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Одной из главных причин обращения за медицинской
помощью являются заболевания опорно-двигательного
аппарата, проявляющиеся скелетно-мышечной болью
(СМБ). Практикующим врачам чаще всего приходится
иметь дело с такими болезнями этого ряда, как остео-
артроз, неспецифическая боль в спине, ревматическая
патология околосуставных мягких тканей. Такие пациенты,
прежде всего, нуждаются в адекватной обезболивающей
терапии. Спектр медикаментозных и немедикаментозных
средств, которые используются для контроля СМБ, практи-
чески одинаковый и не зависит от нозологической формы.
Это объясняется единым патогенезом СМБ при разных
заболеваниях, что делает возможным создание общего
алгоритма анальгетического лечения. В настоящем обзоре
представлены основные элементы развития СМБ, которые
могут рассматриваться как “мишень” для фармакотерапии.
Приведено краткое описание основных достоинств и недо-
статков препаратов, используемых для комплексного лече-
ния СМБ, и представлен алгоритм их последовательного
назначения с учетом особенностей клинической ситуации и
оценки результатов назначенной терапии. 
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Врач общей практики вынужден работать в весьма
жестких условиях. Постоянный поток больных с
различными заболеваниями в условиях короткого

времени, отведенного на визит, заставляет принимать
решение об объеме диагностического поиска и необхо-
димой медицинской помощи в самые сжатые сроки.

Для качественного выполнения этой задачи нужно
иметь ясное представление о клинической картине,
особенностях течения наиболее распространенных
нозологических форм и современных методах их лече-
ния, а также четкий план обследования и последующей
терапии. Большую помощь здесь, как представляется,
могут оказать научно обоснованные алгоритмы, позво-
ляющие облегчить работу врача и ускорить выбор инди-
видуальной терапевтической схемы [1,2]. 

Это напрямую относится к лечению ревматических
заболеваний, которые являются одной из наиболее
частых причин обращения за медицинской помощью
[3]. Российская статистика показывает, что по числу
дней временной нетрудоспособности данная патология
занимает третье место после болезней органов дыхания,
острых травм и отравлений. Болезни суставов и позво-
ночника были и остаются одной из главных причин
инвалидизации жителей нашей страны, уступая по дан-
ному показателю лишь заболеваниям сердечно-сосуди-
стой системы и злокачественным новообразованиям. В
2012-2013 гг. число пациентов с нозологическими фор-
мами, относящимися к ХIII классу МКБ, составило
16,5 млн. человек, увеличившись в 2000-е годы на 30%
[4,5]. 

Самыми частыми ревматическими заболеваниями, с
которыми приходится иметь дело врачам общей прак-
тики, являются неспецифическая боль в спине (НБС),
остеоартрит (ОА) и ревматическая патология околосу-
ставных мягких тканей (РПОМТ). По данным анкети-
рования 2102 врачей России и стран СНГ,
проведенного в ходе исследования КОРОНА-2, на
приеме врачей общей практики доля таких пациентов
составила 34,3% [6]. Основным и наиболее тягостным
проявлением НБС, ОА и РПОМТ является скелетно-
мышечная боль (СМБ), эффективный контроль кото-Адрес: 115522 Москва, Каширское шоссе д. 34А, НИИР
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рой имеет приоритетное значение. С этой целью
используются лекарственные средства с различным
механизмом действия – парацетамол, нестероидные
противовоспалительные препараты (НПВП), ненарко-
тические опиоиды, миорелаксанты, флупиртин, мед-
ленно действующие симптоматические средства
(МДСС, т.н. “хондропротекторы”), локальные инъек-
ции местных анестетиков и глюкокортикоидов (ГК).
Активно применяются методы физиотерапевтического
и немедикаментозного воздействия, такие как магнито-
и лазеротерапия, ультразвуковая терапия, чрескожная
электронейростимумяция, различные виды массажа, а
также методики “нетрадиционной медицины” – гомео-
патия, акупунктура, мануальная терапия, гирудотерапия
и др. [7]. 

Широкий спектр терапевтических подходов дает воз-
можность выбора индивидуальной схемы лечения СМБ
для каждого пациента с учетом особенностей болезни и
наличия коморбидной патологии. Причем терапию сле-
дует проводить комплексно и начинать ее максимально
рано, используя “окно возможностей” начала болезни.
Ведь эффективное купирование острой боли имеет
принципиальное значение для предупреждения ее пере-
хода в самостоятельный и трудно контролируемый син-
дром хронической боли. Избыточная диагностика –
например, проведение магнитнорезонансной томогра-
фии и рентгенографии позвоночника при отсутствии
“красных флажков” (см. ниже) у больных с впервые
возникшей НБС, как и стремление врача общей прак-
тики непременно добиться консультации “узкого” спе-
циалиста, могут привести к неоправданным потерям
времени. 

В настоящее время имеются алгоритмы оказания
медицинской помощи при НБС и ОА, сформулирован-
ные группами международных экспертов [8,9]. Тем не
менее, очень важным представляется создание реко-
мендаций и алгоритма лечения собственно СМБ [10].
Это оправдывается современными представлениями о
ее природе, так как независимо от этиологии, боль, свя-
занная с поражением элементов опорно-двигательного
аппарата, возникает и развивается в соответствии с
общими патологическими закономерностями. Поэтому
методы лечения СМБ при различных нозологических
формах, по сути, едины и основываются на примене-
нии общего набора фармакологических и нефармаколо-
гических средств [10,11]. 

Универсальным механизмом, играющим важнейшую
роль в развитии острой и хронической боли, является
воспаление. Воспалительная реакция сопровождается
экспрессией циклооксигеназы (ЦОГ) 2, активным син-
тезом простагландинов, гиперпродукцией цитокинов,
выбросом алгогенов (брадикинин, субстанция Р, окись
азота и др.), активацией матричных металлопротеиназ,
вызывающих разрушение межклеточного матрикса, а
также усилением синтеза фактора роста нервов.
Именно воспаление вызывает длительную активацию
периферических болевых рецепторов и повышение воз-
будимости центральных ноцицептивных структур,

обусловливая периферическую и центральную сенсити-
зацию – процессы, лежащие в основе хронизации боли
[7,12,13]. 

При НБС локальное воспаление развивается вслед-
ствие повреждения элементов мышечного и связочного
аппарата позвоночника, возникающего из-за их локаль-
ного перенапряжения и растяжения, в свою очередь,
связанных с нарушениями биомеханики позвоночного
столба. В последнее время накапливается все большее
доказательств участия иммунных механизмов, таких как
гиперпродукция цитокинов – интерлейкинов 1 и 6,
фактора некроза опухоли α, в развитии острой и хрони-
ческой боли в спине, в том числе связанной с дегенера-
цией, грыжей диска и стенозом позвоночного канала
[14-16]. 

Аналогично, воспаление имеет ведущее значение в
формировании стойких болевых ощущений, связанных
с ОА и РПОМТ. При ОА крупных суставов, даже при
отсутствии явного артрита, морфологически практиче-
ски всегда обнаруживают субклиническое (low-grade)
воспаление синовиальной оболочки. Хронический
синовит, помимо сенситизации болевых рецепторов,
способствует неоангиогенезу и “прорастанию” в сино-
вию и хрящ новообразованных немиелинизированных
нервных волокон, что существенно повышает воспри-
имчивость ткани сустава к болевым и неболевым сти-
мулам [17-19]. 

Важную роль в патогенезе НБС играет болезненное
мышечное напряжение. Многие эксперты, обсуждая
причины развития этого страдания, придают большое
значение формированию “порочного круга”: боль ↔
защитный гипертонус паравертебральных мышц.
Мышечная ткань в данном случае сама становится
источником ноцицептивной стимуляции [7,20-22].
Кроме этого, нарушение биомеханики позвоночного
столба может приводить к локальному перенапряжению
связанных с ним мышц и повреждению отдельных
мышечных волокон. Считается, что это может вызывать
формирование ограниченных участков мышечного вос-
паления, а затем и фиброза –  “болевых точек” (tender
points), являющихся морфологическим субстратом мио-
фасциального синдрома [23,24]. 

Ряд ученых считают возможным участие мышечного
гипертонуса и в развитии хронической боли, связанной
с ОА крупных суставов, в частности, гонартроза.
Действительно, у многих больных гонартрозом может
определяться болезненное напряжение мышц, ответ-
ственных за движения в коленном суставе, в частности,
четырехглавой мышцы бедра [25,26]. С гипертонусом
отдельных мышц и нарушением баланса между работой
мышц-антагонистов может быть связано появление
такого нередкого симптома, как ощущения “нестабиль-
ности” в пораженном суставе. 

Роль болезненного напряжения мышц в патогенезе
СМБ может обсуждаться и при РПОМТ, в первую оче-
редь, при боли в области плеча, связанной с тендини-
том мышц “вращающей манжеты” [27,28]. 

Локальное воспаление в области прикрепления сухо-
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жилий мышц и связок к хрящевым и костным структу-
рам (энтезит), а также воспаление в сопряженных с
ними синовиальных сумках, влагалищах и фиброзных
каналах, нередко сопровождает болезни суставов и
позвоночника. Энтезис представляет собой сложное
анатомическое образование, в котором взаимодей-
ствуют различные ткани (связка, хрящ, периост, суб-
хондральная кость, синовия) и активно представлены
лимфоидные элементы и иммунокомпетентные клетки.
Эта область испытывает максимальное напряжение при
физиологических и чрезмерных усилиях, испытывае-
мых опорно-двигательным аппаратом, и нередко стано-
вится первой “мишенью” повреждения. Поэтому
энтезопатия закономерно развивается при острых и
хронических заболеваниях, сопровождающихся серьез-
ными биомеханическими расстройствами [29-32]. 

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
круглая), бицепса, а также прилегающих синовиальных
сумок, прежде всего субакромиальной [33,34]. 

Гонартроз также нередко сопровождается развитием
энтезопатии и воспалением синовиальных сумок.
Отмечается вовлечение энтезисов коллатеральных свя-
зок, бурсит над-, пре- и поднадколенниковой сумки,
бурсит “гусиной лапки” и др. [35-37]. Морфологи чес -
кие данные свидетельствуют о тесной связи между
энтезисами и синовией, а также о наличии воспали-
тельных изменений в области “синовио-энтезиального
комплекса” у 85% больных ОА [32]. 

Локальное повреждение связочного аппарата позво-
ночного столба, прежде всего, коротких связок
(желтых, межпоперечных и межостистых), стабилизи-
рующих позвоночник на сегментарном уровне, играет
важную роль в развитии острой боли в спине. Эти связ-
ки испытывают максимальное напряжение и могут
травмироваться при нефизиологических движениях и
чрезмерной нагрузке. Локальное воспаление, развиваю-
щееся на фоне этого повреждения, в дальнейшем ста-
новится источником ноцицептивной стимуляции, а при
длительном течении процесса – одним из факторов его
хронизации. Большое значение в формировании син-
дрома хронической боли в спине имеет вовлечение свя-
занных с ним мышц, в том числе с развитием
энтезопатии их сухожилий [7,11,38,39]. 

Дегенерация – один из основных патологических
механизмов, лежащих в основе хронических заболева-
ний суставов и позвоночника. Это явление преждевре-
менного “изнашивания” анатомических структур,
испытывающих серьезную нагрузку, с изменением их
биофизических свойств, замедлением процессов репа-
рации и замещением грубой соединительной тканью.
Дегенерация суставного хряща, которая сопровождается
снижением его гидрофильных свойств, нарушением
связи с гиалуронатом синовиальной полости, некро-
биозом хондроцитов и др., определяет тяжесть биомеха-
нических нарушений при ОА. Хотя ОА в последнее

время уже не считается “дегенеративным” заболевани-
ем, этот процесс имеет огромное значение для его про-
грессирования [7,36,37]. 

Аналогично, дегенеративные процессы характерны
для элементов связочного аппарата, неизбежно разви-
ваясь при хронической энтезопатии. Например, эти
изменения нередко можно наблюдать с помощью
инструментальных методов обследования при хрониче-
ской боли в плече в виде оссификации связок и фибро-
за капсулы плечевого сустава [40,41].

Признаки инволютивных изменений позвоночника
– спондилез (неравномерное снижение высоты меж-
позвоночных дисков, оссификация передней продоль-
ной связки, формирование краевых остеофитов), а
также ОА дугоотростчатых суставов, очень часто
выявляют у лиц пожилого возраста. Хотя клиническое
значение этих находок неясно, тем не менее, многие
авторы считают дегенеративные изменения позвоноч-
ника, в особенности спондилоартроз, одним из важных
факторов развития хронической боли [42-45]. 

Дисфункция ноцицептивной системы в последние
годы рассматривается как важная составляющая
формирования синдрома хронической СМБ. На при-
сутствие данного феномена указывает частое несоответ-
ствие между достаточно умеренными структурными
изменениями (например, при ОА крупных суставов) и
выраженными болевыми ощущениями. По различным
данным, до 30% пациентов с хронической СМБ имеют
признаки центральной сенситизации – повышенную
чувствительность к болевым и неболевым стимулам
(гипералгезия и аллодиния), а также типичные для ней-
ропатической боли жалобы (боль “жгучая”, “режущая”,
“как удар током” и т.д.) [46-50]. Конечно, это не истин-
ная нейропатическая боль, которая возникает при орга-
ническом поражении нервной ткани и, в частности,
отмечается при сдавлении седалищного нерва (люмбо -
ишалгия). Люмбоишалгия имеет характерную клиниче-
скую картину и в ряде случаев (около 5%) сопровождает
острую НБС [7]. О наличии феномена центральной
сенситизации при хронической СМБ можно говорить
лишь тогда, когда отсутствует поражение нервной
системы, связанное с основным заболеванием или
коморбидной патологией (например, сахарным диабе-
том). 

Таким образом, развитие хронической СМБ, вне
зависимости от этиологии, определяется пятью основ-
ными взаимовлияющими механизмами: локальным 
воспалением, энтезопатией, мышечным спазмом, дегене-
ративными изменениями и дисфункцией ноцицептивной
системы. Их выделение имеет принципиальное значе-
ние для определения основных “мишеней” для фарма-
котерапии [51,52]. 

Следует помнить, что симптоматическое лечение
СМБ не заменяет патогенетическую терапию основного
заболевания. Купирование боли должно проводиться
параллельно с обследованием. При этом принципиаль-
ное значение имеет выделение “красных флажков” –
клинических признаков, которые могут свидетельство-
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вать о наличии угрожающего жизни заболевания или
патологического состояния, при котором приоритетной
должна быть патогенетическая или этиотропная, а не
симптоматическая терапия (табл. 1). 

Как было отмечено выше, основными средствами
воздействия на СМБ являются парацетамол, НПВП,
опиоидные анальгетики, миорелаксанты, а также мест-
ные анестетики и ГК (для локального применения).
Список этих препаратов может быть расширен за счет
лекарственных средств, применяемых при нейропати-
ческой боли и дисфункции ноцицептивной системы
(некоторые антидепрессанты, антиконвульсанты), а
также медленно действующих симптоматических
средств (МДСС), применяемых для терапии ОА (т.н.
“хондропротекторы”). Оперируя этими средствами,
лечащий врач может успешно купировать острую и
контролировать хроническую СМБ, однако применение
этих препаратов, как и их комбинаций, должно быть
обоснованным и соответствовать клинической ситуа-
ции и индивидуальным особенностям пациента. 

НПВП – большая группа лекарственных препаратов,
основной фармакологический эффект которых опреде-
ляется блокадой ЦОГ-2 и снижением синтеза проста-
гландинов в области тканевого повреждения и
воспаления. НПВП обладают обезболивающей, проти-
вовоспалительной и жаропонижающей активностью и
являются наиболее удобными и действенными сред-
ствами для купирования симптомов, связанных с пора-
жением органов опорно-двигательного аппарата [53,54]. 

Симптоматический эффект НПВП доказан при всех
ревматических заболеваниях; их применение входит в
отечественные и зарубежные рекомендации по лечению
ОА и НБС [54]. Тем не менее, следует учесть, что
значительное улучшение при использовании этих
лекарств достигается далеко не всегда, особенно при
лечении хронической СМБ. По данным серии рандо-
мизированных контролируемых исследований, улучше-
ние на 50% по сравнению с исходным уровнем после
применения НПВП в полной терапевтической дозе
достигается не более чем у половины больных с ОА и

подострой/хронической НБС [55].
Терапевтическую ценность НПВП снижает опас-

ность развития серьезных “класс-специфических”
побочных эффектов, прежде всего, со стороны желу-
дочно-кишечного тракта и сердечно-сосудистой систе-
мы [54,56,57]. Для их предупреждения российскими и
зарубежными экспертами рекомендуется использовать
НПВП в минимальных эффективных дозах и коротки-
ми курсами. Однако, как показывают клинические
исследования, эти лекарства хорошо “работают” лишь в
средних и максимальных терапевтических дозах. При
этом продолжительность курса лечения всегда должна
определяться временем, необходимым для контроля
СМБ. Было бы очень странно, если в начале терапии
доктор рекомендовал пациенту с НБС или гонартрозом
заведомо низкую дозу НПВП, например, диклофенак
25 мг 1-2 раза в сутки или целекоксиб 100 мг 1 раз в
сутки. Столь же неправильным будет прерывание
успешного курса лечения НПВП из-за опасения, что
пациент получает эффективное лекарство “слишком
долго”, в том случае, когда боль значительно уменьши-
лась, но все же еще сохраняется.  

Оптимизация терапии НПВП должна определяться
не ограничениями, а учетом факторов риска возможных
осложнений и проведением соответствующих мер про-
филактики [54]. Факторы риска хорошо известны и
приведены в табл. 2. Для более точной оценки веро-
ятности развития осложнений со стороны сердечно-
сосудистой системы целесообразно использовать шкалу
SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation). Этот про-
стой инструмент позволяет рассчитать 10-летнюю веро-
ятность гибели от сердечно-сосудистых осложнений,
оперируя такими данными, как пол, возраст, курение,
систолическое АД и содержание общего холестерина.
Однако при наличии клинически выраженной патоло-
гии сердечно-сосудистой системы риск следует считать
очень высоким и без расчета SCORE. 

Все НПВП делят на две большие группы в зависимо-
сти от фармакологических особенностей – селективные
и неселективные ЦОГ-2 ингибиторы. К первым отно-
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ТАБЛИЦА 1. “Красные флажки” при острой и хронической СМБ

Признаки Возможная причина

Появление острой СМБ непосредственно после травмы

Наличие признаков системного воспаления (лихорадка, повышение
СОЭ, СРБ, немотивированное снижение массы тела)

Выраженная локальная воспалительная реакция

Постоянная, постепенно усиливающаяся боль

Четкий воспалительный характер боли (появление или усиление
боли ночью или утром), общая утренняя скованность

Наличие признаков висцеральной патологии (заболевания органов
малого таза, желудочно-кишечного тракта, гепатобилиарной систе-
мы и др.)

Наличие очаговой неврологической симптоматики (признаки 
радикулопатии при боли в спине) или двигательного дефекта

• Переломы костей и позвоночника, разрыв связок

• Септический процесс
• Системное ревматическое заболевание
• Онкологическое заболевание

• Септический процесс
• Системное ревматическое заболевание

• Онкологические заболевания

• Системное ревматическое заболевание

• Онкологические заболевания
• Отраженный характер боли при висцеральных заболеваниях 
(при боли в области спины)

• Воспалительные заболевания кишечника

• Патология позвоночника (грыжа диска, стеноз позвоночного
канала), которая может потребовать нейрохирургического вмеша-
тельства
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сятся т.н. “коксибы” – целекоксиб и эторикоксиб.
Среди неселективных НПВП целесообразно выделять
подгруппу препаратов с умеренной селективностью, к
которым относят ацеклофенак, диклофенак, мелокси-
кам и нимесулид [54]. 

Обезболивающий и противовоспалительный потен-
циал всех НПВП, при условии их применения в адек-
ватных терапевтических дозах, практически не
различается, а основное отличие между препаратами
заключается в их переносимости. Так, наименее опас-
ным в отношении желудочно-кишечного тракта, по
данным многочисленных и масштабных клинических
(включая их неоднократный мета-анализ), а также
популяционных исследований, является целекоксиб.
Ацеклофенак, мелоксикам и нимесулид имеют  преиму-
щество по переносимости (меньшая частота диспепсии)
перед диклофенаком и другими неселективными
НПВП. При этом, по данным мета-анализа популя-

ционных исследований, ацеклофенак ассоциируется с
низким риском развития желудочно-кишечных крово-
течений (рис. 1)[58]. 

Назначая НПВП для решения той или иной клиниче-
ской задачи, следует основывать свой выбор на соотноше-
нии эффективности, безопасности и стоимости
конкретного лекарства. Весьма удачным сочетанием
этих свойств обладает упомянутый выше ацеклофенак,
хорошо известный в нашей стране как Аэртал®. Обладая
хорошей переносимостью со стороны желудочно-
кишечного тракта и умеренным сердечно-сосудистым
риском, он представляется “золотой серединой” НПВП
и подходит подавляющему большинству пациентов с
СМБ. 

Достоинства ацеклофенака подтверждает мета-ана-
лиз 13 рандомизированных клинических исследований
с активным контролем, суммарно включавших 3574
больных, а также серии наблюдательных, когортных и
нерандомизированных исследований (всего 142 746
пациентов). Согласно полученным данным, ацеклофе-
нак эффективно купировал боль и улучшал функцию у
больных с патологией суставов и позвоночника, не
уступая или превосходя по анальгетическому и проти-
вовоспалительному действию такие препараты, как
диклофенак, кетопрофен, ибупрофен и напроксен [59]. 

Серьезным доказательством терапевтического потен-
циала ацеклофенака (Аэртала) стала масштабная евро-
пейская программа, в ходе которой эффективность
этого препарата оценивали у 23 407 больных с ревмати-
ческими заболеваниями, травмами или перенесенной
операцией. После курса лечения 85% пациентов опре-
делили действие ацеклофенака как “очень хорошее”, а
32% сообщили о полном прекращении боли. При этом
доля пациентов, которые на момент включения в иссле-
дование оценивали боль как “сильную”, уменьшилась с
41% до 2% [60]. 

Одним из наиболее крупных рандомизированных
клинических исследований, в которых изучались эф -
фек тивность и безопасность ацеклофенака (Аэртала),
стало 12-месячное британское исследование SAMM.
Ацеклофенак в дозе 200 мг/сут был назначен 7890 паци-
ентам с различными заболеваниями суставов и
позвоночника. Контрольную группу составили 2252
пациента, которые получали диклофенак 150 мг/сут.
Полученные данные показали преимущество ацеклофе-
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Рис. 1. Риск развития желудочно-кишечного кровотечения
при использовании различных НПВП (отношение шансов):
данные мета-анализа 28 популяционных исследований
(адаптировано из [58])

ТАБЛИЦА 2. Основные факторы риска НПВП-ассоциированных осложнений [54]

Риск осложнений Желудочно-кишечный тракт Сердечно-сосудистая система

Высокий

Умеренный

Низкий

Язвенный анамнез (включая язвы, осложненные 
кровотечением или перфорацией); желудочно-кишечное
кровотечение или перфорация в анамнезе; прием низких
доз аспирина как антиагрегантного средства 
(<250 мг/сут), любых других антиагрегантов и/или 
антикоагулянтов

Пожилой возраст (>65 лет), диспепсия, курение, 
прием ГК, инфицированность H. pylori 

Отсутствие факторов риска

Без подсчета SCORE: ИБС, инфаркт миокарда, ишемиче-
ский инсульт/ТИА в анамнезе, хроническая сердечная
недостаточность, сахарный диабет 2 типа, хроническая
болезнь почек >3 стадии
С подсчетом SCORE: индекс >5%

SCORE 1–4%

SCORE <1% и отсутствие заболеваний 
сердечно-сосудистой системы

Примечание: ТИА - транзиторная ишемическая атака
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нака (Аэртала): суммарная частота осложнений в двух
группах составила 22,4% и 27,1% (р<0,001), соответ-
ственно, в том числе со стороны желудочно-кишечного
тракта – 10,6% и 15,2% (р<0,001) [61]. 

Российские работы также подтверждают эффектив-
ность и безопасность ацеклофенака (Аэртала). Так, в
3-месячном исследовании Е.П. Шараповой и соавт.
этот препарат имел значительное преимущество перед
диклофенаком у 200 больных ОА. В частности, частота
нежелательных реакций со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта составила 16% при лечении диклофенаком
и лишь 5% – ацеклофенаком  [62]. В 4-недельном
исследовании АЭРОПЛАН ацеклофенак 200 мг/сут
сравнивали с нимесулидом 200 мг/сут у 60 больных рев-
матоидным артритом. Эффективность двух НПВП ока-
залась сходной, однако общая частота осложнений со
стороны желудочно-кишечного тракта (в том числе
выявленных при эндоскопии) была выше у больных,
получавших нимесулид [63]. 

Назначая НПВП, следует также учитывать и наличие
удобной лекарственной формы. Например, использова-
ние этих препаратов в виде раствора или суспензии для
перорального приема может ускорить наступление
обезболивающего эффекта и улучшить переносимость.
Так, Аэртал® выпускается не только в виде таблеток, но
и порошка для приготовления суспензии (саше). По
данным Е.П. Шараповой и соавт., эта лекарственная
форма обеспечивает быстрое и значимое снижение
боли и может считаться предпочтительной для пациен-
тов, испытывающих опасения в отношении побочных
эффектов НПВП [64]. 

Кроме этого, снизить риск побочных эффектов
можно с помощью лекарственных средств. Для профи-
лактики осложнений со стороны верхних отделов желу-
дочно-кишечного тракта применяют ингибиторы
протонной помпы, эффективность которых в профи-
лактике развития язв, кровотечения и диспепсии четко
доказана. Имеются также данные, что аналогичным
действием обладают высокие дозы Н2-блокаторов
(фамотидин 80 мг/сут) [54]. 

Специфических методов профилактики сердечно-
сосудистых осложнений, связанных с приемом НПВП,
к сожалению, нет. Ранее с этой целью предлагалось
использовать низкие дозы аспирина. Но, согласно дан-
ным последних исследований, аспирин в низкой дозе
недостаточно эффективен в профилактике сердечно-
сосудистых катастроф у пациентов без инфаркта мио-
карда и инсульта в анамнезе. При этом комбинация
НПВП и низких доз аспирина резко повышает риск
желудочно-кишечных кровотечений [65-67]. Поэтому
назначать аспирин в низкой дозе пациентам с умерен-
ным или относительно высоким сердечно-сосудистым
риском для снижения дополнительной опасности, свя-
занной с приемом НПВП, нецелесообразно. Если же
больному требуется прием аспирина в низкой дозе в
связи с перенесенным инфарктом миокарда или
инсультом, то использование НПВП в этой ситуации
противопоказано из-за крайне высокого риска рециди-

вов угрожающих жизни сердечно-сосудистых осложне-
ний. 

Основным методом применения НПВП является
пероральный прием. Современные лекарственные формы
для приема внутрь обладают высокой биодоступностью
и оказывают быстрое действие. При соблюдении пра-
вильной кратности приема этот фармакологический
путь позволяет поддерживать устойчивую равновесную
концентрацию препарата в крови и стабильный
эффект, необходимый для длительного контроля хро-
нической СМБ. 

Парентеральное введение НПВП целесообразно в тех
случаях, когда невозможен их пероральный прием.
Преимущества внутримышечного введения по сравне-
нию с пероральным приемом достаточно спорны. В
некоторых случаях для получения более быстрого
эффекта в дебюте терапии СМБ возможно назначение
инъекционной формы НПВП; однако инъекции следу-
ет использовать не более 1-2 дней, а затем, если требу-
ется продолжение лечения, переходить на пероральный
прием.

Локальные формы НПВП (мази и гели) могут исполь-
зоваться в комбинации с пероральным приемом или в
виде самостоятельного метода лечения. Эффек тивность
локальных форм НПВП хорошо доказана при ОА и
РПОМТ в рандомизированных клинических исследова-
ниях и мета-анализа. Хотя локальные формы НПВП
могут уступать по терапевтическому потенциалу пер -
оральным и инъекционным формам, их несомненным
преимуществом является низкий риск системных
осложнений. Поэтому локальные формы НПВП могут
быть использованы даже в тех случаях, когда выражен-
ная коморбидная патология делает невозможным
системное назначение этих препаратов [54]. 

Парацетамол – безрецептурный анальгетик, основ-
ные фармакологические эффекты которого связаны с
блокадой ЦОГ-2 и ЦОГ-3 в ткани ЦНС. Он не облада-
ет значимым противовоспалительным действием,
поэтому уступает НПВП при лечении СМБ (в частно-
сти, при ОА). Основным достоинством парацетамола
считается низкий риск развития системных побочных
эффектов [68-70]. Однако имеются данные, показываю-
щие взаимосвязь между приемом максимальной тера-
певтической дозы этого препарата (4 г/сут) и развитием
серьезных желудочно-кишечных осложнений [71].
Также есть информация о негативном влиянии параце-
тамола на развитие заболеваний сердечно-сосудистой
системы, в частности, артериальной гипертонии [73-
75]. Тем не менее, российские и зарубежные эксперты
рекомендуют использовать парацетамол в качестве
средства “первой линии” при купировании боли у
пациентов с ОА как более безопасный препарат по
сравнению с НПВП. 

Применение парацетамола оправдано при умеренно
выраженной боли, особенно в тех случаях, когда есть
противопоказания для назначения НПВП. Важной
областью применения этого препарата является его
назначение в качестве дополнительного анальгетика
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при недостаточной эффективности НПВП или опиои-
дов. По данным рандомизированных клинических
исследований и их мета-анализа, комбинация с параце-
тамолом усиливает анальгетический эффект последних
на 20-50% [75,76]. 

Трамадол – слабый агонист опиоидных рецепторов,
обладающий также свойствами ингибитора обратного
захвата серотонина и норадреналина. На сегодняшний
день это фактически единственный опиоидный аналь-
гетик, который реально доступен российским врачам
для лечения неонкологических больных. Несмотря на
серьезные ограничения по выписке, связанные с гро-
моздкой системой контроля, трамадол в ряде случаев
все же может быть назначен больным с СМБ. Трамадол
широко используется в мировой медицинской практике
и доказал свою эффективность для купирования боли
при ОА и НБС [77-79]. Однако, как показывают рандо-
мизированные клинические исследования, его анальге-
тический потенциал (в дозе от 200 до 400 мг/сут) не
превышает действие НПВП, хотя переносимость трама-
дола существенно хуже. Примерно у 15-20% больных,
получающих трамадол, лечение приходится прерывать
из-за побочных эффектов – сонливости, тошноты,
головокружения, нарушения сна, запоров и т.д. [80-82].
Основное достоинство трамадола – низкий риск ослож-
нений со стороны желудочно-кишечного тракта и сер-
дечно-сосудистой системы, что позволяет использовать
его в тех случаях, когда имеются противопоказания для
назначения НПВП. Кроме этого, применение трамадо-
ла в качестве дополнительного анальгетика (в том числе
в комбинации парацетамолом) повышает эффектив-
ность анальгезии, если действие НПВП оказывается
недостаточным. 

Миорелаксанты используют в комплексной терапии
СМБ, когда ее развитие связано с мышечным спазмом.
К препаратам этого ряда, зарегистрированным в
России, относятся толперизон, тизанидин и баклофен
[7]. Основным показанием для применения этих
лекарственных средств является болезненный мышеч-
ный спазм при НБС; именно при этой патологии полу-
чены основные доказательства эффективности этих
препаратов [83]. Тем не менее, они могут быть назначе-
ны и при других заболеваниях, если врач предполагает
важную роль мышечного гипертонуса в развитии боле-
вых ощущений. Это относится, в частности, к весьма
популярному в нашей стране толперизону (Мидо -
калм®): его эффективность доказана серией клиниче-
ских исследований, в том числе при ОА крупных
суставов [84-88]. 

Миорелаксанты следует использовать в комбинации
с НПВП – как показывают результаты рандомизиро-
ванных клинических исследований, они способны
значительно повысить эффективность последних. При
этом имеется четкая зависимость между дозировкой
миорелаксанта и выраженностью клинического дей-
ствия: наилучший результат достигается при использо-
вании максимальных терапевтических доз. При этом
миорелаксанты не лишены побочных эффектов. При их

применении, особенно в высоких дозах, нередко
появляются такие неприятные симптомы, как голово-
кружение, слабость, сонливость, снижение АД и др.
(осложнения чаще возникают при применении тизани-
дина). 

Локальное введение ГК и местных анестетиков являет-
ся относительно несложной малоинвазивной методи-
кой, применение которой позволяет добиться быстрого
и весьма существенного терапевтического результата,
однако лишь в том случае, если эта процедура имеет
“точку приложения” и проводится технически правиль-
но. Инъекции ГК используют для подавления выражен-
ного локального воспалительного процесса, если
системная терапия НПВП не приводит к значимому
улучшению. Они могут проводиться в область поражен-
ных энтезисов, синовиальных сумок, болевых точек при
миофасциальном синдроме, а также внутрисуставно.
При этом внутрисуставные инъекции требуют специ-
альной подготовки оператора, а в ряде случаев –
инструментальной визуализации положения иглы [89-
92].

Эффективность локальных инъекций ГК не вызыва-
ет сомнений: их использование рекомендовано для
лечения ОА крупных суставов российскими и зарубеж-
ными экспертами [93,94]. Правда, этот метод обеспечи-
вает лишь кратковременное улучшение [95,96]; кроме
того, множественные инъекции могут приводить к
атрофии мягких тканей, разрыву связок и ускорению
прогрессирования ОА. Поэтому не следует проводить
инъекции ГК более 2-3 раз в год в один анатомический
объект. Кроме того, системное действие ГК может при-
водить к повышению АД и содержания глюкозы (что
важно для пациентов с сахарным диабетом), а также
другим нежелательным явлениям [97-100]. 

Локальные инъекции ГК и местных анестетиков
широко используются для лечения боли в спине. Эта
методика имеет важное диагностическое и терапевтиче-
ское значение при т.н. “фасеточном синдроме” (боли в
спине, вызванной ОА дугоотростчатых суставов), а
также для купирования боли при люмбоишалгии и сте-
нозе позвоночного канала. Однако, по данным рандо-
мизированных клинических исследований, инъекции в
область фасеточных суставов, нервных корешков и эпи-
дуральное пространство обеспечивают лишь кратковре-
менное облегчение страданий и относительно мало
влияют на функциональное состояние больных и отда-
ленные результаты лечения [101-103]. Кроме этого,
локальные инъекции могут вызывать хотя и достаточно
редкие, но крайне опасные неврологические и септиче-
ские осложнения [104,105]. Поэтому этот метод лечения
боли в спине должен применяться по четким показа-
ниям хорошо подготовленными специалистами в сте-
рильных условиях, с обязательным использованием
инструментальной визуализации. 

Средства для лечения нейропатической боли предна-
значены для купирования симптомов, возникающих на
фоне органического поражения нервной ткани, напри-
мер, при диабетической и постгерпетической невропа-
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тии. Кроме этого, доказана эффективность препаратов
этого ряда при дисфункциональной боли у больных
фибромиалгией [7]. В последние годы активно обсужда-
ется вопрос о целесообразности их применения при
хронической ноцицептивной боли в тех случаях, когда в
ее патогенезе участвует механизм центральной сенсити-
зации [11,13,47,106]. В рандомизированных клиниче-
ских исследованиях получены четкие данные,

подтверждающие  эффективность дулоксетина в дозе
60-120 мг для купирования боли при ОА, что позволило
ведущим мировым экспертам внести его в последние
рекомендации по лечению данного заболевания [93].
Данных о применении при ОА и НБС прегабалина
(зарекомендовавшего себя как действенное и удобное
средство для лечения невропатической боли и фибро-
миалгии) пока недостаточно. Тем не менее, ряд экспер-

ТОЧКА ЗРЕНИЯ
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Схема. Общие принципы лечения неспецифической скелетно-мышечной боли (адаптировано с изменениями из
[10,126])

Первый шаг: 

Оценить наличие симптомов, характерных для системного заболевания или жизнеугрожающей патологии (“красные
флажки”). При их отсутствии после определения диагноза основного заболевания:

• Оценить характер и выраженность боли

• Оценить противопоказания к назначению НПВП: аллергическая реакция на НПВП; очень высокий сердечно-сосуди-
стый риск – инфаркт миокарда и/или ишемический инсульт в анамнезе, стенокардия; открытая язва/множественные
эрозии желудочно-кишечного тракта, воспалительные заболевания кишечника; хроническая болезнь почек (расчетная
скорость клубочковой фильтрации <30 мл/мин/1,73 м2). 

Назначить:

• При выраженной боли (ВАШ >40 мм) – НПВП 

• При выраженной боли, сопровождающейся болезненным гипертонусом мышц – НПВП + миорелаксант 

• При умеренно выраженной боли (ВАШ <40 мм) – НПВП местно ± парацетамол до 3 г/сут

• При наличии противопоказаний к назначению НПВП при выраженной боли – трамадол ± парацетамол; парацетамол
+ НПВП местно

Дополнение: если установлен диагноз остеоартрита, целесообразно сразу назначить препарат из группы МДСС (“хондро-
протекторы”). Эффективность применения МДСС оценивается не ранее, чем через 1-2 месяца после начала примене-
ния. Курсовое применение МДСС, если боль купирована или значительно снизилась, на протяжении не менее 3-6
месяцев. 

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 более от исходного уровня) – продолжить начатое лечение до ее купи-
рования

• Если нет эффекта при использовании НПВП (улучшение менее 20%) – заменить назначенный препарат на другой
препарат из группы НПВП

Если эффект недостаточен (улучшение есть, но менее 50%), изменить лечение:

• При выраженной локальной боли и воспалении – рассмотреть возможность локального введения ГК ± местного ане-
стетика

• При наличии признаков болезненного гипертонуса мышц, если ранее не были назначены миорелаксанты – назначить
миорелаксант

• Если есть признаки центральной сенситизации (гипералгезия, аллодиния, наличие “невропатического компонента”
боли) – назначить антидепрессант или антиконвульсант, при необходимости проконсультироваться со специалистом
(неврологом, ревматологом) для уточнения показаний и правил назначения этих препаратов. Следует принимать во
внимание, что эффективность этих лекарственных средств можно оценить не ранее, чем через 14-28 дней после их
назначения

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 более от исходного уровня) – продолжить начатое лечение до ее купи-
рования

• Если эффект недостаточен, пересмотреть диагностическую концепцию, обратиться к специалисту: неврологу, ревмато-
логу, физиотерапевту; рассмотреть возможность применения дополнительных методов лечения СМБ

• Если эффект недостаточен, но диагностическая концепция не вызывает сомнений (например, при повторных эпизо-
дах НБС, имеющих длительный анамнез), дополнительно назначить трамадол ± парацетамол. 

Дополнительные методы лечения СМБ:

• Малоинвазивные интервенционные методы

• Физиотерапевтические методы

• Методы ортопедической коррекции

• Психотерапия

• Дополнительная (“комплементарная”) медицина: акупунктура, мануальная терапия, гирудотерапия и т.д.
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тов обсуждает возможность его применения при хрони-
ческой СМБ. 

МДСС (“хондропротекторы”) – глюкозамин сульфат,
хондроитин сульфат, диацереин и неомыляемые соеди-
нения авакадо и сои, широко используются для лечения
ОА крупных суставов. По современным предста -
влениям, их фармакологическое действие связано с
подавлением активации цитокинового каскада, сопро-
вождающего развитие хронического воспаления и
деструкцию хрящевой ткани [107,108]. Особенностью
МДСС является постепенное развитие лечебного дей-
ствия, которое  становится значимым не ранее чем через
1-2 мес после начала приема. Уменьшение боли, кото-
рое достигается при использовании МДСС, относитель-
но невелико и обычно не превышает 20-25% от
исходного уровня. Однако их применение в комбина-
ции с быстро действующими анальгетиками, такими
как НПВП, позволяет существенно улучшить результа-
ты лечения, снизить дозу последних или отменить их
почти у трети больных ОА [109-112]. В настоящее время
наметилась тенденция к расширению показаний для
использования МДСС. Сегодня эти препараты уверен-
но входят в число важнейших компонентов терапии
хронической СМБ, в частности, НБС [113,114]. Важ -
нейшим достоинством МДСС следует считать хорошую
переносимость и отсутствие серьезных побочных
эффектов, что дает возможность использовать их даже у
пациентов с тяжелыми коморбидными заболеваниями. 

Немедикаментозные методы должны сопутствовать
фармакотерапии. Одним из главных направлений тако-
го воздействия при любых видах СМБ можно считать
функциональную разгрузку соответствующей анатоми-
ческой области при сохранении умеренной физической
активности. Четко доказана эффективность снижения
массы тела при ОА [115,116]. Показаны хорошие
результаты при использовании трости у больных кок-
сартрозом и ортезирования при гонартрозе [117,118]. В
настоящее время не вызывает сомнения, что сохране-
ние физической активности при острой НБС обеспечи-
вает лучший результат, чем постельный режим [7,8].
Лечебный потенциал многих традиционных способов
немедикаментозного воздействия вызывает сомнения с
точки зрения “доказательной медицины”, поскольку
хорошо спланированные исследования нередко демон-
стрируют минимальное отличие эффекта активной
методики от действия плацебо (ложной терапии) [119-
123]. Тем не менее, применение физиотерапевтических
методов может быть вполне оправданным в качестве
дополнительного элемента терапии – хотя бы потому,
что они достаточно безопасны [9]. 

Основной целью терапии СМБ следует считать мак-
симальное снижение ее выраженности, причем главной
задачей должно быть достижение полного прекращения
болевых ощущений. Наиболее простым методом, позво-
ляющим объективно оценивать эффективность обезбо-
ливающей терапии, является использование визуальной
аналоговой шкалы (ВАШ). При этом минимальным
улучшением, которое определяется больным и подтвер-

ждает, что назначенная терапия “работает”, является
снижение боли на 20% от исходного уровня (>10 мм по
100 мм ВАШ). Результат терапии оценивается больны-
ми как “хороший”, если облегчение боли составляет не
менее 50% (>25-30 мм по 100 мм ВАШ) [124,125]. 

Лечение СМБ должно быть последовательным и
комплексным, причем назначение тех или иных препа-
ратов должно зависеть от наличия клинических призна-
ков того элемента патогенеза боли, которые являются
их фармакологической мишенью. В любом случае,
предпочтительным дебютом должна быть монотерапия,
а “подключение” других лекарств должно проводиться
при оценке полученных результатов. Суммарно, лече-
ние СМБ любого генеза может быть представлено в
виде системного алгоритма (схема). 
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Is it possible to develop a general algorythm 
of treatment for musculoskeletal pain?

A.E. Karateev

Musculoskeletal pain is one of the main reasons for visits to
physicians. General practitioners frequently see patients with
osteoarthritis, nonspecific back pain, and soft-tissue
rheumatic disorders who require adequate analgesia. Drug
and non-drug methods of musculoskeletal pain management
do not depend on nosological form of disease due to the simi-
lar pathophysiology of pain. Therefore, general algorythm for
musculoskeletal pain relief can be developed. A review pre-
sents the principal mechanisms of musculoskeletal pain which
can be the targets for drug treatment, the advantages and the
disadvantages of analgetic medications (NSAIDs, paraceta-
mol, myorelaxants, non-narcotic opioids, local injections of
glucocorticoids and local anesthetics), and a stepped
approach for pain relief in different clinical situations. 

Key words. Musculoskeletal pain, NSAIDs, paracetamol,
myorelaxants, non-narcotic opioids, local injections of glu-
cocorticoids, local anesthetics, pain relief, algorythm.
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