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Причины болей в спине
Существует достаточно много забо-

леваний и патологических состояний, 
способных приводить к возникнове-
нию болей в области спины. Одной из 
основных причин дорсалгий являются 
дегенеративно-дистрофические забо-
левания позвоночника – остеохон-
дроз, осложненный грыжами межпоз-
вонковых дисков, и спондилоартроз. 
Реже боль в спине может быть вызвана 
спондилезом, остеофитами, нестабиль-
ностью позвоночно-двигательного 
сегмента (ПДС), спондилолистезом 
и спондилолизом, сакрализацией и 
люмбализацией, болезнью Бехтерева, 
спинальным стенозом, инфекционны-
ми процессами (туберкулезом, остео-
миелитом), травмами и опухолями 
позвонков, а также остеопорозом и 
функциональными вертеброгенными 
расстройствами. 

Из причин невертеброгенной при-
роды к дорсалгии чаще всего приво-
дят миофасциальный болевой синдром 
(МФБС) и психогенные боли, несколь-

ко реже – интра- и экстраспинальные 
(невринома, менингиома), ретропери-
тонеальные и метастатические опухо-
ли (при раке легких, почек, надпо-
чечников, молочной и предстательной 
желез, меланоме, лимфоме), отра-
женные боли при патологии внутрен-
них органов, эпидуральный абсцесс, 
сирингомиелия.

Рассмотрим самые частые причи-
ны дорсалгий, с которыми приходится 
сталкиваться врачам поликлиническо-
го звена. Остеохондроз позвоночника 
является сложным ступенчатым про-
цессом, имеющим наследственную 
предрасположенность. Примерно с 
20–30 лет питание диска осуществля-
ется только путем диффузии и осмо-
са из окружающих его связок и тел 
позвонков, т. к. кровоснабжающие 
диск сосуды претерпевают облитера-
цию. С возрастом в результате повтор-
ных травм, повышенных статических и 
динамических нагрузок на позвоноч-
ник, недостаточности местного кро-
вообращения, эндокринных, обмен-

ных или аутоиммунных нарушений и 
уменьшения интенсивности диффузии 
к межпозвонковому диску (МПД) про-
исходит потеря в нем влаги. Тургор 
студенистого ядра и эластичность 
фиброзного кольца уменьшаются, диск 
становится более плоским. Постепенно 
происходит разволокнение фиброзного 
кольца с образованием в нем трещин и 
разрывов. Сквозь трещины пульпоз-
ное ядро вместе с частью фиброзно-
го кольца выпячивается от центра к 
периферии в позвоночный канал или 
межпозвонковое отверстие, а при раз-
рыве волокон фиброзного кольца сту-
денистое ядро может выпадать за его 
пределы, образуя грыжу МПД и при-
водя к сдавлению нервных структур, 
что происходит примерно в 10 % слу-
чаев. Как правило, выпячивание диска 
считается клинически значимым, если 
оно превышает 25 % переднезаднего 
диаметра позвоночного канала (около 
10 мм) [14].

По данным разных авторов, распро-
страненность грыж МПД составляет 

Несмотря на большое разнообразие лекарственных средств, медикаментозная терапия боли в области спины (дорсал-
гии) остается одной из актуальных проблем современной медицины. По данным ВОЗ, у девяти человек из десяти хотя бы 
раз в жизни возникали боли в спине, примерно у каждого четвертого – ежегодно, а у 5 % населения дорсалгии приводят 
к длительной утрате трудоспособности. Данный вид болевого синдрома служит самым частым поводом для обращения 
за медицинской помощью на поликлиническом уровне. Особенностью болей в спине является пик заболеваемости в тру-
доспособном возрасте (около 40 лет). Частота их не увеличивается с возрастом и не коррелирует с возрастными дегене-
ративными изменениями позвоночника. Самая частая локализация болей в спине – это пояснично-крестцовая область, 
реже они возникают в грудном отделе позвоночника. Если болевой синдром сохраняется до 6 недель, такую дорсалгию 
называют острой, если 6–12 недель – подострой, в том случае когда дорсалгия продолжается более 12 недель, ее называют 
хронической.
Ключевые слова: боли в области спины, дискогенные дорсалгии, циклооксигеназа, нестероидные противовоспалительные средства, 
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Despite the wide variety of drugs, the problem of drug therapy of back pain (dorsalgia) remains one of the most topical issues in modern 
medicine. According to WHO, back pain occurred in nine of ten individuals just once in one© s life, each year in about one in four per-
sons, and in 5% of the population dorsalgia lead to prolonged disability. This type of pain is the most frequent reason for seeking care 
at outpatient level. The feature of back pain is peak incidence in working age (40 years). Its frequency is not increased with age and is 
not correlated with age-related degenerative changes of the spine. The most frequent location of back pain is the lumbo-sacral region, 
less frequently it occurs in the thoracic spine. Acute dorsalgia is characterized by duration of pain syndrome about 6 weeks; subacute 
dorsalgia is characterized by persisting pain during 6-12 weeks; the case of back pain lasting more than 12 weeks is called chronic 
dorsalgia.
Key words: back pain, discogenic dorsalgia, cyclooxygenase, NSAIDs, meloxicam, nimesulide
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примерно от 180 до 300 случаев на 100 
тыс. населения и обычно наблюдается 
среди мужчин старше 35–40 лет. Чаще 
встречаются грыжи МПД поясничного 
отдела позвоночника в области L4–S1, 
на которые приходится основная 
нагрузка при движении позвоночного 
столба. Грыжи вышележащих дисков 
наблюдаются не чаще чем в 5–7 % слу-
чаев. В грудном отделе ввиду его малой 
подвижности – значительно реже, как 
правило, в нижнем его отделе, чаще 
на уровне Th11–12, но ввиду анатоми-
ческой особенности грудного отдела 
позвоночника и преимущественно сре-
динной локализации грыж существует 
опасность сдавления на этом уровне 
спинного мозга или его сосудов.

Внедрение фрагментов МПД в губ-
чатое вещество смежного (чаще ниже-
лежащего) позвонка именуется грыжей 
Шморля. При центральных и боковых 
грыжах неврологическая симптомати-
ка не развивается, а передние и множе-
ственные грыжи Шморля могут приво-
дить к нестабильности ПДС и вызывать 
хронический болевой синдром.

Клинико-диагностические 
аспекты дорсалгий

Боль при грыже МПД впервые появ-
ляется в связи с раздражением болевых 
рецепторов наружных слоев фиброз-
ного кольца и задней продольной связ-
ки, импульсация от которых поступает 
в спинной мозг по ветвям синувер-
тебрального нерва. Рефлекторно воз-
никает защитный спазм сегментарных 
мышц, приводящий к иммобилизации 
пораженного сегмента. Со временем 
миофиксация становится самостоя-
тельным фактором, дополнительно 
провоцирующим и поддерживаю-
щим боль, замыкая “порочный круг”: 
боль–спазм–боль [18]. При сдавлении 
грыжевым выпячиванием рядом рас-
положенных нервных структур разви-
вается локальный оксидантный стресс 
и нейрогенное воспаление с ишемией, 
отеком, иммунологическими расстрой-
ствами, демиелинизацией корешков и 
спинного мозга, также способствую-
щих возникновению болевого синдро-
ма [30]. 

Боль при дискогенной дорсал-
гии обычно имеет срединную лока-
лизацию, носит глубокий, ноющий 

характер, усиливается при враща-
тельных движениях, наклонах (сги-
бание практически невыполнимо), 
длительном сидении, кашле, чихании 
(симптом Дежерина), переохлажде-
нии, при перемене положения тела, 
проградиентно нарастает при ходь-
бе. Иногда боль может возникать и 
в отсутствие движений, ослабевает в 
покое, в положении на здоровом боку 
с согнутой ногой, в которую обычно  
иррадиирует. 

Боль может распространяться по 
межреберьям при локализации пато-
логического процесса в грудном 
отделе или иррадиировать в ягодицу, 
крестцово-подвздошное сочленение, 
крестец, копчик, промежность, задне-
наружную поверхность ноги при гры-
жах диска поясничного отдела позво-
ночника. Как правило, пациенты при-
нимают анталгическую позу, вынуж-
дены часто менять положение. При 
ходьбе больной наклоняет туловище 
вперед и в здоровую сторону, пере-
двигается мелкими шагами, несколько 
прихрамывая, некоторые использу-
ют для передвижения клюшку. При 
раздражении симпатических волокон 
боль может приобретать жгучий, раз-
дирающий характер.

При осмотре пациента можно 
выявить ограничение подвижности и 
деформацию в соответствующем отде-
ле позвоночника, уплощение пояс-
ничного лордоза (симптом “струны” 
или “доски”), рефлекторное напряже-
ние и болезненность при пальпации 
паравертебральных мышц, триггерные 
точки в мышцах, вызывающие отра-
женную боль, болезненность при паль-
пации остистых отростков, а также 
двигательные (мышечную слабость, 
гипотрофию, гипо- или арефлексию), 
чувствительные (гипо- или анесте-
зию) и рефлекторные вазомоторные 
(чувство жара или холода, локальное 
нарушение потоотделения, бледность, 
шелушение и изменение температуры 
кожных покровов нижних конечно-
стей др.) расстройства. 

Выявляются следующие симптомы 
натяжения (Ласега, Нери, Вассермана 
и др.), которые не являются доказа-
тельством поражения корешков, но 
помогают оценить тяжесть вертебро-
генной патологии:

Симптом Ласега: боль в пояснич-•	
ной, ягодичной областях, по зад-
ней поверхности бедра и голени при 
поднимании разогнутой в коленном 
суставе ноги у лежащего на спине 
или сидящего больного (I фаза) и 
исчезновение боли при сгибании 
поднятой ноги в коленном суставе 
(II фаза). При проверке данного сим-
птома кроме боли может возникать 
напряжение мышц-сгибателей бедра 
и голени, невозможность полностью 
разогнуть голень (симптом Кернига–
Ласега). Если поднимание или отве-
дение одной ноги сопровождается 
болью в противоположной ягодице 
или задней поверхности бедра, то 
говорят о перекрестном симптоме 
Ласега (симптом Бехтерева 1).
Симптом Брагарда: усиление боли •	
при разгибании стопы во время про-
верки симптома Ласега.
Симптом Вассермана: боль по перед-•	
ней поверхности бедра, в паховой 
области, а иногда и в пояснице при 
поднятии прямой ноги у лежащего 
на животе больного. 
Симптом Нери–Линдера: боль в •	
поясничной области при пассивном 
сгибании головы в положении лежа 
на спине или стоя.
Симптом Штрюмпеля–Мацкевича: •	
боль по передней поверхности бедра 
и в паховой области при сгибании 
ноги в коленном суставе у лежащего 
на животе больного.
Симптом Бехтерева 2: невозмож-•	
ность в положении сидя вытянуть 
больную ногу без сгибания в колен-
ном суставе ноги на здоровой сто-
роне.
Симптом Бехтерева 3: боль в пояс-•	
ничной области при форсированном 
прижатии к постели колена у боль-
ного, лежащего на спине с разогну-
тыми ногами.
Симптом Сикара: боль в подколен-•	
ной ямке в ответ на тыльное или 
подошвенное сгибание стопы разо-
гнутой ноги.
Симптом Турина: боль в области •	
икроножных мышц и подколен-
ной ямки в ответ на форсированное 
тыльное сгибание I пальца стопы.
Симптом Виленкина: боль по ходу •	
седалищного нерва при перкуссии 
ягодицы.



ФАРМАТЕКА № 19 — 2011      37

АКТуАльныЕ обзоРы

Симптом Боннэ: боль по ходу седа-•	
лищного нерва или в поясничной 
области при пассивном приведении 
или вращении больной ноги в колен-
ном и тазобедренном суставе.
Симптом Гейта: боль в пояснице •	
во время форсированного сгибания 
бедра в тазобедренном суставе при 
согнутом коленном суставе у лежа-
щего на спине больного. 
Симптом Селецкого (“феномен •	
таза”): спонтанное поднятие таза 
ввиду резких болей при сгибании 
голени у больного, лежащего на 
животе. 
Симптом Сообразе: боль в области •	
крестцово-подвздошного сочлене-
ния и пояснице при запрокидыва-
нии в положении сидя одной ноги 
на другую.
Симптом Венгерова: тоническое •	
напряжение мышц живота у лежа-
щего на спине больного при подня-
тии кверху разогнутой ноги.
Симптом Ванцетти: выраженный •	
сколиоз с сохранением нормального 
положения таза у стоящего больного.
Симптом Ротенпилера: наклон туло-•	
вища в сторону не приводит к сни-
жению на этой стороне тонуса пояс-
ничных мышц, как это наблюдается 
у здорового человека и сопровожда-
ется усилением боли в пояснице и по 
ходу седалищного нерва.
Симптом Минора 1: при вставании •	
из положения лежа больной опира-
ется в основном на здоровую ногу.
Симптом Минора 2: при вставании •	
на цыпочки больной сгибает боль-
ную ногу и ее пятка располагается 
выше пятки здоровой ноги.
Симптом Амосса: неспособность •	
больного перейти в постели из поло-
жения лежа в положение сидя без 
опоры руками сзади.
Симптом Мутар–Мартена: боль в •	
точках Валле на здоровой стороне, 
возникающая при контралатераль-
ной проверке симптома Ласега.
Симптом “посадки”: неспособность •	
сесть в постели из положения лежа 
на спине без сгибания ног в колен-
ных и тазобедренных суставах. Если 
при этом врач препятствует сгиба-
нию ног в коленном суставе, появ-
ляется боль в поясничной области и 
в подколенной ямке. 

Симптом отведения туловища: если •	
у сидящего больного на стороне 
иррадиации боли пассивно при-
жать голень к постели, происходит 
непроизвольное отклонение тулови-
ща назад.
Симптом “поклона”: боль в ноге •	
и ягодице при попытке наклонить 
туловище вперед в положении стоя. 
Может сопровождаться сгибанием 
ноги в коленном суставе.
В результате гипотонии ягодичных 

мышц при осмотре на стороне пора-
жения отмечается опущение или сгла-
женность ягодичной складки, смеще-
ние межъягодичной щели в здоровую 
сторону (симптом Ожеховского). В по- 
ложении стоя нога с болевой стороны 
полусогнута, в положении лежа  согну-
та в тазобедренном и коленном суста-
вах. Пациент сидит только на здоровой 
ягодице, отставляя в сторону полусо-
гнутую больную ногу. При переходе из 
положения лежа в положение сидя, при 
сгибании головы или здоровой ноги 
больной из-за болей непроизвольно 
сгибает ногу в коленном суставе.

По данным Алексеева В.В. (2002), 
патогномоничными признаками грыж 
МПД могут служить следующие сим-
птомы:

боль с распространением по кореш-•	
ковому типу, усиливающаяся при 
повышении внутрибрюшного дав-
ления (при кашле, чихании, смехе) и 
в вертикальном положении, умень-
шающаяся в горизонтальном;
наклон туловища в сторону, кото-•	
рый исчезает в положении лежа и 
обусловлен сокращением преиму-
щественно поясничной мышцы;
положительный тест поднятия пря-•	
мой ноги с ограничением до 50 °;
ограничение сгибания и разгибание •	
в поясничном отделе при нормаль-
ной латеральной флексии [1].
При поясничной локализации грыж 

и развитии пояснично-крестцовой 
радикулопатии кроме общеизвестных 
болевых точек Валле (середина ягодич-
ной складки, середина задней поверх-
ности бедра, в подколенной ямке, 
середина икроножной мышцы, у ниж-
незаднего края латеральной лодыжки, 
на тыле стопы в области первой плюс-
невой кости) можно выявить болевые 
точки Хары (J. Наrа), расположенные 

по средней линии живота чуть ниже 
пупка, над поперечными отростка-
ми IV–V поясничных позвонков, над 
задней верхней остью гребешка под-
вздошной кости, над подвздошно-
крестцовым сочленением, в области 
ахиллова сухожилия и пяточной кости. 
Многие пациенты отмечают, что при 
развитии корешкового синдрома 
интенсивность локальной боли в пояс-
нице уменьшается. 

Клинические характеристики 
наиболее часто встречающихся 
радикулопатий

Поражение L3 вызывает боль по 
передней поверхности бедра и коле-
на, парез четырехглавой мышцы бедра, 
снижение или выпадение коленно-
го рефлекса, нарушение сгибания и 
приведения бедра, разгибания голе-
ни. Отмечается гипестезия по перед-
ней поверхности нижней трети бедра 
и колена. Часто положительны сим-
птомы Вассермана и Штрюмпеля–
Мацкевича. 

При поражении L4 боль локализуют-
ся по передневнутренней поверхности 
бедра и колена, верхней части голени. 
Нарушается чувствительность по вну-
тренней поверхности колена и верхней 
трети медиальной поверхности голе-
ни, появляются парестезии или гипал-
гезия в указанных зонах. Возможны 
парез четырехглавой мышцы бедра и 
передней большеберцовой мышцы, 
снижение или выпадение коленного 
рефлекса. Как правило, выявляются 
симптомы Вассермана и Мацкевича. 

При поражении L5 боль из пояс-
ничной области иррадиирует в яго-
дицу, латеральную поверхность бедра, 
переднелатеральную поверхность голе-
ни вплоть до внутреннего края стопы и 
I пальца. Выявляются парез и атрофия 
длинного разгибателя большого паль-
ца и короткого разгибателя пальцев 
стопы, гипотония и гипотрофия перед-
ней большеберцовой мышцы, иногда 
отсутствие заднего большеберцового 
рефлекса. Нарушается ротация стопы 
кнутри, тыльное сгибание большого 
пальца или стопы. Больной не может 
ходить на пятках, стопа свисает – сим-
птом Алажуанина–Тюреля (у ряда 
лиц ввиду особенности иннервации  
m. tibialis anterior корешком L4 может 
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не выявляться). Больные ходят, высо-
ко поднимая колено – “степпаж”. При 
снижении силы ягодичных мышц воз-
никает походка Тренделенбурга – при 
переносе массы тела на сторону осла-
бленной мышцы на противоположной 
стороне наблюдается опускание таза и 
перекос тела и кажется, что при ходьбе 
тело как бы “подпрыгивает” на боль-
ной ноге. Парестезии или гипестезия 
локализуются по переднелатеральной 
поверхности голени, тыльной и вну-
тренней поверхностях стопы, I, II и 
III пальцам. Положителен симптом 
Ласега. Иногда могут выявляться фас-
цикуляции в мышцах бедра и ягодиц. 
Сколиоз чаще гомолатеральный (в здо-
ровую сторону).

Поражение S1 характеризуется 
выпадением ахиллова рефлекса, паре-
зом и гипотрофией трехглавой мышцы 
голени, пронаторов стопы, сгибателей 
пальцев, затруднениями при стоянии 
на носках в результате нарушения подо-
швенного сгибания стопы и пальцев. 
Боль локализуется в ягодице, заднена-
ружной поверхности бедра, голени до 
латерального края стопы и IV–V паль-
цев. В этих зонах возможны парестезии 
или гипестезия. Выявляется симптом 
Ласега. Ахиллово сухожилие обычно 
уплощено. Сколиоз, как правило, гете-
ролатеральный. 

Грыжа МПД в поясничном отделе 
позвоночника обычно имеет задне-
боковую локализацию и сдавливает, 
как правило, нижележащий корешок. 
В случае при срединной локализации 
грыжи возможно развитие миелопа-
тии и сдавление конского хвоста с раз-
витием нижнего вялого парапареза, 
нарушением функций тазовых орга-
нов (атония мочевого пузыря, недер-
жание стула), гипо- или анестезией 
в аногенитальной области, острыми 
двусторонними болями в ногах и 
синдромом псевдоперемежающейся  
хромоты. 

При проведении компьютерной или 
магнитно-резонансной томографии 
(КТ/МРТ) можно верифицировать 
патологию МПД, спинномозгового 
канала и межпозвонковых отверстий. 
Очевидным является тот факт, что 
выраженность болевого синдрома не 
всегда коррелирует с размерами грыжи 
диска и степенью компрессии нервного 

корешка. Клиницисты хорошо знакомы 
с ситуацией, когда у больного с интен-
сивными болями при проведении МРТ 
обнаруживаются негрубые изменения и, 
наоборот, при умеренном болевом син-
дроме может быть обнаружена грыжа 
диска больших размеров [10]. Так, у 
обследованных людей в возрасте от 25 
до 39 лет в отсутствие симптомов более 
чем в 35 % случаев, а в группе стар-
ше 60 лет в 100 % случаев по данным 
МРТ выявляется протрузия диска, по 
крайней мере на одном уровне [29, 42]. 
Обычно выпячивание диска считается 
клинически значимым, если превышает 
25 % переднезаднего диаметра позво-
ночного канала (примерно 10 мм) [14].

Дополнительно можно провести 
электронейрофизиологическое иссле-
дование (F-волна, Н-рефлекс, сома-
тосенсорные вызванные потенциалы), 
с помощью которого регистрируется 
нарушение проводимости по корешку. 
Результаты игольчатой электромиогра-
фии с анализом потенциалов действия 
двигательных едини позволяют уста-
навливать денервационные изменения 
в мышцах пораженного миотома [7].

Вопросы дифференциальной 
диагностики

Чаще всего дискогенные дорсалгии 
приходится дифференцировать со сле-
дующими заболеваниями. 

Спондилоартроз (артроз фасеточ-
ных суставов) обычно развивается 
при перегрузке задних отделов ПДС 
или при остеохондрозе как следствие 
уменьшения высоты стояния диска. 
Возникает изменение взаимоотно-
шений суставных отростков с после-
дующими подвывихами в суставах, 
ущемлением капсулы сустава и вос-
палением. Чаще наблюдается среди 
лиц пожилого возраста (старше 60–65 
лет). Характеризуется двусторонней 
болью паравертебральной локализа-
ции, преимущественно в поясничном 
отделе позвоночника, усиливающейся 
при длительной статической нагрузке 
и разгибательных движениях, умень-
шающейся в положении сидя, лежа 
на спине, наклоне вперед и во время 
ходьбы [34]. Отмечается выраженный 
анальгетический эффект от паравер-
тебральных блокад в области поражен-
ного сустава. Наиболее достоверный 

признак спондилоартроза – уменьше-
ние боли при двусторонней блокаде 
межпозвонковых суставов или иннер-
вирующих их медиальных волокон 
дорсальных ветвей спинномозговых 
нервов местным анестетиком [14].

МФБС характеризуется нарушением 
функционирования мышц с развитием 
локальных болезненных уплотнений 
в пораженных мышцах. По определе-
нию Международной ассоциации по 
изучению боли – IASR (International 
Association for the Study of Pain), МФБС 
представляет собой хронический боле-
вой синдром, возникающий от одного 
или нескольких триггерных пунктов 
одной или нескольких мышц позво-
ночника. По данным ВОЗ, МФБС 
регистрируется у 54 % пациентов с 
дегенеративно-дистрофическими 
заболеваниями позвоночника, реже 
может возникать в результате травмы, 
приводящей к микротравматизации 
или перерастяжению мышцы, или ее 
сдавлению при долговременной иммо-
билизации, длительном пребывании 
в антифизиологической позе, перео-
хлаждении мышцы и даже при эмо-
циональном стрессе. В пораженной 
мышце возникают т. н. триггерные (от 
англ. trigger – курок) точки (“myofascial 
trigger point”), которые могут быть 
активными или латентными. Активная 
точка является источником боли без 
непосредственного воздействия на нее. 
Боль возникает в покое или при дви-
жении, провоцирующем напряжение 
мышцы. В латентной триггерной точке 
боль возникает только при пальпации, 
может быть локальной и отраженной, 
в характерном для данного больно-
го месте (“болевой паттерн”), может 
сопровождаться вегетативными реак-
циями и парестезиями.

При пальпации указанных зон в 
мышце можно выявить небольшой очаг 
уплотнения, сама мышца становится 
короче, менее растяжимой, объем дви-
жений в ней ограничен. Гипо- или 
атрофия мышц отсутствует. В одной 
мышце может одновременно быть 
несколько триггерных точек. В от- 
вет на стимуляцию триггерных точек 
возникает т. н. симптом прыжка – 
сокращение мышцы с усилением боли. 
Пальпация курковой зоны настолько 
болезненна, что вызывает вздрагива-
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ние или даже вскрикивание больного. 
Боль может возникать после физиче-
ского или познотонического напря-
жения (например, во время глубоко-
го сна) или переохлаждения. Чтобы 
выявить триггерную точку, мышцу 
необходимо растянуть на несколько 
секунд, в результате чего в пораженной 
мышце появляется плотный пучок в 
виде тяжа, возникающего в результате 
напряжения мышечных волокон.

Для постановки диагноза МФБС 
пользуются дигностическими кри-
териями, впервые предложенными в 
1989 г. Дж. Тревеллом и Д. Симонсом. 
Необходимо наличие всех пяти “боль-
ших” критериев или одного из трех 
“малых” [2].

К “большим” критериям относятся:
жалобы на региональную боль; •	
пальпируемый тугой “тяж” в •	
мышце; 
участок повышенной чувствитель-•	
ности в мышце в пределах данного 
“тяжа”; 
отраженная боль или чувствитель-•	
ные нарушения в строго определен-
ной зоне; 
ограничение объема движений. •	
“Малые” критерии:
возникновение боли или чувстви-•	
тельных расстройств при стимуля-
ции триггерных точек;
локальное подергивание заинтере-•	
сованной мышцы при пальпации 
триггерных точек или при инъекции 
в триггерные точки; 
уменьшение выраженности боли при •	
растяжении или инъекции в триггер-
ные точки. 

Психогенная боль
При хронической боли в спине уро-

вень выраженности болевых ощуще-
ний, степень ограничения жизнедея-
тельности и болевое поведение часто 
не соответствуют объективным нару-
шениям, которые могут быть представ-
лены лишь минимально. Хроническая 
боль и инвалидизация в значительной 
степени связаны с эмоциональным 
дистрессом, депрессией, неудачным 
лечением и “адаптацией к роли боль-
ного” [49]. 

Тревожные и депрессивные рас-
стройства нередко сопровождают 
хронические болевые синдромы, но у 

некоторых лиц могут являться самосто-
ятельным источником болевых ощу-
щений. Для психогенной боли харак-
терно несоответствие жалоб и наличия 
объективных признаков боли. Болевые 
ощущения, как правило, диффузные, 
поверхностные (болезненность кож-
ных покровов), часто меняющие свою 
локализацию, нередко имеющие сене-
стопатическую окраску: ощущение 
ползания “мурашек”, укусов насеко-
мых, чувство покалывания, холода или 
жара и т. д. Клиническая характери-
стика болевых ощущений не уклады-
вается ни в одно из известных заболе-
ваний. Нарушения чувствительности 
не соответствуют анатомическим схе-
мам ее распределения (больные часто 
отмечают, что болит “вся нога”, “вся 
спина”, “все тело”), сопровождают-
ся вегетативными и тревожными рас-
стройствами. Походка носит вычур-
ный характер. Имитация “болевых” 
движений вызывает яркую психоген-
но обусловленную болевую реакцию 
пациента. Периодически наблюдаются 
приступообразные ухудшения состоя-
ния. Лечение обычно не дает положи-
тельного результата. 

У некоторых больных развивается  
т. н. болевое поведение – совокупность 
действий, позволяющих окружающим 
понять наличие у пациента сильной 
боли. Предполагается существование 
связи болевого поведения с неэффек-
тивным лечением и долговременной 
утратой трудоспособности [50]. 

Для пациентов с болевым поведени-
ем, страдающих болью в поясничном 
отделе позвоночника, характерны сле-
дующие симптомы:

боль в поясничном отделе позвоноч-•	
ника при осевой нагрузке на область 
затылка;
боль в поясничном отделе при ими-•	
тации ротации (ротация таза с ниж-
ними конечностями в положении 
стоя);
распространенная поверхностная •	
болезненность и боль при смещении 
кожной складки;
произвольное сопротивление подня-•	
тию прямой ноги, уменьшающееся 
при отвлечении внимания больного;
увеличение угла подъема ноги при •	
проверке симптома Ласега с отвле-
чением внимания; 

неанатомическое распределение •	
чувствительных и двигательных 
нарушений.
У этих больных могут присутство-

вать умеренно выраженные мышечно-
тонический и миофасциальный 
синдромы, но лидируют тревожно-
депрессивные расстройства. Подобная 
клиническая картина в течение 6 меся-
цев и более с наличием актуального 
психогенного фактора в отсутствие 
психических заболеваний может трак-
товаться как психогенная боль [3]. 

G. Waddell и соавт. также выделили 
семь симптомов, основанных на жало-
бах и анамнезе больных, которые слу-
жат проявлением болевого поведения 
у пациентов с люмбалгией и люмбо- 
ишиалгией [23, 41, 50]: 

 Боль на вершине копчика. 1. 
 Боль “во всей ноге”.2. 
 Онемение всей ноги. 3. 
 Ощущение, что “подкашиваются 4. 
ноги”. 
 Отсутствие периодов без боли на 5. 
протяжении последнего года. 
 Непереносимость различных меди-6. 
цинских воздействий или неадекват-
ные реакции на них. 
 Госпитализации по скорой помощи, 7. 
связанные с болями в пояснице. 
Больные стараются использовать для 

передвижения вспомогательные сред-
ства (палки, костыли и др.), бóльшую 
часть времени находятся в постели и 
часто нуждаются в помощи со стороны 
при одевании, мытье и т. д. 

Необходимо отметить, что позиция, 
согласно которой у пациента с признака-
ми болевого поведения отсутствует орга-
ническая основа для болевых ощуще-
ний, является несостоятельной [23, 50]. 
Наличие признаков психогенной боли 
не всегда исключает реальное физиче-
ское заболевание (например, грыжу 
диска), т. к. органические и психоген-
ные факторы могут сочетаться [51]. 

Есть специальные тесты на выявле-
ние психогенной боли: 

пациент встает коленями на стул и •	
нагибается вперед, при этом задние 
мышцы бедра расслабляются и боль-
ной с вертеброгенным болевым син-
дромом сможет наклониться доста-
точно низко, а пациент с психоген-
ной болью не может выполнить даже 
легкий наклон; 
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проверка симптома Ласега в поло-•	
жении сидя: пациенты с психоген-
ной болью в этом положении могут 
полностью выпрямлять больную  
ногу; 
отрицательный симптом Венгерова: •	
при проверке симптома Ласега 
отсутствует тоническое напряжение 
мышц передней брюшной стенки; 
при исследовании симптома •	
Селецкого не происходит припод-
нимания таза.
Существует ряд симптомов, при 

которых необходимо тщательное 
обследование пациента для исключе-
ния онкологической или инфекцион-
ной патологии: 

развитие выраженной дорсалгии в •	
подростковом возрасте и у лиц стар-
ше 55 лет; 
наличие онкологических процессов •	
в анамнезе; 
немеханический характер боли (боль •	
не связана с движением, не умень-
шается в покое, в положении лежа); 
появление боли на фоне изменений •	
в анализах крови или мочи, лихорад-
ки, похудания, симптомов интокси-
кации, снижения иммунитета или 
гинекологической патологии; 
иррадиация боли в область промеж-•	
ности, малого таза или в обе ноги; 
усиление боли в горизонтальном •	
положении и уменьшение – в вер-
тикальном; 
постепенное нарастание боли в тече-•	
ние нескольких недель или месяцев; 
болезненность при постукивании по •	
остистым отросткам позвоночника; 
признаки поражения спинного мозга •	
или конского хвоста (параличи или 
парезы, чувствительные и тазовые 
нарушения); 
связь боли с актом дефекации, поло-•	
вым актом или мочеиспусканием. 

лечение болей в спине
До сих пор является проблемой 

консервативное лечение дорсалгий, 
вызванных грыжами МПД, поскольку 
невозможно гарантировать выздоров-
ление после оперативного лечения, и 
многие пациенты, отказываясь от опе-
рации, вынуждены длительно получать 
медикаментозную терапию, направ-
ленную в первую очередь на устране-
ние болевого синдрома. 

Для более детального рассмотрения 
данного вопроса необходимо вспом-
нить о целях и показаниях к хирурги-
ческому лечению пациентов с указан-
ной патологией. Оперативное лечение 
грыж МПД направлено на устранение 
компрессии спинного мозга, кровос-
набжающих его сосудов и конского 
хвоста с целью восстановления чув-
ствительных, двигательных и тазовых 
функций. Абсолютным показанием к 
хирургическому лечению грыж МПД 
является острое сдавление спинного 
мозга или его сосудов, конского хвоста 
или корешка, что проявляется дви-
гательными и тазовыми нарушения-
ми, расстройством чувствительности 
в аногенитальной области особенно 
среди больных с нестабильностью 
ПДС и наличием секвестрированной 
грыжи МПД, по данным нейровизуа-
лизации (МРТ/КТ). Относительными 
показаниями являются нестабиль-
ность позвоночно-двигательных сег-
ментов в сочетании с неврологическим 
дефицитом и часто рецидивирующей 
дорсалгией, а также выраженность 
и стойкость радикуло(миело)патии 
и отсутствие тенденции к ее исчез-
новению при адекватной консер-
вативной терапии в течение более  
3–4 месяцев.

Клиницисты должны помнить, что 
даже после успешной декомпрессии 
спинного мозга или корешков у многих 
больных (по разным данным, от 5 до 40 %  
случаев) сохраняются боли в области 
спины или в ногах, которые обознача-
ются термином FBSS-синдром (“failed 
back surgery syndrome”) – синдром неу-
дачной операции. Длительное наблю-
дение за больными с подтвержденной 
грыжей диска и радикулопатией пока-
зало, что, несмотря на лучшее состоя-
ние больных через год после операции 
по сравнению с теми, кому она не про-
водилась, через 4–10 лет статистиче-
ски значимых различий между этими 
двумя группами не отмечается [52]. 
У 10–15 % больных после оператив-
ного лечения отмечаются рецидивы 
болевого синдрома, что может потре-
бовать проведения повторного хирур-
гического вмешательства, поскольку 
причиной возникновения боли явля-
ются либо вновь развившаяся грыжа, 
либо неудаленные при первой опера-

ции фрагменты диска [25, 40]. Еще 
для 15 % больных причиной являются 
спаечные изменения в области про-
веденной операции, причем повторное 
вмешательство в таких случаях часто 
положительного эффекта не оказывает 
[40]. У некоторых пациентов причи-
ной возникновения болевого синдрома 
являются оставшиеся фрагменты сек-
вестрированных грыж либо рецидивы 
грыжи. 

Консервативное лечение дорсалгий 
включает следующие мероприятия: 

Щадящий двигательный режим, •	
использование специального орто-
педического матраца (либо наличие 
твердой поверхности постели), иммо-
билизация позвоночника с помощью 
ортезов (при длительном применении 
существует опасность развития слабо-
сти и атрофии мышц). 
Постельный режим при выражен-•	
ном болевом синдроме рекомендо-
ван лишь в первые 1–3 дня. Ранняя 
активизация больных способствует 
нормализации психологического 
состояния пациента, улучшению 
питания МПД и подвижности в 
суставах, снижает возможность хро-
низации боли и уменьшения мышеч-
ной силы.
Медикаментозная терапия:•	

 Анальгетики и нестероидные 1. 
противовоспалительные сред-
ства (НПВC): флупиртин 1–2 
капсулы 3 раза в сутки; Залдиар 
1–2 таблетки 3–4 раза в сутки; 
Мовалис (мелоксикам) 15 мг вну-
тримышечно (в/м) 1 раз в сутки 
3–6 дней, затем по 1 таблетке 15 
мг 1 раз в сутки; кетопрофен по 
1 капсуле 1 раз в сутки; целекок-
сиб 100–200 мг 1–2 раза в сутки; 
диклофенак 75 мг в/м не более 3 
дней, затем в таблетках по 50 мг 
2–3 раза в сутки.
 Хондропротекторы: хондроитин 2. 
сульфат; Алфлутоп курсами не 
менее 20–30 инъекций в/м либо 
паравертебрально 2 раза в неде-
лю; Терафлекс по 1–3 капсулы в 
сутки 1–6 месяцев.
 Витамины группы В: Нейро-3. 
мультивит по 1 таблетке 2–3 раза 
в сутки.
 Препараты α-липоевой (тиокто-4. 
вой) кислоты в дозе 600 мг/сут. 
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 Вазоактивные препараты и сред-5. 
ства, улучшающие микроцирку-
ляцию: пентоксифиллин 100–300 
мг внутривенно (в/в) капельно в 
200 мл изотонического раствора 
хлорида натрия либо по 1 таблет-
ке 2 раза в сутки, Инстенон 2–4 
мл в/м 1 раз в сутки 10–14 дней.
 Ненотонизирующие и антиэкссу-6. 
дативные средства: эсцин 12–15 
капель или 2–3 таблетки 3 раза/
сут; Детралекс по 1 таблетке в 
обед и вечером. 
 При наличии мышечно-тони-7. 
ческого синдрома – миорелак-
санты: баклофен 5–25 мг 3 раза 
в сутки; толперизон от 100–150 
до 450 мг/сут; тизанидин 2–4 мг  
3 раза в сутки до 10–14 дней. 
 Для уменьшения местного отека –  8. 
петлевые (фуросемид 20–40 мг 
однократно в/м) или осмотические 
диуретики в течение трех дней. 
 Антиоксиданты и антигипоксан-9. 
ты не менее 10 дней: идебенон 
по 1 капсуле 2–3 раза в сутки; 
этилметилгидроксипиридина 
сукцинат 2–4 мл в/м 2 раза в 
сутки; карнитина хлорид 5–10 мл 
10 %-ного раствора (0,5–1 г) в/в 
капельно в 200 мл 0,9 %-ного рас-
твора натрия хлорида.
 10. Психофармакологические препа- 
раты для уменьшения эмоцио-
нально-аффективных нарушений – 
 анксиолитики, антидепрессанты, 
транквилизаторы: амитриптилин 
75 мг/сут в 3 приема, обладает 
миорелаксирующим эффектом; 
флувоксамин 50–100 мг/сут одно-
кратно; флуоксетин 20–40 мг/ сут 
однократно; дулоксетин 20–60 
мг/сут, сертралин 50 мг/сут одно-
кратно; диазепам 5–20 мг/сут в 
1–3 приема, при необходимости 
дозу можно увеличить до 60 мг/
сут, обладает миорелаксирующим 
эффектом.
 При нейропатическом компо-11. 
ненте боли – антиконвульсанты: 
вальпроевая кислота 1500–2000 
мг/сут; карбамазепин 200–600 
мг/сут, максимально 1200 мг/
сут; фенитоин 300 мг/сут; кло-
назепам 4–6 мг/сут; габапентин 
от 900 до 1800 мг/сут в 3 приема 
(максимально 360 мг/сут); топи-

рамат 50–100 мг/сут в 2 приема; 
вигабатрин 1–2 г/сут, прегабалин 
150–600 мг/сут в 2–3 приема, 
ламотриджин 25–200 мг/сут в 
2 приема, максимально 400 мг/
сут; возможно сочетание анти-
конвульсантов с малыми дозами 
амитриптилина. 

Эпидуральные, паравертебральные и •	
селективные блокады нервных ство-
лов и спинальных ганглиев с глю-
кокортикостероидами короткого и 
пролонгированного действия (бета-
метазон, триамцинолона ацетонид), 
витамином В12 и местными анесте-
тиками (лидокаин, прокаин) 2–4  
блокады на курс лечения с интервалом 
в 5–10 дней. Противопоказаниями 
являются индивидуальная непере-
носимость лекарственных средств 
или противопоказания к ним по 
сопутствующим заболеваниям, 
гнойно-воспалительные изменения 
кожи или глубжележащих тканей в 
области проведения блокады.
Локально умеренное сухое тепло. •	
Местное применение мазей и гелей •	
с НПВС (с кетопрофеном, диклофе-
наком и др.) и хондропротекторами 
(с хондроитин сульфатом; Терафлекс 
М); аппликации 50 %-ного раствора 
диметилсульфоксида с прокаином 
в соотношении 1 : 1 (диметилсуль-
фоксид обладает противовоспали-
тельными, противоотечными, обе-
зболивающими антибактериаль-
ными, десенсибилизирующими, 
иммунодепрессивными, фибрино-
литическими свойствами, спосо-
бен проникать глубоко через кожу, 
осуществляя транспорт растворен-
ных в нем лекарственных средств). 
Согревающие мази типа Капсикама 
в остром периоде не рекомендуются 
ввиду стимуляции местного кровоо-
бращения и усиления отека.
Физиотерапевтические мероприя-•	
тия: диадинамические и синусмоду-
лированные токи, чрескожная элек-
тростимуляция (электроаналгезия), 
электро- и фонофорез с местными 
анестетиками, гидрокортизоном, 
гиалуронидазой, магнито (индук-
то-)-, лазеро- и криотерапия, баль-
неологическое лечение и др. 
Лечебная физкультура и дозирован-•	
ная ходьба, кинезотерапия; назна-

чают в ранние сроки после стихания 
острых болей. 
Вакуумный и ручной массаж в щадя-•	
щем режиме (в зоне проекции грыжи 
МПД – с осторожностью), вибро-
массаж, осцилляционный массаж в 
электростатическом поле. 
Постизометрическая релаксация. •	
Иглорефлексотерапия с целью •	
уменьшения болевых ощущений и 
устранения мышечного спазма (еже-
дневно по 40–50 минут, всего 10–15 
процедур). 
Гирудотерапия с целью улучшения •	
кровообращения и обмена веществ в 
пораженном сегменте позвоночника 
(8–12 процедур через 3–4 дня). 
Мануальная терапия в щадящем •	
режиме (эффективность при клини-
чески значимых грыжах МПД диску-
табельна). Показана при избыточном 
распространенном спазме паравер-
тебральных мышц. Противопоказана 
при нестабильности позвоночных 
сегментов III ст., выраженных ано-
малиях развития позвоночника и 
спинного мозга (незаращении дужек 
позвонков, сакрализации, люмбали-
зации), выраженном остеопорозе, 
спондилезе, свежих травматических 
повреждениях позвоночника и суста-
вов, состояниях после операций на 
позвоночнике, болезни Бехтерева, 
секвестрированной грыже, миелопа-
тии, онкопатологии, острых сомати-
ческих заболеваниях, артериальной 
гипертензии с повышением артери-
ального давления выше 180 мм рт. 
ст., инфекциях и интоксикациях, в 
т. ч. алкогольной. 
Психотерапия, аутогенная трени-•	
ровка. 
Методика вытяжения в настоящее 

время считается малоэффективной, 
поскольку приводит к растяжению 
гипермобильных сегментов, не затра-
гивая блокированные. К тому же при 
растяжении спазмированных мышц 
происходит рефлекторный спазм и 
усиление боли.

Хороший эффект получен при 
использовании аппликатора Кузне-
цова [24]. 

Механизм действия нПВС
Устранение болевого синдрома явля-

ется первостепенной задачей лечащего 
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врача, необходимой для нормализа-
ции биомеханики двигательного акта, 
нормализации психоэмоциональных 
расстройств и полноценной реаби-
литации пациента. Для этой цели в 
качестве препарата первой линии, как 
правило, применяют НВПС, имею-
щие короткий период полувыведения 
и длительно сохраняющиеся в очаге 
воспаления. Однако НВПС обладают 
разной клинической эффективностью, 
что вызывает трудности при выборе 
конкретного лекарственного средства. 
Не вызывает сомнения, что способ-
ность быстро уменьшать выраженность 
болевых ощущений и хорошая перено-
симость будут основным критерием, 
влияющим на выбор клинициста.

В настоящее время известно, что 
механизм действия НПВС состоит в 
ингибировании циклооксигеназы 
(ЦОГ) – ключевого фермента в каска-
де метаболизма арахидоновой кисло-
ты, являющейся предшественником 
простагландинов, простациклинов 
и тромбоксанов [32]. Изофермент 
ЦОГ-1 отвечает за такие физиологи-
ческие реакции, как текучесть крови, 
тонус сосудов, состояние слизистой 
оболочки желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ), реабсорбция мочи, разви-
тие плода. Уровень ЦОГ-2 повышается 
при развитии тканевого повреждения 
и воспаления. В настоящее время 
ингибиция ЦОГ-2 рассматривает-
ся как один из ведущих механизмов 
противовоспалительной активности, а 
ЦОГ-1 – развития побочных эффек-
тов. Доказана роль ЦОГ-2-зависимого 
синтеза простагландинов при зажив-
лении язв, “адаптивной цитопротек-
ции” клеток ЖКТ, функции почек, 
овуляции, образовании простациклина 
эндотелиальными клетками [5, 16, 19].

Торможение ЦОГ-2 является дока-
занным, но не единственным обе-
зболивающим механизмом действия 
НПВС. Вероятно, некоторые НПВС 
действуют на синтез и активность дру-
гих нейроактивных веществ, играю-
щих роль в восприятии боли в цен-
тральной нервной системе, в т. ч. 
эндогенных регулирующих пептидов 
типа эндорфинов. Таким образом, на 
сегодняшний день рассматривают два 
анальгетических механизма НПВС: 
ЦОГ-зависимый, действующий пре-

имущественно на периферическом 
и частично на центральном уровне 
ноцицептивной системы, и ЦОГ-
независимый, в основном действую-
щий на антиноцицептивную систему 
(ингибиция провоспалительных цито-
кинов, образования супероксидных 
радикалов оксида азота, фосфолипазы 
С; изменение конформации G-белка, 
повышение содержания серотони-
на и др.). Возможно, именно ЦОГ-
независимым механизмом объясняет-
ся разница в силе анальгетического 
эффекта различных НПВС [9]. Кроме 
того, не выявлено прямой зависимости 
между степенью подавления синтеза 
медиаторов воспаления, с одной сто-
роны, и анальгетической активностью 
препаратов, с другой [11]. 

По механизму действия все НПВС 
можно условно разделить на четыре 
группы: 

Селективные ингибиторы ЦОГ-1 1. 
(малые дозы ацетилсалициловой 
кислоты). 
Неселективные ингибиторы ЦОГ 2. 
(большинство “стандартных” НПВС). 
Преимущественно селективные 3. 
ингибиторы ЦОГ-2 (мелоксикам, 
нимесулид). 
Специфические (высокоселек-4. 
тивные) ингибиторы ЦОГ-2 (кок- 
сибы) [8].
Установлено, что некоторые НПВС 

негативно действуют на хрящевой 
матрикс (индометацин напроксен, 
пироксикам и др.). Индометацин, 
например, угнетает синтез протеоглика-
нов, коллагена II типа и гиалуроновой 
кислоты хондроцитами и способствует 
преждевременной гибели хондроцитов. 
Существуют хондронейтральные НПВС 
(ибупрофен, нимесулид и др.), а также 
НПВС с хондропротективным действи-
ем [6, 15]. Так, производное энолико-
новой кислоты – мелоксикам, обладает 
анаболическим действием, ингибирует 
интерлейкин-1, экспрессирует факто-
ры роста, включая трансформирующий 
фактор роста-1, ингибирует деграда-
цию аггрекана, нейтрализует действие 
металлопротеиназ и тормозит апоптоз 
хондроцитов [6, 36]. 

При применении НПВС возможно 
развитие ряда побочных эффектов: от 
аллергический реакций, гастропатий 
и головной боли до тяжелых гемато-

логических нарушений, кардиоваску-
лярных расстройств, тромбоэмболий, 
повышения артериального давления, 
желудочно-кишечных кровотечений 
и развития осложнений со стороны 
печени и почек. В настоящее время 
предпочтение отдается селективным 
ингибиторам ЦОГ-2, обладающим 
гораздо меньшей гастроинтестиналь-
ной токсичностью. Чем выше ЦОГ-
2-селективность, тем более вероятно 
развитие кардиоваскулярных и цере-
бральных тромботических осложне-
ний, это в первую очередь относится к 
специфическим ингибиторам ЦОГ-2 –  
коксибам [23].

Мелоксикам отличается от других 
избирательных ингибиторов ЦОГ-2 
своим влиянием на агрегацию тромбо-
цитов, что объясняется особенностями 
его структуры. В частности, он связы-
вается с верхней частью канала ЦОГ-2,  
а высокоселективные коксибы – с 
боковым карманом канала ЦОГ-2. При 
этом они слабее ингибируют тромбок-
сан, что и объясняет повышенный 
риск тромбоэмболических осложнений 
при применении коксибов, т. к. тром-
боксан принимает активное участие 
в агрегации тромбоцитов [6]. Среди 
НПВС, способствующих повышению 
систолического давления, фигуриру-
ют ибупрофен, рофекоксиб и этори-
коксиб. Эти три препарата рассма-
триваются в качестве факторов риска 
ишемического инсульта. Мелоксикам 
менее всего способствует повышению 
артериального давления, как систоли-
ческого, так и диастолического [48]. 

Одним из осложнений терапии 
НПВС является гепатотоксичность. 
Повышение уровня аминотрансфераз 
в три раза и более выявляется при 
применении как стандартных, так и 
некоторых селективных ингибиторов 
ЦОГ-2 [46]. Одним из центральных 
звеньев патогенеза гепатопатии может 
являться вызванная НПВС блока-
да ферментных систем митохондрий 
гепатоцитов с разобщением процессов 
окислительного фосфорилирования. 
Это приводит к энергетическому голо-
ду клеток, накоплению недоокислен-
ных продуктов метаболизма и запуску 
универсального патофизиологическо-
го механизма повреждения, связанно-
го с синтезом активных форм кисло-
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рода, свободных радикалов и продук-
тов перекисного окисления липидов 
(оксидативного стресса) [13, 38]. 

В настоящее время накоплено 
много данных о спонтанном разви-
тии серьезных повреждений печени 
на фоне приема диклофенака, что в 
некоторых случаях приводит к леталь-
ному исходу [28]. В литературе имеют-
ся описания нескольких случаев гепа-
тотоксических реакций, возникших 
на фоне приема целекоксиба [26, 44]. 
Однако большинство случаев острого 
лекарственного гепатита, возникше-
го при использовании селективных 
ЦОГ-2-ингибиторов, связано с при-
емом нимесулида. Первые сообще-
ния о гепатотоксичности нимесулида 
относятся ко второй половине 1990-х 
гг. [31, 47]. Иногда поражение печени 
носило тяжелый характер и проявля-
лось острой и фульминантной пече-
ночной недостаточностью [12, 43, 52]. 

В литературе указан случай, когда 
традиционные методы лечения фуль-
минантной печеночной недостаточно-
сти, возникшей на фоне нимесулида, 
оказались неэффективными и един-
ственным способом спасения паци-
ента явилась трансплантация печени 
[48]. Документированы связанные с 
нимесулид-ассоциированной патоло-

гией печени и случаи летальных исхо-
дов [27, 44].

В то же время благоприятным про-
филем безопасности обладает селек-
тивный ингибитор ЦОГ-2 мелоксикам 
(Мовалис) [4]. В европейских странах 
мелоксикам (Мовалис) появился еще 
в 1996 г. и является одним из первых 
зарегистрированных представителей 
данной группы. За это время Мовалис 
многократно становился объектом 
клинических исследований [13, 17, 
23, 35, 37, 39], которые в большин-
стве своем были многоцентровыми, 
двойными слепыми и соответство-
вали современным требованиям, 
предъявляемым к апробации лекар-
ственных средств. В исследованиях 
была продемонстрирована способ-
ность мелоксикама уменьшать боле-
вой синдром, утреннюю скованность 
и улучшать двигательную активность  
пациентов. 

Мелоксикам (Мовалис) отличается 
от коксибов своей структурой, имеет 
сбалансированный профиль избира-
тельности по отношению к ЦОГ-2 и 
в отличие от неселективных НПВС 
не повышает риск тромбоэмболи-
ческих осложнений, что важно при 
назначении препаратов этой груп-
пы больным пожилого возраста [33].  

К тому же Мовалис обладает очень 
низкой нефро- и гепатотоксичностью, 
крайне редко вызывает гастроэнтеро-
логические осложнения, что позволя-
ет применять его длительное время. 
Дополнительное преимущество данно-
го препарата заключается в существо-
вании инъекционной формы, способ-
ствующей снижению интенсивности 
боли на 50 % уже через час после при-
менения [22]. 

Важно отметить оптимальный про-
филь безопасности Мовалиса в отно-
шении ЖКТ, что особенно актуально 
для пожилых лиц, принимающих низ-
кие дозы ацетилсалициловой кисло-
ты с целью профилактики тромбозов. 
Препарат хондронейтрален. Обладает 
длительным действием, применяется 
один раз в сутки в дозе 7,5 или 15,0 мг 
независимо от приема пищи. 

В клинических исследованиях пока-
зано, что при дискогенных дорсал-
гиях мелоксикам эффективно купи-
рует болевой синдром, способствует 
быстрому регрессу неврологического 
дефицита и увеличению функцио-
нальной активности позвоночника, 
сокраящая сроки нетрудоспособности, 
уменьшая степень ограничения жиз-
недеятельности больных и повышая 
качество их жизни.
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