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Резюме. В статье рассматривается важная клиническая проблема — болевой синдром. Подробно 
описаны патогенез боли, пути ее проведения, характер болевых ощущений. Особое внимание уделено 
дорсопатиям, занимающим значимое место в клинике боли. Предложены алгоритмы лечения болево
го дорсалгического синдрома. Ведущее место в них отведено НПВП, в частности лорноксикаму (Ксе-
фокаму). Показано, что Ксефокам по силе противовоспалительного и анальгезирующего действия 
превосходит широко известные НПВП и обладает минимальными побочными свойствами. 
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Современный этап развития медицины характеризу
ется рядом достижений, многие из которых связаны с по
вышением эффективности и безопасности лекарствен
ной терапии широко распространенных заболеваний 
(Г.Я. Шварц, 2002). Среди достижений медицинской науки 
последнего времени важное значение имеют новые дан
ные о молекулярных механизмах, лежащих в основе па
тогенеза воспалительных синдромов при целом ряде не
врологических заболеваний, в том числе при радикуло-
патиях и дорсопатиях различной локализации, сопровож
дающихся выраженными болевыми синдромами. 

Боль — неприятное сенсорное и/или эмоциональное 
переживание, связанное с повреждением тканей и моби
лизацией реакций организма в ответ на это поврежде
ние. Филогенетически боль рассматривается как защит
ная реакция предупреждения об опасности. Она являет
ся стимулятором антистрессовой защитной реакции орга
низма, активирующей системы поддержания гомеоста-
тического равновесия в изменяющихся условиях внеш
ней или внутренней среды. К таким защитным структу
рам относятся гипоталамо-гипофизарная, адренергичес-
кая и симпатоадреналовая системы, т.е. высшие надсег-
ментарные вегетативные образования, мобилизатором 
которых в условиях патологического воздействия и слу
жит боль. В то же время очень сильная, непереносимая 
и/или длительно существующая боль сама формирует 
очаги патологического возбуждения, углубляющие функ
ционально-морфологические изменения в органах и кост-
но-мышечных образованиях, первоначально явившихся 
источником боли в результате провоцируемого болевы
ми медиаторами углубления отека и появления вторич
ной ишемии. У пациентов с дорсопатиями и радикуло-
патиями длительная некупированная боль может усугуб
лять миело- и радикулоишемию, вызывать ирритативные 
мышечно-тонические и миофасциальные синдромы. На 
рис. 1 представлена схема реализации ощущений при воз
никновении болевых синдромов любого генеза и выра
женности, начинающаейся от раздражения рецепторно-
го аппарата кожи, мышц и внутренних органов и закан
чивающейся в сенсорной зоне коры, где возникает эмо
циональная составляющая болевых синдромов. При этом 
стойкие очаги гиперактивности в задних корешках и зад

них рогах спинного мозга являются основой генерации 
хронической боли, часто имеющей место у больных с 
поражениями периферической нервной системы, и преж
де всего с длительно текущими радикулопатиями при ос
теохондрозе позвоночника, грыжах межпозвоночных 
дисков. 

На рис. 2 представлены основные виды болей, выде
ляемые в настоящее время в клинической практике. По 
длительности болевые синдромы могут быть острыми 
или хроническими, по месту возникновения — висце
ральными, отраженными, центральными и/или перифе
рическими, по локализации — глубокими или поверх
ностными. При этом, как следует из данного рис., боле
вые синдромы различной локализации, характера могут 
опосредованно влиять друг на друга. Особую группу 
составляют психогенные болевые синдромы, часто име
ющие место в психиатрической или психоневрологичес
кой практике. На рис. 3 представлены критерии выделе
ния двух основных видов болей неврологического гене
за, а именно ноцицептивных или невропатических. 

Среди болевых неврологических синдромов ноцицеп-
тивного генеза, обусловленных поражением мышечной 
системы, на одно из первых мест в последние годы вы
ходят миофасциальные боли, которые, по данным ВОЗ, 
в среднем выявляются у 54 % населения США, Восточ
ной и Западной Европы в возрасте 30-54 лет. Миофас
циальные боли провоцируются активными миофасциаль-
ными триггерными точками, представляющими собой 
фокус повышенной болевой раздражимости в мышце или 
ее фасции, вызывающий отраженную боль при давлении 
или движении с тонусными и вегетативными проявле
ниями. В то же время среди собственно невропатичес
ких болей первое место на протяжении многих лет со
храняется за болевыми синдромами, связанными с по
ражением корешков при патологии позвоночника вслед
ствие изменения объемов и/или структуры межпозвон
ковых дисков. 

Основные невропатические болевые синдромы, воз
никающие при поражениях нервов, корешков или спле
тений, представлены на рис. 4. Наиболее частым ви
дом невропатических болей являются дорсопатии. 
Под термином «дорсопатии» подразумеваются болевые 



синдромы в области туловища и конечностей невисце
ральной этиологии, связанные с дегенеративными забо
леваниями позвоночника. Дорсопатии по МКБ (Между
народная классификация болезней) десятого пересмот
ра, принятой в 1998 году, разделяются на: а) деформиру
ющие дорсопатии, вызванные деформацией позвоночни
ка, дегенерациями межпозвонковых дисков без их про-
трузии, спондилолистезами; б) дегенерации межпозвон
ковых дисков с протрузиями, сопровождающиеся боле
выми синдромами; в) симпаталгические синдромы; г) 
дорсалгии (А.И. Федин, 2002). При дорсалгиях опреде
ляющим является появление выраженных болевых син
дромов, связанных с ирритацией нервных окончаний си-
нувертебральных нервов, расположенных в мягких тка
нях позвоночника. 

Наиболее часто встречающимися в клинической прак
тике дорсалгическими синдромами являются люмбалгия 
и люмбоишиалгия, возникающие в связи с особенностя
ми функциональной анатомии поясничной области на 
фоне нарушения биомеханики движений, первичных вос
палительных реакций, микротравм, дисбаланса мягких 
тканей и мышечно-связочно-скелетной системы поясни
цы и таза (А.И. Федин, 2002). 

Дорсопатии, и в частности радикулопатии, являют
ся причиной возникновения и прогрессирования бо

левых синдромов, в том числе очень интенсивных, со
провождающихся анталгической позой, обездвижен
ностью, воспалительными и на поздних стадиях вос
палительно-дистрофическими расстройствами, дли
тельными тяжелыми психологическими и физически
ми страданиями. В то же время вопросы обезболива
ния именно в неврологической практике, и в том чис
ле при лечении радикулярных синдромов, в отличие 
от хирургии, реаниматологии и даже кардиологии не
достаточно разработаны и в клинико-фармакологичес-
ком, и в деонтологическом аспектах. Нередко в арсе
нале невролога при лечении сильных болей радику-
лярного генеза имеются только метамизол с дифенгид-
рамином и обращенная к больному фраза: «Потерпи
те, скоро пройдет». В связи с этим возникает несколь
ко вопросов для размышления. Имеет ли пациент с не
врологическим заболеванием право на прекращение 
или уменьшение страданий? Что такое адекватное сво
евременное обезболивание? Что клиническая невро
логия знает о современном арсенале обезболивающих 
средств? Сложившиеся на сегодняшний день представ
ления об обезболивании можно сформулировать , 
пользуясь диаграммой, представленной на рис. 5, где 
каждой из градаций болевых синдромов соответству
ет определенный арсенал анальгетиков. 



При этом необходимо отметить, что препараты из 
группы нестероидных противовоспалительных пре
паратов (НПВП) включаются в алгоритмы обезболива
ющей терапии болевых синдромов любой степени вы
раженности. О широком использовании НПВП в клини
ческой практике свидетельствует тот факт, что в США в 
структуре всех рецептурных препаратов они составля
ют более 25 % и их получают 20 % всех больных, прохо
дящих лечение в стационаре. За год в США около 50 мил
лионов пациентов тратят на приобретение НПВП от 5 
до 10 миллиардов долларов. Имеются данные о том, что 
НПВП принимают в мире более 300 миллионов пациен
тов (Г.Я. Шварц, 2002). 

По химическому строению НПВП являются гете
рогенной группой, в которой выделяют вещества кис
лотного и некислотного строения, при этом наиболее 
широко представлены НПВП кислотного строения, 
производные арилкарбоновых, арилалкановых и эно-
ловых кислот (пиразолоны и оксикамы). Все НПВП 
оказывают собственно противовоспалительное, аналь-
гезирующее и жаропонижающее действие, способны 
тормозить миграцию нейтрофилов в очаг воспаления 
и агрегацию тромбоцитов, а также активно связывать
ся с белками сыворотки крови, особенно с альбумина
ми. К сожалению, многим нестероидным противовос
палительным препаратам присущи и сходные побоч
ные эффекты, прежде всего повреждающее действие 
на слизистую оболочку желудочно-кишечного тракта 
(т.н. ульцерогенное действие, или гастротоксичность), 
н а р у ш е н и я ф у н к ц и и почек и н е к о т о р ы е д р у г и е 
(Е.Л. Насонов, А.Е. Каратеев, 2000). 

Различия в действии НПВП носят в основ
ном количественный характер (Г.Я. Шварц, 
2002), но именно эти количественные разли
чия и обусловливают выраженность терапев
тического эффекта, переносимость у различ
ных групп пациентов, особенности фармако-
кинетики, а также пути поиска и клиническо
го применения новых препаратов, имеющих 
преимущества перед уже существующими. 

На рис. 6 представлен алгоритм терапии ра-
дикулярных болевых синдромов у больных с 
дорсопатиями, из которого следует, что при
менение НПВП лежит в основе нескольких са-
ногенетических направлений обезболивающей 
терапии, таких как купирование отека и вос

паления корешков и окружающих тканей, за счет чего 
достигаются уменьшение явлений радикулоишемии, пря
мое устранение патологической ирритативной и симпа-
талгической импульсации. 

Противовоспалительное и обезболивающее действие 
НПВП всегда связано с их тормозящим действием на син
тез и активность простагландинов и эйкозаноидов, явля
ющихся основными медиаторами, определящими воз
никновение, динамику и исходы болевых и воспалитель
ных синдромов. 

В настоящее время выделены две основные изофор-
мы простагландинобразующего фермента — цикло-
оксигеназы (ЦОГ), т.н. конституциональная циклоокси-
геназа-1 (ЦОГ-1), функционирующая в физиологических 
условиях, и индуцибельная циклооксигеназа-2 (ЦОГ-2), 
биосинтез которой запускается при воздействии патоло
гических, в том числе воспалительных импульсов. При 
этом необходимо отметить, что активность ЦОГ-2 под 
воздействием патологических импульсов возрастает в 
десятки раз, что и определяет массивный выброс про
стагландинов и эйкозаноидов при первых признаках оте
ка и воспаления, в то время как физиологические им
пульсы могут обеспечить усиление активности ЦОГ-1 
всего в 2-3 раза. 

Простагландины, синтезируемые в тканях под дей
ствием циклооксигеназ, обладают высокой биологичес
кой активностью и, помимо стимуляции процессов вос
паления и болевых рецепторов, оказывают гастро-
протекторное действие за счет прямого влияния на сек-



реторные клеточные элементы желудочно-кишечного 
тракта, содержащие специфические защитные простаг-
ландиновые рецепторы. Простагландины, активируя ме
диаторы воспаления при патологических процессах, в то 
же время постоянно стимулируют защитные механизмы 
секреторных тучных клеток слизистой желудка, обеспе
чивая ее резистентность к воздействию разнообразных 
повреждающих факторов и постоянство репаративных 
процессов в ней. 

Основной механизм т.н. саногенетического, противо
воспалительного действия большинства нестероидных 
противовоспалительных препаратов, начиная с ацетил
салициловой кислоты, основан на неизбирательном ин-
гибировании провоспалительных цитокиновых импуль
сов, стимулирующих в том числе стабиль
ность эндотелия микрососудов слизистой оболочки же
лудка, почек и других органов. 

Таким образом, при использовании традиционных 
НПВП кислотного строения, действие которых основа
но на торможении активности простагландинов, про
тивовоспалительные, жаропонижающие и антианги-
нальные эффекты всегда сочетаются с ульцерогенным 
гастротоксическим действием и могут привести к по
вреждению слизистой желудочно-кишечного тракта. 
Этот риск всегда связан с основным механизмом дей
ствия НПВП — неизбирательным торможением биосин
теза простагландинов в различных органах. На совре
менном этапе очень широкое использование традици
онных НПВП ведет к частому появлению различных ос
ложнений, прежде всего связанных с их повреждающим 
действием на слизистую желудка и 12-перстной киш
ки, с возникновением геморрагических синдромов, эро
зий и даже язв. Так, ацетилсалициловая кислота даже 
при кратковременной терапии (1-14 дней) в дозировке 
650-1300 мг практически в 100 % случаев вызывает вы
раженные повреждения слизистой желудка. Высокая га-
стротоксичность НПВП, прямо коррелирующая с вы
раженностью их саногенетического (противовоспали
тельного и обезболивающего) действия, связана с не
избирательным ингибированием обеих изоформ цикло-
оксигеназы (Г.Я. Шварц, 2002). Именно в связи с этим 
обнаружить в арсенале противовоспалительных и обез
боливающих средств высокоэффективный и высокобе
зопасный препарат, в том числе для длительной коррек

ции выраженных радикулярных болевых синдромов, до
статочно сложно. 

Из длинного списка традиционных НПВП, таких как 
ацетилсалициловая кислота, метамизол, фенилбутазон, 
диклофенак, индометацин, ибупрофен, кетопрофен, на-
проксен, пирпрофен и др., все более используемыми в 
клинической, в том числе неврологической практике в 
последние годы становятся препараты из группы окси-
камов, относящиеся к производным эноловых кислот. 
Наиболее известный и эффективный нестероидный про
тивовоспалительный препарат этой группы — Ксефокам 
(лорноксикам). 

Ксефокам — это препарат с выраженным антианги-
нальным действием за счет сочетания противовоспали
тельных эффектов НПВП и сильного обезболивающего 
действия, сопоставимого с опиатами. Ксефокам пред
ставляет собой нестероидный противовоспалительный 
препарат с выраженным анальгетическим действием за 
счет подавления синтеза простагландинов, угнетения 
изоферментов циклооксигеназы, депрессии образования 
свободных радикалов из активированных лейкоцитов и 
лейкотриенов. В основе анальгезирующих и противовос
палительных механизмов действия Ксефокама лежат 
мощное сбалансированное подавление активности пре
имущественно изоферментов ЦОГ-2, в наибольшей сте
пени стимулирующей активный выброс медиаторов вос
паления и болевую импульсацию, и значительно мень
шее действие на физиологическую ЦОГ-1. Ксефокам 
также активно стимулирует выработку эндогенного ди-
норфина и эндорфина, что является физиологическим 
путем купирования болевых синдромов любой интенсив
ности и локализации. 

Уникальное сочетание выраженного ингибирования 
циклооксигеназы с простагландиндепрессивным дей
ствием с одномоментной активной стимуляцией выра
ботки физиологического эндорфина делает Ксефокам од
ним из наиболее эффективных и безопасных современ
ных анальгетиков, что подтверждено при проведении 
многочисленных клинических, в том числе плацебо-кон-
тролируемых, исследований во многих клиниках Евро
пы и нашей страны. 

Период полувыведения Ксефокама составляет всего 
4 часа, вследствие чего достигается отсутствие кумуля
ции и риска передозировки. Препарат хорошо перено-



сится пациентами, и возможен его длительный прием без 
риска возможных осложнений (прежде всего со сторо
ны слизистой желудочно-кишечного тракта). Абсолют
ная биодоступность препарата составляет 97 %, макси
мальная концентрация его в плазме достигается через 15 
минут после внутримышечного введения, степень свя
зывания с белками плазмы составляет 99 % и не зависит 
от концентрации. Препарат полностью метаболизирует-
ся, примерно 1/3 экскретируется с мочой, 2/3 — с калом. 
Препарат практически не индуцирует ферменты печени 
и в рекомендуемых к клиническому применению дозах 
не аккумулируется в организме. Эти данные подтверж
дены результатами лекарственного мониторинга в тече
ние 1 года. Ксефокам даже в больших дозах не обладает 
опиатоподобным депрессивным действием на централь
ную нервную систему, не вызывает сонливости и нару
шений характера дыхания и привыкания. У лиц пожило
го возраста и у больных с нарушениями функции печени 
и почек не обнаружено значимых изменений фармако-
кинетики Ксефокама или появления осложнений со сто
роны уже скомпрометированных органов даже при его 
длительном приеме. 

Показаниями к применению Ксефокама являются: 
— умеренный болевой синдром любого генеза и ло

кализации; 
— выраженный болевой синдром радикулярного ге

неза при дорсопатиях любой локализации и выраженно
сти, особенно при радикулоишемиях; 

— невралгии любой выраженности и локализации; 
— симптоматическое лечение боли при системных, 

воспалительных и дегенеративных ревматических забо
леваниях; 

— миофасциальные боли; 
— послеоперационное обезболивание; 
— необходимость длительного обезболивания при 

онкологических заболеваниях в качестве монотерапии 
или в сочетании с опиоидами. 

Как показывают многочисленные исследования, про
веденные с использанием шкал оценки боли врачами и 
пациентами в интенсивной терапии, анестезиологии и 
неврологии, Ксефокам по силе противовоспалитель
ного и обезболивающего действия превосходит широ
ко известные нестероидные противовоспалительные 
препараты, такие как индометацин, диклофенак, не ока

зывая характерного для них гастротоксического дей
ствия, а также такие анальгетики, как кеторолак, кетоп-
рофен и трамадол, действительно приближаясь по выра
женности обезболивающего эффекта к опиоидам. 

Так, при сравнительной оценке пациентами анальге-
зирующего действия Ксефокама и широко известного 
анальгетика трамадола при терапии радикулярных и пос
леоперационных болевых синдромов эффективность 
Ксефокама как «средняя» была оценена у 15 % больных, 
а трамадола — у 27 %, в то время как оценку «хорошее 
обезболивание» Ксефокам получил у 25 % больных, а 
трамадол — у 17 %, как «очень хорошее обезболивание» 
оценили применение Ксефокама соответственно 52 %, а 
трамадола — 31 % пациентов. Все указанные пациенты 
получали обезболивание Ксефокамом в дозе 8 мг х 3 раза 
в сутки, а трамадолом — 100 мг х 3 в течение трех суток. 
Все пациенты отмечали более хорошую переносимость 
Ксефокама и его выраженный обезболивающий и про
тивовоспалительный эффекты без появления сонливос
ти и других побочных явлений. 

Таким образом, Ксефокам достоверно оказывает бо
лее выраженное обезболивающее действие даже при 
сравнении с наиболее сильными ненаркотическими аналь
гетиками и может быть с успехом использован для ран
него эффективного купирования выраженных болевых 
синдромов, в том числе при дорсопатиях, дорсалгиях, 
радикулопатиях, радикулоишемиях, миофасциальных 
болевых синдромах различной локализации, а также в 
послеоперационном обезболивании, в том числе как мо
нопрепарат или в комплексе с наркотическими анальге
тиками при операциях удаления межпозвонковых грыж, 
других оперативных вмешательствах на позвоночнике. 

При выраженном болевом синдроме используется на
чальная доза Ксефокама, составляющая в среднем 8-16 мг, 
при этом максимальная суточная доза может доходить до 
32 мг, что обеспечивается 2-3 приемами. В дальнейшем 
препарат обычно назначают по 8 мг 2-3 раза в день. При 
необходимости длительного приема суточная доза не долж
на превышать 16 мг. При незначительных болях средн
яя дозировка препарата может составлять 4 мг 1-2 раза в 
сутки. Ксефокам выпускается в таблетированной и инъек
ционной форме в дозировках 4 и 8 мг, что дает возмож
ность комплексного применения таблеток и/или инъекций 
в зависимости от тяжести болевого синдрома. 

СУЧАСНІ КОНЦЕПЦІЇ ТЕРАПІЇ КСЕФОКАМОМ 
РАДИКУЛЯРНИХ БОЛЬОВИХ СИНДРОМІВ 

С.Л. Румянцева. РАМУ 
Резюме. У статт і р о з г л я д а є т ь с я важлива кл ін ічна 

проблема — больовий синдром. Докладно описані патогенез 
болю, шляхи його проведення, характер больових відчуттів. 
Особливу увагу приділено дорсопатіям, що займають значиме 
місце в клініці болю. Запропоновано алгоритми лікування 
больового дорсалгічного синдрому. Провідне місце відведено 
НПЗЗ, зокрема лорноксикаму (Ксефокаму). Показано, що 
Ксефокам за силою протизапальної та анальгезуючої дії 
перевершує широко відомі НПЗЗ і має мінімальні побічні 
властивості. 

Ключові слова: біль, патогенез, алгоритми лікування, Ксефокам. 

MODERN CONCEPT OF TREATMENT OF RADICULAR PAIN 
SYNDROME WITH XEFOCAM 

S. Rymjantseva, Russia State Medical University 
Summary. This article is devoted to one of main clinical 

problems — pain syndrome. The pathogenesis of pain, ways 
of carrying out and the characteristics are described in details. 
The great attention is paid to dorsopathia. The algorithms of 
treatment of pain dorsalgic syndrome are proposed. The main 
place in this algorithms occupy unsteroid anti-inflammatory 
drugs, in particular lornoxicam (Xefocam). It is showed that 
Xefocam has much severe anti- inflammatory and analgesic 
action then widespread unsteroid anti-inflammatory drugs 
and has minimal adverse reactions. 

Key words: pain, pathogenesis, algorithms, treatment, Xefocam. 


