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РЕЗЮМЕ
В статье представлена новая диагностическая концепция боли, предполагающая три базовых вида болевых синдромов: ноци-
цептивные, невропатические и ноципластические. Описаны медицинские факторы риска хронизации боли. Подробно освещены 
вопросы, касающиеся одного из наиболее ярких проявлений нарушений социальной коммуникации при любых болевых синдромах — 
катастрофизации боли. Современный подход к лечению болевых синдромов подразумевает максимально раннее назначение препа-
ратов независимо от этиологической природы их развития. Представлены особенности лечения каждого из вышеуказанных видов 
боли, подразумевающие применение разных групп препаратов, направленных на различные механизмы ноцицепции и антиноцицеп-
ции. Особое внимание уделено отдельным способам нелекарственной терапии, которые могут применяться при любом виде боли. 
Описаны современные методы кратковременных психологических интервенций, позволяющие повысить эффективность прово-
димого лечения: гипнотерапия и когнитивно-поведенческая терапия. Понимание типа болевого синдрома и ведущих механизмов 
развития боли у конкретного пациента позволяет рекомендовать персонифицированную терапию, направленную на устранение 
не только симптомов, но и первопричины заболевания.
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The article presents a new diagnostic concept of pain, assumming three basic types of pain syndromes: nociceptive, neuropathic and 
nociplastic. Medical risk factors of chronic pain are described. The article also covers in detail the questions concerning one of the most striking 
manifestations of social communication disorders in any pain syndromes — the pain catastrophizing. The modern approach to the treatment 
of pain syndromes implies the earliest possible prescription of drugs, regardless of their development etiological origin. Treatment patterns 
of each of the above pain types, involving the use of different drug groups aimed at different mechanisms of nociception and antinociception, 
are presented. Special attention is paid to individual methods of non-drug therapy, which can be used for any pain type. The article describes 
modern methods of short-term psychological interventions that can improve the treatment efficacy: hypnotherapy and cognitive behavioral 
therapy. Understanding the pain syndrome type and the leading mechanisms of pain development in a particular patient allows to recommend 
individual therapy aimed at eliminating not only the symptoms, but also the underlying cause of the disease.
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Новое определение боли, разработанное Между-
народной ассоциацией по изучению боли (IASP) 
в 2020 г.: неприятное сенсорное и эмоциональное 

переживание, связанное с действительным или потенци-
альным повреждением тканей или напоминающее его. 
Согласно данному определению ощущение боли может 
возникать не только при повреждении тканей, но даже 
при отсутствии какого-либо повреждения. Новое опреде-
ление отличается от ранее существовавшего одной фра-
зой: «или напоминающее его». Это дополнение указывает 
на бóльшую роль памяти в переживании болевого ощуще-

ния, чем предполагалось ранее: определяющим фактором 
в возникновении ощущения боли является когнитивный 
компонент, который в значительной степени изменя-
ет восприятие боли, и в этих случаях болевое ощущение 
и сопровождающее его поведение могут не соответство-
вать тяжести повреждения. Для лучшего понимания но-
вой концепции феномена боли приводятся дополнитель-
ные разъяснения [1]:

	w боль — всегда личный опыт, на который в раз-
ной мере влияют биологические, психологические и соци-
альные факторы;
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	w боль и ноцицепция — разные феномены, боль не мо-
жет быть следствием активности лишь в нейронах;

	w концепцию боли люди понимают в связи с жизнен-
ным опытом;

	w если человек сообщает, что ощущает боль, к этому 
нужно относиться с уважением;

	w несмотря на то, что боль обычно играет адаптив-
ную роль, она может негативно влиять на функциональное 
и психологическое состояние;

	w вербальное описание — лишь одна из несколь-
ких форм выражения боли, и неспособность рассказать 
о ней не отменяет того, что человек или животное чувству-
ют боль.

Несмотря на то, что боль является важным защитным 
и предупреждающим фактором, необходимым для раз-
вития и выживания человека в постоянно изменяющихся 
условиях внешней среды, она, безусловно, снижает каче-
ство жизни, социальную и бытовую адаптацию пациентов. 
Снижение работоспособности, траты на лечение, экономи-
ческие потери — эти негативные последствия делают про-
блему хронической боли одной из лидирующих в рейтин-
ге глобального бремени болезней [2].

В тех случаях, когда после физиологического восстанов-
ления поврежденных тканей боль полностью не купируется,  
предложено (в 2016 г.) констатировать хроническое боле-
вое расстройство, связанное с измененной ноцицепцией, — 
ноципластическую боль [3].

Установленными медицинскими факторами риска 
хронизации боли являются: интенсивность и длитель-
ность боли, количество источников боли и их распростра-
ненность, тяжесть структурных повреждений, неоптималь-
ное лечение, коморбидные заболевания (отягощающие 
соматический статус пациента), история злоупотребления 
психоактивными веществами, курение, ожирение и нару-
шения сна. К социодемографическим факторам хрони-
зации относятся низкий уровень доходов и образования, 
отсутствие или неудовлетворенность работой, низкий 
уровень социальной поддержки и сниженная физическая 
активность. Психологическими факторами риска перехо-
да острой боли в хроническую являются: высокие уров-
ни стресса, тревоги и депрессии, неадекватные стратегии 
преодоления боли и катастрофизация, а также низкая са-
мооценка [4].

С 2018 г. международное сообщество перешло 
на новую классификацию боли, включающую три основ-
ных типа боли: ноцицептивную — связанную с реальным 
повреждением ткани, невропатическую — связанную с по-
вреждением или заболеванием соматосенсорной нервной 
системы и ноципластическую — боль как самостоятельное 
заболевание, возникающее в связи с измененной ноцицеп-
цией [5]. Необходимо отметить, что термин «ноципласти-
ческая боль» заменил понятие «психогенная боль». С какой 
целью была произведена эта терминологическая замена, 
по сути, революция в отношении к пациенту с болью? Врач, 
поставив неверный диагноз «психогенная боль» (чаще — «со-
матоформное болевое расстройство») недостаточно обсле-
дованному пациенту, автоматически становится виновным 
в оказании услуг, не отвечающих требованиям безопасно-
сти (ст. 238 УК РФ), и/или во врачебной халатности (ст. 293 
УК РФ), если истинная причина болевого синдрома будет 
выявлена, например, в другом медучреждении. В этом 
случае медучреждению, где работает врач, допустивший 
ошибку, может грозить гражданский иск, а врачу — адми-

нистративная и/или уголовная ответственность. Устанавли-
вая диагноз «ноципластическая боль», доктор не указывает 
на то, что боль связана с расстройством психики человека, 
и не ставит пациенту психиатрический диагноз, игнорируя 
при этом другие возможные причины боли. Диагноз «но-
ципластическая боль» позволяет как бы взять паузу перед 
установлением истинной причины болевого синдрома 
и продолжать диагностический поиск с привлечением пси-
хотерапевтов, онкологов, медицинских генетиков и вра-
чей других специальностей. Таким образом, в тех случаях, 
когда у пациента выраженный болевой синдром наблюда-
ется при отсутствии явного повреждающего фактора и/или 
длительность болевого синдрома выходит за сроки фи-
зиологического восстановления тканей после устранения 
источника ноцицептивной импульсации, Международная 
ассоциация по изучению боли (IASP) предлагает исполь-
зовать новый термин — «ноципластическая боль» [5]. Но-
ципластическая боль определяется как боль, возникающая 
в связи с измененной ноцицепцией при отсутствии четких 
признаков существующего или возможного поврежде-
ния ткани, вызывающего активацию периферических ноци-
цепторов, а также признаков заболевания или повреждения 
соматосенсорной нервной системы, способных вызвать нев
ропатическую боль. Под измененной ноцицепцией подра-
зумеваются ложноадаптивные (или дезадаптивные) пласти-
ческие процессы в нервной системе (нейропластические), 
мышцах (миопластические) и суставах (хондропластиче-
ские). Вклад каждого из вышеперечисленных компонен-
тов в формирование ноципластической боли вариабелен 
у разных пациентов, что обусловливает особенности отве-
та на проводимую терапию. Так, например, при хрониче-
ской боли в спине, вызванной миофасциальным болевым 
синдромом (МФБС) в мышцах, вовлеченных в патологиче-
ский процесс, происходит трансформация мышечных во-
локон с преобладанием мышечных волокон второго типа. 
В биоптате мышечной ткани обнаруживаются сниженное 
содержание интактного титина и тенденция к повыше-
нию уровня продуктов его деградации, а также снижен-
ное содержание небулина, что может нарушать сократи-
тельную функцию скелетных мышц при МФБС и является 
наиболее ранним структурным изменением в скелетной  
мышце [6–8]. Следует подчеркнуть, что при хрониче-
ской боли в спине указанные миопластические изменения 
в мышцах носят функциональный, потенциально обрати-
мый характер. Это обстоятельство выступает предиктором 
высокого реабилитационного потенциала при сочетании 
адекватного обезболивания и ранней двигательной актив-
ности (лечебная физкультура, кинезиотерапия, эрготера-
пия) пациентов с неспецифической болью в спине.

В большинстве современных публикаций, а также 
в результате наших собственных исследований не уста-
новлено четкой взаимосвязи между рентгенологически-
ми или МРТ-признаками дегенеративно-дистрофических 
изменений позвоночника и развитием болевого синдро-
ма и функциональных нарушений [6–10]. Это ставит под 
сомнение целесообразность проведения рентгенографи-
ческих и МРТ-исследований у пациентов с неспецифиче-
ской болью в спине при отсутствии у них опасных симпто-
мов («красных флагов»). Нейровизуализация не позволяет 
дифференцировать причины ноципластической боли в спи-
не, поэтому применение рентгенографического обследо-
вания и/или томографии малоинформативно для опре-
деления тактики лечения. Тем не менее большинство 
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пациентов с хронической болью в спине тем или иным 
способом добиваются проведения нейровизуализации 
позвоночника, и тогда описание выявленных банальных 
дегенеративно-дистрофических изменений (гемангио-
мы, протрузии, унковертебральный артроз, склероз за-
мыкательных пластин тел позвонков и другие призна-
ки так называемого остеохондроза), соответствующих 
возрастной норме, становится дополнительной психоло-
гической травмой для пациента. Заключения рентгено-
графического и томографического обследования нередко 
усиливают катастрофизацию и кинезиофобию у паци-
ентов с исходно высоким уровнем тревожности и стано-
вятся ятрогенной причиной ухудшения симптоматики, 
требующей психотерапевтической коррекции [9, 10]. Эти 
ятрогенные триггеры активируют дезадаптивные страте-
гии преодоления боли, вызывают ее усиление, активируя 
нейропластические процессы, ведущие к формированию 
хронических болевых синдромов, аддикций и аффектив-
ных расстройств. Такие нейропластические процессы сле-
дует считать дезадаптивными.

Дезадаптивные нейропластические и психические из-
менения можно условно подразделить на эндогенные 
(психопластические) и экзогенные (социопластические). 
Биопсихосоциальная модель боли отводит дезадаптив-
ной социопластичности ведущую роль в хронизации боли: 
столкновение пациентов с реальными жизненными трудно-
стями может усугублять их психологические расстройства 
и усиливать восприятие боли и социальную дезадаптацию. 
Одним из наиболее ярких проявлений нарушений социаль-
ной коммуникации при любых болевых синдромах можно 
считать катастрофизацию боли — психопатологический 
процесс, который характеризуется дезадаптивной, негатив-
ной оценкой определенных симптомов и повышенным вни-
манием к ним. Катастрофизация является самостоятель-
ным (отдельным от депрессии) феноменом [11]. Считается, 
что катастрофизация служит связующим звеном между де-
прессией и болью и опосредует влияние боли на аффектив-
ную сферу и наоборот. В катастрофизации выделяют три 
компонента: постоянное размышление о болевых симпто-
мах, преувеличение тяжести заболевания и ощущение без-
надежности.

I.  Постоянное размышление (rumination) — пациент 
постоянно думает о каком-либо симптоме. Такое прину-
дительное мышление является следствием активирован-
ной через триггеры психотравмы, оно приводит за счет ча-
сто повторяющихся негативных эмоций к их зацикленности 
и недостоверной интерпретации происходящего.

Существует четкая взаимосвязь между тем, о чем паци-
ент думает, и тем, как он себя чувствует. Эмоциональное 
состояние пациента полностью зависит от того, как он смо-
трит на свое заболевание и как он его воспринимает. Если 
понимание происходящего адекватно, то и эмоциональное 
состояние будет в норме. При зацикленности на каких- 
либо симптомах восприятие и эмоциональная реакция ис-
кажаются. Таким образом, руминацию и даже некоторые 
формы депрессивных расстройств можно рассматривать 
как результат умственных искажений. Выделяют основные 
когнитивные искажения, лежащие в основе депрессивных 
состояний [12]:

	w дихотомическое мышление — строится на принципе 
«все или ничего», включает лишь две категории для оцен-
ки событий, а при хроническом болевом синдроме — лишь 
две крайности в исходе лечения;

	w долженствование — мышление в стиле «я должен». 
Пациент настраивает себя на успешный исход лечения сло-
вами «должен, не должен, обязан, надо», что характеризует 
его желание не как добровольное, а как принудительное. 
Неудовлетворительный результат пациент воспринимает 
как личную неудачу;

	w сверхгенерализация — формулирование обобщаю-
щих негативных выводов, выходящих за пределы текущей 
ситуации. Пациент рассматривает единичное негативное 
событие как следствие череды неудач;

	w самоклеймение — навешивание на себя и окружа-
ющих ярлыков, крайняя форма сверхобобщения. Пациент 
не готов анализировать свое состояние, ему проще при-
знать себя неудачником, а окружающий его социум — не-
справедливым;

	w эмоциональное обоснование — убежденность паци-
ента в том, что нечто должно быть правдой только пото-
му, что он так чувствует; он убежден в этом так сильно, что 
игнорирует и обесценивает рациональное доказательство 
обратного;

	w поспешные выводы — вынесение негативных сужде-
ний без подтверждающих фактов;

	w туннельное мышление — сосредоточенность на не-
гативных аспектах происходящего, так что вся реальность 
представляется безысходной;

	w персонализация — представление о себе как о при-
чине негативного поведения других людей без учета более 
вероятных объяснений их поведения. Пациент уверен, что 
его ошибки и физические недостатки находятся в центре 
внимания окружающих.

Результатом когнитивных искажений является преуве-
личение значимости одних факторов (негативных) с одно-
временным преуменьшением значимости других (позитив-
ных) — второй компонент катастрофизации.

II. Преувеличение (magnification) — пациент ожидает че-
го-то плохого, преувеличивая тяжесть заболевания. Пере-
живаемые в данное время негативные эмоции могут с по-
мощью триггеров активировать сходные предшествующие 
диссоциированные в подсознании аффекты (неразрешенные 
конфликты из прошлого), тем самым вызывая симптоматику 
и аффекты (мысли, образы, поведение), пережитые в момент 
психотравмы. Триггером может быть боль сама по себе: ког-
да поясничный прострел, испытываемый в настоящий мо-
мент (например, при неподготовленном движении), активи-
рует память о другом инциденте из прошлого, когда так же 
сильно была пережита боль (например, при аналогичной 
симптоматике в ходе обследования была обнаружена гры-
жа межпозвонкового диска с отрицательным прогнозом 
и с рекомендацией оперативного лечения). В результате че-
рез сложение эмоций страха и боли негативно окрашенные 
ощущения становятся чрезмерными. В этой ситуации устра-
нение тревоги приводит к уменьшению боли. Для этого па-
циентов необходимо научить не только распознавать свои 
эмоции, но и оценивать степень их интенсивности, а также 
корректировать дезадаптивные убеждения в отношении 
эмоций, например, убеждение в том, что незначительный 
дистресс со временем непременно усугубляется, становится 
непереносимым и приводит к состоянию безнадежности.

III. Безнадежность (helplessness) — третий компонент 
катастрофизации, когда пациент считает сложившуюся 
ситуацию непреодолимой. Безнадежность бывает след-
ствием множественных психотравм, которые пациент пе-
реживал в состоянии беспомощности. В основе такой вы-



57РМЖ, 2021 № 4

Клинические рекомендации и алгоритмы Смежные проблемы

ученной беспомощности всегда будет страх. Иногда такая 
оценка следует из повторяющегося опыта неэффектив-
ной терапии, который формирует дезадаптивное поведе-
ние, мысли, которые могут быть ошибочно классифициро-
ваны как психосоматические расстройства.

Наиболее распространенным в западных странах мето-
дом психотерапевтической коррекции в настоящее время 
является когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) [12] — 
краткосрочный, структурированный, нацеленный на реше-
ние проблемы метод кратковременной психологической 
интервенции, заключающийся в распознавании и коррек-
ции неправильных, дезадаптирующих мыслей и сознатель-
ных убеждений пациентов в особенностях их заболевания. 
Специалист по КПТ обучает больных и модифицирует их 
неадекватные представления о своем расстройстве, помо-
гая воспринимать свои проблемы как вполне решаемые, 
избавляя от чувства безнадежности. Обучение подразуме-
вает объяснение в доступной форме причин возникновения 
симптомов и убеждение пациентов в отсутствии жизне
угрожающих состояний, устраняя необоснованные страхи  
и, как следствие, улучшая качество жизни. Недостатком  
КПТ является медленное достижение результата —  
для получения и закрепления эффекта часто требуются дли-
тельные курсы и десятки сеансов КПТ. Суггестивные методи-
ки кратковременных психологических интервенций позво-
ляют достичь результата значительно быстрее, однако метод 
прямых внушений имеет непродолжительный эффект — 
создаваемые таким образом новые нейросети неустойчивы, 
нуждаются в подкреплении многократным повторением 
(феномен нейронального прунинга), а это возможно лишь 
в условиях долговременной психологической интервенции. 
Для этиотропного воздействия на психо- и социопластиче-
ский компоненты хронической боли оптимально примене-
ние методики регрессивной гипнотерапии. В состоянии из-
мененного сознания необходимо выявить путем регрессии 
по симптому боли первопричину: первичные, вторичные 
и другие психотравмирующие ситуации, которые привели 
к формированию болевого синдрома и поддерживающих 
его форм автоматизированного поведения (например, ки-
незиофобии). Определенные психотравмы поднимают пласт 
предыдущих, вызывая эмоциональный резонанс, именно 

поэтому пациенты могут неадекватно сильно реагировать 
на, казалось бы, незначительное событие, так как это собы-
тие, являясь психологическим триггером, напоминает пре-
дыдущий травматический опыт, открывая тоннель времени 
и суммируя эмоции настоящего и прошлого. Диссоцииро-
ванная психологическая травма может вызывать болевой 
синдром посредством различных психофизиологических ме-
ханизмов (чаще — опосредованно через мышечный спазм: 
миофасциальный или миокомпрессионный синдром) в той 
анатомической области, где уже есть субклиническое из-
менение функционального состояния периферической или 
центральной нервной системы, неоптимальный двигатель-
ный автоматизм. Психотравма фокусирует бессознательное 
пациента на определенной анатомической области, активи-
руя хаб коннектома, контролирующий патологическую алги-
ческую систему — нейросети, поддерживающие избыточное 
возбуждение ноцицептивной системы. Методика регрессив-
ной гипнотерапии позволяет ревифицировать и дезактуали-
зировать диссоциированные в подсознании отрицательные 
эмоции, ремоделировать нейроматрикс боли — заменить 
дезадаптивные нейрональные сети коннектома адаптивны-
ми, так как в состоянии измененного сознания нейрональ-
ный пруннинг активируется. Безусловно, вновь созданные 
адаптивные нейросети необходимо подкреплять многократ-
ными повторениями, что достигается при помощи кинезио-
терапии — «домашнего задания» по выполнению лечебной 
физкультуры, оптимизирующей двигательный стереотип, 
а также преодолевающей дезадаптивную миопластичность 
при МФБС.

Болевые синдромы с течением времени претерпева-
ют трансформацию, переходя в генерализованную форму, 
что отражает пластичность ноцицептивной системы. В свя-
зи с этим важно как можно раньше купировать острую боль 
и возвратить пациента к повседневной активности. Поэтому 
современный подход к лечению болевых синдромов под-
разумевает максимально раннее назначение препаратов, 
воздействующих на патофизиологические механизмы боли 
независимо от их этиологической природы: при невропа-
тической боли — каналомодуляторов (блокаторов натрие-
вых и/или кальциевых каналов, а также агонистов хлорных 
каналов нейронов), а при ноцицептивной — ненаркотиче-
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ских анальгетиков (нестероидных противовоспалительных 
препаратов (НПВП) и парацетамола), блокирующих выра-
ботку медиаторов воспаления за счет ингибирования фер-
мента циклооксигеназы. Раннее применение анальгетиков 
не только уменьшает выраженность боли, но и предотвра-
щает ее переход в хроническую форму.

Многообразие лекарственных и нелекарственных мето-
дов лечения и широкий выбор фармацевтических способов 
купирования боли в ряде случаев не обеспечивают полно-
ценного и долговременного обезболивающего эффекта. 
При недостаточной эффективности лечения ноцицептив-
ной боли с помощью НПВП в сочетании с миорелаксантами 
и нелекарственными методами требуется переосмысление 
диагностической концепции в сторону поиска «красных 
флагов» или невропатического болевого синдрома. При 
невропатической боли наиболее эффективными препа-
ратами признаны каналомодуляторы (антиконвульсанты) 
и введение местных анестетиков эпидурально или пери-
неврально. В тех случаях, когда все виды проводимой фар-
макотерапии оказывались недостаточно результативными, 
пациентам нередко диагностировали психогенную боль, 
что с 2018 г. не соответствует международным концепци-
ям диагностики болевых синдромов. Современное пони-
мание механизмов развития боли позволяет назвать ре-
зистентную к терапии боль ноципластической и назначить 
на время углубленного диагностического поиска (с целью 
исключения метастатической болезни, асептического не-
кроза, инфекционного поражения и т. п.) кратковременный 
прием слабых опиоидных анальгетиков, таких как трама-
дол — синтетический опиоидный анальгетик центрального 
действия, вызывающий гиперполяризацию мембран ней-
ронов головного и спинного мозга, тормозящий проведе-
ние болевых импульсов. Трамадол является селективным 
агонистом мю-опиоидных рецепторов, а также избиратель-
но тормозит обратный захват серотонина. Сродство трама-
дола к опиоидным рецепторам в 10 раз слабее, чем у коде-
ина, и в 6000 раз — чем у морфина, но по анальгетическому 
эффекту трамадол слабее морфина всего в 4–5 раз, что 
объясняется его серотонинергическим действием. 
В терапевтических дозах трамадол практически не влия-
ет на гемодинамику и дыхание, незначительно замедляет 
перистальтику кишечника, не вызывая при этом запоров, 
оказывает умеренное седативное действие. По сравнению 
с чистыми агонистами (морфином, промедолом) побоч-
ные эффекты оказывает редко. Трамадол имеет высокую 
(68–100%) биодоступность при различных путях введения, 
превосходит кодеин по анальгетическому действию и яв-
ляется самым безопасным из всех опиоидов, в комбинации 
с парацетамолом, обезболивающим средством без увели-
чения числа побочных эффектов [13].

Эта рациональная комбинация, в состав которой входят 
325 мг парацетамола и 37,5 мг трамадола, позволяет дости-
гать качественного обезболивания, анальгетического эф-
фекта, более выраженного, чем при удвоенной дозе каждого 
из этих препаратов по отдельности, при значительном умень-
шении побочных эффектов. Парацетамол и трамадол — эф-
фективные анальгетики, которые обладают отличными друг 
от друга взаимодополняющими механизмами и фармакоте-
рапевтическими показателями. Для трамадола характерно 
длительное действие с отсроченным началом, в то время как 
эффект от парацетамола наступает достаточно быстро. Ком-
бинация парацетамола и трамадола позволяет достичь бо-
лее выраженного и длительного анальгетического эффекта 

в короткие сроки. В открытом рандомизированном пере-
крестном исследовании биоэквивалентности препаратов Па-
рацетамол + Трамадол Органика (таблетки, покрытые пле-
ночной оболочкой: парацетамол 325 мг + трамадол 37,5 мг)  
(АО «Органика», Россия) и Залдиара® (таблетки, покрытые 
пленочной оболочкой: парацетамол 325 мг + трамадол 
37,5 мг) («Грюненталь» ГмбХ, Германия) с участием здоровых 
добровольцев различий по фармакокинетике и переноси-
мости не выявлено. Изменения средних значений жизненно 
важных показателей после приема препаратов были схожи-
ми в обеих группах, статистически значимых различий меж-
ду исследуемыми группами не выявлено (p>0,05) [14].

Парацетамол + Трамадол Органика показан при остром 
и хроническом болевом синдроме средней и сильной интен-
сивности, в т. ч. при послеоперационном болевом синдро-
ме. При приеме внутрь препарат быстро и почти полностью 
всасывается из ЖКТ, действие начинается через несколь-
ко минут. У препарата отсутствуют гастроинтестинальные 
побочные эффекты, характерные для НПВП, и он может 
применяться у больных с гастропатиями, язвенной болез-
нью желудка и двенадцатиперстной кишки. Разовая доза 
для взрослых составляет 1–2 таблетки, максимальная су-
точная доза — 8 таблеток. Применение опиоидных анальге-
тиков дольше 10 дней не рекомендуется и допустимо лишь 
при самых интенсивных (>70 мм по ВАШ) болях в случае 
неэффективности НПВП и адъювантных анальгетиков в ка-
честве второй ступени обезболивающей терапии, рекомен-
дованной ВОЗ.

Дифференцированный подход в определении источ-
ника болевой импульсации помогает уменьшить ин-
тенсивность болевого синдрома, повысить привержен-
ность пациента рекомендациям врача по расширению 
двигательного режима и изменению образа жизни, зна-
чительно увеличить физическую активность. Основой 
успешной персонифицированной терапии болевых син-
дромов является адекватная диагностика с выявлени-
ем преобладающих механизмов развития боли, а также 
источников болевой импульсации (триггеров), в т. ч. с ис-
пользованием малоинвазивных методов диагностики — ло-
кального введения раствора анестетика в предполагае-
мый триггер боли. Понимание типа болевого синдрома 
и ведущих механизмов развития боли у конкретного паци-
ента позволяет рекомендовать персонифицированную те-
рапию, направленную на устранение не только симптомов, 
но и первопричины заболевания. Таким образом удастся 
убедить больного в том, что лечение, которое он получает, 
соответствует его расстройству и ему самому необходимо 
активнее участвовать в процессе реабилитации.
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