
П а т о г е н е з  с к е л е т н о - м ы ш е ч н о й  б о л и
Боль является одним из древнейших базовых элемен-

тов системы выживания организма. Ее физиологическая

функция направлена на предупреждение об опасности, по-

вреждении целостности тканей или нарушении работы сис-

тем организма. Однако сам механизм формирования, пере-

дачи и восприятия боли часто выходит из строя, что приво-

дит к развитию непродуктивной хронической боли (ХБ).

Согласно последнему определению, ХБ – это боль, которая

длится или повторяется свыше 3 мес. Проблема хрониче-

ской боли настолько актуальна, что при 11-м пересмотре

Международной классификации болезней она выделена в

отдельную рубрику, т. е. является «родительским кодом» и

далее делится на семь наиболее распространенных клини-

чески значимых групп [1].

В структуре нозологической принадлежности неонко-

логической ХБ в неврологической практике преобладает

скелетно-мышечная боль (78%); 2-е место занимают дисме-

таболические полиневропатии (алкогольные, диабетиче-

ские и др. – 10%); 3-е – моно- и мультиневропатии, вызван-

ные инфекционными заболеваниями (постгерпетический

ганглионеврит и др.) и травмами периферической нервной
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потенцирующих обезболивающие эффекты друг друга и имеющих низкий риск осложнений. Обсуждается концепция адъювантных
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системы (8%); 4-е – боль, обусловленная заболеваниями

ЦНС (последствия острых нарушений мозгового кровооб-

ращения, сирингомиелия и др.) и травмами головного и

спинного мозга (4%) [2].

Ведущую роль в возникновении скелетно-мышечной

боли играют воспалительные механизмы (высвобождение

провоспалительных веществ, например простагландинов,

некоторых цитокинов, вещества Р, брадикинина и др.), яв-

ляющиеся основополагающей реакцией организма на по-

вреждение тканей, что наряду с раздражением специфиче-

ских рецепторов служит триггером ноцицептивного трафика

(НЦТ). Первичный анализ болевой импульсации происхо-

дит в спинном мозге, где, с одной стороны, возникают дви-

гательная, висцеральная и вазомоторная реакции на боль, а

с другой – формируются восходящие пути болевой импуль-

сации для проекции болевого стимула в головной мозг по

функционально различным системам. Участие кортикаль-

ных ассоциативных связей в ноцицептивной активации

лимбической системы позволяет сознательно регулировать

«эмоциональную оценку» генераторов боли и центральную

сенситизацию, в то же время лобные доли, особенно пре-

фронтальная кора, ответственны за предупреждающую тре-

вогу и страх в отношении возможного повторения боли. По-

этому больные, перенесшие фронтальную лоботомию, редко

жалуются на сильную боль или нуждаются в болеутоляющих

средствах. Указанные нейрофизиологические механизмы

включаются в течение нескольких минут после повреждения

тканей и могут сохраняться длительное время [3].

Однако НЦТ зависит не только от активности гене-

раторов боли, но и от эффективности антиноцицептивной

системы. Главной доктриной регуляции боли является тео-

рия «воротного контроля», предложенная R. Melzack, 

P.D. Wall (1965, 1980), которая заключается в том, что на

уровне нейронов заднего рога спинного мозга болевая им-

пульсация может тормозиться или усиливаться на основе

механизма пресинаптического торможения или облегче-

ния. В 1998 г. R. Melzack создал нейроматриксную теорию

боли, согласно которой болевое ощущение формируется

паттерном нервных импульсов в нейрональных сетях ЦНС

(преимущественно в лимбической системе). Деятельность

антиноцицептивной системы опосредуется различными

нейрофизиологическими и нейрохимическими механиз-

мами при ведущей роли опиоидной регуляции. Общее вли-

яние антиноцицептивных механизмов на интенсивность

ХБ определяется их сложной интеграцией, как синергиче-

ской, так и антагонистической, на различных уровнях

ЦНС. Опиоидный и серотонинергический механизмы на-

ходятся в синергических отношениях; более сложные вза-

имосвязи обнаружены между опиоидным, серотонинерги-

ческим и катехоламинным механизмами, так как действие

последнего на НЦТ может быть разнонаправленным. При

снижении активности антиноцицептивной системы и от-

сутствии адекватной медицинской помощи (сохранение

патологической активности генератора боли) длительная

ноцицептивная импульсация вызывает периферическую и

центральную сенситизацию, приводящую к хронизации

боли [4].

В связи с этим большинство болевых синдромов неза-

висимо от причины их возникновения (грыжа межпозво-

ночного диска, спондилоартроз и др.) имеют ряд общих

клинических признаков, которые включают: усиление боли

при действии слабых раздражителей, распространение боли

за пределы поврежденных тканей («болевое облако»), со-

хранение боли после прекращения действия раздражителя и

увеличение ее интенсивности при повторяющихся раздра-

жениях (феномен «взвинчивания»). 

Главным механизмом развития аллодинии является

нарушение ГАМК- и глицинергического торможения ноци-

цептивных нейронов в дорзальных рогах спинного мозга с

одновременным усилением NMDA-опосредованного воз-

буждения. 

Поэтому препараты, усиливающие ГАМКергическое

торможение (габапентин) и подавляющие активность

NMDA-рецепторов (кетамин), характеризуются высокой эф-

фективностью в купировании аллодинии. Вторичная гиперал-

гезия (снижение порогов болевой чувствительности вне зоны

генератора боли) возникает в результате центральной сенси-

тизации из-за усиления ноцицептивного афферентного по-

тока, и, следовательно, торможение эктопических разрядов

при помощи локального введения местных анестетиков или

транскраниальная магнитная стимуляция являются вполне

обоснованными лечебными методиками [2, 4]. Указанные

клинико-патофизиологические проявления ХБ отражают

периферическую и центральную сенситизацию, основанную

на перевозбуждении нейрональных сетей. Хотя центральная

сенсибилизация поддерживается ноцицептивной афферен-

тацией, она может стать «частично независимой» после фор-

мирования устойчивых нейрональных ассоциаций в ЦНС

(маладаптивная нейропластичность) [2].

В о п р о с ы  л е к а р с т в е н н о й  т е р а п и и
В настоящее время идеальной стратегии лечения боли

не существует, а купирование скелетно-мышечной ХБ (кли-

нически значимо снижение боли как минимум на 30%)

нельзя сводить только к правильно спланированной проти-

вовоспалительной терапии, поскольку интенсивность боле-

вого синдрома зависит от большого числа взаимосвязанных

воспалительных и нейрофизиологических факторов. 

Согласно обзору 15 руководств по лечению неспеци-

фической боли в нижней части спины, используемых в раз-

ных странах, для лечения неспецифической ХБ рекомендо-

ван комплексный подход, включающий немедикаментоз-

ные и медикаментозные способы лечения. При этом указы-

вается на индивидуальный подход к пациенту с обязатель-

ной оценкой рисков при назначении тех или иных методов

терапии, особенно широко применяемых нестероидных

противовоспалительных препаратов (НПВП) [5].

Тем не менее ежедневно в мире для лечения болевых

синдромов НПВП используют более 30 млн человек, при-

чем 40% из них старше 60 лет. По данным ВОЗ, по частоте

применения НПВП занимают 2-е место после антибиоти-

ков [2]. Это объясняется их высокой эффективностью в те-

рапии боли и доступностью (во многих странах, в том числе

и в Российской Федерации, НПВП относятся к безрецеп-

турным лекарственным средствам), кроме того, большое

значение имеет и недостаточная осведомленность пациен-

тов и врачей об угрозах, связанных с бесконтрольным при-

менением этих препаратов. 

В соответствии с Европейскими рекомендациями по

лечению болевых синдромов НПВП, независимо от при-

надлежности к той или иной группе, оказывают сопостави-

мое обезболивающее действие, а выбор препарата опреде-
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ляется риском его побочных эффектов (ПЭ) для пациента с

коморбидной патологией, среди которых наиболее значи-

мыми являются сердечно-сосудистые и желудочно-кишеч-

ные ПЭ. Так, в США ежегодно ожидается 107 тыс. госпита-

лизаций и 16 500 смертей вследствие жизнеугрожающих ос-

ложнений со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ),

ассоциированных с приемом НПВП [6]. В Дании количест-

во НПВП-ассоциированных язвенных поражений ЖКТ

увеличилось с 39% в 1993 г. до 53% в 2002 г. [7]. В свою оче-

редь, сердечно-сосудистые ПЭ селективных НПВП были

доказаны в 10 плацебо-контролируемых исследованиях [8],

метаанализе более чем 700 работ с общим количеством па-

циентов около 300 тыс. [9], а также в ряде эпидемиологиче-

ских исследований [10].

А д ъ ю в а н т н ы е  а н а л ь г е т и к и  ( А А )
В настоящее время очевидна необходимость развития

оптимизированных стратегий лечения скелетно-мышечной

ХБ, одной из них является концепция АА, которая позволит

повысить безопасность терапии и уменьшить количество

ятрогений [11]. Данная концепция не противоречит глав-

ной доктрине современной медицины, которая требует про-

ведения комплексной терапии любых заболеваний. Однако

выделение концепции АА в отдельный раздел доктрины те-

рапии болевых синдромов позволит интенсифицировать

научные исследования в этом направлении и преодолеть

стереотипные представления о «всемогуществе» НПВП

применительно к лечению хронической скелетно-мышеч-

ной боли. Отличительной чертой АА, которые представля-

ют различные лекарственные группы,

является синергизм действия с

НПВП. 

В зависимости от механизма

действия (см. рисунок) АА условно

подразделяют на:

– специфические, модулирую-

щие определенные сегменты ноци-

цептивного матрикса (НЦМ): нарко-

тические анальгетики, психотропные

средства, антиконвульсанты и антиде-

прессанты, миорелаксанты, хондро-

протекторы;

– мультимодальные, воздейству-

ющие на несколько сегментов НЦМ:

нейротропные витаминные комплек-

сы (витамины группы В).

Наркотические анальгетики

контролируют главным образом цент-

ральную сенситизацию, что обуслов-

лено активацией энкефалинергиче-

ских нейронов на уровне желатиноз-

ной субстанции нисходящего корешка

тройничного нерва, задних рогов

спинного мозга, в антиноцицептив-

ной системе ствола головного мозга и

гипоталамических образований. Не-

которые наркотические анальгетики

морфинного ряда (трамадол, кодеин,

гидрокодон и др.) достаточно эффек-

тивны, в отличие от морфина, при

приеме внутрь. К наркотическим аго-

нистам относятся также: промедол

(тримеперидин), фентанил (сентонил)

и препараты группы метадона. Проме-

дол в 2–4 раза слабее, чем морфин, по

аналгезирующему действию, но вызы-

вает существенно меньше ПЭ, дейст-

вует 3–4 ч. Фентанил (дюрогезик) в

100–400 раз эффективнее морфина,

но его аналгезирующее действие про-

должается 20–30 мин.

Главные осложнения при приме-

нении наркотических анальгетиков –

развитие толерантности (снижение

эффекта) и зависимости (привыка-

ния), которые могут появиться уже в
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Фармакологическая модуляция НЦМ. Серая линия – ноцицептивная афферентация;

черная линия – антиноцицептивная импульсация. ОВСВ – околоводопроводное серое

вещество; РВЧПМ – ростральная вентромедиальная часть продолговатого мозга

Генераторы НЦТ:
– местные обезболивающие средства;
– малоинвазивная терапия;
– противовоспалительные средства;
– хондропротекторы;
– витамины группы В;
– физиотерапия

Синаптическая трансмиссия 
и центральная сенситизация:
– антиконвульсанты;
– опиоиды;
– блокаторы NMDA-рецепторов;
– эпидуральная/интратекальная аналгезия;
– стимуляция спинного мозга;
– миорелаксанты;
– витамины группы В

Антиноцицептивная 
активность:
– антидепрессанты;
– опиоиды;
– миорелаксанты;
– витамины группы В

Восприятие боли:
– психотропные препараты;
– витамины группы В
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первые дни при повторном введении препаратов, что опре-

деляет их высокую опасность. В частности, в США бесконт-

рольное применение наркотических анальгетиков привело к

большому количеству смертельных исходов (59 тыс. человек

в 2016 г.); в 2018 г. такую ситуацию признали «национальным

бедствием» [12]. В России наркотические средства использу-

ются главным образом для купирования ХБ у онкологиче-

ских больных; их также применяют в виде комбинирован-

ных лекарственных средств (залдиар – аналог викодина). 

Психотропные препараты нередко присутствуют в

комбинированной терапии ХБ, что обусловлено их аналге-

зирующей активностью и способностью потенцировать

действие обезболивающих средств за счет снижения цент-

ральной сенситизации вследствие сродства к серотонино-

вым С2-рецепторам. Сочетая психотропные средства с

анальгетиками, можно добиться адекватного обезболива-

ния у 80% больных. Лучшим обезболивающим эффектом

обладают левомепромазин (тизерцин), галоперидол и мень-

шим – аминазин (хлорпромазин). Однако данные препара-

ты относятся к рецептурным формам, поэтому их клиниче-

ское применение ограничено.

Антидепрессанты также входят в группу АА, посколь-

ку способны потенцировать действия НПВП за счет моду-

ляции эндогенных опиатных пептидов и пролонгации си-

наптической активности норадреналина и серотонина,

кроме того, они купируют тревогу, страх и психовегетатив-

ные компоненты болевого синдрома. В клинической прак-

тике для лечения болевых синдромов чаще всего применя-

ются ингибиторы обратного захвата нейромедиаторов –

неселективные и селективные. К первым относятся три- и

четырехциклические антидепрессанты; основными пред-

ставителями трициклических антидепрессантов являются

амитриптилин, имипрамин и кломипрамин, а одним из ос-

новных представителей четырехциклических антидепрес-

сантов является миансерин (леривон), отличающийся пре-

имущественным действием на норадренергическую транс-

миттерную систему. 

Селективные ингибиторы обратного захвата серото-

нина – флуоксетин, венфлаксин, сертралин, пароксетин 

и др. Они обладают минимальными антихолинергической

и α-адренергической блокирующей активностью и ПЭ

(тошнота, рвота, тревожность и беспокойство, сексуаль-

ная дисфункция, головная боль, возбуждение), однако

могут ухудшить подвижность пациента и способность вы-

полнять упражнения, предписанные в рамках реабилита-

ционных программ.

Анальгетический эффект антиконвульсантов, осуще-

ствляющих преимущественно блокаду потенциалзависи-

мых натриевых каналов (дифенин, карбамазепин), достига-

ется за счет торможения эктопических разрядов, возникаю-

щих в поврежденном нерве, и снижения периферической и

центральной сенситизации. Эффективность карбамазепина

доказана у пациентов с тригеминальной невралгией, диабе-

тической полиневропатией, фантомно-болевым синдро-

мом. В клинической практике для лечения болевых синдро-

мов используются антиконвульсанты трех классов:

– блокаторы потенциалзависимых натриевых каналов

(дифенин, вальпроат натрия, карбамазепин, ламотриджин);

– препараты, усиливающие ГАМКергическую нейро-

медиацию (бензодиазепины, барбитураты, вальпроат на-

трия, габапентин, прегабалин);

– препараты, блокирующие выделение возбуждаю-

щих аминокислот (ламотриджин). Однако у препаратов

данной группы есть существенные ограничения: они явля-

ются рецептурными формами и используются по методу ти-

трования, что иногда приводит к необходимости назначать

большие дозы, вызывающие выраженные ПЭ.

Включение в комплексную терапию болевого синдро-

ма миорелаксантов центрального действия, механизм дейст-

вия которых связывают с блокадой натриевых каналов, уско-

ряет выздоровление и уменьшает длительность пребывания

на больничном листе. В частности, толперизон (мидокалм)

способен подавлять моно- и полисинаптические ноцицеп-

тивные рефлексы на уровне спинного мозга и нормализовать

гиперимпульсацию в ретикулярной формации; причем пода-

вление моносинаптической передачи в спинном мозге связа-

но не только с ингибированием потенциалов действия по-

средством прямого торможения потенциалзависимых натри-

евых каналов (лидокаиноподобный эффект), но и со сниже-

нием высвобождения возбуждающих нейромедиаторов из

центральных участков афферентных волокон [13].

Однако клиническое использование указанных пре-

паратов ограничено из-за их ПЭ (седация, тошнота, запор,

головокружение, угнетение дыхания, зависимость и злоупо-

требление, гепатоксичность и множественное лекарствен-

ное взаимодействие) [14]. 

Н е й р о т р о п н ы е  в и т а м и н ы  ( Н Т В )
В отличие от описанных выше препаратов, обладаю-

щих «сегментарным» влиянием на НЦМ, НТВ (оригиналь-

ная лекарственная форма – Мильгамма, состоящая в табле-

тированной форме из бенфотиамина и пиридоксина гидро-

хлорида по 100 мг, а в инъекционной форме – из тиамина

гидрохлорида, пиридоксина гидрохлорида по 100 мг, циано-

кобаламина 1 мг, лидокаина гидрохлорида 20 мг) оказывают

мультимодальное действие. Анальгетические эффекты тиа-

мина (витамин B1), пиридоксина (витамин B6) и цианокоба-

ламина (витамин B12) впервые описаны около 30 лет назад

как при самостоятельном применении, так и в комбинации

с НПВП (в частности, с диклофенаком) при боли в спине.

Анальгетический эффект НТВ объясняется их мультимо-

дальным действием, включающим противовоспалительный

и антиоксидантный эффект вследствие активации аденози-

новых рецепторов и модуляции потенциалзависимых на-

триевых каналов (тиамин), блокады пуринергических ре-

цепторов P2X (витамин B6), а также ГАМКергического и се-

ротонинергического эффектов (витамин B12 и B6) [15]. 

Последние данные указывают на то, что усиление ан-

тиноцицептивного действия морфина витаминами группы B

можно объяснить внутриклеточными путями, связанными с

устойчивостью к морфину (p-NR1 and p-PKC), и иммуно-

модулирующими эффектами в спинном мозге (IBA1 and 

IL-1b) [16]. Противовоспалительное влияние витаминов

группы В наиболее изучено в экспериментальных исследо-

ваниях на животных (механическая аллодиния и невропа-

тическая боль) [17]. 

Клинические исследования анальгетической эффек-

тивности витаминов группы В проводились начиная с 80-х го-

дов прошлого столетия. Согласно результатам метаанализа,

комплексная терапия боли в нижней части спины, включа-

ющая диклофенак и НТВ, уменьшает продолжительность

применения НПВП по сравнению с монотерапией дикло-
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фенаком: необходимое число больных, которых нужно про-

лечить для достижения положительного эффекта (number

needed to treat, NNT), составило только 6; а суммарная доза

диклофенака уменьшилась примерно на 50%. В метаанали-

зе не выявлена значительная разница в ПЭ – общих или со

стороны ЖКТ. В целом очевидно, что НТВ имеют более

благоприятный профиль безопасности [12]. 

В данный метаанализ включены исследования, в кото-

рых сообщается, что комбинированная терапия боли с при-

менением НТВ у пациентов после тонзиллэктомии приводит

к снижению требуемой дозы диклофенака в среднем на 

50 мг/сут (р<0,00001) [11, 18]. Значительное уменьшение бо-

ли по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) было обнаруже-

но в двух исследованиях у пациентов с переломами нижних

конечностей и выраженным остеоартритом [19, 20]: в группе

больных, у которых в комплексной терапии применяли НТВ,

показатель боли по ВАШ был на два пункта ниже, чем в груп-

пе больных, у которых использовался только диклофенак. 

При этом доза диклофенака варьировалась от 75 до

150 мг/сут, а доза витаминов B1 и B6 – от 100 до 300 мг/сут. 

В то же время доза витамина B12 составляла от 0,75 [21, 22] до

2 [23] мг/сут, при этом отмечалось выраженное снижение

уровня боли. Эти результаты согласуются с данными, полу-

ченными при наблюдении больных с выраженным остео-

артритом коленного сустава [20] и больных после хирурги-

ческого лечения переломов нижних конечностей, у которых

цианокобаламин применялся в дозе 2 мг/сут и выше [19].

Причем ранее в рандомизированном клиническом исследо-

вании оценивалась эффективность внутримышечного вве-

дения витамина В12 в качестве монотерапии у пациентов с

ХБ в спине по сравнению с плацебо [24]. Установлено зна-

чительное снижение уровня боли по ВАШ у пациентов, по-

лучавших витамин В12 (среднее снижение – 66 пунктов), по

сравнению с группой плацебо (среднее снижение – 34 пун-

кта; р<0,0001). В новом обзоре исследований эффективно-

сти монотерапии витамином В12 у пациентов с ХБ при диа-

бетической невропатии, периферической невралгии при

множественной миеломе, неспецифической боли в нижней

части спины, герпетической невропатии и других состояни-

ях показан значимый положительный результат в виде

уменьшения боли при назначении высоких доз витамина В12

[25]. Логично предположить, что анальгетический эффект

комбинации тиамина, пиридоксина и цианокобаламина

выше, чем таковой витамина В12. 

В двух пилотных исследованиях обнаружено преиму-

щество комбинации НТВ и диклофенака при лечении ост-

рой неспецифической боли в спине и при болевых синдро-

мах, обусловленных дегенеративными изменениями позво-

ночника ревматической природы [26, 27]. По данным авто-

ров, синергизм действия НТВ и диклофенака способство-

вал более раннему возвращению больных к трудовой актив-

ности и уменьшению экономического бремени данной па-

тологии для государства. Более того, комбинированная те-

рапия ассоциировалась с меньшей интенсивностью боли и

большей удовлетворенностью пациентов результатами ле-

чения на ранней стадии заболевания, в частности в связи с

незначительностью ПЭ со стороны ЖКТ, вероятно, вслед-

ствие уменьшения кумулятивных доз диклофенака.

Обобщая современную доктрину фармакотерапии

скелетно-мышечной ХБ, следует отметить, что эффектив-

ность отдельных препаратов ограничена (менее чем у трети

пациентов отмечается лишь умеренное облегчение боли,

большинство используемых в клинической практике

НПВП имеют высокий риск осложнений). В связи с этим

существует необходимость создания новых, более действен-

ных лекарственных средств или оптимизации комбинаций

уже имеющихся препаратов. Лучшим обоснованием целе-

сообразности применения комбинированной терапии явля-

ется представленная выше нейроматриксная концепция

скелетно-мышечной ХБ, которая предполагает существова-

ние двух главных ее компонентов – воспалительного и па-

тофизиологического, что позволяет верифицировать «ак-

тивные» мишени для терапевтического воздействия у кон-

кретного больного. 

Современные исследования подтверждают эффектив-

ность и предпочтительность комбинированной терапии

[28–31]. В целом использование комбинации лекарственных

средств преследует несколько целей: синергизм обезболива-

ющего эффекта; повышение профиля безопасности основ-

ного анальгетика или коррекция психоневрологических и

вегетативных нарушений, сопутствующих ХБ. Поэтому при-

нято выделять препараты первой, второй, третьей и четвер-

той линий при лечении различных нозологических форм,

сопровождающихся ХБ. Например, при скелетно-мышеч-

ной боли препаратами первой линии являются НПВП, вита-

мины группы В и хондропротекторы; второй – наркотиче-

ские анальгетики; третьей – антидепрессанты, а четвертой –

антиконвульсанты; а бензодиазепиновые и глюкокортикоид-

ные (системно) препараты не рекомендуются. 

Ситуация осложняется тем, что сегодня фармацевти-

ческий рынок перенасыщен препаратами, претендующими

на роль «идеальных» противоболевых средств. Поэтому

только критический анализ потенциальной эффективности

и риска использования того или иного лекарственного

средства с точки зрения его воздействия на НЦМ может

упорядочить спонтанный выбор лекарств и будет адекват-

ным ответом на рекламно-инициируемую мотивацию. 

Таким образом, лекарственная терапия скелетно-мы-

шечной ХБ должна быть: во-первых, максимально индиви-

дуализированной; во-вторых: комплексной; в-третьих: пато-

генетической; в-четвертых, этапной и преемственной. При

этом оптимизации лечения будут способствовать: 

– целенаправленное контролируемое воздействие на

нейрофизиологические и воспалительные механизмы боли;

– дифференциальная диагностика болевых синдро-

мов по топико-нозологическому принципу в соответствии с

основными канонами классической неврологии;

– комбинированная терапия, направленная на оптими-

зацию лечения и базирующаяся на оценке клинической выра-

женности анальгетического эффекта и риска осложнений;

– использование АА в качестве монотерапии при уме-

ренной или слабой скелетно-мышечной боли.  

Учитывая это, концепция АА приобретает особый

смысл. Сегодня получены достоверные данные об эффек-

тивности витаминов группы В при боли в спине, послеопе-

рационной боли. Имеются отдельные публикации о потен-

цировании положительных эффектов витаминов группы В

и других АА, которые позволяют уверенно говорить о пер-

спективности исследований в данном направлении и необ-

ходимости перехода на новый технологический уровень,

что сделает терапию больных данного профиля максималь-

но безопасной [32]. 
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Как и любое исследование, данная статья имеет огра-

ничения, поскольку со временем появятся новые доказа-

тельства, которые потребуют пересмотра представленных

данных. На момент написания статья содержит легко вы-

полняемые и научно обоснованные рекомендации по опти-

мизации лечения пациентов со скелетно-мышечной болью,

а также представляет собой попытку создать основу для раз-

работки новых отечественных и международных руководств

по лечению ХБ, более доступных и понятных для ученых и

практикующих врачей. 
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