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Основное проявление заболеваний суставов и позвоночника, таких как остеоартроз, неспецифическая боль

в спине, ревматологическая патология околосуставных мягких тканей, – скелетно-мышечная боль (СМБ).

Она приводит к значительным страданиям, временной и стойкой потере трудоспособности миллионов жи-

телей нашей страны. Эти люди нуждаются в адекватной медицинской помощи, и прежде всего – в быстром

и максимально полном обезболивании. К сожалению, в этой области медицины приходится видеть серьез-

ные проблемы. Отсутствие единого подхода и преемственности в лечебном процессе, недостаточные знания

о современной концепции патогенеза СМБ и возможностях ее терапии могут существенно затруднять рабо-

ту практикующих врачей.

20 июня 2015 г. в Москве состоялось совещание российских экспертов, представляющих различные меди-

цинские специальности и обсудивших вопросы оптимизации тактики лечения СМБ. По итогам совещания

были выделены основные положения, касающиеся теоретических и практических аспектов СМБ, а также

предложен алгоритм лечения этой патологии. Представляется, что использование этого алгоритма позволит

облегчить работу практикующих врачей, повысить эффективность и безопасность анальгетической терапии.
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The main manifestation of joint and spine diseases, such as osteoarthritis, nonspecific back pain, and soft tissue rheu-

matic disorders, is musculoskeletal pain (MSP). It leads to considerable morbidity as well as temporary and perma-

nent disability in millions of people of our country. These people need adequate medical care and most significantly a

prompt and maximally complete analgesia. Unfortunately, serious problems are being faced in this field of medicine.

The lack of a unified approach or continuity in the therapeutic process, inadequate knowledge of the pathogenesis of

MSP and of the possibilities of its therapy may substantially hamper the work of practitioners.

The meeting of Russian experts who were represented in different medical specialties and discussed the optimization

of MSP treatment policy was held in Moscow on 20 June 2015. According to the results of the meeting, the authors

identified the main points regarding the theoretical and practical aspects of MSP and also proposed an algorithm for

the treatment of this pathology. It seems that the use of this algorithm will be able to facilitate the work of practitioners

and to enhance the efficiency and safety of analgesic therapy.
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Заболевания, характеризующиеся раз-

витием скелетно-мышечной боли (СМБ),

представляют собой одну из главных меди-

цинских и социальных проблем. Эта патоло-

гия – источник страданий и социальных по-

терь для миллионов людей, одна из наиболее

частых причин кратковременной или стой-

кой утраты трудоспособности и серьезное

бремя для государства и общества, вынуж-

денных тратить огромные средства на диаг-

ностику, лечение и содержание больных

[1–10]. 

Основными болезнями, вызывающими

СМБ, являются неспецифическая боль в спи-

не (НБС) [11–13], остеоартроз (ОА) [14–16]

и ревматологическая патология околосустав-

ных мягких тканей (РПОМТ) – тендиниты,

бурситы, теносиновиты разной локализации

[17–19]. Эти нозологические формы чрезвы-

чайно распространены в современной попу-

ляции, а их лечение относится к сфере про-

фессиональных обязанностей многих меди-

цинских специалистов – терапевтов, ревма-

тологов, неврологов, травматологов-ортопе-

дов и физиотерапевтов.

Главное направление терапии этих за-

болеваний – эффективный контроль СМБ.

Следует отметить, что СМБ, независимо от

этиологического фактора, возникает и раз-

вивается в соответствии с едиными патоге-

нетическими закономерностями [1, 20–23].

Так, в патогенезе СМБ всегда присутствуют

элементы воспалительного процесса (в том

числе протекающего субклинически), во-

влечение связочного аппарата, стойкое на-

пряжение мышц, нарушения биомеханики,

недостаточность антиноцицептивных меха-

низмов и признаки периферической и цент-

ральной сенситизации. Это определяет еди-

ный спектр лекарственных средств, который

применяется для лечения СМБ, независимо

от ее этиологии: парацетамол, нестероидные

противовоспалительные препараты (НПВП),

опиоиды, миорелаксанты, локально вводи-

мые глюкокортикоиды (ГК), средства, сни-

жающие проявления центральной сенсити-

зации (антидепрессанты, габапентиноиды)

[1, 3, 20, 24, 25].

К сожалению, до настоящего времени

не существует единого подхода к терапии

СМБ, хотя необходимость в его разработке

явно назрела. Представители разных специ-

альностей и различных медицинских направ-

лений нередко имеют свое представление

о лечении СМБ, поэтому столь часто прихо-

дится видеть серьезные расхождения в тера-

певтических подходах: в одном случае упор

делается на «интервенционную» технику,

в другом – на системное назначение лекарств,

в третьем – на нетрадиционные методы (ма-

нуальная терапия, акупунктура, гомеопатия

и т. д.).

В России до настоящего времени ис-

пользуется «эмпирический» подход к прове-

дению анальгетической терапии, что связано

с отсутствием четких представлений о «точках

приложения» препаратов с разным механиз-

мом действия. Так, некоторые врачи ограни-

чивают терапию СМБ назначением одного

типа анальгетиков (чаще всего НПВП), а дру-

гие сразу назначают комплекс препаратов,

включая НПВП, миорелаксанты, «хондро-

протекторы», локальное введение ГК и гиалу-

роновой кислоты и т. д. Такая тактика, с од-
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ной стороны, может приводить к недостаточной эффек-

тивности, а с другой – к неоправданным затратам и повы-

шению риска лекарственных осложнений. 

Нужно учесть, что подавляющее большинство паци-

ентов с СМБ вынуждены обращаться не к «узким специа-

листам», а к врачам общей практики, которые имеют ми-

нимум времени для решения вопроса о выборе тактики ле-

чения. Для врачей общей практики особенно важно иметь

четкий алгоритм проведения терапии СМБ, основанный

на едином понимании патогенеза этого страдания и еди-

ном подходе к его лечению. 

Настоящее совещание проводилось по инициативе

Российского общества по изучению боли, Ассоциации

ревматологов России, Ассоциации травматологов-ортопе-

дов России для разработки единого диагностического и те-

рапевтического подхода к лечению СМБ. На основании

проведенного обсуждения эксперты приняли ряд основ-

ных положений, касающихся лечения СМБ. 

СМБ – это боль, связанная с физической нагрузкой
и вызванными этой нагрузкой повреждением и асептическим
воспалением различных мягкотканных элементов опорно-
двигательного аппарата. СМБ характеризуется четкой лока-
лизацией и связью с движением определенной анатомической
структуры. 

Целесообразно отделить понятие СМБ от боли, свя-

занной с онкологическими и инфекционными заболева-

ниями структур опорно-двигательного аппарата (хотя при

этой патологии появление боли также связано с активаци-

ей периферических болевых рецепторов), а также заболе-

ваниями, при которых появление боли связано с дисфунк-

цией ноцицептивной системы (фибромиалгия), поскольку

при этой патологии отсутствует прямая связь с функцио-

нальной активностью (движением). 

Общие положения

• СМБ является мультидисциплинарной пробле-

мой, имеющей серьезное медицинское и социальное

значение.

• Лечение СМБ нередко требует совместных уси-

лий представителей различных медицинских специаль-

ностей. Эффективная преемственность терапии воз-

можна лишь при наличии единого представления о па-

тогенезе СМБ и последовательном, четко обоснован-

ном комплексном применении препаратов и немедика-

ментозных методов с различным механизмом анальге-

тического действия. 

Пояснение. Заболевания опорно-двигательной систе-

мы, основным проявлением которых является СМБ, зани-

мают в России третье место после болезней органов дыха-

ния и травм/отравлений по числу дней временной нетру-

доспособности. Хронические болезни суставов и позво-

ночника являются важнейшей причиной инвалидизации

жителей нашей страны, уступая по этому показателю лишь

кардиоваскулярной и онкологической патологии. По дан-

ным на 2012–2013 гг., число пациентов с нозологическими

формами, относящимися к ХIII классу Международной

классификации болезней (МКБ), составило 16,5 млн чело-

век, увеличившись в 2000-е годы на 30% [26, 27]. 

Пациенты с СМБ (НБС, ОА и РПОМТ) составляют

важнейший контингент лиц, обращающихся к врачам об-

щего профиля и представителям отдельных медицинских

специальностей. По результатам анкетирования 2102 вра-

чей, работающих в России и странах СНГ, проведенного

в ходе исследования КОРОНА-2, на приеме ревматологов

эти пациенты составляют свыше 90%, неврологов –

54,2%, травматологов – 60,0%, врачей общего профиля –

34,3% [28]. 

На необходимость комплексного подхода и взаимо-

действия врачей разных специальностей при лечении СМБ

указывают ведущие мировые эксперты. Так, эти положе-

ния включены в международные рекомендации по лече-

нию больных ОА и НБС [1, 29–31].

Основные принципы лечения 
скелетно-мышечной боли

• Успех лечения СМБ (купирование острой боли

и предотвращение формирования хронического боле-

вого синдрома) напрямую зависит от времени начала

терапии, поэтому следует начинать ее как можно

раньше. 

• В случае острой СМБ инструментальные и лабо-

раторные методы имеют вспомогательное значение; ос-

новным показанием для их использования являются

симптомы, указывающие на наличие угрожающих жиз-

ни заболеваний и патологических состояний («красные

флажки»). 

• Назначение анальгетических препаратов

с различным механизмом действия должно быть ос-

новано на диагностике основных элементов патоге-

неза СМБ: локального воспаления, мышечного на-

пряжения, нарушений биомеханики, центральной

сенситизации. 

Пояснение. Изучение причин развития хронической

боли показывает существенное значение таких факторов,

как выраженность болевых ощущений в дебюте заболева-

ния, а также тревожность и депрессия, возникающие на

фоне опасений рецидива боли [1, 20, 32–34]. Очевидно,

что эффективный контроль острой или рецидивирующей

боли способен существенно снизить вероятность форми-

рования хронической боли. Поэтому эффективному лече-

нию острой боли придается столь большое значение: оно

должно быть активным и основываться на принципе пато-

генетического воздействия.

Важно отметить, что при НБС, ОА и РПОМТ точная

диагностика, основанная на инструментальных методах

(рентгенография, магнитно-резонансная томография,

компьютерная томография и т. д.), не оказывает сущест-

венного влияния на выбор консервативной терапии. Это

связано с отсутствием четкой корреляции между характе-

ром структурных изменений и выраженностью боли [35].

Серия клинических и наблюдательных исследований по-

казывает отсутствие различий в результатах лечения у па-

циентов с НБС, которое назначалось на основании «точ-

ной» инструментальной диагностики или только после

физикального осмотра [36, 37]. 

Поэтому лечение СМБ следует начинать как мож-

но быстрее, не теряя времени на инструментальную ди-

агностику. При этом следует помнить, что симптомати-

ческое лечение СМБ не может заменить патогенетиче-

скую терапию основного заболевания. Купирование бо-

ли, если оно необходимо, должно проводиться парал-

лельно с обследованием. При этом принципиальное зна-
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чение имеет определение симптомов, которые могут

свидетельствовать о наличии угрожающего жизни забо-

левания или патологического состояния, при котором

приоритетной должна быть патогенетическая или этио-

тропная, а не симптоматическая терапия (см. «Алго-

ритм» в конце статьи).

Воспаление является универсальным механизмом

развития острой и хронической боли. Именно воспаление

выступает в роли важнейшего фактора, который обуслов-

ливает постоянную стимуляцию и повышенный тонус

(сенситизацию) периферических болевых рецепторов в об-

ласти патологического процесса [1, 20–22]. 

При НБС воспаление развивается вследствие повре-

ждения (микротравматизация) элементов мышечного

и связочного аппарата позвоночника, которое возникает

из-за их локального перенапряжения и растяжения, в свою

очередь, связанного с нарушениями биомеханики позво-

ночного столба. Конечно, признаки системной воспали-

тельной реакции для НБС не характерны. Тем не менее на

значение воспаления указывают сохранение болевых ощу-

щений и в состоянии покоя (которое может отмечаться

в периоды обострения), а также определенное уменьшение

боли после разминочных упражнений. Изучение биологи-

ческого материала, взятого непосредственно из вовлечен-

ных в патологический процесс структур, четко определяет

признаки воспалительной реакции [38–40]. Серьезным ар-

гументом в пользу роли воспаления является хороший эф-

фект противовоспалительных препаратов – НПВП и ГК, –

который нередко отмечается при лечении острой и хрони-

ческой НБС.

Аналогично, воспаление имеет ведущее значение

в формировании стойких болевых ощущений, связанных

с ОА и РПОМТ. При ОА крупных суставов, даже в отсутст-

вие выраженного синовита, морфологически практически

всегда обнаруживается субклиническое воспаление, со-

провождающееся продукцией интерлейкинов (ИЛ) 1 и 6,

фактора некроза опухоли α (ФНОα), экспрессией цикло-

оксигеназы 2 (ЦОГ2) и активным синтезом простагланди-

нов (ПГ) [41–44]. Эти биологически активные субстанции,

помимо активации и сенситизации болевых рецепторов,

способствуют развитию неоангиогенеза и «прорастанию»

в синовию и хрящ новообразованных нервных волокон,

что резко повышает чувствительность пораженной ткани

к болевым и неболевым стимулам [21, 22, 42].

Роль мышечного спазма в патогенезе НБС несом-

ненна; многие эксперты, обсуждая причины развития это-

го страдания, придают большое значение формированию

«порочного круга»: боль ↔ защитный гипертонус паравер-

тебральных мышц. Мышечная ткань в данном случае сама

становится источником ноцицептивной стимуляции [1,

20, 45–47]. Кроме того, нарушение биомеханики позво-

ночного столба может приводить к локальным перенапря-

жениям связанных с ним мышц и повреждению отдельных

мышечных волокон. Считается, что это может способство-

вать формированию ограниченных участков мышечного

воспаления, а затем и фиброза – «tender points», являю-

щихся морфологическим субстратом миофасциального

синдрома (МФС) [48, 49]. 

Ряд экспертов считают возможным участие мышеч-

ного гипертонуса и в развитии хронической боли, связан-

ной с ОА крупных суставов, в частности, гонартроза. Дей-

ствительно, у многих больных гонартрозом может опре-

деляться болезненное напряжение мышц, ответственных

за движения в коленном суставе (к примеру, четырехгла-

вой мышцы бедра) [50, 51]. С гипертонусом отдельных

мышц и нарушением баланса между работой вовлечен-

ных в патологический процесс мышц и мышц-антагони-

стов также может быть связано появление такого неред-

кого симптома, как ощущение «нестабильности» в пора-

женном суставе.

Роль болезненного напряжения мышц в патогенезе

СМБ также может обсуждаться и при РПОМТ – в первую

очередь, при хронической боли в области плеча, связанной

с тендинитом мышц «вращающей манжеты» [52, 53].

Клинически выраженная энтезопатия – локальное

воспаление в области прикрепления сухожилий мышц

и связок к кости, – а также воспаление в сопряженных

с ними структурах (синовиальные сумки, влагалища, фиб-

розные каналы) нередко сопровождают болезни суставов

и позвоночника. Область энтезиса представляет собой

сложное анатомическое образование, где взаимодейству-

ют ткани различных анатомических структур (связка,

хрящ, периост, субхондральная кость, синовия), где ак-

тивно представлены лимфоидные элементы и иммуно-

компетентные клетки. Эта область испытывает макси-

мальное напряжение при физиологических и (в особенно-

сти) чрезмерных физиологических и нефизиологических

усилиях, испытываемых опорно-двигательным аппара-

том, и нередко становится первой «мишенью» поврежде-

ния. Поэтому энтезопатия закономерно развивается при

острой патологии и хронических заболеваниях, сопровож-

дающихся серьезными биомеханическими расстройства-

ми [54, 55]. 

При острой и хронической боли в области плеча тен-

динит и энтезопатия выступают в роли наиболее частой

патологии: поражаются сухожилия мышц – «ротаторов»

плеча (надостная, подостная, подлопаточная и малая круг-

лая), бицепса, а также соответствующих синовиальных су-

мок, таких как субакромиальная, субдельтовидная и др.

[56–58]. 

Гонартроз также нередко сопровождается развитием

энтезопатии и воспалением синовиальных сумок, которое,

правда, может протекать субклинически. Нередко отмеча-

ется вовлечение энтезисов коллатеральных связок, бурсит

над-, пре- и поднадколенниковой сумки, бурсит «гусиной

лапки» и др. [21, 22, 59–61]. Морфологические данные

свидетельствуют о тесной связи между энтезисами и сино-

вией, а также о наличии воспалительных изменений в об-

ласти «синовио-энтезиального комплекса» у 85% больных

ОА [59]. 

Локальное повреждение связочного аппарата позво-

ночного столба, прежде всего коротких связок (желтых,

межпоперечных и межостистых), стабилизирующих по-

звоночник на сегментарном уровне, играет важную роль

в появлении острой боли в спине. Эти связки испытывают

максимальное напряжение и могут травмироваться при

нефизиологических движениях и чрезмерной нагрузке.

Локальное воспаление, развивающееся на фоне этого по-

вреждения, в дальнейшем становится источником ноци-

цептивной стимуляции, а при длительном течении процес-

са – одним из факторов его хронизации. Большое значение

в формировании синдрома хронической боли в спине име-

ет вовлечение связанных с ним мышц, в том числе с разви-

тием энтезопатии их сухожилий [19, 62, 63]. 

Дегенерация – один из основных патологических

механизмов, лежащий в основе хронических заболеваний
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опорно-двигательной системы. Это явление преждевре-

менного «изнашивания» анатомических структур, испы-

тывающих серьезную нагрузку, с изменением их биофи-

зических свойств, замедлением процессов репарации

и замещением грубой соединительной тканью. Дегенера-

ция суставного хряща, которая сопровождается снижени-

ем его гидрофильных свойств, нарушением связи с гиалу-

ронатом синовиальной полости, некробиозом хондроци-

тов и др., определяет тяжесть биомеханических наруше-

ний при ОА. Хотя ОА в последнее время уже не считается

«дегенеративным» заболеванием, процесс дегенерации

имеет огромное значение для его прогрессирования [21,

22, 43]. 

Аналогично, дегенеративные процессы характерны

для элементов связочного аппарата, неизбежно развиваясь

при хронической энтезопатии. Например, эти изменения

нередко можно наблюдать во время проведения инстру-

ментальных методов обследования при хронической боли

в плече: в виде оссификации связок и фиброза капсулы

плечевого сустава [64, 65].

Признаки инволютивных изменений позвоночни-

ка – спондилез (неравномерное уменьшение высоты меж-

позвоночных дисков, оссификация передней продольной

связки, формирование краевых остеофитов), а также ОА

дугоотростчатых суставов – очень часто выявляются у лиц

пожилого возраста, страдающих хронической НБС. Хотя

клиническое значение этих находок неясно, тем не менее

многие авторы считают дегенеративные изменения позво-

ночника, в особенности спондилоартроз, одним из важных

факторов развития хронической боли – в частности,

при формировании так называемого фасеточного синдро-

ма [66–70]. 

Дисфункция ноцицептивной системы в последние

годы рассматривается как важная составляющая форми-

рования синдрома хронической СМБ. На присутствие

данного феномена указывает частое несоответствие меж-

ду достаточно умеренными структурными изменениями

(например, при ОА крупных суставов) и выраженными

болевыми ощущениями. По различным данным, до 30%

пациентов с хронической СМБ имеют признаки цент-

ральной сенситизации – повышенную чувствительность

к болевым и неболевым стимулам (гипералгезия и алло-

диния), а также типичные для нейропатической боли жа-

лобы (боль «жгучая», «режущая», «как удар током» и т. д.)

[71–75]. 

Разумеется, речь не идет об истинной нейропатиче-

ской боли, которая возникает при органическом пораже-

нии нервной ткани и, в частности, отмечается при сдавле-

нии седалищного нерва (люмбоишиалгия). Люмбоишиал-

гия имеет характерную клиническую картину и в ряде слу-

чаев (около 5%) сопровождает острую НБС [1, 20, 76].

О наличии феномена центральной сенситизации при хро-

нической СМБ можно говорить лишь тогда, когда отсутст-

вует поражение нервной системы, связанное с основным

заболеванием или коморбидной патологией (например,

сахарным диабетом). 

Таким образом, развитие СМБ, вне зависимости от

этиологии, определяется несколькими взаимовлияющими

патогенетическими механизмами: локальным воспалени-

ем, энтезопатией, мышечным спазмом, дисфункцией но-

цицептивной системы. Их выделение имеет принципиаль-

ное значение для определения основных «мишеней» фар-

макотерапии [1, 20, 24, 25]. 

Основные положения относительно цели
и оценки эффективности лечения 
скелетно-мышечной боли

• Основной целью лечения СМБ является ее пол-

ное купирование в максимально короткий срок. 

• Для оценки выраженности СМБ и объективиза-

ции ее динамики в процессе лечения целесообразно

применять стандартные методы, наиболее простыми

и удобными из которых являются визуальная аналого-

вая шкала (ВАШ) и цифровая рейтинговая шкала

(ЦРШ). 

• Хорошим «ответом» на лечение следует считать

уменьшение боли на 50% и более, минимальным значи-

мым «ответом» – уменьшение боли на 20% и более от

исходного уровня.

• Сохранение боли на уровне >40 мм по 100-мил-

лиметровой ВАШ или >4 пунктов по 10-балльной ЦРШ

после 14 дней терапии следует считать признаком недо-

статочной эффективности лечения, что требует коррек-

ции терапевтического подхода.

Пояснение. Как было отмечено выше, боль является

важнейшим фактором, определяющим тяжесть страданий,

снижение качества жизни и потерю трудоспособности;

хроническая боль способствует прогрессированию заболе-

ваний сердечно-сосудистой системы (ССС), что определя-

ет угрозу жизни больных. Поэтому основной целью аналь-

гетической терапии следует считать быстрое и максималь-

но полное купирование боли. 

Для оценки эффективности проводимого лечения

и фиксации отмеченных изменений в медицинской доку-

ментации требуется объективный контроль динамики бо-

ли [77, 78]. Наиболее простыми и информативными инст-

рументами объективизации боли, пригодными для ис-

пользования в реальной клинической практике, следует

считать ВАШ и ЦРШ [77]. При использовании ВАШ па-

циенту предлагается оценить выраженность боли, отме-

тив ее уровень на специальной шкале от 0 до 100 мм (от 0

до 10 см), причем «0» соответствует отсутствию боли,

а «100 мм (10 см)» – ее максимальной выраженности.

ЦРШ основана на сходном принципе, но в этом случае

пациенту предлагается оценить выраженность боли в бал-

лах от 0 до 10, где «0» – отсутствие боли, а «10» – макси-

мально выраженная боль. Значение ЦРШ может опреде-

ляться устно, без использования готовой шкалы.

Оценка эффективности обезболивания должна про-

водиться с учетом критериев «хорошего» и «минимально-

го» ответа на лечение [77–80]. Достижение «хорошего» от-

вета на терапию указывает на верность терапевтической

концепции и возможность продолжения лечения без суще-

ственных изменений. «Минимальный» ответ указывает на

тот факт, что назначенное лекарство или метод оказывает

определенное действие, которое ощущается пациентом,

однако есть необходимость увеличения дозы и/или допол-

нительного назначения препаратов, влияющих на другие

патогенетические механизмы. Этот параметр имеет прин-

ципиальное значение при хронической боли, особенно

в тех случаях, когда действие препарата развивается посте-

пенно (например, антидепрессантов, антиконвульсантов,

медленно действующих симптоматических средств –

МДСС). Если же пациент не отмечает улучшения, то пре-

парат или метод лечения следует заменить на другой. 
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Имеется четкая взаимосвязь между удовлетворенно-

стью больных лечением и снижением боли по ВАШ или

ЦРШ. Согласно данным клинических исследований, субъ-

ективно хорошая оценка лечения отмечается при умень-

шении выраженности боли как минимум в 2 раза [81, 82].

Такая зависимость, в частности, изучалась в российском

исследовании КУЛОН – наблюдательном исследовании

эффективности различных форм кетопрофена лизиновой

соли у 4609 пациентов с СМБ. В ходе этой работы проводи-

лась оценка удовлетворенности больных по шкале от 1

(«нет эффекта») до 5 баллов («отличный эффект»). Было

показано, что «отличная» (5 баллов) и «хорошая» (4 балла)

оценка удовлетворенности соответствовала снижению бо-

ли на 61,2 и 46,9 мм ВАШ, т. е. >75% и >50% от исходного

уровня [83]. 

Уровень минимального значимого ответа на терапию

определялся в серии клинических исследований. В сред-

нем он соответствует снижению выраженности боли на

15–30% от исходного уровня [84–86]. 

Уровень боли >40 мм по 100-миллиметровой ВАШ

или >4 баллов по 10-балльной ЧРШ обычно расценивает-

ся пациентами как умеренно выраженная боль, вызываю-

щая серьезное беспокойство и значительно ухудшающая

качество жизни. Поэтому, даже если исходно болевые

ощущения достигали очень высокой интенсивности

и снижение до указанных значений формально составляет

улучшение на 50% (например, исходная оценка боли по

ВАШ – 80 мм), может потребоваться изменение тера-

пии – увеличение дозы препарата и/или добавление пре-

паратов с иным фармакологическим действием.

Основные положения относительно применения
нестероидных противовоспалительных препаратов

• НПВП являются средством «первой линии» для

лечения СМБ. Их следует назначать во всех случаях

СМБ умеренной и высокой интенсивности при отсутст-

вии абсолютных противопоказаний. 

• Максимальный эффект НПВП достигается при

их регулярном использовании в средних и высоких те-

рапевтических дозах. Оценка эффективности НПВП

должна проводиться через 7–14 дней от начала приема

полной терапевтической дозы препарата.

• Выбор лекарственной формы НПВП и конкрет-

ного препарата определяется клинической ситуацией.

Наиболее целесообразным способом применения

НПВП является пероральный прием. Использование

инъекционных форм НПВП показано для кратковре-

менного лечения очень интенсивной острой СМБ

и/или при невозможности перорального приема. Дли-

тельное (более трех дней) применение инъекционных

форм НПВП не оправдано с точки зрения эффективно-

сти и безопасности. 

• Локальные формы НПВП (мази, гели, спреи)

могут использоваться в качестве дополнительного

анальгетика или самостоятельного обезболивающего

средства при слабой или умеренно выраженной СМБ,

а также в случае невозможности системного примене-

ния этих препаратов из-за высокого риска осложнений.

• Выбор НПВП должен основываться на критери-

ях безопасности и определяться наличием тех или иных

факторов риска.

Пояснение. НПВП – большая группа лекарственных

препаратов, основной фармакологический эффект кото-

рых определяется блокадой ЦОГ2 и снижением синтеза ПГ

в области тканевого повреждения и воспаления. НПВП

обладают обезболивающей, противовоспалительной и жа-

ропонижающей активностью и являются наиболее удоб-

ным и действенным средством для купирования симпто-

мов, связанных с поражением органов опорно-двигатель-

ного аппарата [87, 88]. 

Главное достоинство НПВП – наличие противовос-

палительного эффекта, что особенно важно при острой бо-

ли, связанной с повреждением и воспалением. Противо-

воспалительный потенциал определяет преимущество

НПВП в сравнении с парацетамолом и опиоидными пре-

паратами [89–94]. Подтверждением этого являются, в ча-

стности, результаты двух 6-недельных рандомизированных

контролируемых исследований (РКИ), в которых прово-

дилось сравнение эффективности целекоксиба 400 мг/сут

и трамадола 200 мг/сут у 1598 пациентов с НБС. В обеих

работах НПВП четко демонстрировал большее облегчение

страданий, чем трамадол: в первом РКИ доля пациентов

с улучшением >30% составила 63,2 и 49,9%, во втором –

64,1 и 55,1% (р=0,001). При этом число нежелательных ре-

акций (НР) на фоне приема трамадола было значительно

выше: так, из-за лекарственных осложнений пришлось

прервать лечение у 16% пациентов, получавших этот пре-

парат, и лишь у 4% получавших целекоксиб.

Симптоматический эффект НПВП четко доказан

при ОА, НБС и РПОМТ [95–97]. Целесообразность при-

менения НПВП указана в международных рекомендациях

по лечению ОА и НБС [29–31]. Тем не менее следует

учесть, что значительное улучшение при использовании

этих лекарств достигается не у всех пациентов, особенно

при лечении хронических заболеваний.

Имеется достаточно четкая зависимость между выра-

женностью эффекта и дозой НПВП, что подтверждается

данными ряда клинических исследований [98–100]. Это

показывает, например, оценка эффективности однократ-

ного приема целекоксиба 200 и 400 мг для купирования

острой боли по результатам метаанализа 10 РКИ (n=1785).

Индекс NNT («Number Needed to Treat» – число больных,

которых надо пролечить для получения одного эпизода

улучшения >50% от исходного уровня) составил 4,2 и 2,6;

повторное обезболивание потребовалось через 6,6 и 8,4 ч

соответственно [100].

Максимальный эффект НПВП, как и других анальге-

тиков, может развиваться не сразу. Так, серия РКИ, в кото-

рых изучалось лечебное действие НПВП, парацетамола

и трамадола при различных заболеваниях и патологиче-

ских состояниях, демонстрирует отчетливое постепенное

нарастание обезболивающего эффекта по дням в течение

1–2 нед от начала терапии [101–103]. Поэтому оценивать

лечебный потенциал конкретного препарата следует не ра-

нее чем через 7–14 дней после начала его использования

в полной терапевтической дозе.

Основным методом использования НПВП является

пероральный прием. Современные лекарственные формы

для приема внутрь обеспечивают высокую биодоступность

и хорошее быстродействие. При соблюдении правильной

кратности приема этот фармакологический путь позволяет

поддерживать устойчивую равную концентрацию препара-

та в крови и стабильный эффект, необходимый для дли-

тельного контроля хронической СМБ. 
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Парентеральное введение НПВП целесообразно

использовать в тех случаях, когда невозможен их пер-

оральный прием. Преимущества внутримышечного вве-

дения в сравнении с пероральным приемом достаточно

спорны: нет четких данных, подтвержденных хорошо

организованными РКИ, что НПВП при парентеральном

использовании обеспечивают более высокий анальгети-

ческий эффект [104]. Тем не менее в ряде случаев для по-

лучения более быстрого результата при очень выражен-

ной («острейшей») СМБ возможно назначение инъек-

ционной формы НПВП; однако следует использовать

инъекции не более одного-трех дней, а затем, если тре-

буется продолжение лечения, переходить на перораль-

ный прием.

Локальные формы НПВП (мази и гели) могут ис-

пользоваться в комбинации с пероральным приемом или

в виде самостоятельного метода лечения. Эффективность

локальных форм НПВП хорошо доказана при ОА и ревма-

тологической патологии околосуставных мягких тканей

в ходе серии РКИ и по результатам соответствующих мета-

анализов. Хотя локальные формы НПВП могут уступать по

своему терапевтическому потенциалу пероральным и инъ-

екционным формам, их несомненным преимуществом яв-

ляется низкий риск системных осложнений. Поэтому ло-

кальные формы НПВП могут быть использованы даже

в тех случаях, когда системное назначение этих препаратов

противопоказано из-за выраженной коморбидной патоло-

гии [105–107].

Использование НПВП может сопровождаться разви-

тием серьезных «класс-специфических» НР, прежде всего

со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и ССС

[87, 108, 109] (см. таблицу). 

Для их предупреждения российские и зарубежные

эксперты рекомендуют использовать НПВП в мини-

мальных эффективных дозах и короткими курсами. Од-

нако, как было указано выше, эти лекарства хорошо «ра-

ботают» лишь в средних и максимальных терапевтиче-

ских дозах, а курс лечения всегда должен определяться

временем сохранения СМБ. Достаточно абсурдной

представляется ситуация, при котрой в дебюте лечения

доктор назначит пациенту с НБС или гонартрозом заве-

домо низкую дозу НПВП. Столь же ошибочным будет

и прерывание успешного курса НПВП из-за опасения,

что пациент получает это лекарство «слишком долго» –

если боль значительно уменьшилась, но все же еще при-

сутствует.

Уменьшение частоты осложнений при использова-

нии НПВП достигается с помощью учета факторов риска

и соответствующих мер профилактики [87, 108, 109].

Применение умеренно селективных ингибиторов

ЦОГ2, таких как ацеклофенак, мелоксикам и нимесулид,

способно существенно повысить переносимость терапии

НПВП и снизить частоту прерывания лечения из-за НР

[87]. Наименьший риск серьезных осложнений со сторо-

ны ЖКТ показан для целекоксиба, что подтверждается

результатами метаанализа 52 РКИ (n=51 048), в которых
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Основные осложнения, связанные с приемом НПВП

Осложнение
Частота Патогенез Типичные клинические

Диагностика
(на 100 больных в год) (основной механизм) проявления

НПВП-гастропатия 0,5–1 Блокада ЦОГ1, снижение количества ПГ Язвы желудка ЭГДС
в слизистой оболочке ЖКТ, что уменьшает и двенадцатиперстной

ее защитный потенциал и провоцирует кишки, кровотечение,
повреждение под действием кислоты перфорация и стриктура

желудочного сока верхних отделов ЖКТ

Диспепсия 10–40 Контактное действие НПВП; Гастралгии, тошнота, Наличие жалоб
повышение проницаемости тяжесть в эпигастрии при отсутствии
слизистой оболочки для Н+ после приема НПВП выявляемых при ЭГДС

изменений

НПВП-энтеропатия 0,5–1 Блокада ЦОГ1, снижение количества ПГ Сочетание ЖДА ВКЭ; маркеры
в слизистой оболочке кишечника, и гипоальбуминемии проницаемости
что повышает ее проницаемость при отсутствии признаков и воспаления кишки

и провоцирует воспаление, НПВП-гастропатии; кишечное (кальпротектин и др.)
связанное с транслокацией бактерий кровотечение или непроходимость

Артериальная 2–10 Блокада ЦОГ2 в почках Повышение АД, снижение СМАД
гипертензия эффективности антигипертензивных

препаратов (ингибиторов АПФ и др.)

Острые 0,5–1,0 Усиление тромбообразования ИМ, ишемический инсульт, Ухудшение течения 
кардиоваскулярные из-за нарушения баланса между коронарная смерть ИБС на фоне 
нарушения синтезом ТхА2 (ЦОГ1-зависимый процесс) приема НПВП

и простациклина (ЦОГ2-зависимый процесс)
за счет подавления последнего

Нефротоксические ~1,0 Снижение ЦОГ1/ЦОГ2-зависимого Задержка жидкости, снижение СКФ, Контроль СКФ
реакции синтеза ПГ в ткани почек развитие ОПН и прогрессирование ХБП

Послеоперационное 0,5–1,0 Антитромботическое действие Повышенная кровоточивость Увеличение времени
кровотечение из-за нарушения баланса между после операции свертывания крови;

синтезом ТхА2 (ЦОГ1-зависимый процесс) тщательный контроль
и простациклина (ЦОГ2-зависимый процесс) кровопотери

за счет подавления первого

Примечание. ЭГДС – эзофагогастродуоденоскопия, ЖДА – железодефицитная анемия, ВКЭ – видеокапсульная эндоскопия, АД – артериальное давление, СМАД –
суточное мониторирование артериального давления, АПФ – ангиотензин-превращающий фермент, ИМ – инфаркт миокарда, ИБС – ишемическая болезнь сердца,
ОПН – острая почечная недостаточность, ХБП – хроническая болезнь почек, СКФ – скорость клубочковой фильтрации.
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безопасность этого препарата сравнивалась с таковой не-

селективных НПВП (н-НПВП) и плацебо (ПЛ). Опреде-

лялось общее негативное влияние на ЖКТ, включавшее

частоту кровотечений и перфораций верхних отделов

ЖКТ, тонкой и толстой кишки, клинически выраженных

язв и развития анемии (снижение гемоглобина – Hb –

более чем на 20 г/л), связанной с кишечной кровопоте-

рей. Частота этих осложнений на фоне приема целекок-

сиба, н-НПВП и ПЛ составила 1,0; 2,3 и 0,9 эпизода на

100 пациенто-лет [110]. 

С целью оптимизации применения НПВП при уча-

стии нескольких врачебных ассоциаций России были соз-

даны национальные рекомендации по практическому ис-

пользованию этих препаратов, опубликованные в начале

2015 г. [87]. 

Основные положения по применению 
парацетамола и опиоидных анальгетиков

• Парацетамол может использоваться как допол-

нительный анальгетик при лечении НПВП или как са-

мостоятельное средство при умеренно выраженной, не-

постоянной СМБ.

• При использовании парацетамола следует учи-

тывать возможность развития системных осложнений,

прежде всего гепатотоксичности. Для предупреждения

этого осложнения следует избегать передозировки пара-

цетамола и его комбинированного применения с други-

ми потенциально гепатотоксичными препаратами.

• Опиоиды (трамадол), в том числе в комбинации

с парацетамолом, могут быть использованы как допол-

нительный анальгетик при недостаточной эффективно-

сти НПВП или в качестве самостоятельного анальгети-

ческого средства при невозможности системного назна-

чения НПВП (например, при очень высоком кардиова-

скулярном риске).

• Назначение опиоидных анальгетиков осуществ-

ляется методом «титрования» для подбора индивидуаль-

но эффективной и переносимой дозы. При использова-

нии опиоидов следует тщательно соблюдать правовые

аспекты назначения сильнодействующих лекарств и ре-

гулярно оценивать состояние пациента для предупреж-

дения формирования лекарственной зависимости. 

Пояснение. Парацетамол – анальгетик, основные

фармакологические эффекты которого связаны с блока-

дой фермента ЦОГ2 и ЦОГ3 в ткани ЦНС [111, 112]. В це-

лом, парацетамол обладает умеренной или даже слабой

эффективностью при СМБ [113]. Это подтверждает мета-

анализ 13 РКИ, в которых сравнивалось действие параце-

тамола и ПЛ при НБС и ОА: динамика боли по 100-балль-

ной шкале при использовании парацетамола отличалась

от таковой при приеме ПЛ лишь на 0,5 балла (1,9–2,9),

при ОА – на 3,7 (1,9–5,5). При этом риск повышения уров-

ня аланинаминотрансферазы (АЛТ) при использовании

парацетамола был почти в 4 раза выше – 3,8 (1,9–7,4) [114].

Парацетамол не обладает значимым противовоспа-

лительным действием, поэтому отчетливо уступает НПВП.

Основным достоинством парацетамола считается низкий

риск развития системных НР [111, 112]. Однако имеются

данные, показывающие взаимосвязь между приемом мак-

симальной терапевтической дозы этого препарата (4 г/сут)

и развитием серьезных осложнений со стороны ЖКТ [115].

Также есть информация о негативном влиянии парацета-

мола на состояние ССС, в том числе повышения риска

развития кардиоваскулярных катастроф [116–118]. Тем не

менее российские и зарубежные эксперты рекомендуют

использовать парацетамол в качестве средства «первой ли-

нии» при купировании боли у пациентов с ОА и НБС как

более безопасное средство, чем НПВП [29–31]. Кроме то-

го, парацетамол является единственным безрецептурным

анальгетиком, который может назначаться в полной тера-

певтической дозе. 

Применение парацетамола оправдано при умерен-

но выраженной боли, особенно в тех случаях, когда есть

противопоказания для назначения НПВП. Важная об-

ласть применения этого препарата – его назначение

в качестве дополнительного анальгетика при недоста-

точной эффективности НПВП или опиоидов. По дан-

ным РКИ и их метаанализа, комбинация с парацетамо-

лом усиливает анальгетический эффект последних на

20–50% [119, 120].

Основной проблемой, связанной с использовани-

ем парацетамола, считается опасность токсического по-

ражения печени. Тяжелые гепатотоксические реакции,

которые могут приводить к развитию острой печеноч-

ной недостаточности и летальному исходу, закономерно

возникают при значительной передозировке парацета-

мола (>10 г/сут) в случае ошибок или суицидальных по-

пыток [121]. При использовании парацетамола в дозе до

4 г/сут риск развития подобных осложнений достаточно

низок [111–113]. Тем не менее даже при использовании

терапевтических доз этого препарата нередко отмечает-

ся бессимптомное повышение уровня АЛТ, свидетель-

ствующее о его негативном влиянии на печень [114]. По-

этому при длительном использовании парацетамола не-

обходим соответствующий контроль; особую осторож-

ность следует соблюдать при совместном использовании

парацетамола и других потенциально гепатотоксичных

препаратов, таких как флупиртин, нимесулид и дикло-

фенак. 

Трамадол – слабый агонист опиоидных рецепторов,

обладающий также свойствами ингибитора обратного за-

хвата серотонина и норадреналина. На сегодняшний

день это фактически единственный опиоидный анальге-

тик, который, несмотря на серьезные ограничения по

выписке, реально доступен российским врачам для лече-

ния боли у неонкологических больных. Трамадол широ-

ко используется в мировой медицинской практике и до-

казал свою эффективность как анальгетик при ОА и НБС

[122–124]. Однако, как показывает серия РКИ, его обез-

боливающий потенциал не превышает таковой НПВП,

хотя переносимость его существенно хуже. Примерно

у 15–20% больных, получавших трамадол, лечение при-

ходится прерывать из-за НР – сонливости, тошноты, го-

ловокружения, нарушения сна, запоров и т. д. [91–94,

125, 126].

Главным достоинством трамадола является низкий

риск развития серьезных осложнений со стороны ЖКТ

и ССС. Это определяет его основную область примене-

ния – лечение СМБ в тех случаях, когда имеются противо-

показания для назначения НПВП. Кроме того, использо-

вание трамадола в качестве дополнительного анальгетика

(как монотерапии или в комбинации с парацетамолом) по-

вышает эффективность аналгезии в тех случаях, когда дей-

ствие НПВП оказывается недостаточным.
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Хотя трамадол редко вызывает лекарственную зави-

симость [127, 128], при его использовании целесообразно

придерживаться общих правил назначения опиоидных

анальгетиков: постепенно повышать и снижать дозу, четко

объяснять пациентам правила получения, приема и хране-

ния этих лекарств, тщательно отслеживать их применение

и регулярно оценивать результаты лечения [129]. 

Основные положения 
по использованию миорелаксантов

• Миорелаксанты могут быть эффективны при

комплексном лечении СМБ, в случае наличия выра-

женного болезненного напряжения мышц в поражен-

ной анатомической области. 

• Флупиртин является эффективным средством

для кратковременного лечения СМБ. Этот препарат мо-

жет рассматриваться как альтернатива НПВП в тех си-

туациях, когда имеются противопоказания для систем-

ного назначения последних. 

Пояснение. Миорелаксанты целесообразно приме-

нять в комплексном лечении СМБ при наличии болез-

ненного гипертонуса мышц. К препаратам этого ряда, за-

регистрированным в России, относятся толперизон, ти-

занидин и баклофен [1, 20]. Основной областью исполь-

зования этих лекарств является терапия НБС; именно

при этой патологии получены доказательства эффектив-

ности данных препаратов для лечения СМБ [130]. Тем не

менее они могут быть назначены и при других заболева-

ниях, если врач предполагает важное значение в развитии

болевых ощущений болезненного гипертонуса мышц.

Это относится, в частности, к весьма популярному в на-

шей стране толперизону, эффективность и хорошая пере-

носимость которого были показаны в серии открытых

клинических исследований, в том числе при ОА крупных

суставов [131–134]. 

Миорелаксанты целесообразно использовать в ком-

бинации с НПВП: как показывают результаты РКИ, они

способны усиливать анальгетическое действие последних

[135–139]. Следует помнить, что миорелаксанты, особен-

но в высоких дозах, могут вызывать НР: головокружение,

слабость, сонливость, снижение АД, нарушения коорди-

нации движений и др. (осложнения чаще возникают при

применении тизанидина) [140–143]. Поэтому данные

препараты следует назначать лишь при наличии четких

показаний.

Флупиртин – селективный активатор нейрональ-

ных калиевых каналов, способный оказывать обезболива-

ющее, спазмолитическое и нейропротективное действие.

Фармакологический эффект этого препарата определяет-

ся стабилизацией мембран нейронов и антагонизмом

с NMDA- (N-метил-D-аспартат) рецепторами, отвечаю-

щими за активацию нейрональных кальциевых каналов

[144–146]. Накоплен достаточно обширный опыт приме-

нения флупиртина при лечении СМБ, в большей степени

при НБС [147–149]. Ряд исследователей считают, что этот

препарат может рассматриваться как альтернатива НПВП

при непереносимости последних и с успехом использо-

ваться при состояниях, сопровождающихся мышечным

спазмом. 

Антидепрессанты и антиконвульсанты в качестве

анальгетиков широко используются при нейропатиче-

ской боли, возникающей на фоне органического пораже-

ния нервной ткани (например, при диабетической

и постгерпетической нейропатии). Кроме того, доказана

эффективность препаратов при фибромиалгии, патогенез

которой определяется дисфункцией ноцицептивной сис-

темы [1]. В последние годы активно обсуждается вопрос

целесообразности их применения при заболеваниях

опорно-двигательного аппарата в тех случаях, когда боль

имеет хронический характер и в патогенезе участвует ме-

ханизм центральной сенситизации [24, 25, 150]. В ходе

РКИ получены четкие данные об эффективности дулок-

сетина для купирования боли при ОА и НБС [151–153].

Использование дулоксетина вошло в последние междуна-

родные рекомендации по лечению ОА [29, 30]. Данных

о результатах применения при ОА и НБС габапентина

и прегабалина, зарекомендовавших себя как действенное

средство для лечения невропатической боли, пока недос-

таточно. Имеются лишь единичные клинические и на-

блюдательные исследования, демонстрирующие эффек-

тивность этих препаратов при комбинированном исполь-

зовании с НПВП [154–158].

Однако применение антидепрессантов и антикон-

вульсантов при СМБ целесообразно лишь в тех случаях,

когда речь идет о лечении длительно сохраняющейся бо-

ли при хронических заболеваниях суставов и позвоноч-

ника. Определение показаний и контроль результатов

при использовании этих препаратов должны осуществ-

ляться специалистами, имеющими опыт ведения пациен-

тов с хронической болью. Поэтому в настоящем обзоре

и в представленном в конце статьи «Алгоритме» исполь-

зование антидепрессантов и антиконвульсантов не рас-

сматривается. 

Основные положения по локальному применению
глюкокортикоидов и гиалуроновой кислоты

• Локальные инъекции ГК являются важным эле-

ментом комплексной терапии СМБ. Показаниями для

их применения являются боль воспалительного харак-

тера, связанная с локальным воспалением в области

четко определенной анатомической структуры, и отсут-

ствие эффекта при использовании НПВП в течение как

минимум 7–14 дней. 

• Учитывая, что инъекции ГК могут сопровож-

даться рядом серьезных местных и системных осложне-

ний, повторные инъекции в одну область должны про-

водиться не ранее чем через 2–3 нед после первого вве-

дения. Если эффект после одной-двух инъекций недос-

таточен, повторные введения проводить нецелесообраз-

но. Не следует проводить более трех инъекций в одну

область в течение года. 

• Курсовое введение препаратов гиалуроновой

кислоты является важным элементом лечения хрониче-

ской СМБ, связанной с ОА крупных суставов. 

• Локальные инъекции должен проводить лишь

опытный специалист, имеющий официальный допуск

для проведения подобных манипуляций, с тщательным

соблюдением правил асептики/антисептики.

Пояснение. Локальное введение ГК и местных ане-

стетиков является относительно несложной инвазивной

методикой, применение которой позволяет добиться бы-

строго и весьма существенного терапевтического резуль-
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тата – однако лишь в том случае, если эта процедура име-

ет «точку приложения» и проводится технически правиль-

но. Инъекции ГК используют для подавления выраженно-

го локального воспалительного процесса в ситуации, ко-

гда системная терапия НПВП не дает значимого улучше-

ния. Они могут проводиться в область пораженных энте-

зисов, синовиальных сумок, «tender point» при МФС,

а также внутрисуставно [159–163]. При этом внутрисус-

тавные инъекции требуют специальной подготовки опе-

ратора, а в ряде случаев – инструментальной визуализа-

ции положения иглы.

Эффективность локальных инъекций ГК при ОА не

вызывает сомнений: их использование рекомендовано

российскими и зарубежными экспертами [29, 30, 164,

165].

Инъекции ГК и местных анестетиков широко при-

меняются при лечении подострой и хронической НБС –

в частности, при «фасеточном синдроме» (хронической

БНС, развитие которой связывается с ОА дугоотростча-

тых суставов) и в область «tender point» при МФС. Этот

метод определяет быстрое и в ряде случаев весьма сущест-

венное, но кратковременное улучшение. В то же время

нет четких доказательств того, что локальные инъекции

при НБС позволяют добиться стойкого снижения выра-

женности хронической НБС, а также значительно умень-

шить выраженность функциональных нарушений

[166–168]. 

Вообще любое локальное введение ГК обеспечивает

лишь относительно кратковременное уменьшение боли.

Важно отметить, что локальное действие ГК связано с фар-

макологическими свойствами конкретного препарата –

прежде всего, возможности его депонирования в области

введения. Поэтому для достижения более длительного дей-

ствия целесообразно применять препараты с постепенным

высвобождением действующего вещества (например, ком-

бинацию бетаметазона фосфата и бетаметазона дипропио-

ната). 

Следует принять во внимание, что множественные

инъекции могут приводить к атрофии мягких тканей и раз-

витию такой патологии, как разрыв связок и ускорение

прогрессирования ОА. Поэтому не следует проводить инъ-

екции ГК более двух-трех раз в год в один анатомический

объект. Необходимо также помнить о возможности разви-

тия опасных осложнений инъекций – прежде всего, септи-

ческих. Кроме того, системное действие ГК может приво-

дить к повышению АД и уровня глюкозы (что важно для

страдающих сахарным диабетом), а также другим НР

[169–172]. 

Внутрисуставные инъекции препаратов гиалуроно-

вой кислоты занимают важное место в лечении ОА. Име-

ются четкие доказательства эффективности этого метода

для уменьшения боли при гонартрозе: курсовое приме-

нение гиалуроновой кислоты сопоставимо по обезболи-

вающему действию с регулярным приемом НПВП

[173–175]. 

Многие специалисты практикуют введение гиалуро-

новой кислоты в другие крупные и мелкие суставы (тазо-

бедренный, плечевой, голеностопный, мелкие суставы ки-

стей и т. д.), а также в сухожилия и энтезисы. Имеется ряд

РКИ, в которых изучалась эффективность этого метода ле-

чения СМБ, показавших неоднозначные результаты

[176–180]. Поэтому целесообразность использования в ру-

тинной практике локальных инъекций гиалуроновой кис-

лоты в иные области, чем коленный сустав, требует даль-

нейшего обсуждения.

Для лечения хронической НБС и радикулопатии ис-

пользуются более сложные малоинвазивные инъекцион-

ные методы. К ним относятся введение ГК и местных ане-

стетиков в эпидуральное пространство, трансфораминаль-

ные инъекции, инъекции в область крестцово-подвздош-

ных сочленений и т. д. Однако эти методики, в связи с их

сложностью и небезопасностью, требуют особых навыков

оператора и хорошего технического оснащения, включаю-

щего возможность инструментальной визуализации [181].

Поэтому данные методы относятся к области специализи-

рованного лечения хронической боли и не рассматривают-

ся в настоящих рекомендациях. 

Важно отметить, что основными средствами для ло-

кальной инъекционной терапии являются ГК, местные

анестетики и гиалуроновая кислота. Применение для вну-

три- и околосуставного введения иных лекарственных

средств: «хондропротекторов», гомеопатических препара-

тов, обогащенной тромбоцитами плазмы, ингибиторов

протеаз, НПВП, генно-инженерных биологических препа-

ратов и др. – не основано на четкой доказательной базе

и не может рекомендоваться для рутинной клинической

практики. 

Основные положения относительно применения
медленно действующих симптоматических
средств («хондропротекторы»)

• МДСС способны уменьшать выраженность

СМБ, возникшей на фоне ОА. Эффект МДСС развива-

ется не сразу, и не у всех пациентов он достаточно вы-

сок, поэтому препараты этого ряда целесообразно на-

значать вместе с быстродействующими анальгетиками

(НПВП, парацетамол) и оценивать их эффективность

не ранее чем через 1–2 мес после начала приема.

• При наличии хорошего эффекта и переноси-

мости МДСС следует назначать на длительный срок

(≥6 мес).

Пояснение. МДСС – глюкозамина сульфат, хондрои-

тина сульфат, диацереин и неомыляемые соединения аво-

кадо и сои (НСАС) – широко используются для лечения

ОА крупных суставов. По современным представлениям,

их фармакологическое действие связано с подавлением ак-

тивации цитокинового каскада, сопровождающего разви-

тие хронического воспаления и деструкцию хрящевой тка-

ни [182–185]. 

Особенностью МДСС является постепенное разви-

тие терапевтического эффекта, который становится зна-

чимым не ранее чем через 1–2 мес после начала приема.

Уменьшение боли, которое достигается при использова-

нии МДСС, относительно невелико и обычно не превы-

шает 20–25% от исходного уровня [186–189]. Однако их

применение в комбинации с быстро действующими

анальгетиками, такими как НПВП, позволяет существен-

но улучшить результаты лечения, снизить дозу последних

или отменить их почти у 1/3 больных ОА. В настоящее

время наметилась тенденция к расширению показаний

для использования МДСС, в частности, для их примене-

ния в качестве компонента лечения НБС. Имеются от-

крытые исследования, в которых была показана эффек-

тивность комплексной терапии, включавшей МДСС,
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при НБС [190, 191]. Однако, в отсутствие хорошо органи-

зованных РКИ, однозначно судить о целесообразности

применения МДСС при НБС представляется преждевре-

менным. 

Важнейшим достоинством МДСС следует считать их

хорошую переносимость и отсутствие серьезных НР, что

позволяет назначать их даже пациентам с тяжелыми ко-

морбидными заболеваниями. 

Основные положения относительно 
нефармакологических методов лечения

• Коррекция избыточной массы тела имеет прин-

ципиальное значение при лечении СМБ, связанной

с гонартрозом, НБС и РПОМТ нижних конечностей. 

• Использование внешних корригирующих при-

способлений (ортезов): наколенников, суппортов, орто-

педических стелек, тростей и т. д. – позволяет умень-

шить выраженность биомеханических нарушений и за-

нимает важное место среди методов лечения СМБ. 

• Не все методы физиотерапии имеют доказанную

эффективность при СМБ. Тем не менее гимнастика,

массаж, лазеротерапия, магнитотерапия, мануальная

терапия, рефлексотерапия и ряд других методов могут

быть полезными в комплексной терапии СМБ.

Пояснение. Немедикаментозные методы должны со-

путствовать фармакотерапии. Одним из главных направ-

лений такого воздействия при любых видах СМБ можно

считать функциональную разгрузку соответствующей ана-

томической области при сохранении умеренной физиче-

ской активности. Методики, позволяющие уменьшить

осевую нагрузку (прежде всего, снижение массы тела), хо-

рошо доказали свою эффективность в плане снижения бо-

левых ощущений при ОА и НБС [192–196]. Так, показаны

хорошие результаты при использовании тростей у боль-

ных коксартрозом и ортезирования при гонартрозе

[197–200]. В настоящее время не вызывает сомнения, что

сохранение физической активности при острой НБС

обеспечивает лучший терапевтический результат, чем по-

стельный режим [31].

Многие методики традиционной «физиотерапии»,

изучавшиеся в ходе РКИ, показали сомнительные резуль-

таты или отсутствие отличия от ПЛ [201]. Так, был прове-

ден метаанализ 26 РКИ (n=2565), в которых изучалась эф-

фективность различных видов массажа при заболеваниях,

сопровождающихся СМБ. Умеренная или слабая обезбо-

ливающая эффективность была доказана для массажа при

ОА и боли в плече, но не для НБС, улучшение функции –

для ОА, боли в плече и НБС [202]. 

Эффективность низкоэнергетической лазерной тера-

пии (НЭЛТ) при боли в шее (преимущественно связанной

с МФС) оценивалась по результатам метаанализа 8 РКИ

(n=443). Уменьшение боли было значимым, но неболь-

шим, и в среднем составило 10,5 мм по 100-миллиметро-

вой ВАШ [203]. Метаанализ 8 РКИ (n=405) НЭЛТ у боль-

ных с ОА различной локализации показал достоверное от-

личие от ПЛ (отключенный лазер) в пяти работах, а в трех

различий между эффектом лазерного облучения и ПЛ не

отмечалось [204].

По результатам метаанализа 9 РКИ, эффективность

статического магнитного поля при ОА не отличалась от

ПЛ: различие в уменьшении боли составило всего 2,1 мм

по 100-миллиметровой ВАШ [205]. В то же время физио-

терапевтические методы, основанные на использовании

переменного электромагнитного поля, показали хоро-

ший эффект при ОА коленного сустава. Так, по данным

метаанализа 14 РКИ (n=930), при использовании этого

метода отмечалось достоверное снижение боли, в отли-

чие от ПЛ [206]. По данным другого метаанализа, вклю-

чавшего данные 9 РКИ (n=636), среднее отличие от ПЛ

по уровню снижения боли при гонартрозе составило

15,1 мм по 100-миллиметровой ВАШ [207].

До настоящего времени имеются серьезные расхож-

дения в оценке терапевтической ценности мануальной те-

рапии [208]. Так, по данным метаанализа 20 РКИ (n=2674),

представленного в 2012 г., мануальная терапия не демонст-

рирует преимуществ при острой НБС в сравнении с инерт-

ным воздействием или ложной мануальной терапией [209].

С другой стороны, результаты более позднего метаанализа,

включавшего данные 15 РКИ, показывают достоверное

уменьшение боли – как при острой, так и при хронической

НБС (в среднем на 12,91 мм по 100-миллиметровой ВАШ)

[210]. Тем не менее многие эксперты рекомендуют рассма-

тривать мануальную терапию как важный компонент лече-

ния хронической СМБ при НБС и ОА. 

Акупунктура (иглоукалывание, иглорефлексотера-

пия) – традиционный метод китайской медицины,

при котором лечебный эффект объясняется воздействи-

ем на особые точки, расположенные в местах прохожде-

ния потоков жизненной энергии ци (меридианы). Аку-

пунктура широко используется во всем мире; ее приме-

нение было одобрено Американской коллегией ревмато-

логов как метод, представляющий ценность для купиро-

вания боли при ОА [29]. Тем не менее следует помнить,

что принцип действия акупунктуры находится в области

древних мифологических представлений китайского на-

рода и не имеет четкого обоснования с точки зрения со-

временной науки. 

По данным метаанализа 25 РКИ, акупунктура досто-

верно снижает выраженность боли при хронической НБС

(среднее отличие от ложной акупунктуры – 16,76 мм по

100-миллиметровой ВАШ), однако не имеет преимуществ

по сравнению с другими видами активной терапии [211].

Результаты другого метаанализа (13 РКИ, n=2678) также

показали значительное уменьшение боли и улучшение

функции у пациентов с хронической НБС при использова-

нии акупунктуры, по сравнению с больными, не получав-

шими активную терапию. Однако достоверных различий

между настоящей и ложной акупунктурой отмечено не бы-

ло [212]. Такой результат, например, демонстрирует немец-

кое исследование GERAC, в ходе которого 1162 пациента

с хронической НБС получали лечение с применением на-

стоящей и ложной акупунктуры, а также «обычную» тера-

пию (анальгетики, физиотерапия). Через 6 мес доля паци-

ентов с существенным улучшением (≥33%, «ответившие»

на лечение) в группе настоящей акупунктуры составила

47,6%, а в группе «обычной» терапии – лишь 27,4%. В то

же время ложная акупунктура обеспечила такой же резуль-

тат, как настоящая: доля «ответивших» на терапию соста-

вила 44,2% [213]. 

Похожие данные были получены в отношении при-

менения акупунктуры при ОА. По результатам метаана-

лиза 16 РКИ (n=3498), настоящая акупунктура обеспечи-

вала статистически значимое, но кратковременное

и очень небольшое уменьшение боли при ОА: отличие от
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ложной акупунктуры составило лишь 0,9 балла по

20-балльной ВАШ (абсолютное различие 4,59%) [214].

Правда, авторы более позднего метаанализа, основанного

на результатах 12 РКИ и меньшем клиническом материа-

ле (n=1763), определили наличие достоверных различий

между настоящей и ложной акупунктурой в отношении

купирования боли, улучшения функции и качества жизни

при ОА [215].

Сходный принцип – воздействие на биологически

активные точки и «восстановление энергетического балан-

са» – лежит в основе ряда других нетрадиционных методик

лечения, таких как акупрессура, «целебное прикоснове-

ние», рэйки и др. Аналогично акупунктуре, эти методы мо-

гут уменьшать выраженность СМБ. Однако исследования,

подтверждающие этот факт, основаны на ограниченном

материале и в большинстве своем выполнены на недоста-

точном методическом уровне [216]. 

Гомеопатия – лечебная методика, разработанная не-

мецким врачом С. Ганеманом в начале XIX в. Ее основным

принципом является «лечение подобного подобным», т. е.

биологическими или химическими веществами, отравле-

ние которыми способно вызвать симптомы, аналогичные

тем, против которых направлено лечение. Главной осо-

бенностью гомеопатии является использование сверхма-

лых разведений («потенций»). Например, известный

в России препарат атрофоон в качестве действующего на-

чала содержит 3 мг раствора антител к ФНОα в концент-

рации 10–15 нг/г. Поскольку действующее вещество в та-

кой концентрации не может быть определено, с точки зре-

ния науки в классических гомеопатических препаратах

нет активного начала, поэтому они не могут обладать фар-

макологическим эффектом [217]. Сторонники метода

обосновывают его действие ненаучным принципом «био-

логической энергетической памяти воды». Следует отме-

тить, что практически все хорошо организованные РКИ

показали отсутствие разницы между эффектом гомеопа-

тических препаратов и ПЛ [218–221].

Биоэнергетическое воздействие («квантовая тера-

пия», «биоэнергетика», «биорезонансная терапия»

и т. д.) – различные методики, направленные на восста-

новление «биологического поля» (ауры), якобы прису-

щего всем клеткам живого организма и определяющего

их взаимодействие [222–226]. В России широко приме-

няются различные приборы для «диагностики» (в част-

ности, по «методу Фолля») и «лечения» биоэнергетиче-

ских нарушений. Как и две предыдущие методики, «био-

энергетика» не имеет серьезного научного обоснования,

а ее эффективность не подтверждена исследованиями,

выполненными на достаточном методическом уровне

[226]. 

Тем не менее применение «комплементарной» меди-

цины может быть оправданно у пациентов, доверяющих

этим методикам.

На основании вышеизложенного, общие подходы

к ведению пациента с СМБ могут быть представлены в ви-

де «Алгоритма» (см. ниже), включающего ряд последова-

тельных диагностических и терапевтических действий. 

Представляется, что принятые положения и разрабо-

танный алгоритм позволят оптимизировать терапию СМБ,

что существенно облегчит работу практикующих врачей,

улучшит преемственность оказания медицинской помо-

щи, повысит ее эффективность и позволит снизить пря-

мые и косвенные затраты на лечение. 

АЛГОРИТМ (по результатам совещания экспертов,

состоявшегося 20 июня 2015 г., Москва)

Общие принципы лечения неспецифической скелетно-
мышечной боли

Пациент с острой или обострением хронической

СМБ: НБС, ОА, РПОМТ

Первый шаг: 
Оценить наличие симптомов, характерных для систем-

ного заболевания или жизнеугрожающей патологии («крас-
ные флажки»)

• Серьезная травма.

• Признаки септического процесса (выраженное ло-

кальное воспаление, отек, локальная гипертермия)

и/или системной воспалительной реакции (лихо-

радка, лейкоцитоз, немотивированное снижение

массы тела, повышение СОЭ и/или уровня СРБ).

• Онкологическое заболевание в анамнезе.

• Любые симптомы, свидетельствующие о наличии

системного заболевания (ревматического, гемато-

логического, воспалительных заболеваний кишеч-

ника и т. д.).

• Наличие очаговой неврологической симптоматики

(признаки радикулопатии при боли в спине) или

двигательного дефекта.

• Наличие признаков психического расстройства

(включая злоупотребление психоактивными веще-

ствами).

Наличие этих симптомов является показанием для

направления к узким специалистам и проведения дальней-

шего диагностического поиска. NB! В любом случае, незави-

симо от дальнейших диагностических мероприятий, реко-

мендуется назначить обезболивающий препарат (выбор

анальгетика осуществляется с учетом выраженности боли

и наличия противопоказаний, см. ниже) для уменьшения

страданий и улучшения качества жизни пациента, а также

повышения приверженности дальнейшей терапии.

При отсутствии указанных выше симптомов, после

определения диагноза основного заболевания (включая

классификацию по МКБ-10):

– оценить характер и выраженность боли;

– оценить противопоказания к назначению НПВП.

К ним относятся: аллергическая реакция на

НПВП; очень высокий кардиоваскулярный

риск – наличие в анамнезе кардиоваскулярных ка-

тастроф, клинически выраженной ИБС; открытая

язва/множественные эрозии ЖКТ, воспалитель-

ные заболевания кишечника; хроническое заболе-

вание почек при СКФ <30 мл/мин. 

Назначить*:
• При выраженной боли (ВАШ >40 мм) – НПВП.

• При выраженной боли, сопровождающейся бо-

лезненным мышечным напряжением, – НПВП +

миорелаксант.

• При умеренно выраженной боли (ВАШ <40 мм) –

НПВП местно с парацетамолом до 3 г/сут или без

него.

• При наличии противопоказаний к назначению

НПВП при выраженной боли – трамадол с параце-

тамолом или без него, парацетамол + НПВП мест-

но, флупиртин.
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Дополнение: если установлен диагноз ОА, целесооб-

разно сразу назначить препарат из группы МДСС («хонд-

ропротекторы»). Эффективность применения МДСС оце-

нивается не ранее чем через 1–2 мес после начала приме-

нения. Курсовое применение МДСС, если боль купирова-

на или значительно снизилась, продолжать на протяжении

≥3–6 мес. 

Второй шаг: 
Оценить эффективность назначенной терапии через

7 дней
• Если боль купирована (ВАШ <10 мм) – прекратить

анальгетическую терапию.

• Если боль значительно уменьшилась (на 50% и бо-

лее от исходного уровня) – продолжить начатое ле-

чение до ее купированиия.

• Если нет эффекта при использовании НПВП

(улучшение <20%) – заменить назначенный препа-

рат на другой препарат из группы НПВП

• Если эффект недостаточен (улучшение есть, но ме-

нее 50%), изменить лечение:

– при выраженной локальной боли и воспале-

нии – рассмотреть возможность локального вве-

дения ГК с местным анестетиком или без него;

– при наличии болезненного мышечного напря-

жения, если ранее не были назначены миорелак-

санты, – назначить миорелаксант.

Третий шаг:
Оценить эффект назначенной терапии через 7–28 дней
• Если боль купирована (ВАШ <10 мм) – прекратить

анальгетическую терапию.

• Если боль значительно уменьшилась (на 50% и бо-

лее от исходного уровня) – продолжить начатое ле-

чение до ее купирования.

• Если эффект недостаточен, пересмотреть диагно-

стическую концепцию, обратиться к специалисту

(неврологу, ревматологу, физиотерапевту); рассмо-

треть возможность применения дополнительных

методов лечения СМБ.

• Если эффект недостаточен, но диагностическая

концепция не вызывает сомнений (например,

при повторных эпизодах НБС, имеющих длитель-

ный анамнез) – дополнительно назначить трама-

дол с парацетамолом или без него.

Дополнительные методы лечения СМБ: 
• Малоинвазивные интервенционные методы.

• Физиотерапевтические методы.

• Методы ортопедической коррекции.

• Психотерапия.

• Дополнительная («комплементарная») медицина.
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