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ХРОНИЧЕСКАЯ СКЕЛЕТНО-МЫШЕЧНАЯ БОЛЬ: ПАТОГЕНЕЗ, 
ОСОБЕННОСТИ КЛИНИКИ, ВОЗМОЖНОСТИ ТЕРАПИИ
ФГБНУ «Научно-исследовательский институт ревматологии им. В.А. Насоновой», 115522, Москва, Россия

Контроль скелетно-мышечной боли (СМБ) — важная часть комплексного лечения ревматических заболеваний (РЗ). 
Анальгетическая терапия остается ведущим направлением при остеоартрите (ОА) и хронической неспецифической 
боли в спине (синдрома, который в большинстве случаев связан с ОА позвоночника). Несмотря на активное исполь-
зование современных базисных противовоспалительных препаратов (включая генно-инженерные биологические пре-
параты и ингибиторы JAK), проблема контроля СМБ остается актуальной при иммуновоспалительных РЗ, таких 
как ревматоидный артрит и спондилоартриты. Патогенез СМБ носит комплексный характер и тесно связан с 
процессами повреждения, воспаления и дегенерации. Принципиальную роль здесь играет локальная и системная вос-
палительная реакция, во многом определяющая такие элементы патогенеза хронической СМБ, как периферическая 
и центральная сенситизация. В зависимости от преобладающих механизмов патогенеза, СМБ может проявляться 
несколькими фенотипами — «воспалительным», «механическим», «энтезопатическим», связанным с центральной 
сенситизацией. Для СМБ характерно сочетание с такими симптомами, как скованность, утомляемость, мышечное 
напряжение, нарушение сна, депрессия и тревога. Контроль СМБ должен носить комплексный характер и включать 
использование как медикаментозных, так и немедикаментозных средств. Для лечения боли применяют нестероидные 
противовоспалительные препараты, опиоиды, миорелаксанты, антидепрессанты и антиконвульсанты, локальную 
инъекционную терапию (глюкокортикоиды, гиалуроновую кислоту, обогащенную тромбоцитами плазму), а также 
методы физиотерапии и реабилитации. 
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The control of musculoskeletal pain (MSP) is an important part of the complex treatment of rheumatic diseases (RD). Analgesic 
therapy still plays the leading role in osteoarthritis (OA) and chronic nonspecifi c back pain (most cases of this syndrome 
are associated with spinal OA) treatment. Despite the use of modern basic anti-infl ammatory drugs (including biological 
and JAK inhibitors), the problem of MSP control remains relevant in immuno-infl ammatory diseases, such as rheumatoid 
arthritis and spondyloarthritis. The pathogenesis of MSP is complex and closely related to the processes of damage, 
infl ammation and degeneration. A fundamental role here belongs to local and systemic infl ammatory response occurrence, 
which largely determines such elements of the pathogenesis of chronic MSP as peripheral and central sensitization. Depending 
on the prevailing pathogenesis mechanisms, MSP can manifest itself in several phenotypes: «infl ammatory», «mechanical», 
«enthesopathic», associated with central sensitization. A combination with such symptoms as stiff ness, fatigue, muscle tension, 
sleep disturbance, depression and anxiety is characteristic for MSP. The control should be comprehensive and must include the 
use of both drug and drug-free preparations. Nonsteroidal anti-infl ammatory drugs, opioids, muscle relaxants, antidepressants 
and anticonvulsants, local injection therapy (glucocorticoids, hyaluronic acid, platelet-rich plasma), as well as methods of 
physiotherapy and rehabilitation are used in pain treatment.
K e y w o r d s :  musculoskeletal pain; infl ammation; central sensitization; analgesic therapy.
  For citation:  Karateev A.E. Chronic musculoskeletal pain: pathogenesis, clinical features, therapy possibilities. Klinicheskaya meditsina. 
2022;100(11–12):527–534. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-11-12-527-534
For correspondence: Andrey E. Karateev — e-mail: aekarat@yandex.ru
Confl ict of interests. The authors declare no confl ict of interests. The author is fully responsible for submitting the fi nal version of the 
manuscript to the press.
 Acknowlegments. The study had no sponsorship.

 Received  28.09.2022

Основной причиной развития хронической боли яв-
ляются ревматические заболевания (РЗ): остеоартрит 
(ОА), неспецифическая боль в спине (НБС), патология 
околосуставных мягких тканей (ПОМТ) — тендини-
ты, энтезиты, бурситы и др., системные аутоиммунные 
и иммуновоспалительные заболевания (ИВРЗ) — ревма-
тоидный артрит (РА), спондилоартриты (СпА), систем-
ная красная волчанка (СКВ) и др. Поскольку основным 

Хроническая боль — серьезная медицинская и соци-
альная проблема, определяющая страдания, снижение 
качества жизни, социальной и трудовой активности со-
тен миллионов жителей Земли [1, 2]. По данным методи-
ческого обзора F. Puntillo и соавт. [2], в развитых странах 
мира хроническую боль испытывают 20–45% взрослых 
людей (разброс от 18,6%, по данным ученых из Швейца-
рии, до 45% — из Италии и Франции) . 
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источником ноцицептивной афферентации при РЗ яв-
ляется скелетно-мышечная система и появление боле-
вых ощущений связано с ее функцией (активным дви-
жением), данный тип хронической боли целесообразно 
называть «скелетно-мышечная боль» (СМБ) [3]. Важно 
отметить, что «первичная» и «вторичная» СМБ выде-
лена в качестве самостоятельных нозологических форм 
в новой редакции МКБ-11 [4]. Еще одно РЗ, которое явля-
ется частой причиной хронической боли в современной 
популяции — фибромиалгия (ФМ). Однако патогенез 
и характер болевых ощущений при этой нозологической 
форме отличается от других РЗ, определяясь в первую 
очередь дисфункцией ноцицептивной системы. Поэтому 
боль при ФМ не следует рассматривать в числе разно-
видностей СМБ [3]. 

Хотя основным направлением лечения РЗ является 
применение базисных противовоспалительных препа-
ратов, тем не менее контроль СМБ — основного клини-
ческого проявления данного круга болезней — остается 
одной из принципиальных задач комплексной противо-
ревматической терапии. Поэтому в ревматологии, несмо-
тря на широкое применение самых современных средств 
(генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП), 
ингибиторов JAK), «старые добрые» анальгетики 
не теряют своей актуальности. Так, по данным К. Albrecht 
и соавт. [5], в германской когорте пациентов с ИВРЗ 
среди 150 394 больных РА принимали нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП) — 61,0%, 
опиоиды — 21,0%; среди 30 636 больных СпА — 62,0 
и 17,0%; среди 5642 больных СКВ — 52,0 и 17,0% соот-
ветственно. Согласно недавно опубликованному обзору 
С. Anastasiou и соавт. [6], в США опиоиды используют 
в зависимости от стадии заболеваний (начальной или 
поздней) от 17 до 67% больных РА, от 19 до 57% больных 
аксиальным СпА, от 18 до 53% больных СКВ. Востре-
бованность анальгетиков среди пациентов с ОА и НБС 
демонстрирует недавно опубликованное исследование 
BISCUITS, в ходе которого оценивалось «бремя» хрони-
ческой СМБ у жителей стран Северной Европы (Дании, 
Норвегии, Швеции, Финляндии). Так, среди 1,4 млн боль-
ных ОА и 0,4 млн больных хронической НБС, зафикси-
рованных в системе здравоохранения этих стран, 44,0% 
принимали опиоиды, а 20,9% — НПВП [7]. 

Патогенез СМБ
Четкое знание механизма развития патологии позво-

ляет проводить лечение целенаправленно, воздействуя 
на ключевые звенья патогенеза, повышая тем самым ве-
роятность терапевтического успеха. Это положение на-
прямую относится к проблеме СМБ.

Развитие СМБ, независимо от нозологической фор-
мы, определяется взаимосвязанными патологическими 
процессами — тканевым повреждением, воспалением 
и неполноценной репарацией (дегенерацией) [3]. Высоко-
дифференцированные клетки и межклеточный матрикс 
(МКМ) скелетно-мышечной системы повреждаются ме-
ханическим (при ОА и НБС) или метаболическим стрес-
сом (при подагре), а при ИВРЗ — иммунным воспалени-

ем. Повреждение индуцирует программируемую гибель 
клеток (апоптоз и некроптоз) путем активации внутри-
клеточных сигнальных путей Fas-FasL, TRAIL-DR, 
ФНО-α-ФНОR1, IKK-α/IKK-β, МАПК, NF-κB, вызываю-
щих каскадный синтез внутриклеточных ферментов-
«убийц» (каспаз), разрушающих поврежденную клет-
ку, а также матриксных металлопротеиназ (ММП1-9) 
и ADAMTS-5, которые вызывают деструкцию элементов 
МКМ [8–10]. 

Механический стресс, продукты распада клеток 
и МКМ становятся первичным стимулом для болевых 
рецепторов, широко представленных в синовиальной 
оболочке суставов, субхондральной кости, надкостнице, 
мышцах и энтезисах. Кроме этого, формирующийся при 
апоптозе и некроптозе пул биологически активных суб-
станций, включающий обломки ДНК и РНК, коллагена 
и липопротеидов, белки теплового шока (Hsp60, Hsp70 
и Hsp90), мочевую кислоту, свободные жирные кислоты, 
ионы К+ и Н+ и др. (так называемый молекулярный пат-
терн повреждения, DAMP) вызывает дополнительную 
сенситизацию ноцицепторов и становится мощным сти-
мулом для клеток врожденного иммунитета [1, 11, 12]. 

Главную роль здесь играет резидентный макрофаг: 
DAMP, взаимодействуя с Toll-подобными рецепторами 
(TLR1-4), вызывают его переход в агрессивную форму 
М1. М1-макрофаги разрушают поврежденные клетки 
и синтезируют различные цитокины и хемокины, сре-
ди них центральным передатчиком провоспалительного 
стимула становится интерлейкин-1 (ИЛ-1), с которым 
связано формирование особых внутриклеточных орга-
нелл (инфламассом): NLRP3, NLRP1, NLRC4 и AIM2. Ка-
скадное нарастание синтеза провоспалительных цитоки-
нов и хемокинов (ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α, ИНФ-γ, CXCL8, 
CCL2-5, CXCL10 и др.) вызывает хемотаксис и активацию 
новых участников воспаления — моноцитов, нейтро-
филов, натуральных киллеров, Т-лимфоцитов. Синтез 
или миграция из плазмы провоспалительных медиато-
ров — простагландина (ПГ) Е2, лейкотриена В4, фактора 
роста нервов, субстанции Р, гистамина и брадикинина 
является мощным дополнительным стимулом для но-
цицепторов. Сенситизация (существенное снижение по-
рога возбудимости) болевых рецепторов, находящихся 
в «воспалительном супе», приводит к периферической 
гипералгезии и значительному усилению болевой аффе-
рентации [1, 11, 12]. 

Практически одновременно с началом воспалитель-
ной реакции макроорганизм индуцирует ремоделирова-
ние пораженной ткани. Под влиянием ИЛ-4 часть моно-
цитов дифференцируется в М2-макрофаги («чистильщи-
ки»), элиминирующие клетки воспалительного ответа, 
цитокины и хемокины, а также синтезирующие ряд фак-
торов роста (ФР) — сосудисто-эндотелиального (СЭФР), 
трансформирующего (ТФР), фибробластов (ФРФ), кост-
но-морфогенетические пептиды (BMPs). В области по-
вреждения нарастает концентрация противовоспали-
тельных субстанций — ИЛ-4, ИЛ-10, резолвинов, про-
тектинов, марезинов. Но при серьезном повреждении, 
особенно на фоне персистирующего катаболического 
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или аутоиммунного воспаления, полноценная репара-
ция невозможна, поэтому восстановительные процессы 
приводят к дегенерации — замещению высокодиффе-
ренцированных клеток и МКМ фиброзной тканью, про-
низанной новообразованными сосудами (неоангиогенез) 
и сетью тонких нервных волокон (спраутинг), с участ-
ками кальциноза (гетеротопическая оссификация, остео-
фитоз). Дегенеративные процессы снижают устойчи-
вость пораженного отдела скелетно-мышечной системы 
к механическому стрессу, способствуют хронизации 
воспаления и существенно повышают восприимчивость 
к боли [1, 11, 12]. 

Длительная болевая афферентация, которой способ-
ствуют периферическая гипералгезия и дегенеративные 
процессы, приводит к функциональным изменениям 
нейронов ноцицептивной системы и реакции со сторо-
ны их глиального окружения — микроглии, астроцитов, 
резидентных макрофагов. Как следствие, в нейронах на 
уровне синапсов задних рогов спинного мозга (первое 
«переключение» ноцицептивной системы) и вышележа-
щих отделов спинного и головного мозга развиваются 
ноципластические изменения — активация ряда потен-
циал- и лигандзависимых трансмембранных каналов, 
в частности связанных с глутаматным (NMDA) и пури-
новым (P2X4) рецепторами. Это приводит к значитель-
ному повышению возбудимости нейронов, снижению 
болевого порога, гипералгезии и аллодинии — феномену 
центральной сенситизации (ЦС), играющему ключевую 
роль в развитии хронической СМБ и ФМ [1, 13, 14]. 

Постоянный стресс, вызванный хронической СМБ 
и функциональными нарушениями, ЦС и прямое влия-
ние системного воспаления на нейроны головного 
мозга (в частности, такое действие оказывает ИЛ-6) 
способствуют развитию психоэмоциональных наруше-
ний — депрессии, тревоги, катастрофизации. Эти изме-
нения дополняют общую картину хронической СМБ при 
РЗ [1, 11, 12]. 

Клинические исследования подтверждают роль дис-
функции ноцицептивной системы в развитии хрониче-
ской СМБ при РЗ. Так, по данным S. Duffi  eld и соавт. [15], 
которые провели метаанализ 40 исследований, признаки 
ФМ в среднем определялись более чем у 20% больных 
РА. По результатам метаанализа 39 исследований, про-
веденного L. Zolio и соавт. [16], симптомы высоковеро-
ятной невропатической боли при ОА коленного суста-
ва по опроснику PainDETEC (оценка > 18) выявлялись 
у 20%, а признаки высоковероятной ЦС по опроснику 
CSI (≥ 40 баллов) — у 36% пациентов. При ОА тазобе-
дренного сустава частота высоковероятной невропатиче-
ской боли по опроснику PainDETEC составила 9%, ЦС 
по опроснику CSI — 29%. 

Особенности СМБ
Характер боли — ее интенсивность, суточная дина-

мика, связь с физической активностью, эмоциональная 
и поведенческая окраска — определяется множеством 
факторов. Это преобладающие элементы патогенеза, 
лежащие в основе ее развития (повторяющийся механи-

ческий стресс, воспаление, иммунные нарушения, ней-
ропластические изменения), генетически обусловленные 
варианты строения ноцицептивной системы (плотность 
расположения и преобладающая модальность рецепто-
ров, особенности протекания нейромедиаторных про-
цессов и др.), нейроэндокринные влияния, коморбид-
ность, характерологические особенности пациента и т.д. 
Следует помнить, что боль как осознанное субъективное 
ощущение формируется при взаимодействии несколь-
ких нейромедиаторных систем ЦНС — возбуждающих 
(норадренергическая, дофаминергическая), тормозящих 
(ГАМКергическая, серотонинергическая, эндорфиновая) 
и модулирующих (пуринергическая, глутаматная), пре-
обладающее влияние которых широко варьирует и за-
висит от особенностей индивидуума и клинической си-
туации. Очевидно, что хроническая СМБ как многофак-
торный биопсихосоциальный феномен будет иметь свои 
особенности у каждого пациента [11, 17, 18]. 

Так, боль может принимать воспалительный харак-
тер — усиливаясь в состоянии покоя и ночью, в ранние 
утренние часы, снижаясь после физической активно-
сти — такой фенотип СМБ типичен для ИВРЗ и наблю-
дается в ряде случаев ОА и НБС (примерно 10%). Одним 
из проявлений воспалительной СМБ является хорошо 
известная для ОА крупных суставов «стартовая» боль, 
возникающая и резко усиливающаяся в момент начала 
движения и затем быстро стихающая [3, 19, 20]. 

Часто СМБ имеет «механический» характер — она 
возникает лишь при нагрузке (движении, ходьбе, в вер-
тикальном положении тела), но быстро уменьшается 
в состоянии покоя. Такой фенотип СМБ характерен для 
большинства случаев ОА и хронической НБС [3, 19, 20]. 

Преимущественное поражение сухожильного аппа-
рата характеризуется болевыми ощущениями, которые 
провоцирует конкретное движение, например отведение 
руки от уровня 60° по дуге Дауборна при синдроме сдав-
ления ротаторов плеча или резистивное разгибание ки-
сти при латеральном эпикондилите. В этом случае СМБ 
(«энтезопатическая») может сочетать элементы механи-
ческой и воспалительной (сохраняясь в покое), ее особен-
ностью является распространенность и широкая ирради-
ация по всей конечности, где локализовано пораженное 
сухожилие [21, 22]. 

Развитие ЦС сопровождается появлением распро-
страненной боли, гипералгезии, иногда аллодинии: 
пациенты жалуются на болевые ощущения, возника-
ющие от малейшего прикосновения или тактильного 
воздействия. Боль приобретает черты невропатической 
(neuropathic-like pain symptoms) — ее описывают как 
«жгучую», «разрезающую», «холодящую», «как удар то-
ком». В ряде случаев клиническая картина приобретает 
черты классической ФМ [1, 11]. 

Помимо ощущения, описываемого как непосред-
ственно «боль», пациенты со скелетно-мышечной пато-
логией нередко предъявляют жалобы на чувство «ско-
ванности», «тугоподвижности», «распирания» и «отека» 
(визуально и пальпаторно не определяемого) в поражен-
ной области; нередко присоединяются симптомы, свя-
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занные с мышечным гипертонусом или дисбалансом 
работы мышц — ощущения боли в мышцах, напряжения 
или, напротив, слабости, «нестабильности» и «неловко-
сти» при движении [3, 18, 23]. 

Одним из кардинальных симптомов, которые сопро-
вождают СМБ, является ощущение усталости или утом-
ляемости. Его появление связано с влиянием системного 
воспаления на ЦНС, мышцы и эндокринную систему (от-
носительная недостаточность уровня кортизола и гормо-
нов щитовидной железы). Как было отмечено выше, раз-
витие психоэмоциональных нарушений — характерный 
элемент хронической СМБ, поэтому у многих пациентов 
с данной патологией отмечаются признаки депрессии 
или тревоги [3, 18, 23]. 

Контроль СМБ
Лечение СМБ занимает центральное место при веде-

нии пациентов с такими РЗ, как ОА и хроническая НБС, 
поскольку до настоящего времени при данной патологии 
не разработана общепризнанная патогенетическая тера-
пия [3, 18].

При ИВРЗ базисная противовоспалительная тера-
пия, подавляя активность иммунного воспаления, су-
щественно снижает выраженность основных симптомов 
заболевания. Однако значительное улучшение отмеча-
ется далеко не у всех пациентов. Так, недавно был опу-
бликован российский методический обзор по данным 
серии международных и российских рандомизирован-
ных клинических исследований (РКИ), в котором рас-
сматривалось влияние различных ГИБП — ингибиторов 
ФНО-α, ИЛ-6, костимуляции Т-лимфоцитов и рецептора 
CD20 — на «показатели, оцениваемые самим пациен-
том» при РА — боль, утомляемость, нарушение функ-
ции, общая оценка активности заболевания пациентом 
(ООАЗП). Согласно полученным данным, использование 
ГИБП в комбинации с метотрексатом уменьшало интен-
сивность боли и ООАЗП на 50–60%, функциональных 
нарушений (HAQ) и утомляемости (FACIT-F) на 15–30%. 
Это хороший результат, но, как видно, многие пациенты 
с РА, у которых сохраняются симптомы болезни, даже 
умеренно выраженные, будут нуждаться в дополнитель-
ной анальгетической терапии [24]. 

Следует отметить, что проведение обезболиваю-
щей терапии — задача далеко непростая, к сожалению, 
в реальной практике большая часть пациентов со СМБ 
не удовлетворена результатами проводимого лечения. 
Это демонстрирует, в частности, российское исследо-
вание КОМПАС, проведенное Е.А. Погожевой и со-
авт. [25]. В ходе этой работы был проведен анонимный 
опрос 1040 пациентов с различными РЗ. Было выявлено, 
что среди опрошенных лиц полностью довольны лече-
нием были лишь 15,6%, частично — 64,0%, полностью 
не удовлетворены — 20,4%.

Препаратами первой линии для лечения СМБ являют-
ся НПВП, блокирующие циклооксигеназу (ЦОГ) 2 и сни-
жающие образование одного из центральных медиаторов 
боли и воспаления — ПГЕ2. НПВП оказывают обезбо-
ливающее, противовоспалительное и жаропонижающее 

действие, подавляют неоангиогенез и гетеротопическую 
оссификацию, снижают периферическую гипералге-
зию [3]. По данным метаанализа 192 рандомизирован-
ных РКИ (n = 10 2829), НПВП имеют преимущество 
по эффективности перед опиоидами и высокими дозами 
парацетамола. Так, в отличие от других анальгетиков, 
применение НПВП в высоких дозах (таких, как дикло-
фенак и эторикоксиб) четко обеспечивает хотя бы ми-
нимальное клинически значимое улучшение у 100% па-
циентов [26]. Метаанализ 17 РКИ показал, что при ОА 
результат применения НПВП не уступает опиоидам: так, 
снижение выраженности боли (по визуальной аналого-
вой шкале) при использовании первых в среднем соста-
вило 18 мм, трамадола — 18 мм, гидроморфона и оксико-
дона — 19 мм [27]. 

Недостатком НПВП является риск развития серьез-
ных нежелательных реакций (НР) со стороны желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ), сердечно-сосудистой 
системы (ССС) и почек, что в значительной степени 
ограничивает возможность использования этих лекарств 
у лиц с коморбидными заболеваниями. Поэтому при-
менение НПВП возможно лишь при тщательной оценке 
факторов риска и выбора наиболее безопасных средств, 
например селективных ингибиторов ЦОГ-2 при комор-
бидной патологии ЖКТ [3]. 

При умеренной или слабой боли оправданно приме-
нение локальных форм НПВП — эффективность гелей 
и мазей на основе этих препаратов при скелетно-мышеч-
ных заболеваниях подтверждена большой серией РКИ 
и соответствующих метаанализов. В частности, преиму-
щество локальных форм НПВП в сравнении с плацебо 
показал метаанализ 34 РКИ (n = 7688), представленный 
Кохрановским обществом [28]. Важнейшим преимуще-
ством локальных форм НПВП является низкий риск НР 
и возможность применения при серьезной коморбидной 
патологии, когда назначение системных форм этих пре-
паратов невозможно [29]. 

В этой же ситуации вероятно применение парацета-
мола — достаточно слабого анальгетика центрального 
действия (он блокирует ЦОГ-2 в ткани ЦНС), основным 
достоинством которого, в отличие от системных форм 
НПВП, является низкий риск НР [30]. 

Хороший анальгетический потенциал имеют опио-
идные анальгетики, действие которых связано с актива-
цией μ-опиоидных рецепторов эндорфиновой системы 
и стабилизацией нейрональных синапсов за счет откры-
тия ионных Ca2+-каналов на пресинаптической мембра-
не и ионных К+-каналов на постсинаптической мембра-
не. Популярные анальгетики из этой группы трамадол 
и тапентадол также обладают свойствами селективных 
ингибиторов обратного захвата серотонина и норадре-
налина (СИОЗСН), стимулируют нисходящую антино-
цицептивную серотонинэргическую систему. Опиоиды 
оказывают мощное обезболивающее действие, позволя-
ющее с успехом использовать их в ревматологической 
практике при интенсивной боли, связанной с деструк-
тивным артритом, аваскулярным некрозом и остеопоро-
тическими переломами. В отличие от НПВП, опиоиды 
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не оказывают прямого негативного действия на ЖКТ 
и ССС, что позволяет назначать их при серьезной комор-
бидной патологии [31, 32].

Однако опиоиды вызывают ряд собственных НР: за-
поры, сомнологические и психоэмоциональные нару-
шения, головокружение, тошноту, депрессию дыхания 
и др. Одной из главных проблем опиоидов является воз-
можность привыкания и нецелевое криминальное ис-
пользование [31]. Необходимость титрации дозы, плохая 
переносимость и жесткий юридический контроль за вы-
пиской препаратов существенно ограничивают возмож-
ности использования опиоидов в нашей стране. 

В качестве адъювантного средства, усиливающего 
анальгетическое действие НПВП и опиоидов, при на-
личии выраженного мышечного напряжения целесо-
образно применять миорелаксанты. Это препараты с раз-
личным механизмом действия, обладающие способно-
стью снижать избыточный мышечный тонус: тизанидин 
(агонист α2-адренорецепторов), толперизон (ингибитор 
потенциалзависимых натриевых каналов) и баклофен 
(стимулятор ГАМКБ-рецепторов) [3]. Эффективность 
миорелаксантов при НБС подтверждает, в частности, ра-
бота С. Abdel Shaheed и соавт., которые провели система-
тический обзор и метаанализ 15 РКИ (n = 3362) [33]. 

При наличии признаков ЦС может обсуждаться при-
менение антидепрессантов и антиконвульсантов [3, 34]. 
К числу первых относится СИОЗС дулоксетин, показав-
ший хороший анальгетический потенциал при хрониче-
ской СМБ у пациентов с ОА и НБС. Так, по данным мета-
анализа 9 РКИ (n = 3209), этот препарат демонстрировал 
явное преимущество в сравнении с плацебо: взвешенное 
различие средних значений составило −0,65 (95% ДИ 
−0,79 — −0,52), р < 0,001 [35]. Также дулоксетин про-
демонстрировал хороший эффект при лечении ФМ [36]. 
В отношении применения антиконвульсантов габапен-
тина и прегабалина следует отметить, что доказательная 
база в отношении СМБ у этих препаратов невелика, и их 
использование в большей степени оправданно в том слу-
чае, когда имеются признаки истинной невропатической 
боли [34, 37]. Прегабалин также является действенным 
средством для терапии ФМ, эффективность которого 
подтверждена серией РКИ [38].

Важное место в лечении СМБ занимает локальная 
инъекционная терапия (ЛИТ) — метод лечения, осно-
ванный на введении активного препарата непосред-
ственно в область патологического процесса. Препара-
тами первой линии здесь являются глюкокортикоиды 
(ГК) пролонгированного действия: бетаметазон, триам-
цинолон, метилпреднизолон депо. Эффективность этих 
препаратов доказана при ОА крупных суставов и входит 
в российские и международные рекомендации по лече-
нию этого заболевания [3, 39]. Также имеется серьезная 
доказательная база эффективности ГК при ПОМТ. Со-
гласно данным В. Coombes и соавт. [40], которые прове-
ли метаанализ 41 РКИ (n = 2672), стандартизированное 
различие средних значений (СРС) для ГК, в отличие 
от плацебо, составило к 4-й неделе от начала ЛИТ 1,44 
(95% ДИ 1,17–1,71, p < 0,0001). Однако эффект ЛИТ ГК 

сохраняется недолго — от 4 до 12 нед., при этом повтор-
ные инъекции существенно повышают риск развития НР 
как локальных (инфекции, атрофия подкожно-жировой 
клетчатки, разрыв сухожилий, прогрессирование ОА), 
так и системных (гипергликемия, артериальная гипер-
тензия, остеопороз и др.) [39–41]. 

Большой интерес представляет ЛИТ с применением 
препаратов гиалуроновой кислоты (ГлК). Это средство 
оказывает комплексное воздействие, поддерживая вяз-
кость синовиальной жидкости при ОА и физические 
свойства МКМ при тендопатиях, блокируя активность 
металлопротеиназ и стимулируя синтез протеоглика-
нов [42]. Эффективность ГлК доказана как при ОА колен-
ного и тазобедренного суставов, так и при ПОМТ [43, 44]. 
В частности, по данным метаанализа 10 РКИ, эффект 
ЛИТ ГлК при тендинопатии ротаторов плеча существен-
но превосходит действие плацебо: СРС составило −1,16 
(95% ДИ −1,44 — −0,88, p < 0,001) [44]. Важным преиму-
ществом ГлК является продолжительный эффект и низ-
кая частота локальных и системных НР. 

Еще одним направлением ЛИТ является применение 
клеточных технологий. Так, в последние годы все более 
популярным направлением лечения ОА и ПОМТ стано-
вится использование обогащенной тромбоцитами плаз-
мы (ОТП). Эффективность этого метода подтверждается 
многочисленными РКИ. М. McLarnon  и N. Heron [45] 
представили метаанализ 8 РКИ (n = 648), в которых 
сравнивалась эффективность ОТП и ГлК у пациентов 
с ОА коленного сустава. Снижение выраженности боли 
после применения ОТП было достоверно выше в срав-
нении с ГлК: через 6 и 9 мес. СРС составило −0,78 (95% 
ДИ −1,34 — −0,23) и −1,63 (95% ДИ −2,14 — −1,12) со-
ответственно. ОТП, как и ГлК, хорошо переносится 
и практически не вызывает серьезных локальных и си-
стемных НР. 

Конечно, рассматривая возможности контроля СМБ, 
не следует забывать о широких возможностях, которые 
дает применение немедикаментозных методов и реаби-
литации [46]. Среди них следует выделить такие новые 
перспективные методы, как радиочастотная денервация 
крупных суставов [47], нейромодуляция [48] и транскра-
ниальная магнитная стимуляция [49]. 

Заключение
Четкое понимание механизма развития и выделение 

фенотипов СМБ — ключ к эффективной патогенети-
ческой терапии. Центральную роль в патогенезе СМБ 
играет локальное и системное воспаление, вызывающее 
активацию болевых рецепторов, развитие перифериче-
ской и центральной сенситизации. СМБ — комплексный 
процесс, включающий повреждение, воспалительную 
реакцию, дегенеративные и нейропластические измене-
ния, психоэмоциональные проблемы. Поэтому лечение 
СМБ должно быть комбинированным, базирующимся 
на совместном применении медикаментозных и неме-
дикаментозных методов, направленных на различные 
элементы патогенеза СМБ [3, 50]. Дебют лечения СМБ 
может быть представлен в виде алгоритма. 
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Алгоритм лечения скелетно-мышечной боли
Примечания: ВАШ — визуальная аналоговая шкала; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ЛИТ — локальная инъекционная терапия; МДСС — медлен-
но действующие симптоматические средства («хондропротекторы»); НПВП — нестероидные противовоспалительные препараты; СКФ — ско-
рость клубочковой фильтрации; СН — сердечная недостаточность; ХБП — хроническая болезнь почек

 

Пациент с жалобами на боль

Боль носит локализованный характер, усиливается при пальпации и конкретном 
движении, вовлекающем пораженную область скелетно-мышечной системы 

Определиться, является 
ли боль скелетно-

мышечной

Исключить: 
невропатическую боль
фибромиалгию
отраженную боль (висцеральная патология)
боль, связанную с психическим заболеванием

Исключить «красные флажки» 
(признаки, указывающие на 

угрожающие жизни состояния, 
требующие немедленного 

специального лечения)

Признаки:
инфекционного процесса
онкологической патологии
тяжелой травмы
висцерального заболевания
психического заболевания

Оценить: выраженность боли (ВАШ 0–10 см), наличие локального воспаления и/или 
болезненности при пальпации, выраженного мышечного напряжения

Умеренная/выраженная боль (≥ 4 см ВАШ)Cлабая боль (< 4 см ВАШ) 

Парацетамол, НПВП 
местно в виде гелей 

и мазей 

Противопоказания для НПВП: аллергия (включая бронхиальную 
астму), инфаркт миокарда/инсульт в анамнезе, ИБС, тяжелая СН 

(> 2 NYHA), эрозивно-язвенные изменения ЖКТ, ХБП 
(СКФ < 30 мг/мин), тяжелая печеночная недостаточность 

(≥ 10 баллов по шкале Чайлда–Пью), беременность и лактация 

Имеются противопоказания для НПВП 

Нет Есть

Назначить НПВП в полной терапевтической 
дозе на 7–14 дней; при наличии 

выраженного мышечного спазма + 
миорелаксант, при диагнозе «остеоартрит» + 

МДСС 

ЛИТ, МДСС, НПВП в виде мазей и гелей, 
физиотерапия, при выраженной боли —
мягкие опиоидные препараты (трамадол 

с/без парацетамола, тапентадол) 

Оценить результаты лечения через 7–14 дней 

Боль 
купирована

Боль уменьшилась 
≥ 50%

Боль уменьшилась
на 20–50%

Боль не 
уменьшилась 

Прекратить 
лечение 

Продолжить 
лечение в 

полном объеме 

Назначить 
миорелаксант, если не 
был назначен ранее;

рассмотреть проведение 
ЛИТ; добавить 
физиотерапию 

Если больной получал 
НПВП, заменить 

препарат; если не 
назначен миорелаксант, 
назначить; рассмотреть 

проведение ЛИТ;
добавить физиотерапию

 

►
►
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