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Качество жизни (КЖ) рассматривается как один из

наиболее важных параметров оценки последствий и эффек-

тивности лечения большинства заболеваний [1]. 

Остеопороз (ОП) и связанные с ним переломы оказыва-

ют существенное влияние на КЖ больных. Так, F. Roder и

соавт. [1] оценивали КЖ у больных старшей возрастной

группы с переломами проксимального отдела бедра, кото-

рым в течение 48 ч после травмы проводилось хирургическое

лечение. Для оценки КЖ использовали опросник SF-36 и

Cumming Hip Scale. Установлено, что при благоприятном те-

чении послеоперационного периода максимальное восста-

новление показателей КЖ (до 90%) приходилось на первые
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6 мес после травмы. Однако даже спустя год после травмы

значения по шкале физического функционирования достиг-

ли лишь 85% исходного уровня. Полного восстановления

показателей КЖ не выявлено ни по одной из шкал. 

Масштабной работой по изучению КЖ больных с остео-

поротическими переломами явилось исследование CaMos

[2], включавшее 4816 больных, период наблюдения после

травмы составил 10 лет. Опрос проводился с помощью опрос-

ника SF-36. Было установлено, что больные с переломами

бедра имели значимо более низкие показатели КЖ по всем

шкалам, чем лица без переломов. Наибольшие различия ме-

жду группами выявлены для шкал физического и ролевого

функционирования, характеризующих физическое состоя-

ние. Как у мужчин, так и у женщин отмечено наибольшее

влияние переломов бедра на физическое функционирование.

В России имеются единичные работы, посвященные изу-

чению КЖ у больных с переломами бедра. В исследовании,

выполненном в Екатеринбурге, изучали КЖ у больных с пе-

реломами проксимального отдела бедра и у больных с ин-

фарктом миокарда (ИМ) в анамнезе по сравнению с лицами

без переломов и ИМ [3]. Для оценки КЖ использовали опрос-

ник SF-36. Исследование показало, что больные с перелома-

ми и больные ИМ имеют аналогичное КЖ. Однако больные с

переломами были в большей степени ограничены в физиче-

ской активности и в большей степени страдали от боли. 

Боль – самая частая и сложная по субъективному вос-

приятию жалоба пациентов с остеопоротическими перело-

мами бедра [4]. Боль негативно влияет на КЖ, отрицатель-

но воздействует не только на пациентов, но и на их ближай-

шее окружение. 

В то же время восприятие боли у каждого пациента –

индивидуальный и во многом уникальный процесс, кото-

рый складывается из многих компонентов. В каждом кон-

кретном случае механизмы формирования боли находятся в

состоянии развития и со временем могут претерпевать су-

щественные изменения [5]. Эта динамика определяется как

прогрессированием тканевых нарушений, обусловленных

заболеванием, так и пластичностью ЦНС, активно участву-

ющей в поддержании стойких болевых ощущений [1]. 

С современных позиций боль рассматривается как мно-

гомерный феномен с участием сенсорных, аффективных,

мотивационных и когнитивных компонентов. При длитель-

но сохраняющейся боли уровень «ноцицептивного входа»

имеет меньшее значение, при этом начинают преобладать

другие составляющие боли [6, 7]. 

Хроническая боль (ХБ) является самостоятельным кли-

ническим синдромом, в наибольшей степени определяю-

щим нарушение функции и снижение социального статуса

пациента. Депрессия, тревожность, нарушения сна и имму-

нитета, постоянное напряжение сердечно-сосудистой сис-

темы – типичные спутники ХБ, поэтому попытки «перетер-

петь» боль, как и расхожая рекомендация «научиться жить с

болью», представляются с медицинской точки зрения по-

рочными и вредными [8]. 

Цель исследования – оценка КЖ у лиц старшего возрас-

та с остеопоротическими переломами бедра. 

Материал и методы. Оценивали показатели КЖ у 219 па-

циентов старшей возрастной группы (средний возраст –

75,4±9,27 года) с остеопоротическими переломами прокси-

мального отдела бедра (основная группа). Контрольную

группу составили 200 обследованных (средний возраст –

71,5±10,39 года; Ме=70; Р25=65, Р75=80) без переломов и с

минимальным уровнем травмы в анамнезе. 

Для определения параметров КЖ у пациентов с ос-

теопоротическими переломами проксимального отдела

использовали опросник SF-36. Опросник заполняли ли-

бо при телефонном опросе, либо при личной беседе с па-

циентом.

Опросник имеет три уровня: 1) 36 пунктов (вопро-

сов); 2) 8 шкал, каждая из которых содержит от 2 до 10

подпунктов; 3) 2 суммарных измерения, которыми объ-

единяются шкалы. Из 36 пунктов 35 используются для

обработки баллов по шкалам, каждый пункт включен

только в 1 шкалу; 1 из 36 пунктов позволяет определить

«переходную точку здоровья» (self-reported health transi-

tion – переходный момент здоровья, оцененный само-

стоятельно).

Количественно оценивали следующие показатели:

общее состояние здоровья; физическое функционирова-

ние, отражающее степень, в которой здоровье лимитирует

выполнение физических нагрузок (самообслуживание,

ходьба, подъем по лестнице, перенос тяжестей и т. п.);

влияние физического состояния на ролевое функциони-

рование; влияние эмоционального состояния на ролевое

функционирование, предполагает оценку степени, в кото-

рой эмоциональное состояние мешает выполнению рабо-

ты или другой повседневной деятельности; социальное

функционирование, определяется степенью, в которой

физическое или эмоциональное состояние ограничивает

социальную активность (общение); интенсивность боли и

ее влияние на способность заниматься повседневной дея-

тельностью, включая работу по дому и вне дома; жизне-

способность, жизненная активность; самооценка психи-

ческого здоровья, характеризует настроение. Шкалы

сгруппированы в два показателя: физический и психоло-

гический компонент здоровья.

Результаты представлены в виде оценок в баллах, соста-

вленных таким образом, что более высокая оценка указыва-

ет на лучшее КЖ. Показатели каждой шкалы варьируют от

0 до 100, где 100 – полное здоровье. Полученные результаты

в баллах сравнивали между группами.

Статистический анализ проводили при помощи па-

кета программ Statistica версии 6.1 (StatSoft, США) для

Windows (лицензионное соглашение 74017-640-0000106-

57177). Описательные статистики для количественных

признаков представлены в виде среднего значения (М) и

среднеквадратического отклонения (δ), медианы (Ме)

[25-й; 75-й перцентили]. Проверка по критерию Колмо-

горова – Смирнова показала, что все эти признаки име-

ли распределение, отличное от нормального, в связи с

чем сравнение количественных признаков проводили с

помощью непараметрического U-критерия Манна –

Уитни для двух независимых выборок. Качественные

признаки представлены в процентах и долях. Для каче-

ственных признаков оценка разности между генераль-

ными долями (частотами) проводилась с помощью χ2-

критерия и критерия для сравнения долей. Критический

уровень статистической значимости при проверке при-

нимали равным 0,05.

Результаты исследования. Показатели шкал КЖ пред-

ставлены в табл. 1. У больных с переломами бедра наимень-

шее значение имел показатель по шкале физического функ-
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ционирования – 41,94±31,16 балла

(самообслуживание, ходьба, подъем

по лестнице, перенос тяжестей и 

т. п.). Наиболее высокие показатели

отмечены по шкалам ролевого функ-

ционирования, обусловленного эмо-

циональным состоянием (50,96±

19,04 балла), и жизненной активности

(51,44±26,51 балла). 

При оценке показателей КЖ у

больных с переломами бедра и лиц

контрольной группы установлено, что

больные с переломами проксималь-

ного отдела бедра имели более низкие

значения по некоторым шкалам и по-

казателям опросника SF-36 (табл. 2).

Среди шкал, характеризующих физи-

ческий компонент здоровья, стати-

стически значимые различия между

основной и контрольной группами

получены для показателей физиче-

ского функционирования – 9,46% (р=0,002) и ролевого

функционирования, обусловленного физическим состоя-

нием – 11,2% (р=0,001). Статистически значимых разли-

чий между группами по показателю общего здоровья и ин-

тенсивности боли не выявлено (3,85 и 1,16% соответствен-

но; р>0,05).

Для шкал, образующих психический компонент здо-

ровья, статистически значимые различия между группа-

ми установлены для показателя психического здоровья

(4,4%; р=0,03) и показателя ролевого функционирова-

ния, обусловленного эмоциональным состоянием (6,5%;

р=0,006). Показатель социального функционирования

значимо не различался между группами и составил 1,85%

(р=0,26%). В основной группе показатель по шкале жиз-

ненной активности был выше на 2,92%, чем в контроль-

ной группе, однако статистически значимых различий

между группами не получено (р=0,12).

Статистически значимых различий по показателям фи-

зического и психологического компонента здоровья не ус-

тановлено (3,91 и 2,38% соответственно; р>0,05).

Обсуждение. Таким образом, у больных с переломами

бедра показатели КЖ были снижены в большей степени

и по большему числу параметров, чем в контрольной

группе. Наименьшие значения получены по следующим

шкалам: физического функционирования (41,94±31,16 бал-

ла) и ролевого функционирования, обусловленного фи-

зическим состоянием (42,34±27,2). Таким образом, па-

циенты с переломами бедра имели значительные ограни-

чения во всех видах физической активности, при этом

испытывали сильную боль, ощущали усталость и потерю

жизненных сил. 

Боль – серьезная медицинская проблема. Острая и хро-

ническая боль может приводить к функциональным нару-

шениям сердечно-сосудистой, дыхательной, пищевари-

Шкала опросника                                                                                                      Показатели 
SF-36                                                                                                                            КЖ

Таблица 1. П о к а з а т е л и  о п р о с н и к а  S F - 3 6  у  б о л ь н ы х  с  п е р е л о м а м и
п р о к с и м а л ь н о г о  о т д е л а  б е д р а  ( M ± δ ,  б а л л ы )

Общее состояние здоровья 

Физическое функционирование 

Интенсивность боли 

Ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием 

Социальное функционирование 

Жизненная активность

Психическое здоровье 

Ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием 

Физический компонент здоровья 

Психологический компонент здоровья

46,84±23,55

41,94±31,16

44,54±31,16

42,34±27,2

46,51±14,28

51,44±26,51

49,33±18,37

50,96±19,04

46,42±28,26

49,56±19,55

Шкала опросника SF-36                                                                                              Основная группа         Контрольная группа    р
(n=219)                        (n=200)

Таблица 2. П о к а з а т е л и  о п р о с н и к а  S F - 3 6  у  б о л ь н ы х  с  п е р е л о м а м и  б е д р а  и  у  л и ц  к о н т р о л ь н о й
г р у п п ы  ( M ± δ ,  б а л л ы )

Общее состояние здоровья 

Физическое функционирование 

Интенсивность боли 

Ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием 

Социальное функционирование 

Жизненная активность

Психическое здоровье 

Ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием 

Физический компонент здоровья 

Психологический компонент здоровья

46,84±23,55

41,94±31,16

44,54±31,16

42,34±27,2

46,51±14,28

51,44±26,51

49,33±18,37

50,96±19,04

46,42±28,26

49,56±19,55

50,69±23,75

51,4±26,21

45,7±29,38

53,54±33,66

48,36±15,98

48,52±27,1

53,73±23,12

57,11±22,54

50,33±28,25

51,94±22,18

0,09

0,002

0,6

0,001

0,26

0,12

0,03

0,006

0,6

0,8
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тельной, мочевыделительной систем [9–13]. Боль провоци-

рует серьезные нарушения в системе регуляции болевой

чувствительности, вызывает психологические расстрой-

ства, формирует у пациента особый тип болевого поведения

[13]. Известно, что болевая импульсация из различных стру-

ктур опорно-двигательного аппарата (капсулы суставов,

связок, фасций, мышц) поступает в чувствительные нейро-

ны спинного мозга, распространяется к моторным нейро-

нам спинного мозга с их последующей активизацией, что

приводит к спазму мышц, иннервируемых данным сегмен-

том спинного мозга. Мышечный спазм в свою очередь уси-

ливает стимуляцию ноцицепторов мышечного волокна.

Спазмированные мышцы становятся источником дополни-

тельной ноцицептивной импульсации и вторичным источ-

ником боли. Таким образом, формируется порочный круг:

боль – мышечный спазм – боль [13–15]. Боль в структурах

опорно-двигательного аппарата требует комплексной фар-

макотерапии. Расширение представлений о генезе боли

обусловливает новые подходы к ее терапии. Медикаментоз-

ная терапия включает использование нестероидных проти-

вовоспалительных препаратов (НПВП) и вспомогательных

анальгетических средств (миорелаксанты) [13, 16].

Согласно рекомендациям ВОЗ, первой ступенью лече-

ния хронической боли при ревматических заболеваниях яв-

ляются неопиоидные анальгетики – НПВП, оказывающие

хороший анальгетический эффект при слабой и умеренной

боли [17–20]. Наиболее важный механизм, определяющий

эффективность НПВП, связан с подавлением активности

циклооксигеназы (ЦОГ) – фермента, регулирующего био-

трансформацию арахидоновой кислоты в простагландин

(ПГ), простациклин и тромбоксан [21–23]. Идентифициро-

вано две изоформы ЦОГ – ЦОГ1 и ЦОГ2: первая в различ-

ном количестве постоянно присутствует в большинстве тка-

ней и относится к категории «структурных» ферментов, уча-

ствующих в регуляции гомеостаза; вторая, напротив, в

большинстве тканей не обнаруживается, но ее уровень су-

щественно увеличивается при развитии тканевого повреж-

дения и воспаления. Ингибиция ЦОГ2 рассматривается как

один из важных механизмов противовоспалительной и

анальгетической активности НПВП, а ингибиция ЦОГ1 вы-

зывает развитие побочных реакций. Поэтому токсичность

неселективных НПВП (нНПВП) связывают с их низкой се-

лективностью, способностью в равной степени подавлять

активность обеих изоформ ЦОГ [20, 21, 24]. 

По современным представлениям, большинство поло-

жительных эффектов НПВП (подавление воспаления, 

боли, лихорадки) связано с подавлением активности ЦОГ2,

а побочных реакций – с подавлением активности ЦОГ1

[13,25–27]. В конце XX в. появился новый класс НПВП –

селективные ингибиторы ЦОГ2. Однако несмотря на ус-

пешное применение в ревматологии ингибиторов ЦОГ2,

обеспечивающих более низкую частоту осложнений со сто-

роны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), уменьшение

числа гепатопатий и повреждений интерстиция почек, со-

храняется проблема выбора эффективного препарата с вы-

сокой анальгетической и противовоспалительной активно-

стью для лечения острой и хронической боли [13, 28]. 

Выбор НПВП всегда непрост – идеального препарата не

существует. Нужное лекарство подбирается индивидуально

для конкретного пациента и конкретной клинической зада-

чи. Тем не менее существуют определенные критерии оцен-

ки того или иного препарата: наличие быстрого анальгетиче-

ского и противовоспалительного действия, благоприятная

переносимость и низкий риск серьезных осложнений [20]. 

Нимесулид был первым селективным НПВП на рос-

сийском фармацевическом рынке. Нимесулид разработан

еще в 1985 г. и является первым ингибитором ЦОГ2, вне-

дренным в клиническую практику. Нимесулид (4-нитрофе-

ноксиметансульфонфинилид) имеет оригинальную струк-

туру, состоит из 2 ароматических колец и метилсульфоно-

вой группы [13, 29], которые определяют относительно вы-

сокую (6,5) константу диссоциации (рКа) и умеренную ли-

пофильность препарата. Эти свойства обеспечивают низкое

повреждающее действие нимесулида на ЖКТ [13, 30]. Ре-

зультаты ряда исследований in vitro и in vivo показали, что

нимесулид в 5–20 раз более селективно ингибирует ЦОГ2,

чем ЦОГ1 [13, 31–33]. 

Преимущество нимесулида заключается в относитель-

но слабом влиянии на ЦОГ1 слизистой оболочки желудка,

но при этом он подавляет ее активность в очагах воспале-

ния и умеренно блокирует действие ЦОГ2. Нимесулиду

присущ яркий и быстрый анальгетический эффект, свя-

занный в большей степени с ингибицией ЦОГ2, который

реализуется на периферическом уровне за счет блокады

синтеза ПГ, активирующих болевые рецепторы. Централь-

ный механизм менее значим, но также связан с угнетени-

ем синтеза ПГ, которые образуются в ЦНС и способствуют

усилению болевого синдрома. Описан ряд фармакологиче-

ских эффектов нимесулида, не зависящих от класс-специ-

фического влияния на ЦОГ2. Он блокирует синтез основ-

ных провоспалительных цитокинов (интерлейкин 6, фак-

тор некроза опухоли α), подавляет активность металло-

протеиназ (ответственных, в частности, за разрушение

гликопротеинового комплекса хрящевой ткани при остео-

артрозе – ОА), оказывает антигистаминное действие. Од-

ним из важнейших «не-ЦОГ2-ассоциированных эффек-

тов» нимесулида является блокада фермента фосфодиэсте-

разы IV, что ведет к подавлению активности макрофагов и

нейтрофилов, имеющих ключевое значение в развитии

острого воспаления [20, 34–35]. 

Нимесулид относится к короткоживущим НПВП. Пе-

риод полувыведения препарата – от 1,8 до 4,7 ч, что способ-

ствует снижению частоты побочных эффектов препарата.

При пероральном приеме нимесулид быстро и практически

полностью абсорбируется независимо от приема пищи. Уже

через 30 мин после перорального приема концентрация

препарата в плазме крови и синовиальной жидкости дости-

гает 25–80% максимальной, что обусловливает высокую

скорость наступления анальгетического эффекта. Благода-

ря биохимическим свойствам нимесулид легко попадает в

очаг воспаления. Концентрация свободного нимесулида

непосредственно в очаге воспаления (особенно в ткани сус-

тава), где рН среды более низкий, может быть намного вы-

ше, чем его плазменная концентрация [13, 36, 37]. Препарат

выводится с мочой и калом [13]. 

По данным мировой литературы, частота побочных яв-

лений при лечении нимесулидом колеблется от 6,8 до 36% и

отчетливо зависит от дозы и длительности приема препара-

та. В частности, при анализе результатов нескольких клини-

ческих испытаний, включавших 22 938 больных ОА, лечен-

ных нимесулидом в дозе 100–400 мг в течение 5–21 дня (в

среднем 12 дней), общая частота побочных реакций соста-
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вила 8,2% [13, 37]. В другом многоцентровом исследовании,

в котором участвовали 12 607 пациентов с различными рев-

матическими и ортопедическими заболеваниями, на фоне

лечения нимесулидом 400–200 мг/сут в течение 21 дня час-

тота развития побочных эффектов составила 6,8%. При спе-

циальном анализе вошедших в эти два исследования 8354

пациентов старше 60 лет оказалось, что частота побочных

эффектов равнялась 8,9% и не отличалась от таковой в об-

щей популяции больных [38].

Таким образом, нимесулид – препарат с весьма благо-

приятным сочетанием мощного анальгетического, проти-

вовоспалительного действия и хорошей переносимости.

Клинические исследования и большой опыт его примене-

ния в реальной клинической практике показывают, что

риск развития побочных эффектов при длительном исполь-

зовании нимесулида суммарно ниже, чем при применении

традиционных нНПВП. 

Отдельным направлением повышения эффективно-

сти НПВП стало создание молекул действующих ве-

ществ, содержащих NO-группу. NO, участвуя в регуля-

ции разнообразных биологических процессов, является

одним из важнейших «передатчиков» биологических

сигналов [39–41]. Подобно ПГ, в области воспаления и

повреждения ткани NO способен выступать в «негатив-

ной» роли медиатора боли, вызывающего прямую стиму-

ляцию ноцицепторов. В слизистой оболочке ЖКT NO

выполняет защитную функцию, усиливая кровоток, ре-

парацию эпителиоцитов, препятствуя развитию воспале-

ния и блокируя свободнорадикальные процессы. Таким

образом, экзогенное введение NO в слизистую оболочку

ЖКТ может повысить ее устойчивость к повреждению. 

В настоящее время на российском рынке появился защи-

щенный НПВП – амтолметин гуацил (найзилат), преи-

мущества которого определяются повышением активно-

сти NO в слизистой оболочке ЖКТ. Данные клинических

исследований свидетельствуют о том, что противовоспа-

лительное и обезболивающее действие амтолметин гуа-

цила аналогично таковому селективных НПВП, при этом

препарат оказывает прямое защитное влияние на стенку

ЖКТ [6, 42]. Лабораторные данные подтвердили гастро-

протективный потенциал препарата. В исследовании 

E. Tubaro и соавт. [43] наблюдалось дозозависимое пода-

вление стимулированной желудочной секреции, т. е. ам-

толметин гуацил оказался эффективным антисекретор-

ным средством [44]. Одним из важных этапов изучения

препарата стало его сравнение с целекоксибом. Z. Jajie и

соавт. [45] показали, что у большинства пациентов, кото-

рые получали амтолметин гуацил в дозе 1200 мг или це-

лекоксиб в дозе 400 мг в течение 6 мес, не отмечено из-

менений слизистой оболочки, причем амтолметин гуа-

цил по уровню ЖКТ-переносимости не уступал целекок-

сибу. Таким образом, появление нового препарата рас-

ширяет возможности симптоматической терапии. 

Однако следует отметить, что назначение монотерапии

НПВП обеспечивает значимое улучшение далеко не у всех

больных. И это заставляет искать дополнительные средства,

которые в комбинации с НПВП позволили бы добиться бо-

лее высокого уровня аналгезии [21]. 

Важным компонентом комплексного обезболивания

являются миорелаксанты. Сами по себе эти препараты,

как показано в ряде клинических исследований, малоэф-

фективны. Однако совместное применение с НПВП мо-

жет существенно повышать их лечебный потенциал [20,

46]. Одним из наиболее известных в России является тиза-

нидин (сирдалуд) – миорелаксант центрального действия,

эффект которого реализуется на спинальном и супраспи-

нальном уровне. Препарат преимущественно угнетает по-

лисинаптические рефлексы спинного мозга, ответствен-

ные за гипертонус мышц, что вызывает снижение повы-

шенного тонуса сгибательной и разгибательной мускулату-

ры и уменьшение болезненных мышечных спазмов. Поми-

мо миорелаксирующих свойств, тизанидин обладает также

центральным умеренно выраженным анальгезирующим

эффектом (за счет снижения высвобождения возбуждаю-

щих нейромедиаторов в головном мозге на уровне locus

coeruleus) [20, 21, 46]. Кроме того, тизанадин оказывает

гастропротективное действие, связанное с его адренерги-

ческой активностью и спазмолитическим эффектом. Тиза-

нидин уменьшает базальную и индуцированную секрецию

кислоты в желудке, устраняет дисбаланс гликопротеинов в

слизистой оболочке желудка и желудочном секрете. Гас-

тропротективное действие тизанидина имеет особенно

важное значение для пациентов с хроническим болевым

синдромом, которые длительно принимают НПВП, что

часто приводит к развитию эрозивного гастрита и язв же-

лудка и двенадцатиперстной кишки.

При пероральном приеме препарат быстро и практиче-

ски полностью абсорбируется. Максимальная концентра-

ция в плазме крови достигается через 1–2 ч. Период полу-

выведения – 3–5 ч. Прием пищи не влияет на фармакоки-

нетику препарата. С белками плазмы крови тизанидин свя-

зывается не более чем на 30%. Экскреция препарата и его

метаболитов осуществляется с мочой [13, 47]. Препарат

принимают внутрь, начальная доза – 2 мг 1 раз в сутки, для

достижения максимального эффекта возможно ее увеличе-

ние до 2–4 мг 3 раза в сутки. Эффект тизанидина является

дозозависимым и нарастает постепенно, достигая максиму-

ма уже в первые 3 дня терапии. При острой боли препарат

назначают на 5–7 дней, а при хронической боли, сопровож-

дающейся спазмом, длительность терапии определяется ин-

дивидуально. После длительного применения необходимо

отменять препарат постепенно, так как резкая отмена мо-

жет вызвать мышечную слабость [13, 48].

Проведен ряд исследований, предусматривающих

изучение эффективности и переносимости тизанидина. В

течение 14 дней проводилось сравнительное контролиру-

емое исследование эффективности и переносимости пре-

парата в суточной дозе 4 мг в сочетании с НПВП и моно-

терапии НПВП у больных анкилозирующим спондили-

том (АС) и ОА крупных суставов. Результаты исследова-

ния показали, что эффективность лечения была выше у

получавших комбинацию препаратов: у больных АС – на

26,5%, а у больных ОА – на 11,2% [49]. Эффективность

тизанидина подтверждена в многоцентровом исследова-

нии, включавшем 2251 пациента с острой болью, вызван-

ной мышечным спазмом в пояснице, шее или плече [50].

88% пациентов оценили результат лечения как хороший

или очень хороший. Хорошую и очень хорошую перено-

симость препарата отметили 90% пациентов. Эти резуль-

таты позволили авторам рекомендовать тизанидин как

препарат выбора среди миорелаксантов для лечения бо-

ли, связанной с мышечным спазмом.
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Проведенные исследования показывают, что примене-

ние тизанидина потенцирует эффект НПВП [20, 21, 46].

Британские ученые H. Berry и D. Hutchinson [51, 52] прове-

ли два многоцентровых исследования, в которых изучали

этот вопрос. Первое из них – 7-дневное сравнение лечебно-

го действия тизанидина в дозе 4 мг 3 раза в сутки и плацебо

(n=112), причем больные в качестве дополнительного

анальгетика могли принимать аспирин в дозе 300 мг «по

требованию». Положительный эффект терапии отмечен в

обеих группах, однако на фоне приема тизанидина облегче-

ние наступало быстрее; имелось преимущество и еще по ря-

ду параметров – уменьшение боли в покое и ночью. Во вто-

ром исследовании (n=105) сравнивали действие ибупрофе-

на 1200 мг/сут в комбинации с тизанидином 12 мг/сут и мо-

нотерапии ибупрофеном 1200 мг/сут. Комбинированная те-

рапия оказалась достоверно эффективнее. При этом ослож-

нений со стороны ЖКТ было значительно больше в конт-

рольной группе: 20 и 6% соответственно (р=0,02), хотя чис-

ло больных, у которых возникли побочные эффекты со сто-

роны ЦНС, было достоверно выше в группе комбинирован-

ной терапии (р=0,025) [51–53].

Среди побочных эффектов тизанидина отмечается повы-

шенная сонливость. Поэтому пациентам, у которых наблюда-

ется сонливость при приеме тизанидина, следует избегать

всех видов деятельности, требующих повышенной концент-

рации внимания и быстроты реакции. В то же время у многих

пациентов, особенно с хроническим болевым синдромом, на-

рушен сон. Указанный побочный эффект тизанидина можно

использовать в терапевтических целях, назначив препарат на

ночь для улучшения сна. Учитывая, что эффект тизанидина

является кратковременным, некоторые врачи, чтобы сохра-

нить социальную активность пациента, назначают препарат

только на ночь, либо распределяют основную суточную дозу

препарата на вторую половину дня и на ночь [54]. 

Таким образом, боль – основное клиническое проявле-

ние ОП и его осложнений, а купирование или уменьшение

выраженности болевого синдрома, расширение двигатель-

ной активности, улучшение качества жизни – важнейшие

задачи лечения. Современный подход к терапии боли пред-

полагает выбор лекарственных препаратов на основе зна-

ний механизмов боли, что позволяет более дифференциро-

ванно и целенаправленно влиять на болевой синдром и

уменьшать риск развития нежелательных явлений. Совме-

стное использование эффективного и безопасного нимесу-

лида и тизанидина способствует достижению оптимального

обезболивания.
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