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релаксантов центрального действия и требует проведения ло-

кальной терапии (блокады, мануальная коррекция и т.д.).

Миофасциальные синдромы, которые проявляются так-

же мышечным спазмом, не связаны с патологией мотоней-

рона, однако тоже могут иметь центральные компоненты 

патогенеза, например – вследствие истощения антиноци-

цептивной системы и развития центрального нейропати-

ческого болевого синдрома, что также должно учитываться 

при ведении пациента. 

Отдельно необходимо отметить, что центральная спа-

стичность может сочетаться (и нередко сочетается) у одного 

пациента с периферическими миофасциальными изменения-

ми. При этом могут формироваться дополнительные патоло-

гические круги, выступающие в качестве буферной системы, 

противодействующей лечению.

При терапии таких изменений в большинстве случаев 

требуется мультидисциплинарный подход, учитывающий 

индивидуальные особенности патогенеза и клиники мы-

шечного спазма у конкретного пациента. Для локальных 

форм в зависимости от локализации, степени выраженно-

сти, наличия вторичных изменений часто более эффектив-

ным вариантом является местное применение ботулоток-

сина А, мягкотканной мануальной или остеопатической 

коррекции, противоотечной терапии. Однако при длитель-

ном существовании проблемы (например, при ГБН) обыч-

но формируется и центральный патологический болевой 

паттерн, участвующий в поддержании повышенного мы-

шечного тонуса в зоне поражения [6] вследствие патологи-

ческого круга «боль–тонус–боль». В этом случае разумное 

решение – использование миорелаксантов центрального 

действия.

Аналогичная ситуация наблюдается и при дорсопатиях. 

О патогенезе и соответственно – терапии этой распространен-

ной и весьма социально значимой патологии у специалистов 

нет единого мнения [7]. Так, по данным R. Deyo и J. Weinstein 

[8], самой частой причиной болей в спине (70% пациентов) 

является микротравматизация мышц. Другие авторы, напро-

тив, не учитывают значение мышечного фактора и счита-

ют, что в 25–42% случаев имеют место дискогенные боли; в 

18–45% наблюдений подтвержден фасеточный генез болей, 

в 10–18% случаев источник боли – крестцово-подвздошное 

сочленение [9–11].

С нашей точки зрения, исключение миофасциальных 

изменений из числа патогенетических факторов болевого 

синдрома при дорсопатиях является значимой ошибкой, 

ограничивающей тактику ведения пациента и реабилита-

ционный потенциал. Необходимо отметить, что даже при 

«классической» острой дискогенной радикулопатии на 

поясничном уровне неизбежно формируется мышечный 

дефанс, который при неадекватном ведении первичной 

патологии быстро преобразуется в хронический миофас-

циальнфый синдром, способный поддерживать болевые 

ощущения даже после развития в грыже дегенеративных 

изменений (ее «усыхания»). На грудном уровне чаще отме-

чаются подвывихи ребер и дисфункции фиброзной капсулы 

грудины, которые также сочетаются с миофасциальными 

изменениями [12]. 

Большую роль играют дисфункции межреберных 

мышц, а также диафрагмы, связанные с формированием 

в них триггерных точек и зон. На рис. 1, а, б представле-

но нормальное биомеханическое взаимодействие ребер 

и межреберных мышц. На вдохе происходит сокращение 

наружных межреберных мышц, тянущих соответствующее 

Мышечный спазм, исходно сформировавшийся как сано-

генетический механизм (например, при переломах), в 

клинической практике зачастую становится одним из важ-

нейших элементов патогенеза как основного заболевания, 

так и его осложнений, а также является одним из важных 

факторов, лимитирующих реабилитационный потенциал. 

Именно такое состояние характерно для церебральных и спи-

нальных инсультов, черепно-мозговой и спинальной травмы, 

заболеваний спинного мозга онкологического, инфекцион-

ного и дегенеративного генеза, сирингомиелии, детского це-

ребрального паралича (ДЦП), головной боли напряжения 

(ГБН) и ряда других заболеваний, связанных с миофасциаль-

ными нарушениями. 

В клинической практике необходимо различать мышеч-

ную спастичность центрального генеза и миофасциальные 

синдромы, имеющие преимущественно периферический ге-

нез. В настоящее время наиболее часто спастичность опреде-

ляют как нарушения сенсомоторного контроля, обусловлен-

ного повреждением верхнего мотонейрона и проявляющегося 

интермиттирующим или постоянным непроизвольным со-

кращением мышц [1]. 

Точная распространенность мышечной спастичности не-

известна; считается, что >12 млн человек во всем мире могут 

иметь эту патологию [2] и у 12–27% из них в зависимости от 

этиологии мышечная спастичность является инвалидизирую-

щим фактором [3].

Мышечная спастичность оказывает негативное влияние 

на пациентов, являясь одной из причин болевых синдромов, 

пролежней и контрактур, а также накладывая существенные 

социальные ограничения – ограничение способности к само-

обслуживанию или его невозможность, ограничение способ-

ности участия в семейной и общественной жизни, существен-

ное снижение общего качества жизни [4, 5]. 

Важно и то, что при любой спастичности центрально-

го генеза со временем формируются чисто периферические 

изменения с иным патогенезом. В ряде случаев их наличие 

может быть причиной относительной неэффективности мио-
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нижнее ребро вверх и назад, обеспечивающее подъем ребер 

и увеличение объема грудной клетки. Для верхних ребер, 

двигающихся по типу «ручки ведра» (с обоими фиксиро-

ванными концами), их синергистами могут быть внутрен-

ние межреберные мышцы. Одновременно происходит на-

пряжение и уплощение диафрагмы. На спокойном выдохе 

наружные межреберные мышцы расслабляются и ребра 

опускаются либо самостоятельно (за счет гравитации и эла-

стичности связочного аппарата), либо с дополнительным 

усилием мышц брюшной стенки и отчасти – внутренних 

межреберных мышц для нижних ребер, двигающихся по 

типу «ручки насоса» (с одним фиксированным концом). 

Диафрагма расслабляется и благодаря внутрибрюшному 

давлению сжимает легкие. 

При наличии в межреберных мышцах триггерных точек 

и зон происходит ограничение подвижности ребер из-за 

боли, противодействия спазмированных антагонистов (см. 

рис. 1, в, г) и нарушения проприоцептивных взаимоотно-

шений. 

Изменения травматического генеза в грудной клетке не 

ограничиваются миофасциальными изменениями. Часто от-

мечаются различные дисфункции передних и задних концов 

ребер. Из дисфункций задних концов ребер наиболее часто 

выявляется подвывих сустава головки ребра при относи-

тельной сохранности реберно-поперечного сустава (рис. 2, 

б). Механизм развития этой дисфункции у пациентов после 

торакальных операций связан с тем, что при открытии груд-

ной клетки ребро действует как рычаг с точкой вращения в 

районе реберно-поперечного сустава. При неоперационной 

травме такая дисфункция обычно обусловлена сдавлением 

грудной клетки в переднезаднем направлении по механиз-

му, аналогичному «бараночному» перелому. В этом случае 

до некоторого уровня действуют упругая деформация ре-

бер и подвывихи суставов, не сопровождающиеся явными 

костно-травматическими изменениями ребер. Относитель-

но слабые связка головки ребра, суставная сумка и лучистая 

связка головки ребра легко растягиваются и формируется 

подвывих. Иногда при закрытии грудной клетки в конце 

операции или снятии травмирующей 

нагрузки происходит его самопроиз-

вольное вправление и при последующем 

обследовании выявляется только гипер-

мобильность, но в большинстве случаев 

происходит ущемление перерастянутой 

капсулы, дисфункция сохраняется и 

продолжает усугубляться, что обуслов-

лено микротравматизацией при дыха-

нии, движениях и т.д. При наличии этой 

дисфункции изменение угла прикре-

пления ребра частично компенсируется 

его эластичностью. Однако неизбеж-

ные перегрузки реберно-позвоночного 

и реберно-грудинного суставов, а также 

нарушение биомеханической конгру-

энтности вызывают формирование стой-

кого болевого синдрома, обычно более 

выраженного в области суставов.

Второй по частоте вариант дисфунк-

ции (см. рис. 2, в) возникает в случае от-

носительной слабости связок обоих су-

ставов (чаще – у пациентов с большой 

массой тела). Механизм интраопераци-

онного развития этой дисфункции связан 

с тем, что при открытии грудной клетки 

ребро действует как рычаг с точкой вра-

щения в области касания с поверхностью 

Рис. 1. Биомеханика межреберных мышц при движении по типу «ручки ведра»; 
1 – наружные, 2 – внутренние межреберные мышцы
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Рис. 2. Подвывих сустава головки ребра; основные варианты: а – нормальное положение; б – подвывих, возникающий, если ребро свободно; 
в – подвывих, возникающий, если ребро имеет точку опоры
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операционного стола. При этом на оба сустава действует сила, 

направленная вперед и медиально и вызывающая соответ-

ствующее смещение ребра. При неоперационной травме такая 

дисфункция возникает обычно при сдавлении грудной клетки 

с боков и обусловлена тем, что сочленение ребра с позвоноч-

ником при такой нагрузке начинает работать как простейший 

механизм – клин, а разложение векторов по параллелограмму 

Уатта приводит к возникновению усилия в переднемедиаль-

ном направлении.

Характер дисфункции передних отделов ребер может 

быть разным. Верхние (I, II, III, редко – IV) ребра подвер-

жены развитию синдрома Титце, при котором требуется 

специфическая терапия. Для нижних ребер и грудины бо-

лее характерно развитие дисфункций соответственно лучи-

стых связок и фиброзной капсулы. Такие дисфункции, как 

и блок грудинной мышцы, могут сопровождаться форми-

рованием синдрома псевдостенокардии, при котором ре-

комендуется дообследование для исключения кардиальной 

патологии.

При выявлении подобных дисфункций (ограничение 

дыхательной экскурсии и болезненность при пальпации или 

спонтанная в соответствующем межреберье, проекции соч-

ленения или связки) необходимо дообследовать пациента 

для исключения костно-травматических и паранеопластиче-

ских изменений, а также локального остеопороза, после чего 

рассмотреть вопрос о направлении пациента к мануальному 

терапевту (остеопату) для коррекции дисфункций и (или) 

назначения миорелаксантов. Необходимо отметить, что са-

мопроизвольное устранение суставных дисфункций под дей-

ствием миорелаксантов возможно, но маловероятно, однако 

применение миорелаксантов может облегчить проявления 

дисфункции ребер или устранить их.

На эффективность внешнего дыхания существенно 

влияет и диафрагма. У пациентов, перенесших операции 

на органах грудной клетки, парез диафрагмы усугубляет 

респираторные нарушения и способствует ухудшению ре-

зорбции плевральной жидкости. Недостаточность функции 

диафрагмы характерна и для пациентов с хронической об-

структивной болезнью легких (ХОБЛ), пищевой аллергией, 

ожирением и некоторыми другими состояниями. В этих 

случаях перед назначением миорелаксантов для профи-

лактики дальнейшего ухудшения респираторной функции 

грудной клетки необходима мануальная (остеопатическая) 

коррекция дисфункций ножек и купола диафрагмы. При 

коррекции характерным признаком ее «включения» являет-

ся кратковременная отрыжка, сопровождающаяся облегче-

нием дыхания.

Для пациентов с ХОБЛ крайне характерны миофасци-

альные синдромы вспомогательных дыхательных мышц, 

в частности лестничных и мышц плечевого пояса, а также 

развитие более развернутого синдрома – функционального 

блока верхней апертуры грудной клетки (ФБ ВАГК). По-

следний может сопровождаться возникновением дополни-

тельной неврологической патологии, в частности плечевой 

плексопатией, хроническим ухудшением церебральной ге-

модинамики (преимущественно – венозного компонента) 

с развитием или усугублением умеренных когнитивных рас-

стройств, а также различными цервикокраниалгиями, обу-

словленными как упомянутыми гемодинамическими нару-

шениями, так и отраженными феноменами формирующихся 

триггерных точек. 

При этом локальная боль может иметь разный генез, в 

том числе – многофакторный. Типичное сочетание – форми-

рование активных триггерных точек и зон, ишемическая боль 

в спазмированных мышцах и локальный лимфовенозный 

застой и отек вследствие формирования спазмированными 

мышцами феномена венозного жгута. При достаточной под-

готовке врача все эти изменения легко определяются физи-

кально и могут быть эффективно скорректированы с примене-

нием корсетирования (у большинства пациентов оптимальны 

корсеты на поясницу ПК-220, IBS-3006, на шею – воротни-

ковая шина Шанца БН6-53 и аналогичные), мягкотканной 

(неманипуляционной) мануальной или остеопатической 

техник и пероральных миорелаксантов. Для удобства выбора 

шины на рис. 3 представлены наиболее распространенные ее 

варианты – оптимальная (см. рис. 3, а) и неоптимальная (см. 

рис. 3, б) – для пациента с цервикальными миофасциальными 

изменениями.

Сужение изделия на концах (см. рис. 3, б) способствует 

фиксации головы и шеи в положении экстензии, что полез-

но для пациентов с компрессионными переломами шейного 

отдела позвоночника в подостром периоде травмы на этапе 

реабилитации, но существенно снижает функциональные ка-

чества мягкой шины Шанца и исключает достижение желае-

мого результата у пациентов с синдромом ФБ ВАГК.

При наличии четко выраженных локальных изменений 

в мышцах, сопровождающихся болевым синдромом, воз-

можно назначение блокад с местными анестетиками, но 

необходима осторожность из-за риска развития осложне-

ний (гнойных, пневмоторакса и т.д.). Необходимо учесть и 

то, что каждая блокада представляет собой микротравмати-

зацию тканей и может стать основой для новых локальных 

миофасциальных изменений в будущем, что в итоге может 

являться одним из оснований для выбора более консерва-

тивной модели лечения.

При лечении столь мультипатогенетической патологии, 

как хронические болевые синдромы, желательно наличие у 

препарата спинального и центрального действия, что харак-

терно для баклофена. Препарат оказывает миорелаксирую-

щее действие преимущественно на спинальном уровне и бли-

зок по структуре к гамма-аминомасляной кислоте (ГАМК); 

он связывается с пресинаптическими ГАМК-рецепторами, 

приводя к уменьшению выделения эксцицаторных амино-

кислот (глутамата, аспартата) и подавлению моно- и по-

лисинаптической активности на спинальном уровне, что и 

вызывает снижение мышечного тонуса; баклофен оказывает 

также умеренное центральное аналгезирующее действие. Он 

хорошо всасывается из желудочно-кишечного тракта, мак-

Рис. 3. Типичные формы мягкой воротниковой шины Шанца; 
а – оптимальная; б – неоптимальная

а

б
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симальная его концентрация в крови достигается через 2–3 ч 

после приема. Начальная доза – 15 мг/сут (в 3 приема), затем 

дозу увеличивают на 5 мг каждый день до получения желае-

мого эффекта; препарат принимают во время еды. Обычные 

дозы для лечения болезненного мышечного спазма – 

20–30 мг. Максимальная доза баклофена для взрослых – 

60–75 мг/сут. Дополнительные эффекты баклофена – анти-

ноцицептивный и анксиолитический – могут способство-

вать усилению его антиспастического эффекта. Побочные 

эффекты чаще проявляются сонливостью, головокружени-

ем. Иногда возникают тошнота, запор, диарея, артериальная 

гипотония; требуется осторожность при лечении больных 

пожилого возраста [13].

Наличие у баклофена анксиолитического эффекта весь-

ма полезно при лечении и профилактике хронизации боле-

вых синдромов, так как для них характерно наличие у паци-

ента некоторых изменений психического статуса, в первую 

очередь – невротического регистра (F40–F43) и депрессий 

(F31–F34).

Необходимо отметить, что показания и особенности при-

менения баклофена в России и за рубежом несколько разли-

чаются. Например, в статье по данному препарату на портале 

ClinicalKey [14] представлены такие показания, как гастроэзо-

фагеальная рефлюксная болезнь (которая также может прояв-

ляться болями за грудиной) и тригеминальная невралгия. При 

гастроэзофагеальной рефлюксной болезни показана возмож-

ность уменьшения рефлюкса, в том числе ночного, в случае 

приема баклофена в дозе 5–20 мг 3 раза в сутки [15]. Приме-

нение баклофена при тригеминальной невралгии у взрослых 

описано G. Fromm. В исследовании отмечено значительное 

снижение тяжести приступов у 37 из 50 пациентов при назна-

чении баклофена в начальной дозе 10 мг с последующим ее 

титрованием по 10 мг через день с максимальной дозой 80 мг 

в день [16].

Имеются также различия в применении препарата в 

педиатрической практике. Согласно данным указанного 

портала, детям до 2 лет препарат не рекомендуется; детям в 

возрасте от 2 до 7 лет рекомендовано пероральное его при-

менение в суточной дозе до 40 мг, а детям ≥8 лет – до 60 мг 

[14]. В России в инструкции к отечественному препарату 

Баклосан указано: «Начальная доза – 5 мг (1/2 таблетки по 

10 мг) 3 раза в день. В случае необходимости дозу можно уве-

личивать каждые 3 дня (с осторожностью). Обычно детям 

в возрасте от 1 года до 2 лет рекомендуется доза 10–20 мг 

в день, 2–6 лет – 20–30 мг в день, 6–10 лет – 30–60 мг 

в день. Детям старше 10 лет максимальная доза составляет 

1,5–2 мг/кг». Необходимо отметить, что невозможность при-

менения пероральных миорелаксантов у детей раннего воз-

раста (в первые недели и месяцы жизни) с ДЦП может быть 

успешно компенсирована более активным применением в 

комплексном реабилитационном лечении мягкотканной 

мануальной терапии или остеопатии, массажа, бальнеолече-

ния, костюмов «Гравистат», «Пингвин», «Адели» или анало-

гичных и других немедикаментозных методов [17].

Имеются определенные ограничения использования ба-

клофена у пациентов с мышечной спастичностью централь-

ного генеза (инсульты, черепно-мозговая травма – ЧМТ, 

паркинсонизм) в тех случаях, когда необходимо сохранение 

постурального баланса. Тогда не рекомендуется применять 

пероральные формы; предпочтительно интратекальное вве-

дение препарата, так как эффективность пероральных форм 

ограничена малой проницаемостью гематоэнцефалического 

барьера, хотя в ряде случаев при тяжелой спастичности пе-

роральный прием препарата в больших дозах может быть 

эффективным. 

Изучение перорального приема баклофена показало, что 

в большинстве случаев он значительно превосходил плацебо 

в лечении спастичности разного генеза (2 исследования при 

рассеянном склерозе, 1 – при поражениях спинного мозга, 

1 – при ДЦП и 1 – при инсульте) [18–22]. 

Вопрос о выборе оптимального (перорального или ин-

тратекального) пути введения баклофена в настоящее время 

остается открытым. По данным ряда исследований, перо-

ральное его применение сопровождается нежелательными 

побочными эффектами в 25–70% случаев (чаще, чем с пла-

цебо). Сравнение с другими препаратами этой группы дало 

противоречивые результаты. Одни исследователи сообщи-

ли о лучшей переносимости баклофена [23–25], другие – о 

лучших показателях при использовании других препаратов 

[26, 27]. 

Американские производители интратекальных форм 

баклофена рекомендуют, чтобы пациенты с мышечной спа-

стичностью, вызванной ЧМТ, при получении пероральной 

терапии ждали по крайней мере 1 год прежде чем в случае от-

сутствия эффекта или непереносимости рассмотреть возмож-

ность долгосрочной интратекальной терапии [28, 29]. Однако 

некоторые врачи рекомендуют более раннее начало паренте-

рального лечения.
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разований. Особое внимание уделяется направленному транспорту лекар-
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Несмотря на совершенствование методов профилактики и 

ранней диагностики, число онкологических больных 

постоянно увеличивается. За 2005–2015 гг. заболеваемость 

раком выросла на 33%. Смертность от новообразований в 

России занимает по частоте 2-е место (15,4%), существенно 

уступая лишь сердечно-сосудистым заболеваниям. По дан-

ным IARC (Международное агентство по исследованию рака; 

http://globocan.iarc.fr/Default.aspx), наша страна в 2012 г. вышла 

на 5-е место в мире по смертности онкологических больных 

(после Китая, Индии, США и Японии). Однако если соотне-

сти число смертей с возрастом, Россия займет 1-е место в 

мире; при этом существенную роль некоторые исследователи 

уделяют наследственному фактору [1]. На Индию, Китай и 

Россию приходится до 50% случаев онкологических заболе-

ваний в мире.

Лечение онкологических больных, как правило, длитель-

ное и дорогостоящее [2]; то же можно сказать и о процессе 

реабилитации [3]. Высокий экономический ущерб от рака 

связан не только с лечением, но и с потерей активных лет 

жизни.

Существует несколько подходов к лечению онкологиче-

ских заболеваний: хирургический, радиотерапевтический, 

фотодинамический, химиотерапевтический; часто использу-

ют сочетание нескольких методов [4]. Несмотря на развитие 

различных технологий, противоопухолевая терапия не теряет 

своей актуальности. До 80% онкологических пациентов полу-

чают химиотерапию самостоятельно или в сочетании с други-

ми методами лечения [5].

Имеющийся арсенал противоопухолевых препаратов не 

обеспечивает эффективное консервативное лечение всех но-

вообразований. Кроме того, механизм действия большинства 

препаратов связан с подавлением быстро делящихся клеток, 

что обусловливает развитие побочных эффектов [6]. Поэтому 




