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Представления о возможности сущест
вования мышечно-фасциальной боли в 
качестве самостоятельного синдрома 
вновь подвергаются испытаниям на науч
ную обоснованность. Если практическая 
важность данной проблемы не требует 

доказательств (больных с миофасциаль
ной болью достаточно много), то в на
учном аспекте она интересует в настоя
щее время не только клиницистов, но 
и представителей фундаментальных наук. 
Кажущаяся междисциплинарность про
блемы, участие в ее разработке иссле
дователей различных научных направле
ний, придерживающихся порой проти
воположных взглядов в отношении даже 
очевидных фактов, способствовали по
явлению нового термина “фибромиал
гия”. Достаточно отметить, что фибро
миалгии была посвящена Международ
ная конференция, прошедшая в Bad 
Nauheim (Германия, 1997), эта же про
блема включена отдельным разделом в 
программу IV Всемирного конгресса по 
проблемам мышечной боли (Италия, 
1998).

Сущность проблемы фибромиалгий, 
или генерализованной тендмиопатии, 
заключается в том, что локальная бо
лезненность различных мышц сопровож
дается рядом клинических проявлений, 
не являющихся специфическими. К их 
числу относятся распространенная кост
но-мышечная боль длительностью свы
ше 3 месяцев, локализованная в шее, 



плечевом поясе, спине и ишиокруральной 
 мускулатуре, утренняя скованность 

более 30 минут, утомляемость, наруше
ния сна, головная боль, депрессия, ве
гетативные расстройства. Особую груп
пу составляют вегетативные и функци
ональные расстройства — синдром 
хронической усталости, синдром раздра
женной кишки, предменструальный 
синдром, женский уретральный синд
ром, синдромы Рейно и Сьегрена, пер
вичная дисменоррея, сетчатое ливедо, 
отеки. Экзотическими синдромами яв
ляются пролапс митрального клапана, 
дисфункция височно-нижнечелюстного 
сустава и др.

Существуют обязательные большие 
и малые критерии диагностики фибро
миалгического синдрома. Подчеркивает
ся их устойчивая и отнюдь не случайная 
связь между собой. Обязательными кли
ническими критериями фибромиалгии 
являются распространенная боль в мыш
цах, связках и скованность суставов бо
лее 3 месяцев, наличие специфических 
болезненных точек при отсутствии со
матических заболеваний, способных 
вызвать эту боль. Этот подход позволил 
диагностировать фибромиалгию у 4,4% 
норвежских женщин, у 4—5% американ
цев, у 9,8% русских пациентов. По сви
детельству S.M. Cambell et al., фибро
миалгический синдром обнаруживается 
у 5% пациентов в медицинской практи
ке, причем не чаще 2—4% в общей по
пуляции.

В результате многочисленных иссле
дований морфологических и физиоло
гических параметров пораженных 
мышц, иммунного статуса, вегетатив
ной нервной системы, психологических 
особенностей пациентов сложилось мне
ние, что фибромиалгия не является са
мостоятельным заболеванием. Не выяс
нена роль факторов преобразования мест
ной мышечно-фасциальной болезнен
ности в генерализованный алгический 
синдром, степень участия вегетативной, 
иммунной, психической сферы в пато
генезе заболевания, не установлена меж
ду этим звеньями достоверная связь. 
Некоторые авторы фибромиалгический 
синдром и миофасциальный болевой 
синдром считают совершенно разными 
заболеваниями. В то же время допускается 

 системный характер процесса с 
участием центральной нервной систе
мы, включая эндокринные механизмы.

Лечение больных с фибромиалгией 
вследствие неясности механизмов ее 
развития и отсутствия надежных клини
ческих критериев диагностики прово
дится с использованием большого спек
тра лекарственных средств (включая пси
хотропные препараты), физиотерапев
тических и психотерапевтических мето
дов, имеющих неспецифический харак
тер. Установлены положительные резуль
таты применения мануальной терапии 
и акупунктуры, однако отмечается не
стабильность получаемых лечебных эф
фектов.

Таким образом, мышечная боль, 
игнорировавшаяся как неврологическая 
проблема, становится в ряд приоритет
ных задач общей невропатологии.

В течение 25 лет было обследовано 
более 3 тысяч пациентов с разнообраз
ными мышечными болевыми синдрома
ми. Катамнез — более 15 лет. Электро- 
нейромиографические исследования 
выполнялись на компьютерных комп
лексах “Keypoint” и “Kaunterpoint” (ЭМГ 
поверхностными и игольчатыми элект
родами, соматосенсорные и акустичес
кие вызванные потенциалы, длинно- и 
короткопетлевые рефлекторные реак
ции, магнитная стимуляция мотонейро
нов головного и спинного мозга) по 
стандартной программе (около 1200 
больных). При гистологических и гисто
химических исследованиях биоптатов 
(более 150) были использованы свето
вой и электронный микроскопы. Пси
хологические и вегетативные исследо
вания включали стандартный набор те
стов, используемых в неврологических 
клиниках.

Участки уплотнения и болезненность 
мышц выявляли путем кинестезическо 
пальпации. Триггерный феномен обна
руженных болезненных миофасциальных 
гипертонусов (МФГ) диагностировали 
при наличии отраженной спонтанной 
или вызванной боли, появлении локаль
ного судорожного ответа при попереч
ной пальпации МФГ и при исчезнове
нии или уменьшении отраженной боли 
после постизометрической или постре
ципрокной релаксации. При отсутствии



Таблица 1

Развитие миофасцикулярного гипертонуса

Этапы развития

1-й 2-й 3-й 4-й 5-й 6-й

Остаточная 
локальная де- 
формация 
мышцы после 
выполнения 
Этической ра
боты мини
мальной ин
тенсивности и 
максимальной 
продолжитель
ности

Дефицит и 
дисбаланс про
приоцепции с 
участка МФГ

Дисфункция сегмен
тарного аппарата спин
ного мозга (несостоя
тельность механизма 
воротного контроля, на
рушение реципрокных 
отношений, изменение 
территории ПДДЕ, сни
жение силы, формиро
вание генератора пато
логически усиленного 
возбуждения (ГПУВ) и 
др.

Д и с б а - 
ланс восхо
дящей про
приоцепции 
статической 
и динами
ческой мо
дальности

Измене
ние нисхо
дящего суп
расегмент
арного 

контроля

Активация 
триггерных 
свойств МФГ

отраженной боли и локального судорож
ного ответа миофасциальный триггер
ный пункт считали латентным, хотя при 
этом имели место уплотнение и локаль
ная болезненность.

Электромиографическими особен
ностями МФГ являлись потенциалы 
погружения игольчатых электродов, со
храняющиеся более 10 с и распределе
ние гистограмм потенциала действия 
двигательных единиц (ПДДЕ) с нали
чием укороченных (меньше 5 мс в 25% 
от общего количества) и удлиненных 
(больше 10 мс в 25% от общего количе
ства) потенциалов.

Установлено, что механизм разви
тия фибромиалгического синдрома 
представляет собой типовой патологи
ческий процесс стадийного характера, 
инициатором которого является МФГ, 
формируемый в мышце как результат ос
таточной ее деформации после выпол
нения продолжительной (не менее не
скольких часов) статической работы 
минимальной интенсивности. Более 
сильные части мышцы вызывают рас
тяжение слабых, как правило, дисталь
ных участков, места прикрепления ее к 
костям. В естественных условиях такой 
тип работы наблюдается в позно-тони
ческих реакциях, при рефлекторном 
повышении тонуса определенной мыш
цы или ее части при болезнях внутрен
них органов. Физиологическая мера за
щиты против этого процесса известна 
как отдых мышцы, когда укороченная 
мышца расправляется под влиянием 

внутренних эластических сил. Растяже
ние мышцы, изменение лабильности 
нервно-мышечного соединения, пере
межающаяся активность различных мы
шечных групп также являются звенья
ми этой естественной защитной систе
мы. При условии их недостаточности 
локальное изменение архитектоники 
мышцы служит активатором целой цепи 
патологических явлений, прежде всего 
искажается проприоцепция вследствие 
физиологической разницы в функцио
нировании нервно-мышечных веретен в 
составе гипертонуса и вне его. Вследствие 
этого возникают дефицит и дисбаланс 
проприоцепции при неизменном уров
не экстрацепции и интрацепции в пре
делах одного сегмента, которые расстра
ивают механизм воротного контроля 
заднего рога, что клинически проявля
ется болью в месте уплотнения.

Следующим шагом в развитии па
тологического процесса является изме
нение рефлекторной возбудимости мо
тонейронов и вегетативных клеток спин
ного мозга. Происходит активация 
тонической активности определенной 
группы нейронов при одновременном 
снижении активности смежных, меня
ются вегетативное обеспечение сокра
тительной деятельности мышцы и ме
таболическая регуляция мышцы вслед
ствие искажения нейротрофического 
контроля со стороны мотонейронов, 
находящихся в состоянии частичной 
функциональной дезафферентации. Ос
новные этапы патогенеза МФГ пред
ставлены в табл. 1.



Рис. 1. Электромиограммы разгибателей (верхняя кривая) и сгибателей (нижняя кривая) пред
плечья при выполнении ритмической динамической нагрузки — 50 сгибаний и разгибаний кисти. А — 
норма, Б — миофасцикулярный гипертонус в общем разгибателе кисти справа. В конце пробы опре
деляются выраженные нарушения реципрокных отношений мышц-антагонистов.

Снижение силы, нарушение рецип
рокных отношений, искажение терри
тории двигательной единицы — типич
ные нарушения двигательных функций 
сегментарного аппарата спинного моз
га. Это дало нам основание считать ней- 
ромоторную систему МФГ перифери
ческим генератором патологически 
усиленного возбуждения (ГПУВ), 
подчиняющегося закономерностям 
организации патологической детерми- 
нантной системы. Основной итог этого 
локального процесса — нарушение вос
ходящего афферентного потока в цереб
ральные релейные станции обработки 
сенсорной информации (рис. 1). Как из
вестно, афферентный синтез является 
первым шагом в формировании физио

логической функциональной системы 
(ФФС) по реализации любой целесо
образной деятельности. Мы приводим 
схему организации ФФС по П.К. Ано
хину, представляющую собой универ
сальную форму организации саморегу
лирующихся процессов (табл. 2). В нашем 
случае речь идет о построении и реали
зации движения в любой его форме. Ус/ 
ловием существования ФФС служит от
рицательная обратная связь между па
раметрами конкретного результата 
действия и параметрами афферентного 
синтеза, осуществляемого акцептором 
(приемником) программы действия. При 
их совпадении система распадается как 
ненужная, достигнув адаптивного ре
зультата, в противном случае ФФС мо-



Таблица 2

Физиологическая функциональная система организации движения по П.К. Анохину

Этапы реализации ___________ _ __________ -____________________

1-й 2-й З-й 4-й 5-й .

Афферентный 
синтез

Принятие реше
ния

Акцептор дей
ствия

Эфферентные 
синтез — интегра
ция исполнителе? 
движения

Результат дей
ствия — движение 
(тонус)

Программа 
движения

Участие уровней 
регуляции движения

Смысловой уро
вень “Е”, темен
но-премоторные 
уровень “Д” пост
роения движений

Уровень 
пространственно
го поля “С”, 
уровень синергий 
“В”, руброспи- 
нальный уровень 
“А” построения 
движений

Уровни постро 
ения движений 4 
вегетативное обес 
печение движе 
ний + гормональ 
ные и иммунньп 
реакции + психи 
ческая составляю 
шдя +...

жет сохраняться долго, иногда всю 
жизнь.

С учетом цели нашей статьи в схему 
(табл. 2) введены дополнительные па
раметры, характеризующие организа
цию движения по Н.А. Бернштейну. Как 
известно, движение организовано вза
имодействием программного (супрасег- 
ментарный контроль) и кольцевого- 
коррекционного (сегментарный аппа
рат) механизмов его построения. 
Программный тип представляет собой 
различные структурно-функциональные 
уровни ЦНС (смысловой уровень “Е”, 
теменно-премоторный “Д”, простран
ственного поля “С”). В кольцевой (кор
рекционный) уровень исполнения дви
жения включаются уровень синергий 
“В” (таламо-паллидарный) и руброспи- 
нальный уровень “А”. Наиболее консер
вативными (жесткими) частями в этом 

^омплексе являются уровни “А” и “В”, 
обеспечивая наиболее простые и надеж
ные характеристики локомоции (про
стые рефлекторные процессы, тонус, 
силовые характеристики, реципрокные 
отношения, синергии и др.). Программ
ный тип предполагает возможность вы
бора исполнителей, пластику, обеспе
чивает интеграцию разнообразных 
участников реализации моторики. Дви

гательный стереотип формируется уча
стием уровней “А”, “В” и “С”. Стерж
нем двигательного стереотипа служит 
уровень синергий “В”, испытывающий 
влияние коры головного мозга, в основ
ном уровня пространственного поля 
“С”, в меньшей степени — уровней “Д”, 
“Е” и сегментарного аппарата спинно
го мозга за счет восходящей афферен- 
тации.

Очевидно, что построение и испол
нение движения по рукопожатию отли
чаются от движений рук скрипача по 
степени участия систем, не имеющих 
прямого отношения к движению. Речь 
идет о его вегетативном обеспечении, 
гуморальной поддержке, гормональных 
и психических составляющих локомоций. 
ФФС объединяет их в зависимости от 
степени сложности, временных и дру
гих параметров двигательной задачи, 
представляющих собой нестабильные 
процессы. Чем сложнее и продолжитель
нее двигательная нагрузка, тем разно
образнее и сложнее ее обеспечение за 
счет участия многих слагаемых. В любом 
случае интеграция исполнителей подчи
няется закономерностям организации 
отрицательной обратной связи между 
результатом действия и его афферент
ной моделью.
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Таблица 3
Патологическая функциональная система организации движения — 

первая стадия фибромиалгического синдрома
_ ____________________ _______ ________________Элементы функциональной системы

1-й 2-й З-й 4-й 5-й

Афферентный 
синтез

Принятие реше
ния

Акцептор дей
ствия

Эфферентный 
синтез — интегра
ция исполнителей 
движения

Результат дей
ствия —движение 
(тонус)

Программа МФГ
движения

Участие уровней 
регуляции движения

Смысловой уро
вень “Е”, темен
но-премоторный 
уровень “Д” пост
роения движений

Уровень 
пространственно
го поля “С”, 
уровень синергий 
“В”, руброспи- 
нальный уровень 
“А” построения 
движений

Уровни постро
ения движений + 
вегетативное обес
печение движе
ний + гормональ
ные и иммунные 
реакции + психи
ческая составляю
щая +
ГПУ В уровня “А”

Сформированный МФГ качествен
но меняет ситуацию по организации и 
реализации движения. Результат движения 
оказывается дефектным, не предусмот
ренным физиологической системой, — 
параметры локомоторного акта не сов
падают с афферентной моделью его по
строения. МФГ расстраивает отрицатель
ную обратную связь. Активный МФГ, 
принимая свойства генератора патоло
гически усиленного возбуждения, спо
собствует преобразованию отрицатель
ной обратной связи в положительную. 
Это означает, что ФФС трансформиру
ется в патологическую функциональную 
систему (ПФС), организо- ванную по 
принципу взаимодействия положитель
ных обратных связей. Ее устойчивое па
тологическое состояние поддерживает
ся включением МФГ в эфферентный 
синтез исполнителей на различных уров
нях. Происходит хронизация процесса 
вследствие нарастающего детерминиро
вания патологической активности 
МФГ, появления дополнительных об
ратных положительных связей в про
грамме построения движения.

Условно можно выделить несколько 
стадий формирования ПФС, учитыва

ющих включение МФГ в состав ис
полнителей, сохраняющих постоянство 
участников и расширяющих их “член
ство”. В табл. 3 эта ситуация отражена * 
первоначальном виде, когда патологи
ческая функция МФГ определяет дис
функцию коррекционного уровня пост
роения движения (руброспинальный 
уровень “А”). Клинические и нейрофи
зиологические корреляты этого состоя
ния описаны выше.

Расширение влияния МФГ с вклю
чением его в уровень синергий “В” 
вносит в этот устойчивый патологичес
кий процесс новое качество. Определя
ется оно дисбалансом и дефицитом аф- 
ферентации с периферии, генератором 
патологически усиленного возбуждения 
в уровне “А” (табл. 4). Изменяется сте
реотип движения, появляются несвойст^ 
венные индивидууму двигательные 
штампы, позно-тонические нарушения. 
Клинически они выражены в виде так 
называемых генерализованных, регио
нарных перекрестных, “слоистого син
дромов. Как правило, существенные ве
гетативные, гормональные и невроти
ческие сдвиги на этой стадии развития 
фибромиалгического синдрома не вы-



Таблица 4

Патологическая функциональная система организации движения 
вторая стадия фибромиалгического синдрома

Элек1енты функциональной системы

1-й 2-й 3-й 4-й 5-й

Афферентный 
синтез

Принятие реше
ния

Акцептор дей
ствия

+ ------- ------

Программа 
движения

Эфферентный 
синтез интеграция 
исполнителей дви
жения

Результат дей
ствия — движение 
(тонус)

- +

МФГ

Участие уровней 
регуляции движения

Смысловой уро
вень “Е”, темен
но-премоторный 
уровень “Д” пост
роения движений

Уровень 
пространственно
го поля “С”, 
уровень синергий 
“В”, руброспи- 
нальный уровень 
“А” построения 
движений

Уровни постро
ения движений + 
вегетативное обес
печение движе
ний + гормональ
ные и иммунные 
реакции + психи
ческая составляю
щая +
ГПУВ уровней 
“А”, “В”

ражены. Клиническое существо синдро
ма в большей мере определяется локо
моторными нарушениями, чем други
ми составляющими. Патологическое вли
яние МФГ в качестве ГПУВ на 
супрасегментарные структуры демонст
рируется изменениями в проявлениях

соматосенсорных вызванных потенциа
лов, длинно- и короткопетлевых реф
лекторных комплексов. В определенной 
мере они показывают патологические 
сдвиги в деятельности антиноцицеп- 
тивной системы стволового уровня 
(рис. 2, 3).

Рис. 2. Спино-бульбо-спинальный (длиннопетлевой) рефлекс трапециевидной мышцы при раз дражении ипсилатерального локтевого нерва. А — до лечения, Б — после устранения миофасцикуляр- ного гипертонуса. Отмечается повышение порога рефлекторных ответов при уменьшении латентности  и общей экспрессии.



Рис. 3. Акустические стволовые вызванные потенциалы до (А) и после (Б) устранения миофасци- 
кулярного гипертонуса правой плече-лучевой мышцы. Раздражение правого уха (нижняя кривая). После 
лечения идентифицируется II пик справа, увеличилась деполяризация III и IV компонентов, V пик 
остался без изменений.

Нарастающая детерминирующая 
функция МФГ и появление ГПУВ в 
пространственном поле “С”, определя
ющего участие высшей нервной деятель
ности, лимбической системы в програм
мировании движения, проявляются кли
нически достаточно выраженно (табл. 5). 
Участие супрасегментарных уровней ве
гетативной нервной системы (ретикуло- 
гипоталамо-лимбическая система) вно
сит значительный компонент соответ
ствующих расстройств, перечень 
которых приведен выше. Логично допу
стить, что эти проявления могут быть и 
более обширными. В конечном счете они 
определяются индивидуальными осо
бенностями вегетативного тонуса, реа
гирования и обеспечения деятельности.

Следует выделить расстройства сна, 
сопряженные с невротическими и деп
рессивными реакциями. Дисфункция ре
тикулярной формации вследствие актив
ности значительной по продолжитель
ности и минимальной по интенсивности 
ГПУБ миофасциального происхождения 
способна дестабилизировать антиневро- 
тическую систему, вызывая соответству
ющие синдромы. Уместно в этой связи 
напомнить, что одним из диагностичес
ких критериев фибромиалгического 
синдрома является продолжительность 
клинических проявлений не менее 3 ме
сяцев. Этот срок достаточен для форми
рования развернутого психовегетативно
го синдрома с упомянутыми проявле

ниями Функциональный дефицит про
тивоболевой системы является состав
ной частью этого сложного синдрома.

Таким образом, патологическая ге
нераторная активность нейронных групп 
трех уровней построения движения оп
ределяет всю симптоматику фиброми
алгического синдрома. Участие корковых 
уровней построения движения не под
крепляется клиническими данными. ЮГ; 
правило, заученные движения, услов
но-рефлекторная деятельность при фиб
ромиалгическом синдроме не страдают.

Диагностика фибромиалгического 
синдрома с описанных нами позиций 
должна опираться на стадийность раз
вития патологических проявлений. Ди
агностические критерии, которые были 
приведены выше, констатируют развер
нутую патологическую ситуацию с дис
функцией основных уровней построения 
движения и не отражают динамику про
цесса. Конечно же, больных с отдель
ными МФГ несравненно больше, чем 
больных с дисфункцией уровня синер
гий “В” с позно-тоническими нарушу 
ниями. Соответственно пациентов с эти
ми нарушениями меньше, чем лиц с 
патологией уровня пространственного 
поля и супрасегментарными вегетатив
ными расстройствами. Поэтому судить об 
истинной частоте синдрома в общей 
популяции следует достаточно осторожно.

Мы предлагаем свою классифика
цию фибромиалгического синдрома с



Таблица 5

Патологическая функциональная система организации движения 
третья стадия фибромиалгического синдрома_________________

Элементы функциональной системы__________________ _____________________

1-й 2-й З-й 4-й 5-й

Афферентный 
синтез

Принятие реше
ния

Акцептор дей
ствия

Эфферентный 
синтез — интегра
ция исполнителей 
движения

Результат дей
ствия — движение 
(тонус)

+ V +

Программа МФГ
движения

Участие уровней 
регуляции движения

Смысловой уро
вень “Е”, темен
но-премоторный 
уровень “Д” пост
роения движений

Уровень 
пространствен но
та поля “С”, 
уровень синергий 
“В”, руброспи- 
нальный уровень 
“А” построения 
движений

Уровни постро
ения движений + 
вегетативное обес
печение движе
ний + гормональ
ные и иммунные 
реакции + психи
ческая составляю
щая +
ГПУВ уровней 
“А”, “В”, “С”

позиций развития патологического про
цесса и степени участия в нем различ- 

$ ных функциональных систем.
1. Фибромиалгический синдром лег

кой степени проявляется местной болез
ненностью (включая триггерные фено
мены), локальным уплотнением и су
дорожным ответом миофасцикулярных 
гипертонусов. Их распределение и ко
личество в мышцах, фасциях, надкост
нице и сухожилиях принципиального 
значения не имеют. Появляются укоро
ченные и вялые мышцы. Вегетативные 
расстройства определяются местными 
изменениями — местной пиломоторной 
реакцией, потливостью, снижением 
электрокожного сопротивления и др. 
Сюда относятся хорошо известные син- 
дромы отдельных мышц (передней лест- 

< ничной, грушевидной, малой грудной, 
задней нижней мышцы головы и др.).

2. Фибромиалгический синдром сред
ней тяжести определяется совокупностью 
описанных симптомов и изменением 
двигательного стереотипа. Патологичес
кий динамический стереотип выража
ется в появлении перекрестных симп
томов, изменении осанки, снижении 
“ловкостных” характеристик сложных 

двигательных комплексов. Типичны жа
лобы больных на утреннюю скованность 
движений, ломоту во всем теле, прохо
дящие после разминки. Вторичный син
дром вегетативной дисфункции может 
быть перманентным и пароксизмальным 
в форме негрубых астенических прояв
лений, сужения диапазона вегетативно
го реагирования. Больным свойственна 
метеочувствительность, сопровождаемая 
болезненными переживаниями. Депрес
сивные реакции не являются характер
ными, а нарушения сна — типичными.

3. Фибромиалгический синдром вы
раженной тяжести отличается комплек
сом нарушений, характерных для пре
льщу щих двух групп заболевания в со
четании с депрессивными, астениче
скими реакциями. Типичен синдром 
хронической усталости. Вегетативные 
расстройства значительные, возможны 
неспецифические сдвиги в эндокринных 
и иммунных механизмах регуляции го
меостаза в виде отдельных синдромов.

Лечение фибромиалгического синд
рома предусматривает учет стадийнос
ти и тяжести болезненного процесса. 
При легкой степени достаточны мест

оло



ные лечебные комплексы, направлен
ные на коррекцию изменений мышц и 
сегментарной регуляции двигательной 
активности: это отдых мышц, массаж, 
релаксация гипертонусов и укороченных 
мышц (мануальная терапия, физиотера
пия и пр.). Полезны пунктурная аналге
зия МФГ, инфильтрации новокаина или 
других анестетиков. Показана акупунк
тура.

При средней тяжести фибромиалги
ческого синдрома в предыдущий лечеб
ный комплекс должны быть включены 
упражнения по перестройке порочного 
двигательного стереотипа в нормальный 
путем использования сенсомоторной 
активации по V. Janda. Суть метода сво
дится к активации экстероцепции и про
приоцепции с нижних конечностей и 
последующим нагрузкам различной 
сложности на отдельные звенья локо
моторной системы. При этом особое 

внимание следует обращать на релакса
цию укороченных и активацию вялых 
мышц. Вегетативные расстройства хоро
шо купируются акупунктурой, водны
ми процедурами, сауной.

Выраженный фибромиалгический 
синдром требует применения значитель
ного арсенала медикаментозных препа
ратов (антидепрессанты, психоактива
торы, снотворные), психотерапии. Сред^у 
ства общего воздействия в этой стадии 
заболевания в начале лечения должны 
быть ведущими. В последующем, по мере 
компенсации невротических, депрес
сивных, вегетативных расстройств, не
обходимо активизировать лечебные ме
роприятия второго этапа. Нетрудоспо
собность устанавливается при стойких 
значительных депрессивно-ипохондри
ческих и паранойяльных (редко) синд
ромах.


