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Исследователи всегда уделяли большое внимание
феномену боли как самому распространенному
симптому в медицинской практике. Изучению

механизмов боли посвящены многочисленные экспе-
риментальные и клинические работы [1]. Получены
экспериментальные данные о роли свободных нерв-
ных окончаний в восприятии повреждающих стиму-
лов, выявлена четкая связь между функцией афферент-
ных А-дельта- и С-волокон и ощущением боли у чело-
века, определены основные восходящие пути и нерв-
ные структуры спинного мозга, ствола мозга, межуточ-
ного мозга и коры больших полушарий, участвующих в
обработке и восприятии болевой информации. Вы-
явлены нейромедиаторы и нейромодуляторы болевых
реакций. Продемонстрирована важная роль психоло-
гических, гендерных и социальных факторов в оценке
боли. Среди многочисленной группы нейромедиато-
ров, нейрогормонов и нейромодуляторов, опосредую-
щих проведение ноцицептивных сигналов, наиболь-
шее значение в активизации ноцицептивных нейронов
имеют возбуждающие аминокислоты (глутамат, аспар-
тат), а также субстанция Р, нейрокинин А и кокальциге-
нин. Показана также важная роль в этом процессе цито-
кинов, хемокинов и факторов роста. Благодаря методам
молекулярной биологии сегодня стали понятны меха-
низмы возбуждения ноцицепторов при помощи не
только химических субстанций, но и тепловых и меха-
нических стимулов. Важная роль в механизмах термо-
чувствительности ноцицепторов отводится семейству
TRP-каналов, особенно TRPV1 и TRPM8, а в реализации
механочувствительности – семейству белков BNaC1,
BNaC2 и DRASIC, представляющих собой разновид-
ность натриевых каналов [2]. Два подтипа натриевых ка-
нала – Nav1.8 и Nav1.9 – селективно экспрессируются в
периферической нервной системе, в основном в ноци-
цептивных чувствительных нейронах [3]. Поэтому нат-
риевые каналы весьма привлекательны как мишени для
новых анальгетиков, но специфические антагонисты
для Nav1.8 и Nav1.9 еще проходят клинические исследо-
вания. Вместе с тем в клинической практике уже более
40 лет применяется толперизона гидрохлорид (Мидо-
калм) – миорелаксант, механизм действия которого
связывают с блокадой натриевых каналов (рис. 1).

По структуре Мидокалм близок к местным анестети-
кам, особенно лидокаину. Как и лидокаин, Мидокалм
является амфотерной молекулой, которая состоит из
гидрофильной и липофильной частей и обладает вы-
соким сродством к натриевым ионным каналам возбу-
димых клеточных мембран.

Первыми фармакологические свойства Мидокалма
описали в 1961 г. J.Porszasz и соавт. В дальнейшем было
установлено, что Мидокалм способен подавлять моно-
и полисинаптические рефлексы на уровне спинного
мозга и нормализовать усиленную импульсацию в ре-
тикулярной формации [4, 5]. Мидокалм также дозозави-
симо ингибирует рефлекторные ответы в передних и
задних корешках спинного мозга [6]. Эксперименталь-
ные данные убедительно свидетельствуют о том, что
подавление Мидокалмом моносинаптической переда-

чи в спинном мозге связано не только с ингибировани-
ем генерации потенциалов действия (ПД) посредством
прямого торможения потенциалзависимых натриевых
каналов (лидокаиноподобный эффект), но и со сниже-
нием высвобождения возбуждающих нейромедиато-
ров из центральных терминалей афферентных воло-
кон. В частности, на модели изолированного нерва
установлено, что добавление Мидокалма в инкубируе-
мую среду в дозе 100 ммоль/л снижает проницаемость
ионов натрия на 50% [7]. Сравнительное изучение влия-
ния Мидокалма и лидокаина на 7 типов потенциалза-
висимых натриевых каналов показало, что Мидокалм,
как и лидокаин, блокирует активность натриевых кана-
лов, однако степень блокирования у Мидокалма выра-
жена в меньшей степени. Значительные различия меж-
ду двумя препаратами в восстановлении активности
натриевых каналов продемонстрированы для 3 типов
натриевых каналов – Nav1.3, Nav1.5 и Nav1.7, не имею-
щих отношения к проведению болевой импульсации, в
то время как продолжительность инактивации для ка-
налов типа Nav1.8, причастных к ноцицептивной им-
пульсации, у лидокаина и Мидокалма была схожей [8].
Данный факт наглядно демонстрирует наличие у Ми-
докалма не только миорелаксирующих, но и противо-
болевых свойств. Исследования, проведенные на клет-
ках ганглиев задних корешков, обнаружили, что Мидо-
калм угнетает потенциалзависимую натриевую прово-
димость в концентрациях, в которых он ингибирует
спинальные рефлексы. Более того, Мидокалм оказывал
значительное воздействие на потенциалзависимые
кальциевые каналы. Эти данные позволили утверждать,
что миорелаксирующее действие Мидокалма реализу-
ется преимущественно путем ингибирования преси-
наптического высвобождения нейромедиаторов из
центральных терминалей афферентных волокон пу-
тем комбинированного влияния на потенциалзависи-
мые натриевые и кальциевые каналы [9]. В эксперимен-
тах на крысах было показано, что Мидокалм в дозах 
30 и 40 мг/кг (внутримышечно) вызывал статистически
значимое повышение порога возникновения позднего
ответа ноцицептивного флексорного рефлекса и сни-
жал количество спайков в позднем ответе. Повышение
порога возникновения поздней фазы ответа и снижение
количества спайков в ответе отмечалось уже на 10-й ми-
нуте, достигало максимальных значений к 30-й минуте и
сохранялось на протяжении 90 мин наблюдения. Полу-
ченные результаты свидетельствуют о преимуществен-
ном торможении Мидокалмом сигналов, распростра-
няющихся по тонким немиелинизированным С-аффе-
рентам. По-видимому, терапевтическое действие Мидо-
калма у животных с моделью невропатической боли так-
же связано с подавлением активности в поврежденных
С-афферентах и уменьшением сенситизации централь-
ных ноцицептивных нейронов (рис. 2) [10].

Таким образом, Мидокалм, блокируя натриевые и
кальциевые каналы в ноцицептивных афферентах,
способен подавлять секрецию возбуждающих амино-
кислот из центральных терминалей первичных аффе-
рентных волокон, ослаблять частоту потенциалов дей-
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Рис. 1. Влияние Мидокалма на уменьшение сенситизации центральных ноцицептивных нейронов.
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ствия мотонейронов и тем самым тормозить моно- и
полисинаптические рефлекторные реакции в ответ на
болевые стимулы. Такое действие Мидокалма обес-
печивает эффективный разрыв связей в патологиче-
ской цепи «боль – мышечный спазм – боль».

Помимо действия на мышечный тонус Мидокалм
способен усиливать периферическое кровообраще-
ние. Сосудорасширяющее действие препарата проде-
монстрировано в экспериментах на кошках, кроликах
и собаках [11]. Данный эффект связывают с блокадой a-
адренорецепторов, локализованных в сосудистой
стенке [12]. Позитивное влияние Мидокалма на пери-
ферическую гемодинамику отмечено у пациентов с
диабетической ангиопатией нижних конечностей раз-
ной степени тяжести [13, 14], у которых зарегистриро-
вано уменьшение парестезий, боли в стопах и мышцах
голени, увеличение скорости кровотока на тыльной
артерии стопы.

Фармакокинетические характеристики Мидокалма
позволяют использовать его перорально. Он подверга-
ется абсорбции в тонком кишечнике, при этом 100%
препарата всасывается. Максимальная концентрация в
плазме крови достигается примерно через 1,5 ч после
приема препарата [15]. Мидокалм и его метаболиты вы-
водятся почками, период полувыведения – примерно
2,5 ч [16]. Мидокалм накапливается в наибольших кон-
центрациях в стволе мозга, спинном мозге и перифе-
рической нервной системе. Мембраностабилизирую-
щий эффект препарата развивается в течение 30–60
мин и может сохраняться до 6 ч [17, 18].

Миорелаксирующее действие Мидокалма доказано в
многочисленных исследованиях. В 10-летнем исследо-
вании, включавшем 519 пациентов со спастическими
расстройствами вследствие разных причин, назначе-
ние Мидокалма приводило к значительному улучше-
нию двигательных функций и ослаблению мышечной
спастичности, измеряемой по шкале Эшворта [19]. Схо-
жие данные были получены при лечении спастических
расстройств у пациентов с детским церебральным па-
раличом [20]. Н.Ю.Лащ и Г.Н.Авакян (2001 г.) исследова-
ли 21 пациента с преимущественным поражением пи-
рамидной системы в виде спастического парапареза
нижних конечностей и в меньшей степени с другими
расстройствами. Больные основной группы получали
Мидокалм внутримышечно по 100 мг 1–2 раза в день на
протяжении 7 дней, после чего их переводили на табле-
тированную форму препарата, которую они принима-
ли до 21 дня и более. Авторы доказали, что улучшение
неврологического статуса пациентов сопровождалось
положительной динамикой электромиографических и
электронейромиографических характеристик [21].

В ряде исследований [22, 23] была показана эффек-
тивность Мидокалма в комплексной терапии разных
заболеваний опорно-двигательного аппарата (спонди-
лез, спондилоартроз, артрозы, артриты, синдром
ишиаса, ревматоидный артрит и др.). Показатели бо-
лезненности и двигательной способности в группе

больных, получавших Мидокалм наряду со стандарт-
ной терапией, статистически значимо улучшились по
сравнению с таковыми у пациентов, не получавших
Мидокалм. Сделан вывод, что использование Мидокал-
ма позволяет снизить дозу противовоспалительных
препаратов, не уменьшая при этом их терапевтиче-
скую эффективность.

Схожие результаты наблюдались у пациентов пожи-
лого и старческого возраста при заболеваниях опор-
но-двигательного аппарата. У 74 больных (52–76 лет)
ревматоидным артритом анализировалась эффектив-
ность трех методов терапии: 1) монотерапии доналги-
ном в высокой дозе; 2) монотерапии доналгином в
средней дозе; 3) комбинированной терапии доналги-
ном в средней дозе и Мидокалмом (100 мг/сут). Дли-
тельность лечения составила 21 день. В 1-й группе бо-
лее чем у 1/2 пациентов наблюдались выраженные по-
бочные эффекты со стороны желудочно-кишечного
тракта, которые в части случаев повлекли за собой до-
срочную отмену препарата. У больных 2-й группы пе-
реносимость терапии была хорошей, но значительно
(почти в 2 раза) снижалась ее эффективность. При
включении в схему лечения Мидокалма эффектив-
ность терапии была столь же высокой, как и в 1-й груп-
пе, а переносимость – намного лучше: побочные эф-
фекты наблюдались менее чем у 10% пациентов [24].

Потенцирующее влияние Мидокалма на анальгети-
ческий эффект нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП) у пациентов с болезненным
мышечным спазмом продемонстрировали J.Inovay и
J.Katona [25].

Эффективность Мидокалма показана также у жен-
щин в постклимактерическом периоде с жалобами на
боль в шее и нижнем отделе позвоночника. Мидокалм
назначали наряду с физиотерапией и гормонотерапи-
ей. К концу 8-й недели лечения полное исчезновение
симптомов наблюдалось у 19 (65%) из 29 больных, уме-
ренное улучшение – у 8 [26].

Эффективность Мидокалма при болезненном мы-
шечном спазме оценивалась у 110 больных 20–75 лет в
двойном слепом плацебо-контролируемом рандомизи-
рованном исследовании [27]. В 8 исследовательских
центрах больные получали Мидокалм в дозе 300 мг/сут
или плацебо в сочетании с физиотерапией и реабили-
тацией в течение 21 дня. Основным критерием эффек-
тивности лечения считали болевой порог давления, из-
меряемый с помощью специального прибора в 16 сим-
метричных точках туловища и конечностей. Пациенты
субъективно оценивали свое состояние по интенсивно-
сти боли, ощущению напряжения мышц и подвижно-
сти позвоночника по 4 степеням выраженности: нет,
небольшая, умеренная и выраженная. Физиотерапевт
также оценивал напряжение мышц, подвижность по-
звоночника по 4 степеням выраженности: нет, неболь-
шая, умеренная и выраженная. В конце лечения иссле-
дователь и пациент давали общую оценку эффективно-
сти и переносимости препарата. Перед началом и после
окончания лечения проводилось развернутое клиниче-
ское и лабораторное обследование, включая электро-
кардиографию, измерение артериального давления,
биохимический анализ крови по 16 показателям. После
3-недельного курса терапии у больных, принимающих
Мидокалм, наблюдалось статистически значимое уве-
личение болевого порога к давлению. Результат объ-
ективного исследования совпадал с субъективной
оценкой больными эффективности проводимой тера-
пии. Различие между группами лечения и плацебо было
отмечено уже на 4-й день, а статистически значимые
различия наблюдались на 10 и 21-й дни лечения.

В двойном слепом рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании у 255 больных 18–60
лет с острой поясничной болью изучали эффектив-
ность Мидокалма [28]. Больные с длительностью люм-

Рис. 2. Механизм миорелаксирующего действия Мидокалма.
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балгии до 5 сут получали Мидокалм в дозе 450 мг/сут
или плацебо в течение 14 дней. В двух группах пациен-
ты могли принимать парацетамол до 1000 мг 3 раза в
сутки. Оценку качества жизни проводили с помощью
шкалы Роланда–Морриса. Наиболее выраженные раз-
личия между группами обнаружены при выполнении
тестов, связанных с двигательной активностью. У боль-
ных, принимавших Мидокалм, выявлена тенденция к
снижению длительности нетрудоспособности по
сравнению с группой плацебо и статистически значи-
мое улучшение качества жизни.

G.Galos [22] представил данные о применении Мидо-
калма на протяжении нескольких лет у пациентов с за-
болеваниями опорно-двигательного аппарата. Степень
улучшения состояния (уменьшение боли и увеличение
объема движений) у принимавших Мидокалм оказа-
лась достоверно выше.

А.В.Андреев и соавт. [29] использовали Мидокалм для
лечения головной боли напряжения у 30 пациентов
молодого возраста. Несмотря на разнородный харак-
тер основной группы Мидокалм оказался особенно эф-
фективным в случаях, когда головная боль сочеталась с
мышечным дистоническим синдромом на уровне шеи
и воротниковой зоны. Именно у этих пациентов на 15-
й день лечения отмечены значительный регресс голов-
ной боли, нормализация цереброваскулярной реак-
тивности и снижение плотности и болезненности тра-
пециевидных мышц.

Е.Л.Никонов и соавт. [30] при лечении 86 пациентов с
остеоартрозом показали преимущество добавления
Мидокалма к стандартной терапии НПВП. Было вы-
явлено существенное улучшение качества жизни паци-
ентов по данным опросника SF36.

А.В.Андреев и соавт. [31] использовали Мидокалм в
двойном слепом исследовании для проведения мест-
ных блокад при спондилогенных болях по сравнению
с новокаином. Мидокалм оказался более эффективным
для лечения люмбоишиалгии, чем новокаиновые бло-
кады, особенно если нейромышечный синдром сопро-
вождался микроциркуляторными нарушениями. Ис-
пользование инъекционных форм Мидокалма в усло-
виях стационара также продемонстрировало, что внут-
римышечное введение 100 мг Мидокалма пациентам с
дискогенной радикулопатией через 1,5 ч приводит к
статистически достоверному снижению выраженно-
сти болевого синдрома, симптомов натяжения и уве-
личению коэффициента бытовой адаптации [32]. Кро-
ме того, лечение Мидокалмом в течение 1 нед по 200
мг/сут внутримышечно, а затем на протяжении 2 нед
по 450 мг/сут перорально имело преимущество перед
стандартной терапией, при этом не только уменьша-
лась боль, но и снижалась тревожность, улучшались ум-
ственная работоспособность и функциональное со-
стояние периферической нервной системы по данным
электронейромиографии. Во время лечения Мидокал-
мом у обследованных не выявлено побочных реакций

(головная боль, тошнота, сонливость, слабость, повы-
шенная раздражительность, артериальная гипотония,
ощущение легкого опьянения) [32, 33].

В Российской Федерации Мидокалм (Gedeon Richter
Ltd) зарегистрирован в двух лекарственных формах:
таблетки, покрытые пленочной оболочкой, по 150 мг и
уникальная форма – раствор для инъекций. В состав
ампулированной формы наряду с Мидокалмом входит
лидокаин. Рекомендуемая суточная доза Мидокалма в
нашей стране – 450 мг внутрь в 3 приема. Раствор для
инъекций вводится внутримышечно по 100 мг 2 раза в
сутки. Имеются наблюдения безопасного использова-
ния и более высоких доз Мидокалма (до 900 мг/сут). В
рандомизированном двойном слепом плацебо-конт-
ролируемом исследовании эффективности и безопас-
ности Мидокалма при постинсультной спастичности
использовали индивидуальный подбор доз от 300 до
900 мг/сут [34]. Мидокалм эффективно снижал степень
спастичности по сравнению с плацебо (p<0,0001), при
этом нежелательные явления в группе больных, прини-
мавших Мидокалм, возникали реже, были менее выра-
жены, чем в группе плацебо. Отказов от исследования в
связи с возникновением побочных эффектов не было.
Схожие результаты получены при сравнительном ана-
лизе эффективности Мидокалма с другими миорелак-
сантами (баклофен, дантролен, тизанидин, ботулини-
ческий токсин А) при реабилитации больных со спа-
стичностью после инсульта (рис. 3) [35]. Максимальная
суточная доза Мидокалма в этом исследовании соста-
вила 900 мг/сут на протяжении 2 мес. Лучшие результа-
ты в отношении восстановления неврологических
функций и повышения уровня бытовой адаптации при
минимальном количестве нежелательных явлений от-
мечены в группе больных, получавших Мидокалм [35].

Важным преимуществом Мидокалма перед другими
миорелаксантами является отсутствие седативного эф-
фекта и выраженной мышечной слабости, о чем свиде-
тельствуют данные двойного слепого плацебо-контро-
лируемого рандомизированного исследования с уча-
стием 72 здоровых добровольцев (36 мужчин и 36 жен-
щин) в возрасте от 19 до 27 лет (средний возраст – 21,7
года) [36]. Исследование продолжалось 8 дней. Добро-
вольцы получали 150 или 450 мг/сут Мидокалма в 3
приема либо плацебо. Нейропсихологическое иссле-
дование включало изучение скорости простой реак-
ции, психомоторной координации (движения глаз, ки-
сти и стопы), цветных шкал Велзела. Было доказано от-
сутствие значимых различий в седативном эффекте и
скорости реакции между плацебо и Мидокалмом гид-
рохлоридом. Переносимость препаратов была оцене-
на как очень хорошая у 83,3% больных, хорошая – у
15,3%, умеренная – у 1,4%. Побочные эффекты, вы-
явленные во время приема препарата, включали уста-
лость, головную боль, острый цистит, острый бронхит,
изменение лабораторных показателей.

Безопасность более длительного использования (от
3 до 8 нед) Мидокалма доказана в клинических иссле-
дованиях [26, 27]. Результаты всех исследований позво-
лили сделать вывод о том, что побочные эффекты Ми-
докалма гидрохлорида несущественны и проявляются
редко. Среди зарегистрированных побочных реакций
были: головная боль, снижение артериального давле-
ния, тошнота, рвота, боль в эпигастральной области,
миастения, а также аллергические реакции (последние
возникали редко и проявлялись в основном разными
кожными высыпаниями и зудом).

Результаты ретроспективного анализа M.Feher и со-
авт. [37] свидетельствуют о том, что Мидокалм можно
безопасно принимать годами. Авторы анализировали
истории болезни (с 1987 по 1997 г.) пациентов, полу-
чавших во время госпитализации Мидокалм. Макси-
мальная длительность применения препарата состави-
ла почти 7 лет, а средняя длительность лечения превы-

Рис. 3. Риск развития побочных явлений в ходе исследования
[35] на фоне применения различных миорелаксантов.
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шала 1 год. За время терапии не отмечено клинически
значимых побочных эффектов.

Низкая частота развития и малая клиническая значи-
мость нежелательных явлений делают препарат при-
годным для длительного лечения, в том числе и хрони-
ческой скелетно-мышечной боли, при этом Мидокалм
позволяет снизить дозу НПВП и таким образом сокра-
тить частоту их тяжелых побочных эффектов.

Литература
1. Wall and Melzack's Textbook of Pain. S.McMahon, M.Koltzen-
burg (eds.). 5th ed. Elsevier Churchill Livingstone 2005.
2. Numazaki M, Tominaga M. TRP Channels. Curr Drug Targets
CNS Neurol Dis 2004; 3: 479–85.
3. Wood JN, Boorman JP, Okuse K et al. Voltage-gated sodium
channels and pain pathways. J Neurobiol 2004; 61: 55–71.
4. Okada H, Honda M, Ono H. Method for recording spinal refle-
xes in mice: effects of thyrotropinreleasing hormone, DOI, tolpe-
risone and baclofen on monosynaptic spinal reflex potentials.
Jpn J Pharmacol 2001; 86 (1): 134–6.
5. Ono H, Fukuda H, Kudo Y. Mechanisms of depressant action of
muscle relaxants on spinal reflexes: participation of membrane
stabilizing action. J Pharmacobiodyn 1984; 7 (3): 171–6.
6. Farkas S, Tarnawa I, Berzsenyi P. Effects of some centrally ac-
ting muscle relaxants on spinal root potentials: a comparative
study. Neuropharmacology 1989; 28 (2): 161–73.
7. Hinck D, Koppenhofer E. Tolperisone – a novel modulator of
ionic currents in myelinated axons. Gen Physiol Biophys 2001;
20 (4): 413–29.
8. Hofer D, Lohberger B, Steinecker B et al. A comparative study of
the action of tolperisone on seven different voltage dependent so-
dium channel isoforms. Eur J Pharmacol 2006; 538 (1–3):
5–14.
9. Kocsis P, Farkas S, Fodor L et al. Tolperisone-type drugs inhibit
spinal reflexes via blockade of voltage-gated sodium and cal-
cium channels. J Pharmacol Exp Ther 2005; 315 (3): 1237–46.
10. Кукушкин М.Л., Хитров Н.К. Общая патология боли. М.:
Медицина, 2004.
11. Furuta Y, Yoshikawa A. Reversible adrenergic alpha-receptor
blocking action of 2,48-dimethyl-3-piperidino-propiophenone
(tolperisone). Jpn J Pharmacol 1976; 26: 543–50.
12. Abranyi I. Study on the effect of 150-mg Mydocalm coated
tablets in peripheral vascular diseases and in myotonias of va-
rious origin. Hung Med J 1988; 36 (2): 56–61.
13. Брискин Б.С., Дибиров М.Д., Евсеев Ю.Н. и др. Лечение хро-
нической артериальной недостаточности нижних ко-
нечностей мидокалмом у больных пожилого и старческо-
го возраста. Хирургия. 2000; 4: 52–4.
14. Брискин Б.С., Сакунова Т.И., Прошин А.В. и др. Мидокалм в
комплексном лечении больных с синдромом диабетиче-
ской стопы. Клин. геронтол. 2000; 34: 34–8.
15. Fels G. Tolperisone: evaluation of the lidocaine-like activity by
molecular modeling. Arch Pharm (Weinheim) 1996; 329:
171–8.
16. Miskolczi P, Vereczkey L, Frenkl R. Gas-liquid chromatograp-
hic method for the determination of tolperisone in human plas-
ma: pharmacokinetic and comparative bioavailability studies. J
Pharm Biomed Anal 1987; 5 (7): 695–700.
17. Овчинникова Е.А., Рашид М.А., Куликов А.Ю. и др. Эффек-
тивность, безопасность и фармакоэкономические аспек-
ты применения толперизона. Практика. 2005; 1: 1–9.
18. Farkas S, Kocsis P, Bielik N. Comparative characterisation of
the centrally acting relaxant RGH:5002 and tolperisone and of
lidocaine based on their effects on rat spinal cord in vitro. Ne-
urobiology 1997; 5 (1): 57–8.

19. Feher M, Juvancz P, Szontagh M. Use of Mydocalm in the re-
habilitation of hemiparetic patients. Blan Rehab Gyogyfurdougy
1985; 6: 201.
20. Peja M. Mydocalm treatment in the rehabilitation of children
with infantile cerebral palsy. Paediatrics 1998; 49 (1): 24–9.
21. Лащ Н.Ю., Авакян Г.Н. Применение Мидокалма у больных
рассеянным склерозом. Журн. неврол. и психиатр. 2000; 6:
24–8.
22. Galos G. Several years observations with Mydocalm muscle
relaxant in locomotor disease patients. Тher Hung (Hung Med J)
1992; 40 (2): 69–71.
23. Porkolab E. Dose reduction possibilities of non-steroidal an-
tiphlogistics in locomotor patients by Mydocalm. Magyar Belorv
(Arch Suppl.) 1992; 45 (3): 138–41.
24. Porkolab E. New means in the treatment of locomotor disor-
ders of aged patients. Hung Med J 1978; 26 (4):190–2.
25. Inovay J, Katona J. Several years of observation with Mydeton
in the treatment of lockjaw. Ther Hung (Hung Med J) 1991; 39
(4): 185–7.
26. Fay V, Szakonyi T, Urban E et al. Neck and low back pain in
the post-menopause. Rehabilitation 1998; 8 (1): 26–8.
27. Pratzel HG, Alken RG, Ramm S. Efficacy and tolerance of re-
peated doses of tolperisone hydrochloride in the treatment of pa-
inful reflex muscle spasm: results of a prospective placebo cont-
rolled double-blind trial. Pain 1996; 67: 417–25.
28. Hodinka L, Meilinger M, Szabo Z et al. Tolperisone (Mydo-
calm) in the treatment of acute low back pain. Praxis 2002; 11:
61–7.
29. Андреев А.В., Громова О.А., Егоров С.В. Лечение Мидокал-
мом головных болей напряжения у больных молодого воз-
раста. Психиатр. и психофармакотер. 2001; 3 (6): 224–6.
30. Никонов Е.Л., Алексеенко С.А., Аматняк А.Г. и др. Сравни-
тельная характеристика изменения показателей каче-
ства жизни у больных остеоартрозом при лечении мидо-
калмом и диклофенаком. РМЖ. 2001; 9: 23.
31. Андреев А.В., Громова О.А., Скоромец А.А. Применение ми-
докалмовых блокад в лечении спондилогенных пояснич-
ных болевых синдромов. Результаты двойного слепого ис-
следования. РМЖ. 2002; 21: 968–71.
32. Авакян Г.Н., Чуканова Е.И., Никонов А.А. Применение ми-
докалма при купировании вертеброгенных болевых син-
дромов. Журн. неврол. и психиатр. 2000; 5: 26–31.
33. Гурак С.В., Парфенов В.А., Борисов К.Н. Мидокалм в ком-
плексной терапии острой поясничной боли. Боль. 2006; 3:
27–30.
34. Stamenova P, Koytchev R, Kuhn K et al. A randomized, do-
uble-blind, placebo-controlled study of the efficacy and safety of
tolperisone in spasticity following cerebral stroke. Eur J Neurol
2005; 12 (6): 453–61.
35. Ковальчук В.В., Скоромец А.А., Васильева И.В. Сравни-
тельная характеристика эффективности различных
миорелаксантов при реабилитации пациентов со спа-
стичностью после инсульта. Журн. неврол. и психиатр.
2008; 8: 18–23.
36. Dulin J, Kovacs L, Ramm S et al. Evaluation of sedative effects
of single repeated doses of 50 mg and 150 mg Tolperisone Hyd-
rochloride. Results of prospective, randomized, double-blind,
placebo-control trial. Pharmacopsychiatry 1998; 31 (4):
136–42.
37. Feher M, Lantos A, Denes Z et al. Опыт длительного приме-
нения препарата Мидокалм®. Провизор 2003; 7: www.provi-
sor.com.ua/arhive/2003/N7/art_ 22.php

Индекс лекарственных препаратов:
Толперизона гидрохлорид: Мидокалм®

(Гедеон Рихтер, ОАО)


