б. 
и соавт., 1997; 1998; Зозуля І.С. та співавт., 
2007б). Спазм сегментарных мышц приво-
дит к иммобилизации пораженного сегмен-
та, что со временем становится фактором, 
поддерживающим боль. Излюбленные ме-
ста локализации мышечно-тонических 
синдромов — трапециевидные, лестничные, 
ромбовидные, грушевидные, средняя яго-
дичная и паравертебральные мышцы (Фе-
дотова А.В., Вознесенская Т.Г., 2004).

В модели прочности позвоночника 
по M.M. Panjabi (1992) выделяют 3 под-
системы: пассивную (костно-связочную), 
мышечную  (мышцы позвоночника) 
и конт рольную (нервную). Последняя 
участвует в движении, координации и ин-
теграции двух других подсистем, активи-
рует мышечную подсистему (Шостак Н.А. 
и соавт., 2006).

Более тесное рассмотрение взаимо-
связи болевого синдрома и мышечно-
тонического дисбаланса и выделение 
сенсорно-  мышечно- тонического синдро-
ма (МФБС) (с формированием ГПУВ 
или без него) с эмоционально-аффектив-
ным, вегетативным (симпатическим), 
когнитивным и другими компонентами 
обеспечит целостный подход практическо-
го врача к данной проблеме.

Принципы лечения 
при болевом синдроме
На І этапе лечения при острой и хрони-

ческой боли применяют: ненаркотические 
анальгетики, в частности парацетамол, 
антипростагландиновый эффект которого 
основан на ингибировании активности 
фермента циклооксигеназы (ЦОГ), участву-
ющей в метаболизме арахидоновой кисло-
ты, и НПВП, угнетающие синтез медиаторов 
воспаления и боли (алгогенов).

Купирование ноцицептивных болевых 
синдромов является одним из основных 
показаний к применению НПВП.

Известно о существовании двух изо-
ферментов ЦОГ, ингибируемых НПВП. 
ЦОГ-1 контролирует продукцию проста-
гландинов, регулирующих целостность 
слизистой оболочки желудочно-кишечно-
го тракта, функцию тромбоцитов и почеч-
ный кровоток (Головач Ю.Л., 2008). ЦОГ-2 
принимает участие в синтезе противовос-
палительных простагландинов. В норме 
она отсутствует в большинстве тканей 
организма, однако при воспалительных 
процессах ее содержание возрастает.

Более низкую потенциальную токсич-
ность отмечают у ингибиторов ЦОГ-2, од-
нако, даже применение селективных инги-
биторов ЦОГ-2 повышает риск развития 
у пациентов сердечно-сосудистых событий 
(наименее выраженный при применении 
целекоксиба и мелоксикама).

Многочисленные исследования по-
казали преимущества применения ме-
локсикама (Мелоксикам-ратиофарм, 
«TEVA», Израиль) по сравнению с други-
ми НПВП.

Мелоксикам — НПВП с выраженным 
противовоспалительным, анальгезирую-
щим и жаропонижающим свойствами, 
связанными с селективным ингибирова-
нием ЦОГ-2, обладающий оптимальным 
профилем общей безопасности (включая 
желудочно-кишечный тракт).

Мелоксикам обладает высокой степе-
нью связывания с белками плазмы крови, 
преимущественно с альбумином (99%), 
проникает в синовиальную жидкость, где 
его концентрация составляет 50% концен-
трации в плазме крови.

Начало действия мелоксикама при вну-
тримышечном введении (15 мг) составля-
ет 30–45 мин, максимальная концентрация 
в плазме крови достигается через 1 ч.

Мелоксикам практически полно-
стью (89%) абсорбируется после внутри-
мышечного введения. Относительная 
биодоступность по сравнению с биодоступ-
ностью при приеме внутрь составляет 
почти 100%. 
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Мелоксикам почти полностью метабо-
лизируется ферментами печени с образо-
ванием 4 фармакологически неактивных 
метаболитов. Основной метаболит — 
5'-карбоксимелоксикам (60%) — образу-
ется путем окисления промежуточных 
метаболитов 5'-гидроксиметилмелоксика-
ма, который также экскретируется.

Средний период полувыведения мелок-
сикама составляет около 20 ч, общий плаз-
менный клиренс — в среднем 8 мл/мин.

При пероральном применении в тера-
певтических дозах (7,5 и 15 мг) для мелокси-
кама характерна линейная фармакокинетика.

Мелоксикам-ратиофарм выпускают 
в таблетках по 7,5 мг (№ 20), 15 мг (№ 10, 
20) и растворе для инъекций в ампулах 
по 15 мг/1,5 мл (№ 5).

Препарат действует длительно — его 
достаточно принимать 1 раз в сутки 
во время приема пищи. Рекомендован-
ная доза — 7,5–15 мг 1 раз в сутки внутрь, 
максимальная суточная доза — 15 мг. 

При повышенном риске возникновения 
побочных эффектов (нарушениях выдели-
тельной функции почек) доза составляет 
7,5 мг. Для профилактики НПВП- гастропа-
тий рекомендовано применение ингибито-
ров протонной помпы (омепразол и др.) 
(Клименко О.В. та співавт., 2008).

При переходе с инъекционной на пер-
оральную форму подбор дозы не требуется.

В исследовании MELISSA отмечена 
более низкая частота и продолжительность 
случаев госпитализации, связанных с ос-
ложнениями со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта при пероральном приеме ме-
локсикама (7,5 мг) по сравнению с дикло-
фенаком (100 мг). Кроме того, мелоксикам 
не повышает риск развития кардиоваску-
лярных и почечных осложнений по сравне-
нию с традиционными НПВП. Внутримы-
шечное введение препарата не вызывает 
некроза тканей в месте введения, побочные 
эффекты со стороны желудочно-кишечного 
тракта развиваются редко.

Препарат совместим с базисной тера-
пией сопутствующих заболеваний, в том 
числе ревматологического профиля.

При выраженном вертеброгенном 
болевом синдроме применяют Мелокси-
кам-ратиофарм (в первые 5 дней лече-
ния — внутримышечно (по 15 мг/сут), 
затем — перорально (по 7,5–15 мг/сут)).

При аллодинии отмечают достоверное 
облегчение боли при применении 5% лидо-
каиновых пластырей, относящихся к ане-
стетикам местного действия (эффект лидо-
каина основан на блокировании транспор-
тировки ионов натрия через клеточную 
мембрану периферических нейронов).

На ІІ этапе лечения (при острой или вы-
раженной нейропатической боли) возмож-
но применение трамадола (начальная 
доза — 50 мг 1–2 раза в сутки), обладаю-
щего аффиностью к опиатным рецепторам 
и являющегося ингибитором обратного 
синаптического захвата серотонина и нор-
адреналина в нейронах (Данилов А.Б., Да-
выдов О.С., 2007; Dworkin R.H. et al., 2007).

При присоединении нейропатической 
боли применяют антиконвульсанты второго 

поколения:  габапентин (начальная доза — 
300 мг/сут 3 раза в день) и прегабалин. 

Прегабалин представляет собой дери-
ват ГАМК и является по сути ее аналогом. 
Механизм его действия основывается на 
связывании с α 2-δ-субединицей потенци-
алзависимых кальциевых каналов и пре-
пятствии высвобождению глутамата, 
нор адреналина и субстанции Р.

Важно отметить, что прегабалин ока-
зывает эффект только в условиях и в ре-
зультате гипервозбуждения нейронов 
при патологических состояниях, что про-
является в модуляции, приводящей к пере-
ходу в нормальное состояние. Учитывая 
роль ГАМК в подавлении ГПУВ, прегабалин 
реализует свой эффект как путем подавле-
ния нейропатической боли, так, по-
видимому, и путем подавления патологи-
ческой алгической системы.

Рекомендуемая стартовая доза пре-
габалина составляет 150 мг/сут. Использу-
ется 2-разовый прием. В зависимости 
от эффекта и переносимости дозу можно 
повысить до 300 мг/сут через 3–7 дней. Еще 
через 7 дней максимальную дозу можно 
повысить до 600 мг/сут (Данилов А.Б., Да-
выдов О.С., 2007; Dworkin R.H. et al., 2007).

Наш опыт свидетельствует, что 
при присоединении нейропатической 
боли (невралгия тройничного нерва, не-
вралгия языкоглоточного нерва, болез-
ненная диабетическая полинейропатия, 
болезнь Рота-Бернгардта и др.) наряду 
с другими препаратами следует приме-
нять карбамазепин (Финлепсин®, Фин-

лепсин® 200 ретард, Финлепсин® 400 

ретард, «TEVA», Израиль).
Карбамазепин — противосудорожное 

лекарственное средство (производное 
трициклического иминостильбена), обла-
дающее умеренным антидепрессивным 
(тимолептическим) и нормотимическим 
эффектом, оказывающее также анальге-
зирующее действие.

Определенную роль в механизме дей-
ствия карбамазепина играют его ГАМК-
ергические свойства, а также взаимодей-
ствие с центральными аденозиновыми 
рецепторами.

После перорального применения кар-
бамазепин всасывается медленно и почти 
полностью. Максимальная концентрация 
его в плазме крови у взрослых лиц дости-
гается через 4–16 ч после приема. Связы-
вание с белками плазмы крови составляет 
70–80%. Период полувыведения — 36 ч.

Финлепсин® выпускают в таблетках 
по 200 мг (№ 50), Финлепсин® 200/400 
ретард — в таблетках по 200 (№ 10, 50, 100, 
200)/400 мг (№ 50, 100, 200).

Финлепсин® и Финлепсин® 200/400 
ретард принимают перорально во время 
или после еды в начальной суточной дозе 
для взрослых лиц — 200–300 мг, посте-
пенно повышая ее до 600–1200 мг. Крат-
ность применения препарата Финлеп-
син® — 3 раза в сутки, препаратов про-
лонгированного действия — 1–2 раза 
в сутки. Последние  можно принимать 
после растворения таблетки в воде 
(в виде суспензии).

Препараты пролонгированного дей-
ствия обеспечивают замедленное высво-
бождение активного вещества, его равно-
мерное всасывание и постоянный уровень 
в плазме крови.

Финлепсин® 200/400 ретард позво-
ляет уменьшить количество принимае-
мых таблеток, увеличить интервалы 
между их приемами, улучшить компла-
ентность пациентов.

Баклофен (миорелаксант с централь-
ным механизмом действия группы произ-
водных хлорфенилмасляной кислоты) 
и глицин (заменимая аминокислота 
(естесственный метаболит), являющаяся 
нейромедиатором тормозного типа дей-
ствия и регулятором метаболических 
процессов в ЦНС) также способны подав-
лять ГПУВ. 

Баклофен приводит к уменьшению вы-
деления возбуждающих аминокислот (глу-
тамат, аспартат) и подавлению моно- и по-
лисинаптической активности на спинальном 
уровне, что вызывает снижение мышечного 
тонуса (Данулин И.В., 2002). Обладает одно-
временно обезболивающим, подавляющим 
ГПУВ и мио релаксирующим действием. 
Начальная доза баклофена — перорально 
15 мг/сут в 3 приема во время приема пищи, 
рекомендованная доза для лечения мышеч-
ного спазма — 15–30 мг/сут.

Применение миорелаксантов позволяет 
избавить мышцу не только от активных, 
но и от латентных триггерных точек.

Одним из наиболее популярных мио-
релаксантов центрального действия яв-
ляется тизанидин (Тизанидин-ратио-

фарм, «TEVA», Израиль).
Благодаря воздействию на α2- адрено-

рецепторы СМ и головного мозга (агонист) 
тизанидин оказывает анальгезирующий 
эффект при нейропатической боли. 

Тизанидин обладает модулирующим 
эффектом на субстанцию Р, глутамат 
и аспартат, угнетает полисинаптическую 
передачу сигналов на уровне межнейрон-
ных связей в СМ, ответственных за чрез-
мерный тонус мышц.

Тизанидин-ратиофарм выпускают 
в таблетках по 2 и 4 мг (№ 30).

Обезболивающий и миорелаксирую-
щий эффект при остром болезненном 
мышечном спазме наблюдают при пер-
оральном применении препарата в дозе 
6 мг/сут (в 3 приема) в течение 3 дней. 
Терапевтический эффект отмечают 
при применении препарата в дозе 12–
24 мг/сут.

Тизанидин-ратиофарм применяют 
для лечения пациентов с хроническим боле-
вым синдромом, включая болевые мышеч-
ные спазмы, МФБС и нейропатическую боль. 

Миорелаксирующий эффект тольпе-
ризона (миорелаксант центрального ме-
ханизма действия) обусловлен подавлени-
ем активности каудальной части ретику-
лярной формации ствола мозга, играющей 
важную роль в регуляции мышечного тону-
са и блокировании моно- и полисинапти-
ческих рефлексов в СМ.

Тольперизон обладает мембраноста-
билизирующим эффектом, тормозит 
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поступление натрия в нейроны, снижает 
амплитуду и частоту патологически уси-
ленных потенциалов действия, является 
блокатором кальциевых каналов, обла-
дает блокирующим действием на α- адре-
норецепторы, влияет на NМDА- рецепто-
ры, подавляет формирование потенциа-
ла действия в болевых рецепторах 
афферентных волокон периферических 
нервов (Авякян Г.Н. и соавт., 2000). Толь-
перизон оказывает многостороннее 
действие, то есть влияет на все звенья 
болевого синдрома, мышечный спазм, 
вегетативную нервную систему. При этом 
наблюдается его функциональный синер-
гизм с НПВП.

Терапевтический диапазон тольпери-
зона наблюдается в дозе 150–450 мг/сут 
в 3 приема. Длительность лечения — 
от 6 дней (блокады) до 10–14–21–28 дней 
(Воробьева О.В., 2004).

Тольперизон применяют при проведе-
нии нейромышечных лидокаиновых блокад 
при лечении пациентов со спондилогенны-
ми поясничными болевыми синдромами 
(Андреев А.В. и соавт., 2002).

Наличие у пациента с хронической бо-
лью симптомов депрессии является пока-
занием к назначению психотропных пре-
паратов, в первую очередь трициклических 
антидепрессантов (ТЦА). Последние по-
давляют обратный захват серотонина 
и норадреналина, участвующих в функцио-
нировании АНЦС, в серотонин ергических 
и норадренергичесиких синапсах.

ТЦА рекомендуют назначать с низких 
доз — 10/25 мг/сут. При приеме ТЦА в до-
зах, превышающих 100 мг/сут, выявляется 
повышенный риск внезапной остановки 
сердца. Эти препараты следует осторожно 
применять у пациентов с ишемической 
болезнью сердца, аритмией, артериальной 
гипертензией, после инсульта, с задержкой 
мочи и вегетативной недостаточностью. 
Наиболее часто применяют амитриптилин 
в дозе 75 мг/сут. 

Применяют ингибиторы обратного за-
хвата серотонина и норадреналина — вен-
лафаксин и дулоксетин (предполагается, 
что они повышают активность норадрена-
лина и серотонина в ЦНС). Меньше побоч-
ных явлений наблюдают при применени се-
лективных ингибиторов обратного захвата 
серотонина: флуоксетина, пароксетина 
и др. Их оптимальная доза — 20 мг/сут.

Рефлекторные методы лечения
С целью инактивации триггерных точек 

нами предложен метод применения лазер-
ного излучения в инфракрасном спек-
тральном диапазоне 0,8–0,86 мкм в им-
пульсном беспрерывном режиме контакт-
ным способом с частотой модуляции 
37,5 Гц (резонансная частота для блокады 
кальциевых каналов) на центральные мио-
фасциальные триггерные точки и частотой 
модуляции 10 Гц (частота, улучшающая 
венозный отток) на триггерные точки в ме-
стах сухожильно- мышечного перехода и/
или на уровне прикрепления сухожилия 
к кости (Зозуля І.С. та співавт., 2007в).

При развитии мышечной дисфункции 
(повышение мышечного тонуса, возник-
новение триггерных точек приводит 

к тонусно- силовому дисбалансу мышц, их 
укорочению и развитию МФБС (например 
пояснично-подвздошной мышцы), «трос-
сового» феномена (спазмированная 
мышца создает статическое и динамичес-
кое перенапряжение соответствующих 
позвоночно-двигательных сегментов 
(ПДС), что приводит к дисфункции соот-
ветствующего сустава (сублюксация, 
имбрикация, фиксация), а потом и к сме-
щению верхнего участка поясничного 
отдела позвоночника в сторону прикреп-
ления сухожилия к малому вертелу бе-
дренной кости и развитию болевого синд-
рома, что связано также с повреждением 
суставов и капсул (ноцицептивная гипер-
афферентация). Все вышеперечисленное 
может стать причиной нестабильности 
ПДС, хронически-прогредиентного тече-
ния люмбалгии.

I этап. Инактивацию триггерных точек 
проводят с помощью лазеротерапии. Для 
снижения мышечного спазма вводят вну-
тримышечно тольперизон (100 мг 1–2 раза 
в сутки) с последующим переходом на пер-
оральный прием (150–450 мг/сут). Прово-
дят ступенчатую терапию болевого синдро-
ма с применением селективного ингибито-
ра ЦОГ-2 (Мелоксикам-ратиофарм) 
в сочетании с рефлекторными методами 
лечения (постизометрическая релаксация, 
миофасциальный релиз, аурикулярная 
акупунктура в проекционных зонах межпоз-
вонковых и экстравертебральных мышц).

II этап. Устраняют функциональную 
слабость мышц (прямые мышцы живота, 
ягодичные и квадратные мышцы поясницы) 
путем стренч-гимнастики, изометрическо-
го сокращения мышц по V. Ianda и электро-
стимуляции функционально слабых мышц 
в режиме электрогимнастики (Зозуля І.С. 
та співавт., 2007а; б).

Лечение дискогенной радикулопатии:
• противоотечная терапия (дексамета-

зон в точку Раздольского);
• блокада ноцицептивной импульсации 

(Мелоксикам-ратиофарм);
• купирование нейропатической боли 

(прегабалин);
• устранение спазма экстравертебраль-

ных и межпоперечных мышц поражен-
ного ПДС (введение утром тольперизо-
на (100 мг) на уровне пораженного 
ПДС) в сочетании с его пероральным 
при емом днем и вечером в дозе 50–
150 мг);

• аурикулярная акупунктура в проекци-
онных зонах межпоперечных и экстра-
вертебральных мышц;

• лазеротерапия (излучение в инфра-
красном спектральном диапазоне 
0,8–0,86 мкм в импульсивном беспре-
рывном режиме контактным способом 
с частотой модуляции 37,5 Гц на про-
тяжении 1,5–2 мин) на ПДС, до 15 про-
цедур в зависимости от характера 
болевых ощущений пациента (Зозу-
ля І.С. та співавт., 2009).

Заключение
Таким образом, знание физиологии, 

патофизиологии, нейрохимии, патобиоме-
ханики, медиаторных систем (ГАМК-

ергической, нейропептидергической, серо-
тонинергической, адренергической и др.), 
а также применение медикаментозной те-
рапии (ненаркотические и наркотические 
анальгетики, ингибиторы ЦОГ и ЦОГ-2, 
антиконвульсанты, антагонисты рецепто-
ров ГАМК, блокаторы кальциевых каналов, 
антагонисты возбуждающих аминокислот, 
блокаторы натриевых каналов, миорелак-
санты) в сочетании с рефлекторными ме-
тодами лечения (аурикулярная акупунктура, 
лазеротерапия, мануальная терапия) по-
зволят практическому врачу комплексно 
подойти к лечению МФБС путем коррекции 
сенсорных (алгических) нарушений, подав-
ления агрегатов сенситизированных ней-
ронов, патологической алгической систе-
мы, эффекторных аппаратов, активации 
АНЦС и получить максимальный лечебный 
эффект при минимуме побочных эффектов.
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 Тестовые вопросы 
1. Какую боль относят 

к эпикритической?
• острую
• хроническую

2. Какую боль относят 

к протопатической?
• первичную
• вторичную, патологическую

3. По каким волокнам 

проводится первичная боль?
• по миелинизированным А-δ-волокнам
• по немиелинизированным С-волокнам

4. По каким волокнам 

проводится вторичная боль?
• по миелинизированным А-δ-волокнам
• по немиелинизированным С-волокнам

5. Что является первым 

центральным звеном, 

воспринимающим 

афферентную информацию?
• нейрональная система заднего рога 

СМ
• нейрональная система переднего 

рога СМ
• нейрональная система бокового стол-

ба СМ

6. В каких структурах СМ 

проходит перекрест 

чувствительных путей?
• в передней серой спайке
• в задней серой спайке
• в боковых столбах

7. По каким путям передаются 

афферентные импульсы?
• по кортико-спинальному пути
• по СТ- и СРТ-путям
• по спинно-мозжечковому пути

8. При поражении каких 

уровней ЦНС боль 

проявляется многообразными 

эмоциональными 

и вегетативными 

расстройствами?
• теменной доли
• височной доли

• нижнего отдела ствола, промежуточ-
ного мозга (таламуса, сочетанного 
поражения таламуса, базальных ган-
глиев и внутренней капсулы)

9. На каком уровне включается 

АНЦС?
• заднего рога СМ
• в ядрах шва ствола и среднего мозга
• в системе нисходящих связей ядер 

ретикулярной формации
• все ответы верны

10. Какие вещества играют 

роль в процессе 

сенситизации?
• аминокислоты (глутамат, аспартат, 

арахидоновая кислота) и пептиды 
(субстанция Р, нейрокинин А)

• гормоны

11. Какую роль играет оксид 

азота, выделяющийся 

из клеток при NМDА-

индуцируемом возбуждении?
• уменьшает выраженность боли
• усиливает выраженность боли посред-

ством повышения выброса глутамата 
и нейрокининов из пресинаптических 
терминалов С-афферентов

12. Какая роль хлора в клетке?
• повышает возбудимость клетки
• снижает электрохимический заряд 

клетки и ее возбудимость

13. Какая роль нейропептидов 

(эндорфины, энкефалины)?
• обладают морфиноподобным действи-

ем на рецепторы
• усиливают болевые ощущения

14. По патогенезу выделяют 

болевые синдромы:
• соматогенные
• нейрогенные
• психогенные
• все ответы верны

15. Какие виды гипералгезий 

вы знаете?
• первичная, вторичная
• алгическая, гиперпатическая

16. Первичная гипералгезия — 

это:
• боль в поврежденной ткани (зоне по-

ражения)
• боль вне зоны поражения

17. Вторичная гипералгезия — 

это:
• боль вне зоны поражения
• боль в поврежденной ткани (зоне по-

ражения)

18. МФБС является 

проявлением:
• первичной дисфункции миофасциаль-

ных тканей
• ангиопатии

19. Излюбленные места 

локализации мышечно-

тонических синдромов:
• трапециевидные, лестничные, ромбо-

видные, грушевидные, средняя яго-
дичная и паравертебральные мышцы

• межреберные мышцы

20. Мелоксикам является 

изоферментом:
• ЦОГ-1
• ЦОГ-2

21. Мелоксикам-ратиофарм 

обладает:
• анальгезирующим, противовоспали-

тельным действием
• противоаллергическим действием

22. Суточная доза препарата 

Мелоксикам-ратиофарм 

составляет:
• 15 мг
• 25 мг

23. Форма выпуска препарата 

Мелоксикам-ратиофарм:
• таблетки (7,5;  15  мг) ,  раствор 

(15 мг/1,5 мл)
• таблетки по 7,5 мг
• раствор 15 мг/1,5 мл

24. Мелоксикам-ратиофарм 

проникает в:
• синовиальную жидкость
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• спинномозговую жидкость

25. Требуется ли подбор дозы 

препарата Мелоксикам-

ратиофарм при переходе 

с инъекционной 

на пероральную форму?

• да, подбор дозы необходим
• нет, подбор дозы не требуется

26. Мелоксикам-ратиофарм 

рекомендуют применять:

• 1 раз в сутки
• 3 раза в сутки

27. При присоединении 

нейропатической боли 

применяют:

• противосудорожные препараты
• опиоиды

28. Кратность применения 

прегабалина:

• 2 раза в сутки

• 1 раз в сутки

29. Карбамазепин относят к:
• противосудорожным средствам
• антидепрессантам
• наркотическим анальгетикам

30. Противоболевой 
и антиспастический 
эффект препарата 
Финлепсин® обусловлен его:

• ГАМК-ергическими свойствами
• взаимодействием с центральными 

аденозиновыми рецепторами
• все ответы верны

31. Кратность 
применения препарата 
Финлепсин® 200 ретард:

• 1–2 раза в сутки
• 3 раза в сутки

32. Действие баклофена:
• уменьшает выделение возбуждаю-

щих аминокислот (глутамат, аспар-

тат) и подавляет моно- и полисинап-
тическую активность на спинальном 
уровне

• анальгезирующее и миорелаксирую-
щее

• все ответы верны

33. Какими 

эффектами обладает 

Тизанидин-ратиофарм?
• модулирующим — на субстанцию Р, 

глутамат и аспартат
• угнетает полисинаптическую пере-

дачу сигналов на уровне межнейрон-
ных связей в СМ

• тонизирующим

34. Тольперизон влияет на:
• улучшение функции кишечника
• все звенья болевого синдрома, мы-

шечный спазм, вегетативную нерв-
ную систему

  Для получения сертификата ответьте на тестовые 
вопросы в режиме on-line на сайте журнала 

www.umj.com.ua 
или 

отправьте ксерокопию страниц с ответами 
вместе с контактной информацией по адресу: 

01001, Киев-1, а/я «В»-82 
с пометкой «Дистанционное обучение on-line» 

Контактные данные:

ФИО __________________________________________________________________
Почтовый адрес: индекс_______________________________________________
                                     область______________________________________________
                                     район________________________________________________
                                     город________________________________________________
                                     улица________________________________________________
                                     дом__________________________________________________
                                     квартира_____________________________________________
Телефон_______________________________________________________________
Е-mail_________________________________________________________________
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