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От редакции

К юбилейной конференции 
«Вейновские чтения»
19–21 февраля 2024 г. будет проходить юбилейная двадцатая конференция 
«Вейновские чтения». О ней редакции журнала «Manage Pain» рассказывает 
председатель Оргкомитета этого мероприятия — Валерий Леонидович  Голубев,
доктор медицинских наук, профессор кафедры нервных болезней Института 
профессионального образования врачей ГОУ ВПО МГМУ им. И.М. Сеченова.

— Прежде чем  начать разговор о  «Вейнов-
ских чтениях», стоит рассказать о  самом Алек-
сандре Моисеевиче Вейне, тем  более, что  Вы 
не  просто его хорошо знали, но  были его бли-
жайшим учеником и соратником.

— В  1971  г. (я  работал тогда врачом в  город-
ской больнице) Александр Моисеевич пригласил 
меня и  предложил тему для  исследования  — бо-
лезнь Паркинсона. Я  ни  разу не  пожалел о  своем 
выборе. Большая удача работать со  столь бли-
стательным ученым и  таким уникальным челове-
ком, как Александр Моисеевич. Каждый новичок, 
пришедший на кафедру, отмечал «заботу о деле», 
столь присущую Вейну. Она проявлялась в потря-
сающе заинтересованном отношении к  любому 
сотруднику — он всегда был в курсе того, что за-
планировано, что  сделано или  не  сделано; в  его 
умении заинтересовать, даже если речь идет о, ка-
залось бы, «скучной» работе, «заразить» своим не-
поддельным интересом… Наверное, это особый 
талант Александра Моисеевича. Впрочем, далеко 
не единственный.

Все, кто знал профессора, неизменно отмечают 
и еще одно достоинство Вейна, человека и учено-
го,  — уникальную работоспособность и  энергию, 
какое-то «святое» отношение к делу, «упоение» ра-
ботой. Для него не существовало никаких весомых 
причин для  отмены или  перенесения сроков еже-
недельных конференций или  клинических разбо-
ров. Максимализм в  работе у  него удивительным 
образом сочетался с  реалистичностью и  прагма-
тизмом. Заниматься одним делом с ним было очень 
интересно, он каждому из нас давал шанс, любого 
подзаряжал своей энергией.

— Александр Моисеевич оставил после себя 
очень много учеников. Каким он был научным 
наставником?

— Александр Моисеевич Вейн часто повторял 
изречение Плутарха о том, что ученик — не сосуд, 
который надо наполнить, а  факел, который надо 
зажечь. И  мастерски следовал ему, проявляя свой 

многогранный талант, в  том числе, незаурядные 
способности оратора, рассказчика и  учителя. Мо-
сковские доктора старшего и среднего поколения, 
кому посчастливилось слушать его лекции, до  сих 
пор вспоминают о  них как  «о  примере широкого, 
нестандартного подхода к анализу любых медицин-
ских проблем».

Каждая его лекция была зрелищным «шоу», 
представлением  — без  длинных, занудных, заум-
ных рассуждений. Информация излагалась до-
ходчиво, образно, эрудированно, эмоционально, 
ярко, с  юмором и  на  прекрасном русском языке. 
Профессор всегда отлично понимал, кому читает, 
интуитивно чувствуя аудиторию. Каждое его вы-
ступление было научным событием — с интригой, 
пересечением теорий и гипотез, историческим экс-
курсом, рассказом о  текущих научных исследова-
ниях в мире, дискуссией и историями болезней.

Клинические разборы, которые еженедельно 
проводил Александр Моисеевич, — отдельная тема 
для  разговора. Это также был спектакль, со  свой-
ственной только Вейну эстетикой и  собственной 
методологией. Завидный клинический опыт и, 
я бы сказал, клиническое чутье, талант «не просто 
смотреть, но  видеть» позволили ему превратить 
обычные клинические разборы в настоящую школу 
неврологического мастерства, которую с благодар-
ностью «окончили» многие наши специалисты.

А  как  он умел задавать исследовательские во-
просы (и отвечать на них)! Поскольку вопрос в на-
уке есть выбор направления к  ответу, это очень 
важное умение. Методология любого исследова-
ния начинается именно с вопроса, и от его форму-
лировки во  многом зависит конечный успех. Об-
суждение новой аспирантской работы начиналось 
со слов Вейна: «Какой вопрос природе Вы задаете 
своей работой?». Обычно Александр Моисеевич 
на  листе бумаги делал набросок схемы решения, 
в  которой предельно просто, ясно и  лаконично 
прорисовывалась работа, предстоящая сотрудни-
ку. Принципу «ничего лишнего» подчинялись, каза-
лось, и мышление, и речь профессора.
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— Профессора Вейна часто сравнивают с  ге-
ниальными энциклопедистами эпохи Возрожде-
ния. Его знакомые вспоминают о  нем не  только 
как о великом ученом, но и большом знатоке ис-
кусства…

— Да, он был настоящим российским интелли-
гентом, широко и  разносторонне образованным, 
большим знатоком и  любителем литературы, теа-
тра, кино. Истоки своей эстетики Александр Мои-
сеевич искал в творчестве Л. Н. Толстого, ставшего 
для него ориентиром в решении вопросов самого 
разного плана: научных, этических и эстетических. 
К  слову сказать, многие неврологи помнят его за-
мечательный, высокопрофессиональный доклад 
о сне и сновидениях в произведениях Льва Толсто-
го на II Всероссийской конференции по сомнологии 
в Москве (2000 г.). Его литературные, художествен-
ные, музыкальные пристрастия со  всей очевид-
ностью прослеживались в  его выступлениях и  пу-
бликациях — Леонардо да Винчи, Моцарт, Байрон, 
Шуберт, Пастернак и др.

И еще один момент, на мой взгляд, роднит Вейна 
с  энциклопедистами Возрождения  — его поистине 
поразительная научная прозорливость. Разработан-
ные им много лет назад методологические научные 
подходы и  направления, такие как  медицина сна, 
неврология неспецифических систем мозга, функци-
ональная неврология, роль психического фактора 
в  развитии болезней, латерализации, пол и  гендер 
и др. только сегодня начинают привлекать к себе са-
мое серьезное внимание.

— А были ли у Вейна-ученого особо любимые 
научные темы?

— Наверное, самыми дорогими для  него были 
идеи нервизма, о  чем  он никогда не  уставал гово-
рить. Он, сторонник холистической медицины, счи-
тал: главное  — не  та или  иная болезнь у  человека, 
а сам человек с той или иной болезнью. Его детище 
на  научном поприще  — функциональная невроло-
гия и медицина сна. Это то «знамя», которое он нес 
не уставая, и которое определяло уникальность лица 
его кафедры и лаборатории.

Вклад А. М. Вейна в современную российскую не-
врологию, на самом деле, невозможно переоценить. 
Он, удачно сочетая талант невролога-клинициста 
и  клинического нейрофизиолога, сформулировал 
принципы нового раздела клинической невроло-
гии  — неврологии неспецифических систем мозга 
и принципы функциональной неврологии, в основе 
которой лежит зависимость клинических проявле-
ний от функционального состояния мозга. Огромное 
внимание Вейн уделял вопросам классификации 
неврологических заболеваний  — неврозов, рас-

стройств цикла «сон-бодрствование», вегетативных 
расстройств и головных болей. Значительное число 
исследований его посвящено проблемам патогенеза 
и  терапии вегетативных, диссомнических, цефалги-
ческих, гипоталамических расстройств, эпилепсии. 
Он не оставил без внимания и роль пола и возраста 
при  неврологических заболеваниях, особенности 
латерализованных синдромов.

Как  видите, из  трех неврологических ипостасей 
Александр Моисеевич объединил две  — клини-
ческую неврологию и  нейрофизиологию, исполь-
зуя последнюю в  клинической практике, причем 
не только для уточнения топики и характера пораже-
ния, но и самостоятельно — для изучения функцио-
нальной организации нервной системы.

Уход Александра Моисеевича, несомненно, стал 
огромной потерей для всех его друзей, сотрудников, 
учеников, впрочем. как  и  для  российской невроло-
гии. Но осталось его гигантское наследие.

— И  «Вейновские чтения»  — это не  только 
дань памяти великому ученому, но и реализация 
этого наследия?

— В 2003 г. мы проводили конференцию, посвя-
щенную 75-летию со дня рождения Александра Мо-
исеевича Вейна. Он тогда переживал, что  Большой 
зал (на  500 человек) Дома ученых РАН, выбранный 
под  это мероприятие, окажется слишком большим. 
Его беспокойство было совершенно напрасным  — 
собрались его друзья, коллеги, ученики, последова-
тели не только со всей России, но и из многих стран 
СНГ. Их было очень много.

После смерти Александра Моисеевича возникла 
идея проводить ежегодные конференции, посвящен-
ные его дню рождения и  последним достижениям 
неврологии — «Вейновские чтения». Нас поддержа-
ли коллеги. В оргкомитет конференции вошли самые 
известные российские неврологи. На  мой взгляд, 
«Вейновские чтения» отличаются от других научных 
форумов, прежде всего тем, что сохраняя принципы 
и дух Вейна, они похожи на встречи старых добрых 
друзей, единомышленников.

Сначала эти конференции объединяли вра-
чей-неврологов. В  последние годы к  ним присое-
динились специалисты многих других направле-
ний  — психиатры, эндокринологи, ревматологи, 
урологи, врачи общей практики. Как видите, со вре-
менем круг его последователей только расширя-
ется, конференции привлекают все новых специа-
листов к  исследованиям проблем, основу которых 
в медицине заложил профессор Вейн, обгонявший 
свое время. Темы, поднятые им годы назад, сегодня 
становятся чрезвычайно актуальными и  приобре-
тают огромную практическую значимость. Видимо, 
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это одна из причин популярности в среде медиков 
«Вейновских чтений». К тому же, организаторы ме-
роприятия делают все возможное, чтобы участие 
для всех докторов было совершенно бесплатным (а, 
следовательно, доступным). Поэтому конференция 
для  них  — реальная возможность получить новые 
знания, познакомиться с  коллегами и  их  работой, 
укрепить плодотворные профессиональные связи, 
подтвердить или подвергнуть сомнению опыт соб-
ственной работы, т. е. важный фактор их профессио-
нального роста.

Конференция последовательно обсуждает самые 
разнообразные аспекты актуальных проблем меди-
цины, все новые исследования зарубежных ученых 
по  неврологическим проблемам. Хочется верить, 
что  глубокое профессиональное общение способ-
ствует углубленному и вдумчивому подходу к здоро-
вью человека.

— Валерий Леонидович, профессор Вейн уде-
лял серьезное внимание различным аспектам 
проблемы боли. А «Вейновские чтения» развива-
ют их?

— Безусловно. Боль всегда была актуальной 
проблемой. Это самые частые жалобы в поликлини-
ке, с которыми имеют дело врачи практически всех 
специальностей в  повседневной практике. Боль  — 
субъективный феномен, плохо поддающийся ка-
кой-либо объективизации. Совсем непросто дать ей 
исчерпывающее определение. В  то  же время, она 
приносит человеку максимальные страдания.

По  данным ВОЗ, масштабы распространения 
боли среди населения развитых стран мира сегодня 
вполне сопоставимы с  пандемией. И  только в  США 
уже создано более 2000 центров по  ее изучению 
и лечению. Более того, первое десятилетие XXI века 
в Соединенных Штатах было объявлено декадой кон-
троля над болью и науки о боли — алгологии (греч. 
algos — «боль», logos — «наука») — самостоятельной 
медицинской специальности. Пришло время объе-
динения разрозненной информации, у нас, в России, 
давно назрела проблема интеграции разных дисци-
плин, изучающих различные аспекты боли.

Да, в современной научной медицине исследова-
ние боли стало глобальной и весьма актуальной про-
блемой, причем междисциплинарной. Но среди мно-
гих медицинских направлений, имеющих отношение 
к изучению ее механизмов, взять на себя координи-
рующую функцию, занять центральное место, на наш 
взгляд, должна неврология, потому что именно она 
ближе других специальностей стоит к  нейрофизио-
логии и нейрохимии, на достижениях которых стро-
ится все современное здание учения о боли. Но пока 
этого не произошло.

Инициатором создания и первым президентом Рос-
сийской ассоциации по изучению головной боли был 
А.М. Вейн, один из основоположников отечественной 
алгологии. Он практически первым проявил интерес 
в этой проблеме. Все сотрудники, с которыми он начи-
нал, сегодня работают на нашей кафедре, и достаточ-
но успешно — они великолепно владеют темой, имеют 
большой опыт, их приглашают с докладами на между-
народные форумы. Профессор Андрей Борисович Да-
нилов великолепно читает лекции перед самыми раз-
ными зарубежными аудиториями. И  на  «Вейновских 
чтениях» он  — постоянный докладчик. А  проблемы, 
в свое время разрабатываемые Александром Моисе-
евичем, традиционно обсуждаются на каждой конфе-
ренции, и предстоящая не станет исключением.

— Валерий Леонидович, о предстоящей юби-
лейной конференции, пожалуйста, поподробнее. 
Насколько она будет отличаться от предыдущих?

— Предстоящая конференция, как  всегда, будет 
мультидисциплинарной и  предполагает обсужде-
ние новейшей информации по  самым разнообраз-
ным вопросам, представляющим интерес не только 
для  неврологов и  психиатров, но  и  для  терапевтов 
разного профиля, семейных врачей, кардиологов, 
эндокринологов и других специалистов. У конферен-
ции насыщенная программа и очень плотный график 
работы в течение трех дней, что потребует активных 
усилий не  только со  стороны докладчиков и  орга-
низаторов, но  и  всех слушателей. Дополнительно 
планируются симпозиумы с  научными докладами 
(в  том числе и  зарубежных специалистов), пленар-
ные заседания, сателлитные симпозиумы, школы, ма-
стер-классы и клинические разборы, дискуссионные 
сообщения (дебаты на сцене). Кроме того, програм-
ма конференции предусматривает интерактивные 
курсы, специальные симпозиумы и конкурсы.

Мы приглашаем всех неврологов, а также врачей 
смежных специальностей принять участие в  кон-
ференции, на  которой, помимо образовательных 
программ и  научных докладов, будет представле-
на традиционная специализированная выставка 
современных лекарственных средств, изделий ме-
дицинского назначения и  медицинской литерату-
ры ведущих издательств, а  также созданы условия 
для  личных встреч и  дружеского общения участ-
ников конференции. Участие в  ее работе обещает 
быть интересным и  полезным, и  надеемся, будет 
способствовать повышению уровня наших профес-
сиональных знаний, развитию междисциплинар-
ного сотрудничества, а также укреплению деловых 
и дружеских связей.

— Спасибо большое, Валерий Леонидович!
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Остеоартрит (ОА) остается широко распространенным заболеванием среди людей пожилого воз-
раста, и по прогнозам его распространенность будет увеличиваться в связи с глобальным старением 
населения. Однако, несмотря на успехи современной официальной медицины, неудовлетворенность 
пациентов с ОА результатами конвенционального лечения заставляет их обращаться к поискам дру-
гих эффективных методов и средств. Одним из новых перспективных средств, влияющих на вос-
паление, процессы дегенерации и регенерации в тканях суставов является неденатурированный 
(нативный) коллаген II типа, активное изучение которого происходит в последние годы. В обзоре 
описаны ключевые особенности структуры и иммуноопосредованного механизма действия натив-
ного коллагена II типа, представлены результаты исследований неденатурированного (нативного) 
коллагена II типа, представлен новый фармаконутрицевтик Терафлекс® Ультра на основе глюкоза-
мина и хондроитин сульфата в комбинации с неденатурированным (нативным) коллагеном II типа, 
гингеролом из экстракта имбиря, комплексом витаминов группы В и аскорбиновой кислотой.

Ключевые слова: остеоартрит, хондроитина сульфат, глюкозамин, фармаконутрицевтик, нативный
(неденатурированный) коллаген II типа, оральная толерантность.

Abstract. Osteoarthritis (OA) remains a widespread disease among the elderly, and its prevalence is forcast-
ed to increase due to the global aging of the population. However, despite the successes of modern official 
medicine, the dissatisfaction of patients with OA with the results of conventional treatment forces them to 
turn to traditional, complementary and alternative medicine in search of other effective methods and reme-
dies. One of the new promising agents affecting inflammation, degeneration and regeneration processes in 
joint tissues is undenatured (native) type II collagen, which has been actively studied in recent years. The re-
view describes the key features of the structure and immuno-mediated mechanism of action of native type II 
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collagen, presents the results of studies of undenatured (native) type II collagen, presents a new pharmaco-
nutraceutical Teraflex® Ultra based on glucosamine and chondroitin sulfate in combination with undenatured 
(native) type II collagen, gingerol from ginger extract, a complex of B vitamins and ascorbic acid.

Keywords: osteoarthritis, chondroitin sulfate, glucosamine, pharmaconutraceutical, native (undenatured) type II
collagen, oral tolerance.

Достижения современной медицины, ее интегра-
ция с другими науками, доступность высокотехноло-
гичных методов терапии  — привели к  увеличению 
продолжительности жизни населения во  многих 
странах мира. Данные демографические трансфор-
мации внесли изменения в  эпидемиологию заболе-
ваемости и распространенности возраст-ассоцииро-
ванных заболеваний. В  частности, согласно данным 
глобального исследования бремени болезней 
(Global Burden of Diseases, GBD), проводившегося 
Всемирной Организацией Здравоохранения, с  1990 
по  2019  г. распространенность остеоартрита (ОА) 
в  мире увеличилась на  113,25 % [1]. Показан рост 
распространенности не  только ОА коленных су-
ставов (КС), но и ОА других локализаций. Так, пред-
полагаемые годовые изменения (Estimated annual 
percentage changes, EAPCs) для  ОА КС составили 
0,32 % (95 % доверительный интервал (ДИ) 0,29–0,34), 
ОА тазобедренных суставов (ТБС) — 0,28 % (95 % ДИ 
0,26–0,31), ОА других локализаций — 0,18 % (95 % ДИ 
0,18–0,19). По данным другого исследования, выпол-
ненного под  эгидой GBD, заболеваемость ОА суста-
вов кистей с 1990 по 2019 г. увеличилась на 82 % — 
с  371 млн до  676 млн человек [2]. Таким образом, 
истинное число больных с клинически выраженным 
и  рентгенологически позитивным ОА может дости-
гать 1 млрд человек. Согласно прогнозу, в  ближай-
шее время количество лиц с ОА будет увеличиваться 
в  геометрической прогрессии за  счет старения на-
селения и эпидемии ожирения [3]. В частности, в до-
кладе ООН было озвучено, что к 2050 г. численность 
населения в  возрасте 60  лет и  старше увеличится 
примерно в 2 раза [4]. Таким образом, ОА становит-
ся все более серьезной проблемой общественного 
здоровья, определяющей серьезные страдания, по-
терю трудоспособности и снижение качества жизни 
миллионов жителей Земли [5, 6]. Поэтому разработ-
ка новых и усовершенствование уже существующих 
методов терапии при ОА относятся к числу основных 
задач, стоящих перед медицинской наукой.

Современное лечение ОА подразумевает необ-
ходимость мультимодального мультидисциплинар-
ного подхода с  участием ревматологов, травмато-
логов-ортопедов, терапевтов, неврологов, врачей 
общей практики, реабилитологов и  других специа-
листов для  оптимизации диагностики и  комплекс-
ной терапии, которая направлена не  только на  ку-

пирование / уменьшение боли, но и на замедление 
прогрессирования структурных повреждений, улуч-
шение психоэмоционального состояния и  качества 
жизни пациентов с этим диагнозом. В 2022 г. был опу-
бликован междисциплинарный консенсус ведущих 
специалистов, занимающихся проблемой ОА, где 
сказано о  том, что  такая модель терапии, в-первую 
очередь, должна оправдывать ожидания пациентов, 
что еще раз подчеркивает важность развития паци-
ент-ориентированного и  партисипативного подхо-
дов к  улучшению взаимодействий между медицин-
скими специалистами и больными [7].

В  настоящее время практикующие врачи все 
чаще обращаются при  ведении пациентов с  ОА 
к интегративной медицине, сочетающей в себе тра-
диционные методы лечения с  комплементарными. 
Традиционная терапия ОА предполагает использо-
вание комбинации немедикаментозных методов, 
которые должны применяться на  протяжении всей 
жизни (образовательные программы, коррекция 
биомеханических нарушений, снижение массы тела, 
физические упражнения, при необходимости — фи-
зиотерапевтические процедуры), лекарственной 
терапии (симптоматические препараты замедлен-
ного действия — Symptomatic Slow Acting Drugs for 
Osteoarthritis, SYSADOA; нестероидные противовос-
палительные препараты (НПВП), включая локальные 
формы; внутрисуставные инъекции глюкокортикои-
дов, гиалуроновой кислоты; опиоидные анальгетики; 
антидепрессанты и антиконвульсанты, которые мож-
но применять при  наличии нейропатической боли, 
центральной сенситизации или  психоэмоциональ-
ных нарушений), и  при  необходимости, хирургиче-
ской коррекции структурных нарушений [8].

SYSADOA относятся к  базисной терапии ОА 
и должны назначаться сразу после установления ди-
агноза, поскольку они обладают симптоматическим 
и  противовоспалительным действиями, способ-
ны улучшать функциональное состояние суставов, 
а  также замедлять прогрессирование заболева-
ния при  длительном их  использовании. Среди всех 
SYSADOA наибольшая доказательная база эффек-
тивности и  безопасности имеется у  хондроитина 
сульфата (ХС) и  глюкозамина (ГА). Многие эксперты 
относят данные препараты к  болезнь-модифициру-
ющей терапии при ОА (DMOADs — disease modifying 
osteoarthritis drugs), так как  имеются неопровержи-
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мые подтверждения, основанные на серии метаана-
лизов и  систематических обзоров, доказывающих, 
что на фоне их применения замедляется рентгеноло-
гическое прогрессирование и отмечается симптома-
тическое улучшение. Считается, что одновременное 
использование ХС и  ГА оказывает синергетическое 
действие и  позволяет добиться большего эффекта, 
чем  применение отдельных препаратов в  качестве 
монотерапии.

Кокрановский обзор 2015  г. [9] подтвердил 
преимущества ХС и/или  комбинации ХС + ГА пе-
ред плацебо по  анальгетическому действию: боль 
по  ВАШ (стандартизированная разница средних 
(Standardised Mean Di�erence, SMD) = –0,65; 95 % ДИ 
от –0,96 до –0,34; р < 0,001); комбинации ХС + ГА в со-
четании с НПВП перед активным контролем (только 
НПВП) по  обезболивающему эффекту: боль по  ВАШ 
(SMD = 1,41; 95 % ДИ от  –2,18 до  –0,63; р = 0,0004); 
по  улучшению общего состояния здоровья по  ВАШ 
(SMD = 1,43; 95 % ДИ 1,29–1,58; р < 0,00001) и умень-
шению скованности по  индексу WOMAC [Western 
Ontario and McMaster Universities Arthrose index] 
(SMD = –7,72; 95 % ДИ от  –15,36 до  –0,08; p = 0,05). 
В этой работе еще раз установлена высокая безопас-
ность комбинации ХС + ГА, сопоставимая с плацебо.

В  масштабном (61 РКИ) сетевом метаанализе 
Х.  Zhu и  соавт. [10] оценивались эффективность 
и  безопасность ХС и  ГА в  качестве монотерапии 
или в комбинации, по сравнению с целекоксибом, па-
рацетамолом и плацебо. По степени снижения боли 
по  WOMAC первое место занимал целекоксиб, вто-
рое — комбинация ХС + ГА, третье — монотерапия 
ХС, далее следовали ацетаминофен и ГА. При оценке 
функциональной способности все терапевтические 
интервенции имели преимущество перед плацебо, 
однако наилучшие результаты отмечались при  ис-
пользовании целекоксиба (SMD = –0,65; 95 % ДИ 
от –0,8 до –0,53) и комбинации ХС + ГА (SMD = –0,48; 
95 % ДИ от –0,8 до –0,17). Авторы также отметили вы-
сокий профиль безопасности у  комбинированного 
препарата, который был идентичен плацебо (ОР = 
0,62; 95 % ДИ 0,35–1,09), и рекомендовали популяри-
зировать его применение.

Серьезным обоснованием структурно-модифи-
цирующего эффекта ГА и  ХС является недавно опу-
бликованная работа W. Yang и соавт. [11], представля-
ющая большой систематический обзор и метаанализ 
28 РКИ (n = 11890). Было показано, что ГА и ХС оказы-
вают структурно-модифицирующее действие, а  так-
же улучшают функциональную способность суста-
вов: SMD для  ГА равнялась 0,16 (95 % ДИ 0,04–0,28) 
и  –0,17 (95 % ДИ от  –0,28 до  –0,07) соответственно, 
для  ХС  — 0,21 (95 % ДИ 0,1–0,32) и  –0,15 (95 % ДИ 
от –0,26 до –0,03).

Большой интерес представляют результаты 
систематического обзора и  метаанализа Z.  Meng 
и  соавт.  [12], включавшего 8 РКИ (3793 пациентов 
с  ОА, 1067 из  которых получали комбинацию ХС 
и  ГА, а  2726  — другие виды лечения, в  том числе 
монотерапию ХС или  ГА), где было продемонстри-
ровано преимущество комбинированной терапии 
ХС и  ГА над  другими медикаментозными интервен-
циями. На  фоне данного лечения наблюдалось зна-
чимое снижение суммарного индекса WOMAC (сред-
няя разница, Mean Di�erence, MD = –12,04; 95 % ДИ 
от –22,33 до –1,75, р = 0,02), скованности по WOMAC 
(MD = –4,70; 95 % ДИ от –8,57 до –0,83; р = 0,02), а так-
же замедление рентгенологического прогрессиро-
вания (MD = –0,09; 95 % ДИ от –0,18 до –0,00; р = 0,04).

К  лекарственным средствам, содержащим ком-
бинацию ХС и  ГА, относится препарат Терафлекс®, 
который давно успешно используется в нашей стра-
не. На сегодняшний день имеется внушительная до-
казательная база его эффективности и  безопасно-
сти. Недавно опубликованы результаты работы [13], 
в котором оценивалась эффективность комбинации 
ГА гидрохлорида 500  мг и  ХС 400  мг (по  3 капсулы 
в день первые 3 недели, затем по 2 капсулы в день) 
у 1102 пациентов с ОА КС и/или ТБС в условиях ре-
альной клинической практики. При  обеих локали-
зациях ОА в  течение длительного периода наблю-
дения (56–64 недель) отмечалось статистически 
значимое (p < 0,001) улучшение индексов Knee Injury 
& Osteoarthritis Outcome Score (KOOS) и  Hip Injury 
and Osteoarthritis Outcome Score (HOOS) — как сум-
марных показателей, так и  их  составляющих (боль, 
симптомы, скованность, физическая активность и ка-
чество жизни). Улучшение самочувствия больных 
привело к  существенному снижению потребности 
в НПВП: с 43,1 % в начале, до 13,5 % в конце периода 
наблюдения (p < 0,001). В этом исследовании еще раз 
подтвержден благоприятный профиль безопасно-
сти у  препарата, применение которого позволяет 
достигать выраженного терапевтического эффекта 
у  пациентов с  ОА различных локализаций. Кроме 
того, современная научная литература описывает 
широкий спектр других патологических состояний, 
при которых ХС и ГА оказывают благоприятное вли-
яние. В частности, увеличивается доказательная база 
в пользу снижения риска развития кардиоваскуляр-
ных и  метаболических нарушений, а  также леталь-
ности. Эти положительные эффекты комбинации ГА 
и ХС позволяют эффективно использовать её у паци-
ентов с ОА, в том числе с серьезной сопутствующей 
патологией [6].

Однако, современная практика лечения ОА и ра-
зочарованность некоторых пациентов с  ОА в  свя-
зи с  отсутствием заметного улучшения состояния 
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их здоровья при использовании только традицион-
ных методов терапии [14], диктуют необходимость 
расширения методов лечения, в  том числе за  счет 
использования фармаконутрицевтиков, которые 
можно считать новым классом биологически актив-
ных добавок, сочетающих в себе фармакологически 
активные вещества с  функциональными нутриента-
ми [15]. Фармакологически активные вещества («фар-
мацевтики») — вещества, оказывающие лечебное и/
или  профилактическое воздействие на  организм 
и  имеющие фармакокинетические и  фармакодина-
мические характеристики. Под  «функциональными 
ингредиентами» понимаются компоненты пищи, 
которые оказывают дополнительное позитивное 
влияние на организм человека и/или снижают риск 
развития хронических заболеваний. Наиболее цен-
ными, очевидно, являются такие фармаконутри-
цевтики, эффективность и  безопасность компонен-
тов которых имеет надежную доказательную базу. 
Так, в  крупном систематическом обзоре с  сетевым 
метаанализом Кокрейновских обзоров была под-
тверждена эффективность ряда нутрицевтических 
компонентов, таких как неденатурированный колла-
ген II типа, экстракт имбиря, витамин D и некоторых 
других [16–18].

Интересной перспективой для включения в ком-
плексную терапию ОА является неденатурированный 
(нативный) коллаген II типа (НК-II). За последнее деся-
тилетие появились неопровержимые доказательства 
его эффективности и безопасности при лечении это-
го заболевания, причем научная база по  НК-II регу-
лярно пополняется новыми публикациями. В одном 
из первых метаанализов (2018 г.) [19], посвященном 
пищевым добавкам, на  основании единственного 
рандомизированного клинического исследования 
сообщалось о  значительном позитивном влиянии 
НК-II на  боль и  функцию суставов в  краткосрочном 
и  среднесрочном периодах наблюдения при  ОА КС 
(соответственно, боль: SMD = –0,67, 95 % ДИ от –1,01 
до –0,33 и –0,77 и 95 % ДИ от –1,16 до –0,38; функция: 
SMD = –0,55, 95 % ДИ от –0,94 до –0,17 и SMD = –0,59, 
95 % ДИ от –0,98 до –0,2). Результаты этой работы по-
зволили рабочей группе EULAR включить НК-II с низ-
ким качеством доказательств, но умеренным клини-
ческим эффектом, в  рекомендации по  изменению 
образа жизни пациентов с ОА [20].

J. García-Coronado и соавт. [21] в 2019 г. представи-
ли метаанализ 5 рандомизированных плацебо-кон-
тролируемых исследований (продолжительность 
10–48 недель, n = 519), подтвердивший эффектив-
ность приема различных видов коллагена (пепти-
ды коллагена, гидролизованный коллаген или НК-II) 
при ОА: отмечено статистически значимое снижение 
суммарного индекса WOMAC (взвешенная разность 

средних  — weighted mean di�erence, WMD = –8,0; 
95 % ДИ от  –13,04 до  –2,95; p = 0,002), скованности 
по WOMAC (WMD = –0,41; 95 % ДИ от –0,74 до –0,08; 
р = 0,01) и боли ВАШ (WMD = –16,57; 95 % ДИ от –26,24 
до –6,89; р < 0,001).

В  недавно опубликованном систематическом 
обзоре Р.  Kumar и  соавт. [22], включавшем 8 РКИ 
(длительность работ от  3 до  6 месяцев, n = 243), 
сравнивалась эффективность НК-II с  плацебо, ХС, 
ГА, ацетаминофеном. Согласно полученным резуль-
татам, нативный коллаген значимо способствовал 
снижению боли по  ВАШ по  сравнению с  плацебо 
(MD = –1,65, 95 % ДИ от –2,77 до –0,54, р = 0,004) и ин-
декса WOMAC по отношению к различным препара-
там контроля (MD = –8,91, 95 % ДИ от –13,74 до –4,08, 
р = 0,0003). Во многих работах авторы отметили бы-
строе развитие анальгетического действия у  НК-II, 
уже через 1 месяц регистрировалось статистически 
значимое снижение боли, причем дальнейшее улуч-
шение выявлялось на протяжении всего периода на-
блюдения [23, 24].

Действительно, терапевтический потенциал НК-II 
подтвержден в большой серии хорошо организован-
ных клинических исследований. Так, недавно была 
опубликована статья D.  Martínez-Puig и  соавт.  [25], 
где в  9 из  10 работ продемонстрирован значимый 
симптоматический эффект нативного коллагена. 
Причем авторы отмечают, что в работах, изучавших 
гидролизованные формы коллагена при  ОА, можно 
обнаружить огромную вариабельность, так как  ис-
пользуются разные дизайны, препараты для  срав-
нения, дозировки, схемы введения (по  отдельно-
сти или  в  комбинации), источники происхождения 
и  продолжительность наблюдений, что  затрудняет 
получение общих выводов.

Доступные исследования предполагают четкую 
связь между физико-химической структурой кол-
лагена (табл. 1) и  механизмом его действия. Только 
нативные коллагены сохраняют пространственную 
структуру тройной спирали, в том числе активные 
эпитопы, благодаря которым и  опосредуется спе-
цифический иммуноопосредованный механизм 
действия. Первоначально предполагалось, что  все 
виды пищевых коллагенов могут абсорбироваться 
в желудочно-кишечном тракте и способствовать уве-
личению синтеза макромолекул внеклеточного ма-
трикса хондроцитами [25]. Именно коллаген II  типа 
является основным структурным белком хряща, 
обеспечивающим форму, стабильность, трехмерный 
каркас и  механическую прочность ткани, а  также 
упорядоченность межклеточных взаимодействий, 
их миграцию и фиксацию. В дальнейшем было про-
демонстрировано, что  этот механизм действия ха-
рактерен для  коллагеновых пептидов и  гидролизо-
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ванных форм коллагена, которые лишены активных 
эпитопов и пространственной конфигурации. Совер-
шенно другое действие свойственно для  нативных 
коллагенов II типа, которые вызывают иммуноопо-
средованный ответ, называемый оральной толерант-
ностью. Согласно этому механизму действия, НК-II 
снижает аутоиммунные реакции против фрагментов 
эндогенного коллагена II типа.

При  ОА происходит деструкция собственного 
коллагена, поврежденный коллаген рассматривает-
ся иммунной системой как  чужеродная субстанция, 
приводя к  активации клеток иммунной системы, 
способствуя усилению воспалительных реакций, 
вызывая дозозависимую индукцию матриксной 
металлопротеиназы (MMP)  — 1, MMP-3, MMP-13, 
MMP-14, цитокинов, интерлейкинов (ИЛ) — 1β, ИЛ-6, 
ИЛ-8, белков внутриклеточной передачи сигналов 
(MAPK-p38, NF-κB) и др., что в конечном итоге приво-
дит к деградации хрящевой ткани.

Пероральный НК-II становится объектом «трени-
ровки» иммунной системы. НК-II проникает через 
просвет кишечника с  помощью различных меха-
низмов (путем трансцитоза через микроскладчатые 
клетки, захвата дендритными клетками и  пр.); да-
лее контактирует за счет активных эпитопов с анти-
ген-презентирующими клетками, расположенными 
в  лимфоидной ткани, ассоциированной с  кишечни-
ком (GALTs). Последние представляют информацию 
об  антигене Т-клеткам, индуцируя их  дифференци-

ровку в  регуляторные Т-клетки (Tregs). Tregs, попа-
дая в  большой круг кровообращения, достигают 
хрящевой ткани суставов. В хряще Tregs ингибируют 
воспалительный каскад, выделяя ряд противовос-
палительных субстанций, таких как  ИЛ-10, фактор 
некроза опухоли-α (ФНО-α) и  тканевой фактор ро-
ста  — β (TGF-β), одновременно снижая количество 
провоспалительных цитокинов. Таким образом, 
фрагменты коллагена, образующиеся при  повреж-
дении хрящевой ткани, перестают быть «мишенью» 
для  клеток иммунной системы, тем  самым, снижая 
воспалительные реакции в тканях сустава [26].

Несмотря на  существенный объем публикаций, 
посвященных коллагенам II типа, ключевые звенья 
механизма их  фармакологического действия требу-
ют последующего уточнения. Дальнейшее изучение 
механизмов действия препарата представляется 
крайне перспективным в отношении разработки но-
вых подходов к  терапии не  только ОА, но  и  других 
заболеваний [27].

В  настоящее время на  нашем рынке появился 
новый фармаконутрицевтик  — Терафлекс® Ультра, 
содержащий НК-II (40 мг), ГА гидрохлорид (1500 мг), 
ХС (1000 мг), комплекс витаминов группы В, витамин 
С и экстракт корня имбиря (300 мг). Представляется, 
что эта биологически активная добавка за счет соче-
танного действия его активных, хорошо изученных 
компонентов и  нового компонента  — НК-II станет 
эффективным средством в  комплексном ведении 

Таблица 1. Сравнительная характеристика основных продуктов коллагена (адаптировано [25]).

Коллагеновый продукт Молекулярный вес Перекрестные связи
Пространственная 

структура
Активные 
эпитопы

Неденатурированный 
(нерастворимый нативный) 
коллаген II типа Есть Сохранена Есть

Растворимый нативный 
коллаген II типа

300 кДа

Растворимые нативные 
коллагены характеризуются 
меньшим количеством 
поперечных связей 
по сравнению с НК-II

Сохранена Есть

Желатин 
(денатурированный 
коллаген) 

15–250 кДа

Нет Не сохранена Нет

Гидролизованный 
коллаген

1–10 кДа

Нет Не сохранена Нет

Биоактивные 
коллагеновые пептиды Нет Не сохранена Нет

Лила А. М., Таскина Е. А., Алексеева Л. И., Кашеварова Н. Г., Данилов Ан. Б.
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пациентов с  ОА различных локализаций, в  том чис-
ле при ОА суставов позвоночника. В ближайшем бу-
дущем планируется проведение РКИ в ФГБНУ НИИР 
им. В. А. Насоновой, где будет изучаться ее эффектив-
ность и безопасность при различных фенотипах ОА.
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1. ОСНОВЫ
Восемь витаминов группы В: B1 (тиамин), B2 (ри-

бофлавин), B3 (ниацин), B5 (пантотеновая кислота), B6

(пиридоксин), B7 (биотин), B9 (фолат) и B12 (кобаламин) 
входят в группу химически очень неоднородных не-
обходимых веществ, выполняющих разнообразные 
функции в человеческом организме [1–3]. Несмотря 
на  отсутствие биохимического родства, отнесение 
их  к  одной группе оправданно, так как  часто они 
содержатся в одних и тех же пищевых продуктах [1]
и все являются водорастворимыми. Организм мле-
копитающих неспособен синтезировать витамины 
В, следовательно, они должны поступать в  доста-
точном количестве с пищей. Хотя большинство этих 
витаминов образуется растениями, их  косвенным 
источником могут быть и животные продукты, такие 
как мясо, молочные продукты и яйца. Только вита-
мин В12 образуется не  растениями, а  бактериями, 
обитающими в передних отделах желудочно-кишеч-
ного тракта жвачных или в толстой кишке человека, 
и  поэтому содержится исключительно в  животных 
продуктах, таких как  печень, рыба, яйца или  мо-
лочные продукты. Однако, витамин B12, образуемый 
бактериями в толстой кишке человека, недоступен 
для всасывания, которое происходит только выше, 
в  слизистой оболочке подвздошной кишки по  ме-

ханизму, опосредованному внутренним фактором 
[2–4]. Все витамины группы В играют жизненно важ-
ные роли в качестве коферментов ферментативных 
реакций в  разных биологических системах [1, 5].
Хотя эти роли различны, они тесно взаимосвяза-
ны и дополняют друг друга [2, 6]. Чтобы выполнять 
функцию кофермента, биологически активная фор-
ма соответствующего витамина (кофермент) должна 
связаться с соответствующим белком (ферментом), 
активировав его, и  этот новообразованный ком-
плекс голофермента делает возможными клеточные 
процессы [2, 3]. Некоторые из витаминов В не толь-
ко способствуют важным физиологическим функци-
ям во всем организме, но и обладают нейроспеци-
фическими функциями [1]. Эти витамины, которые 
часто называют «нейротропными», играют особые 
и  жизненно необходимые роли как  в  центральной 
(ЦНС), так и в периферической (ПНС) нервной систе-
ме. Хорошо известно, что рацион и, следовательно, 
поступление питательных веществ сильно влияет 
на нормальные функции ЦНС и ПНС [7]. В частности, 
витамины B1, B6 и B12 необходимы для поддержания 
здоровья нервной системы [2, 8]. Взаимодействие 
между пиридоксином и  кобаламином в  метиони-
новом цикле, а также их участие в цикле лимонной 
кислоты вместе с  другими витаминами группы В, 
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включая тиамин, дает основания полагать, что  эти 
витамины связаны биохимически [2, 9]. Действи-
тельно, обнаружена значимая связь между когни-
тивными нарушениями и дисфункцией цикла мети-
онина-гомоцистеина, которая проявляется низкой 
концентрацией витаминов В6 и  В12 [9–11]. Данные 
говорят о  том, что  значительная часть населения 
страдает от  недостаточности одного или  более 
из  этих нейротропных витаминов В.  Важность ви-
таминов В  в  контексте функционирования нервов 
подчеркивается существованием множества не-
врологических нарушений, таких как  энцефалопа-
тия Вернике, депрессия, бери-бери, судороги, по-
дострая сочетанная дегенерация спинного мозга 
или  периферическая нейропатия (ПН), связанных 
с недостаточностью одного или нескольких из этих 
нейротропных витаминов В [2, 6, 8, 9, 12, 13]. Кроме 
того, значимость этих витаминов подчеркивается 
тем фактом, что они способны облегчить некоторые 
неврологические нарушения даже при  отсутствии 
(окончательных) доказательств недостаточности 
[2, 14, 15]. Действительно, в  нескольких работах 
указывается, что  определенные добавки комбина-
ции витаминов В1, В6 и В12 действуют синергически 
и  улучшают двигательный контроль, облегчают 
нейропатию, ноцицептивную и  нейропатическую 
боль [16–19]. Цель настоящего обзора  — собрать 
информацию о  наиболее важных биохимических 
путях с участием витаминов группы В, в особенно-
сти тиамина, пиридоксина и  кобаламина, и  их  свя-
зи с  неврологическими функциями и  симптомами, 
связанными с недостаточностью. Мы также даем об-
зор возможных биохимических синергизмов между 
этими нейротропными витаминами и  обсуждаем 
основные роли, которые могут способствовать та-
кому синергизму.

2. БИОХИМИЧЕСКИЙ СПОСОБ ДЕЙСТВИЯ 
И РОЛЬ В НЕРВНОЙ СИСТЕМЕ

2.1. Витамин В1 (тиамин)
Связь витамина В1, также известного как тиамин, 

с  функциями нервной системы известна уже давно. 
Связь между недостаточностью тиамина и  развити-
ем смертельных заболеваний, таких как  бери-бери, 
синдром с нарушением ПНС вследствие полиневри-
та и/или сердечно-сосудистыми симптомами, и ней-
ропсихиатрический синдром Вернике-Корсакова 
с энцефалопатией и психозом, известна с начала-се-
редины 20 века [3, 20].

В целом, тиамин необходим для многих физиоло-
гических функций и, помимо других ролей, участвует 
в метаболизме глюкозы, поддержании функции мем-
бран нервных клеток и синтезе миелина и несколь-

ких типов нейромедиаторов (например, ацетилхоли-
на, серотонина и аминокислот) [20–23].

Однако наиболее важной функцией тиамина 
считается его значимая роль в  энергетическом ме-
таболизме клетки, так как  он служит необходимым 
кофактором для  превращений углеводов, помогая 
снабжать нервные клетки энергией [24, 25]. Такое 
непрерывное снабжение энергией необходимо, 
так как  нервные клетки, особенно головного мозга, 
потребляют много энергии для  поддержания сво-
их функций и  предотвращения преждевременного 
старения, но почти лишены возможности запасания 
высокоэнергоемких соединений [7]. Точнее, одним 
из  основных действий тиамина является обеспече-
ние биохимических стадий процессов получения 
энергии в  пентозофосфатном пути, гликолизе и  ци-
кле Кребса (цикле лимонной кислоты). Эти процес-
сы поставляют нервным клеткам энергию, главным 
образом в форме аденозинтрифосфата (АТФ) или ни-
котинамидадениндинуклеотидфосфата (НАДФ), что, 
в свою очередь, необходимо для множества других 
клеточных процессов и реакций в нервах [20, 23, 26].
Таким образом, витамин В1 также косвенно необхо-
дим для  синтеза нуклеиновых кислот, нейромедиа-
торов и  миелина, требующего энергии [20, 23–26]. 
Таким образом, тиамин даже способствует повыше-
нию скорости проведения импульсов по нервам, так 
как участвует в поддержании миелиновых оболочек 
[23, 25]. Так как вышеупомянутые пути не только про-
изводят энергию, но и обладают восстановительным 
свойством, полагают, что  тиамин также действует 
как антиоксидант, защищая нервные клетки [3, 20].

Также полагают, что тиамин, в дополнение к функ-
циям кофермента, непосредственно участвует 
в  нервной стимуляции за  счет влияния на  структу-
ру и функции клеточных мембран и их способность 
регулировать ионные каналы [22, 23, 25, 27]. Кроме 
того, благодаря антиоксидантным свойствам, доста-
точные количества тиамина способны даже предот-
вратить повреждения клеток вследствие гипергли-
кемии [25, 28].

На  молекулярном уровне после поступления 
в  клетки, обычно за  счет активного процесса, сво-
бодный тиамин сначала фосфорилируется с образо-
ванием биологически активного тиаминдифосфата 
(ТДФ), который также называют тиаминпирофосфа-
том (ТПФ). ТПФ действует как  кофермент для  фер-
ментов, использующих тиамин, в  трех основных 
путях метаболизма глюкозы; в  частности, для  тран-
скетолазы (ТК) пентозофосфатного пути, пируват-
дегидрогеназы (ПДГ) в  пути гликолиза и  альфа-ке-
тоглутаратдегидрогеназы (АКД) в  цикле Кребса 
(рис. 1) [24–26]. Каждый из этих ферментов может вы-
полнять свою функцию только в форме голофермен-
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та, состоящего из  нескольких компонентов. Таким 
образом, добавление тиамина к комплексу имеет ре-
шающее значение для функциональности фермента. 
Пентозофосфатный путь, в  котором образуется мо-
лекула сахара рибозо-6-фосфат и источник энергии 
НАДФ, включает ТПФ-активированную ТК в цитозоле 
для превращения рибозо-6-фосфата в глицериналь-
дегид-3-фосфат. Затем молекулы пентозофосфатного 
пути используются для синтеза нуклеиновых кислот, 
сложных сахаров, коферментов, стероидов, жирных 
кислот, аминокислот, нейромедиаторов и  глутатио-
на. За счет своей функции ТК также соединяет пенто-
зный путь с гликолизом [24, 26, 29].

В  противоположность этому, активируемые ТПФ 
ферменты, ПДГ и АКД выполняют специальные функции 
в  гликолизе и  цикле Кребса, в  частности, обеспечивая 
клетки энергией в форме АТФ. Кроме того, ПДГ индуци-
рует образование ацетил-кофермента A (CoA), предше-
ственника нейромедиатора ацетилхолина, и способству-
ет выработке миелина, необходимого для  построения 
оболочек аксонов нервных клеток  [3,  26]. АКД в  цикле 
Кребса, с другой стороны, помогает поддерживать уров-
ни нейромедиаторов (например, глутамата, ГАМК и  ас-
партата) и синтез белков [26].

В случае недостаточности витамина В1 снижается 
уровень активности всех трех ферментов, упомя-
нутых выше; однако активность ТК может быть наи-

более чувствительным показателем, а  активность 
АКД  — самым ранним изменением. Так как  вита-
мин В1 необходим для  производства энергии (АТФ 
и НАДФ) и нормальной функции нервных клеток, его 
недостаток может привести к  гибели или  повреж-
дению нейронов [30]. Недостаток тиамина влияет 
как на ЦНС, так и на ПНС, и клинически может про-
являться по-разному. В целом, неврологические сим-
птомы недостатка тиамина включают спутанность 
сознания, психомоторную заторможенность, нару-
шение мышления, долговременной памяти и когни-
тивной функции, конфабуляции, атаксию и  потерю 
способности воспринимать вибрацию и  положение 
тела [21, 24]. Если тиамин присутствует в  количе-
ствах, недостаточных для  ЦНС, страдают таламус 
и сосцевидные тела (часть гипоталамуса) [31]. Энце-
фалопатию Вернике и  психоз Корсакова (которые 
часто называют синдромом Вернике-Корсакова), 
определенно можно считать самыми серьезными 
проявлениями недостаточности тиамина со  сто-
роны ЦНС [20, 30]. Например, полагают, что при эн-
цефалопатии Вернике недостаточность тиамина 
провоцирует апоптоз клеток в результате токсично-
сти N-метил-D-аспартата (NMDA) и, следовательно, 
вызывает неврологические симптомы [32]. В  ПНС 
типичные проявления недостаточности тиамина 
включают полиневрит и паралич, как при патологии 

Рис. 1. Биохимический механизм действия витамина B1 (тиамина). Модифицированная и упрощенная иллюстрация на основе. 
24, 26 TPP, тиаминпирофосфат; TK, транскетолаза; PDH, пируватдегидрогеназа; AKD, альфа-кетоглутаратдегидрогеназа; 
CoA, кофермент A; ГАМК, гамма-аминомасляная кислота
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бери-бери [3, 20]. В чувствительной нервной системе 
она приводит к нарушению осязания, вызывает боль, 
изменения температурной чувствительности и  по-
терю чувствительности к  вибрации. В  двигательной 
системе паралич обычно начинается с  дистальных 
частей нижних конечностей и прогрессивно распро-
страняется. Это проявляется растущей мышечной 
слабостью, нарушением сухожильных рефлексов, 
атрофией мышц ног [21]. Сейчас недостаточность 
тиамина в  развитых странах редка, однако в  опре-
деленных уязвимых популяциях она очень распро-

странена [22, 24]. Например, это затрагивает до 80 % 
алкоголиков [23], до 98 % диабетиков [33] и пример-
но треть пациентов, находящихся на диализе, с изме-
ненным ментальным состоянием [34].

Так как  витамин В1 играет значимую роль в  пу-
тях, способствующих созданию восстановитель-
ной среды в  клетках, его недостаточность при-
водит к  окислительному стрессу, способному 
привести к повреждениям и гибели клеток, способ-
ствуя дополнительным симптомам и  сопутствую-
щим нарушениям [20, 24–26].

Рис. 2. Биохимический механизм действия витамина В6 (пиридоксина). A, роль PLP в синтезе дофамина и серотонина. B, роль 
PLP и витамина B12 в одноуглеродном метаболизме и метаболизме Hcy. Роль витаминов В во взаимосвязанных циклах метио-
нина и лимонной кислоты. Модифицированная и упрощенная иллюстрация на основе. 36,42,43 TH, тирозингидроксилаза; AADC, 
декарбоксилаза ароматических L‐аминокислот; PLP, пиридоксаль-5'‐фосфат; 5‐HTP, 5‐гидрокситриптофан; THF, тетрагидрофо-
лат; SHMT, серин-гидроксиметилтрансфераза; FAD, флавин-адениндинуклеотид; SAM, S‐аденозилметионин; SAH, S‐аденозил-
гомоцистеин; R, акцептор метильной группы
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Подводя итог, эти примеры четко показыва-
ют, насколько важен тиамин для  функции нервной 
системы за  счет своего активирующего действия 
на возбудимость нейронов и метаболизм, а также ан-
тиоксидантных эффектов.

2.2. Витамин В6 (пиридоксин)
Витамин B6 (пиридоксин) открыт в 1934 г., и на дан-

ный момент известно более 140 его функций как ко-
фермента [3, 31, 35]. Хотя его функции намного шире, 
наиболее известной является его роль в синтезе ней-
ромедиаторов, таких как дофамин из L-ДОФА, серо-
тонин из  5‐гидрокситриптофана и  гамма-аминомас-
ляная кислота (ГАМК) из глутамата [1, 3, 5, 31, 36, 37]. 
В соответствии с функцией, связанной с вышеупомя-
нутыми нейромедиаторами (и другими), пиридоксин 
влияет на  адренергическую, серотонинергическую 
и  глутаминергическую системы. Пиридоксину часто 
приписывают нейропротективную роль, которая, 
по-видимому, связана в  основном с  его способно-
стью регулировать глутаминергическую систему и, 
следовательно, содержание ГАМК и  глутамата. Так 
как ГАМК служит основным тормозным нейромеди-
атором, представляется очевидным, что недостаточ-
ность ГАМК может привести к серьезным последстви-
ям, таким как  судороги. Повышенное содержание 
предшественника ГАМК глутамата, возбуждающего 
нейромедиатора, может быть связано с судорогами, 
тогда как  введение ГАМК или  пиридоксина может 
прекратить судорожную активность [1, 3, 36]. Кроме 
того, введение пиридоксина даже ослабляет эксай-
тотоксическое действие нейротоксической домое-
вой кислоты [38]. Кроме того, показано, что витамин 
В6 необходим во время беременности и для постна-
тального развития головного мозга, вероятно, также 
за счет регуляции содержания ГАМК.

У крыс, испытавших недостаток витамина В6 в этот 
период, обнаружены значительно меньшие уровни 
ГАМК и необратимое повреждение мозга [39].

Только нефосфорилированные витамеры В6

способны проникать через клеточные мембра-
ны, включая гематоэнцефалический барьер [40], 
и, следовательно, поступать в  клетки, B6 фосфори-
лируется внутри клеток с  образованием активных 
взаимопревращаемых 5'‐фосфатных эфиров пири-
доксин-5'‐ фосфата (PNP), пиридоксаль-5'‐фосфата 
(PLP; наиболее важный вариант кофермента) и пири-
доксамин-5'‐фосфата (PMP) [36]. Кроме необходимой 
роли в  образовании нейромедиаторов, PLP также 
действует как  кофермент при  образовании одноу-
глеродных звеньев и метаболизме цистеина, поддер-
живает синтез и  расщепление углеводов и  жиров, 
а также способствует высвобождению из пищи энер-
гии, необходимой для метаболизма белков и амино-

кислот [3, 31, 36, 41]. PLP также служит кофактором 
в  синтезе сфинголипидов и, следовательно, важен 
для образования миелина [5, 36, 38].

Что касается синтеза нейромедиаторов, PLP спо-
собствует, например, катализу на  конечной стадии 
синтеза дофамина и  серотонина, то  есть фермен-
тативному декарбоксилированию L-ДОФА в  дофа-
мин и  5‐гидрокситриптофана в  серотонин (рис. 2A). 
В  обоих путях успешная выработка нейромедиато-
ров зависит от активности декарборксилазы арома-
тических L-аминокислот (AADC), которая, в свою оче-
редь, по существу зависит от PLP [37, 42, 43].

В  одноуглеродном метаболизме, активируемая 
PLP серингидроксиметилтрансфераза (SHMT), ка-
тализирует процесс генерации одноуглеродных 
единиц из  серина и  активируется связью с  тетра-
гидрофолатом (ТГФ). В  этом пути образуется 5,10‐
метилен‐ТГФ для  синтеза нуклеиновой кислоты 
и  донор метильной группы 5‐метил‐ТГФ, который 
необходим для синтеза белка и метилирования го-
моцистеина (Hcy) до  метионина в  процессе, также 
зависимом от витамина В12 и фолата. Значительная 
пропорция образующегося метионина превраща-
ется в  S‐аденозилметионин (SAM), универсальный 
донор метильных групп, необходимых для  синтеза 
ДНК, РНК, гормонов, нейромедиаторов, липидов 
мембраны, белков и  др. Являясь промежуточным 
соединением метаболизма метионина, Hcy может 
направляться по  двум путям. Если метионин при-
сутствует в  избытке или  требуется цистеин, он бу-
дет превращаться через промежуточные продукты 
цистатионин и  цистеин в  глутатион. При  недоста-
точности метионина, с другой стороны, он ремети-
лируется с  образованием метионина по  описанно-
му выше пути (рис. 2B) [36, 44].

На  роль пиридоксина в  нервной системе чет-
ко указывает его эффект при  судорогах, зависимых 
от  пиридоксина  — врожденном нарушении у  мла-
денцев, когда судороги не  поддаются лечению рас-
пространенными противосудорожными препара-
тами [3, 36]. В связи с важной функцией кофермента 
в  пути синтеза нейромедиаторов и  миелина, недо-
статочность витамина В6 способна сильно нарушить 
функцию ЦНС и  ПНС [1, 3, 5, 36]. C биохимической 
точки зрения частичная недостаточность витамина 
В6 может сказаться на некоторых ферментах сильнее, 
чем  на  других, что  приведет к  более выраженному 
истощению некоторых нейромедиаторов и  дисба-
лансу между разными нейромедиаторами [38]. Не-
врологические симптомы недостаточности обычно 
варьируют от  нарушения когнитивной функции, 
судорожных приступов, депрессии и  даже преж-
девременного старения нейронов (эффекты в  ЦНС) 
до  туннельного синдрома запястья и  ПН с  такими 
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симптомами, как  парестезия, чувство жжения и  бо-
лезненные дизестезии, а также нарушение восприя-
тия тепла (эффекты в ПНС) [1, 3, 5, 7, 35, 36]. Лечение 
этих состояний пиридоксином приносит очевидную 
пользу, хотя прием слишком высоких доз длитель-
ное время может сам по  себе провоцировать сен-
сорную нейропатию [3, 36]. Однако даже при  таких 
обстоятельствах симптомы исчезают после отмены 
лечения, и случаев необратимых повреждений нерв-
ной системы до настоящего времени не описано [3]. 
Как  и  недостаточность тиамина, недостаточность 
витамина В6 также редка среди здорового населе-
ния в странах с высокими стандартами питания, од-
нако часто встречается у пациентов на гемодиализе 
(более 80 %) [45], особенно с  уремией. Кроме того, 
повышенные количества витамина В6 необходимы 
во время беременности, чтобы обеспечить развитие 
головного мозга плода [46], и добавка пиридоксина 
может даже снизить тошноту на ранних стадиях бе-
ременности [47].

Подводя итог, пиридоксин значительно способ-
ствует правильному функционированию нервной 
системы за счет своей роли в синтезе нейромедиато-
ров и миелина, а также контроле глутаматной возбу-
димости и метаболизма нейронов.

2.3. Витамин В12 (кобаламин)
Открытие витамина В12 (кобаламина) связано с бо-

лезнью, известной уже давно и получившей название 
«дефицитная анемия» [3, 48, 49]. Кобаламин известен 
своей ролью в кроветворении, однако также служит 
необходимым коферментом во  многих биохимиче-
ских процессах, поддерживающих или восстанавли-
вающих нервную систему. Так, витамин B12, в частно-
сти, играет роль в синтезе ДНК миелин-образующих 
олигодендроцитов и  синтезе миелина [48–51]. Ми-
елиновые оболочки, окружающие аксоны многих 
нервов и  служащие электрической изоляцией, спо-
собствуют быстрому проведению импульсов. За счет 
этого важного вклада в формирование миелина и ре-
миелинизацию он поддерживает регенерацию не-
рвов после повреждения [8, 50]. В дополнение к этой 
основной роли, кобаламин участвует в метаболизме 
Hcy, метаболизме нервных клеток (процессе транс-
метилирования), синтезе жирных кислот и нуклеино-
вых кислот, производстве энергии, а  также процес-
сах созревания клеток, и способствует поддержанию 
целостности слизистой оболочки желудочно-кишеч-
ного тракта [48–53]. Так как количество кобаламина 
также влияет на количество восстановленного глута-
тиона с  антиоксидантными функциями в  эритроци-
тах и  печени, снижение доступности восстановлен-
ного глутатиона при  недостаточности кобаламина 
может усилить окислительный стресс клеток [7].

Путь от поступления витамина В12 с пищей до его 
использования клетками в форме кофермента сложен 
и включает несколько стадий, во время которых коба-
ламин (Cbl) связывается и транспортируется через ки-
шечник и кровь разными белками, такими как гапто-
коррин, внутренний фактор и  транскобаламин II. 
Комплекс голотранскобаламина в  конечном итоге 
поглощается клетками-мишенями после связывания 
с  рецептором транскобаламина [48, 54]. Cbl имеет 
несколько естественных форм, различающихся толь-
ко простетической группой, и все они расщепляются 
и метаболизируются до вариантов кофермента метил-
кобаламина (MeCbl) и  аденозилкобаламина (AdoCbl) 
после поглощения [49, 51, 53, 55]. Важно понимать, 
что все эти формы сначала должны быть превращены 
в основную структуру Cbl, и только после этого зано-
во собираются в организме с образованием активных 
коферментов. Таким образом, непосредственное вве-
дение коферментных форм, по-видимому, не  прино-
сит никакой пользы [55]. Формы Cbl в митохондриях 
изменяются посредством сложного ферментативного 
процесса с  образованием AdoCbl, который поддер-
живает активность фермента метилмалонил-CoA-му-
тазы (MCM) и, следовательно, катализирует синтез 
сукцинил CoA — важного промежуточного продукта 
цикла Кребса  — из  метилмалонил-CoA (рис. 3). Ме-
тилмалонил-CoA возникает при метаболизме жирных 
кислот с нечетным числом атомов углерода, холесте-
рина и кетогенных аминокислот [3, 54, 56]. В отличие 
от процессов в митохондриях, настолько же сложное 
ферментативное превращение Cbl в  MeCbl происхо-
дит только в цитозоле. Здесь MeCbl служит кофакто-
ром фермента метионинсинтазы (MS) для  метилиро-
вания аминокислоты Hcy в метионин (рис. 3), который 
необходим для  поддержания достаточного синтеза 
белков, ДНК и  нейромедиаторов [3, 48, 51, 53–55]. 
При недостатке Cbl внутри клеток в плазме возрастает 
концентрация метилмалоновой кислоты — функцио-
нального маркера недостаточности В12 — и Hcy. Кро-
ме того, недостаточность приводит, помимо прочего, 
к  нарушению синтеза миелина и  включению в  ней-
роны аномальных жирных кислот [48, 49, 51, 53, 54].
В связи с тем, что витамин В12 играет роль во многих 
жизненно важных путях, его недостаточность вызы-
вает огромные проблемы со  здоровьем. Симптомы 
очень различаются по  тяжести и  могут проявляться 
как легкое нарушение или угрожающее жизни состо-
яние [57]. Нарушения, связанные с  неврологической 
недостаточностью, включают, помимо прочего, подо-
стрый сочетанный склероз спинного мозга, полинев-
рит, нейропатию, миелопатию, атрофию зрительного 
нерва и нарушение когнитивной функции, и связаны, 
главным образом, с нарушением выработки нейроме-
диаторов, повреждениями миелина или повышением 
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содержания Hcy и метилмалоновой кислоты [3, 49, 51, 
54, 57–60]. Полагают, что  демиелинизация нейронов 
происходит в  основном при  снижении доступности 
универсального донора метила SAM. Синтез SAM кри-
тически зависим от витамина B12 и необходим для раз-
личных важных функций в нервной системе, включая 
синтез миелина и нейромедиаторов. Демиелинизация 
обычно затрагивает как  периферические, так и  цен-
тральные нервы, особенно длинные тракты белого 
вещества в задних и боковых столбах спинного мозга, 
содержащих чувствительные волокна для восприятия 
вибрации и позы. Однако возможна демиелинизация 
также двигательных волокон [3]. При  данном нару-
шении возможны такие симптомы, как симметричная 
дизестезия, нарушение чувства позы, спастический 
парапарез или тетрапарез, парестезии, онемение ко-
нечностей и  затруднения обычных действий, таких 
как письмо или застегивание пуговиц [51, 53, 54, 57]. 
По-видимому, недостаточность витамина В12 особен-
но часта у  пожилых, по  оценкам, достигая 30–40 %, 
и часто обусловлена нарушением всасывания. Кроме 
того, у вегетарианцев и особенно веганов концентра-
ции витамина В12 часто ниже оптимальных, однако 
не обязательно развивается клиническая недостаточ-
ность [3, 49, 51, 57].

В целом, можно подвести итог, что витамин В12 не-
обходим для нервной системы, особенно для синте-
за миелина, метаболизма и регенерации нервов.

3. РОЛЬ НЕЙРОТРОПНЫХ ВИТАМИНОВ 
В РАЗЛИЧНЫХ ОТДЕЛАХ НЕРВНОЙ 
СИСТЕМЫ

Как  описано в  этом обзоре, нейротропные вита-
мины В играют важные роли как в ЦНС, так и в ПНС. 
Хотя биохимические механизмы на клеточном уров-
не идентичны в  обеих системах, фенотипические 
проявления недостаточности различны [13].

В  ЦНС (т.  е. головном и  спинном мозге) одна 
из  наиболее заметных ролей нейротропных вита-
минов В  (в  частности, витаминов В6 и  В12, а  также 
не  описанного здесь В9) заключается в  их  вкладе 
в  метаболизм фолата и  Hcy. Недостаточность этих 
витаминов связана с  повышением концентра-
ции Hcy, как  полагают, оказывающим нейроток-
сическое действие. Способствуя окислительному 
стрессу и  нейродегенерации, повышение концен-
трации Hcy может быть фактором риска демен-
ции, снижения когнитивных функций и  болезни 
Альцгеймера [2, 9–12, 53]. Кроме того, добавление 
витаминов  В  к  рациону может быть благоприятно 
при  других неврологических нарушениях, таких 
как  тревожность, стрессовые расстройства и  рас-
сеянный склероз [61, 62].

В  ПНС нейротропные витамины В  также способ-
ствуют поддержанию оптимального функциони-
рования нервов. Недостаточность может привести 
к  нарушениям периферических нервов, например, 

Рис. 3. Биохимический механизм действия витамина B12 (кобаламина). Модифицированная и упрощенная иллюстрация на основе. 48,54

Голо-ТК, голотранскобаламин; ТК, транскобаламин; Cbl, кобаламин; MeCbl, метилкобаламин; MS, метионинсинтаза; SAH, S‐адено-
зилгомоцистеин; SAM, S‐аденозилметионин; AdoCbl, аденоизлкобаламин; MCM, метилмалонил-CoA-мутаза; CoA, кофермент A
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периферическим нейропатиям. Данные дают осно-
вания полагать, что эти витамины также играют роль 
в  регенерации поврежденных нервов, как  показано 
в нескольких исследованиях на животных (например, 
см. [63, 64]). Кроме того, исследования с участием лю-
дей показали, что  лечение нейротропными витами-
нами В эффективно облегчает симптомы нейропатии 
в  разных группах пациентов (например, см.  [19, 64]). 
Пациентам с такими нарушениями прием витаминов 
В может принести пользу даже при отсутствии четкого 
диагноза недостаточности или лишь незначительном 
снижении концентрации витаминов В  («пограничная 
недостаточность») [2, 14, 15]. В  пользу этого допуще-
ния говорят результаты недавнего проспективного 
неинтервенционного исследования Hakim и  соавт., 
в  котором пациенты с  ПН разной этиологии получа-
ли витамины В в высокой дозе (B1, B6 и B12) в течение 
90 дней без предварительного определения содержа-
ния витаминов В; во всех группах лечение принесло 
значительную пользу и постепенное облегчение раз-
ных симптомов, таких как  боль, жжение, парестезия 
и онемение [19]. Однако пользу нейротропных вита-
минов В  для  пациентов с  нейропатией следует под-
твердить рандомизированными контролируемыми 
исследованиями в будущем.

4. СИНЕРГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ 
КОМБИНАЦИИ НЕЙРОТРОПНЫХ 
ВИТАМИНОВ В: В1, В6 И В12, 
В ОСОБЕННОСТИ В ПНС

Необходимо подчеркнуть, что  витамины В1, В6

и В12, вероятнее всего, играют синергические биохи-
мические роли в нервной системе, и ни один из них 
не  может заменить остальные. В  табл. 1 представ-
лен обзор основных следствий частично совпада-
ющих биохимических путей, важных для  нервной 
системы, указывающий на  синергический эффект 
как  логичное следствие такого совпадения. Учиты-
вая, что  ПН разной этиологии считается многофак-
торным процессом, в котором участвуют такие фак-

торы, как окислительный стресс и демиелинизация 
[65–69], гипотеза о  синергии становится еще  более 
вероятной. Мы полагаем, что  синергическое дей-
ствие нейротропных витаминов В в ПНС может быть 
обусловлено преимущественно основными функ-
циями каждого витамина. Хотя мы полагаем, что ви-
тамин В1 в  этом контексте требуется в  основном 
как антиоксидант, витамин В6 может играть преиму-
щественно нейропротективную роль, а  витамин В12

способствовать регенерации миелина. Однако идея 
о  синергическом действии между витаминами уже 
обсуждалась другими авторами [6, 8]. Тем не менее, 
необходимы клинические исследования, подтверж-
дающие эту гипотезу, и  следует непосредственно 
сравнить комбинации нейротропных витаминов В1, 
В6 и  В12 с  отдельными витаминами у  людей с  ПН. 
В  противоположность этому, результаты исследо-
ваний на животных говорят о правильности гипоте-
зы. Таким образом, впечатляющие данные в пользу 
благоприятного синергического действия в  ПНС 
представлены в  работе Jolivalt и  соавт., которые 
сравнивали режимы с высокими дозами и показали, 
что  ни  один из  витаминов B по  отдельности (B1, B6

и  B12) не  был настолько эффективным для  облегче-
ния нейропатической боли и восстановления функ-
ции нервов у  крыс с  экспериментально индуциро-
ванной диабетической нейропатией, как сочетание 
трех витаминов [70].

5. ОКОНЧАТЕЛЬНЫЕ ЗАМЕЧАНИЯ И ВЫВОД
Нейротропные витамины В1, В6 и  В12 выполняют 

разные нейроспецифические функции в нервной си-
стеме. Все они важны для поддержания нормальных 
неврологических функций за счет разных биохимиче-
ских способов действия, в частности, в качестве кофе-
роментов, но не только [1, 3], и могут эффективно при-
меняться в комбинации для лечения ПН у людей [19, 
64]. Тем  не  менее, точные механизмы действия этих 
витаминов В при ПН по-прежнему подробно не выяс-
нены и требуют дальнейшего исследования.

Таблица 1. Обзор основных биохимических механизмов действия витаминов B1, B6 и B12 для функции нервов*

Витамин
B1 (тиамин)

Процессы
Гликолиз
Пентозо-фосфатный путь
Цикл Кребса (цикл лимонной 
кислоты) 

Пируватдегидрогеназа
Транскетолаза
Альфа-кетоглутаратдегидрогеназа

Снабжение нервных клеток 
энергией, необходимой 
для синтеза нуклеиновых кислот, 
нейромедиаторов и миелина

B6 (пиридоксин) Одноуглеродный метаболизм
Метаболизм Hcy
Синтез дофамина и серотонина

Серин-гидрометилтрансфераза
Цистатионин-бета-синтаза/лиаза
Декарбоксилаза ароматических 
L-аминокислот

Метаболизм аминокислот, 
нейромедиаторов и ДНК/РНК

B12 (кобаламин) Метаболизм Hcy
Путь метилмалонил-СоА

Метионинсинтаза
Метилмалонил-СоА-синтаза

Метаболизм жирных кислот, 
нейромедиаторов, 
миелина и ДНК/РНК

 * [3, 6, 23, 26, 36, 49, 54, 57]
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Подводя итог, витамин В1 особенно необходим 
в  качестве кофактора для  метаболизма глюкозы и, 
следовательно, косвенно поддерживает синтез ну-
клеиновых кислот, нейромедиаторов, миелина и др., 
поставляя энергию для этих процессов. Кроме того, 
полагают, что  он способствует антиокислительным 
механизмам [24, 26]. Витамин В6, что наиболее важно, 
действует как кофермент для синтеза нейромедиато-
ров, необходимых для синаптической передачи (на-
пример, дофамина, серотонина, ГАМК) и играет ней-
ропротективную роль на  основании его важности 
для глутаминергической системы [3, 5, 36]. Что каса-
ется нейропатии, основная роль витамина В12 сводит-
ся к синтезу миелина и, таким образом, регенерации 
периферических нервов [48–51].

Учитывая современные знания о  нейротропных 
витаминах В1, В6 и  В12, мы приходим к  заключению, 
что  они обладают биохимическим синергизмом 
во  многих метаболических путях нервной системы, 
в частности, в ПНС, примером чего является приме-

нение комбинаций этих витаминов для лечения ПН. 
Важно рассмотреть витамины группы В  в  качестве 
терапевтического и  нейропротективного подхода 
при периферических нейропатиях и нескольких на-
рушениях головного мозга для будущих клинических 
исследований.
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Комментарий главного редактора

В российской клинической практике применяется препарат Нейробион®, в  состав которого входит 
комплекс витаминов группы В  в  высоких терапевтических дозах. Нейробион® выпускается в  двух 

лекарственных формах  — таблетки, покрытые оболочкой, для  применения per os, и  ампулы с  раство-
ром для внутримышечного введения. Таблетированная форма содержит 100 мг тиамина дисульфида (В1), 
200  мг пиридоксина (В6) и  0,2  мг цианокобаламина (В12), раствор для  инъекций  — 100  мг В1, 100  мг В6
и  1  мг  В12. Витамины группы В  часто называют «нейротропными», так как  они жизненно необходимы 
для корректного функционирования центральной и периферической нервной системы. Тиамин влияет 
на  возбудимость нейронов и  метаболизм, обладает свойствами антиоксиданта. Пиридоксин участвует 
в  синтезе нейромедиаторов и  миелина, а  также в  контроле глутаматной возбудимости и  метаболизме 
нейронов. Цианокобаламин играет роль в синтезе ДНК миелин-образующих олигодендроцитов, внося 
вклад в регенерацию нервных волокон после повреждения [1].

В ряде исследований приведены доказательства синергического действия витаминов В1, В6 и В12, обе-
спечивающего высокую терапевтическую эффективность при нейропатиях различного генеза и облада-
ющего анальгетическим действием при  ноцицептивной и  нейропатической боли [2]. Также появились 
данные о связи между когнитивным снижением и дисфункцией цикла метионин-гомоцистеина на фоне 
дефицита витаминов В6 и В12 [3, 4].

В  центральной нервной системе (головном и  спинном мозге) недостаточность витаминов группы 
В связана с повышением концентрации гомоцистеина, который оказывает нейротоксическое действие, 
способствуя окислительному стрессу и  нейродегенерации, являясь фактором риска когнитивного де-
фицита, деменции и болезни Альцгеймера [5]. Данные многочисленных исследований позволяют реко-
мендовать высокодозные комплексы витаминов группы В, в частности, препарат Нейробион®, для более 
широкого клинического применения у пациентов с нейропатологией различного генеза.
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Боль в спине служит поводом для активных дис-
куссий в  медицинском сообществе в  течение не-
скольких последних десятилетий. Обсуждаются 
как критерии диагностики, так и различные подходы 
к  терапии данного заболевания. Тем  не  менее, рас-
пространенность этого болевого синдрома не толь-
ко не снижается, но и продолжает неуклонно увели-
чиваться. Боль в спине является распространенным 
симптомом у  людей любого возраста и  социально- 
экономического статуса. Вне зависимости от  места 
жительства и  уровня финансовой независимости, 
этот вид алгического расстройства продолжает 
снижать качество жизни населения во всех странах 
мира. Так, в 2017 г. распространенность болей в по-
яснице (острой, подострой и  хронической) во  всем 
мире составила 7,83 %, при этом, одновременно эту 
боль испытывали 577 млн человек [1]. Но  уже ста-
новится очевидно, что распространенность и выра-
женность любого синдрома не всегда отражает сте-
пень его влияния на жизнь самого пациента и работу 
здравоохранения. Поэтому для изучения вклада лю-
бого заболевания сейчас используется показатель 
DALY, измеряющий длительность неполноценных 
лет человеческой жизни. И для боли в нижней части 
спины в 2017 г. этот показатель увеличился практи-
чески до 65 млн лет жизни с инвалидностью. За по-
следние 10  лет этот показатель ухудшился практи-
чески на 17,5 % [2]. При попытке проанализировать 
эти тенденции исследователи отмечают, что  наи-
больший рост негативных последствий отмечается, 
главным образом, из-за роста населения и увеличе-
ния продолжительности жизни, что, соответственно, 
сопровождается общим старением человечества. 

При этом, наибольший рост показателя зарегистри-
рован в странах с низким и средним уровнем дохода. 
Люди чаще увольняются с работы из-за болей в спи-
не, чем из-за диабета, гипертонии, новообразований, 
астмы, заболеваний сердца и  дыхательных путей, 
вместе взятых [3]. Примерно у  каждого четвертого 
взрослого в США была боль в пояснице, которая про-
должалась не менее 24 ч в течение предыдущих 3 ме-
сяцев, при этом 7,6 % взрослых сообщили как мини-
мум об одном эпизоде тяжелой острой боли в спине 
в  течение одного года [4]. Именно эта умеренная 
и  сильная боль, а  также нарушение двигательных, 
чувствительных, трофических функций, а  также из-
менения психоэмоционального статуса из-за  боли, 
являются основными причинами обращения за  ме-
дицинской помощью. При этом, увеличение количе-
ства обращений по  поводу боли в  спине отмечают 
не только неврологи, но и врачи-терапевты, ревма-
тологи, хирурги и врачи общей практики [5].

Несмотря на  высокую распространенность, про-
гноз при  болях в  пояснице в  целом хороший. Хотя 
конкретную причину боли в  спине можно опре-
делить редко, поскольку зачастую сразу несколь-
ко причин приводят к  ее развитию, наиболее рас-
пространенным собирательным названием этого 
вида является неспецифическая боль в спине [6, 7]. 
Большинство эпизодов острой и  подострой неспе-
цифической боли в  спине значительно улучшаются 
в  течение 6  недель, а  средняя интенсивность боли 
становится умеренной (6 по  100-балльной шкале; 
95 % доверительный интервал (ДИ) от 3 до 10) через 
12 месяцев. Однако две трети людей с болью в спине 
все еще испытывают боль через 3 месяца (67 %, 95 % 
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ДИ от 50 % до 83 %) и через 12 месяцев (65 %, 95 % 
ДИ от  54 % до  75 %) [8, 9]. Это является серьезной 
предпосылкой для разработки методов эффективно-
го купирования первичного эпизода боли для  того, 
чтоб избежать опасности ее хронизации.

В  большинстве клинических рекомендаций 
и  руководств указывается первая линия помощи 
в  случае острого эпизода боли в  спине: убеждение 
в доброкачественном характере боли и поощрение 
к  легкой физической активности [10, 11, 12]. Когда 
необходимо лечение второй линии, доступен ряд 
терапевтических вмешательств (фармакологических 
и  физиотерапевтических) при  остром эпизоде не-
специфической боли в  спине [13, 14, 15]. И  именно 
этот этап вызывает наибольшее количество вопро-
сов и  является наиболее дискуссионным. Процесс 
выбора наиболее эффективного средства контроля 
боли до  сих пор остается интуитивным, не  имею-
щим четких предикторов, позволяющих дифферен-
цированно выбрать наиболее актуальный препарат 
для  купирования болевого синдрома. Более того, 
исследований, в  которых проводились  бы сравне-
ния эффектов различных вариантов лечения, когда 
каждый вариант сравнивается со  всеми остальны-
ми, не  проводилось. Существуют лишь единичные 
попытки метаанализов, в  которых рассматриваются 
различные способы купирования острой боли в спи-
не, но их выводы неоднозначны [16].

Если же обсуждать лечение боли в спине, сопро-
вождающейся радикулопатией с  двигательными 
и  чувствительными расстройствами, то  дискуссион-
ных вопросов становится еще  больше, а  серьезных 
сравнительных клинических исследований в  этой 
области — еще меньше. Большинство специалистов, 
однако, сходятся во мнении, что основным подходом 
в  ведении данной категории больных должна оста-
ваться консервативная терапия около 88 % пациен-
тов ожидаемо получат удовлетворительный эффект 
от лечения в течение 4 недель [17].

Основными группами лекарственных средств 
в лечении пациентов с болью в спине, сопровожда-
ющихся радикулопатиями, являются нестероидные 
противовоспалительные препараты (НПВП) и миоре-
лаксанты, которые при  совместном использовании 
позволяют получить ожидаемый эффект в достаточ-
но короткие сроки [18]. Другим вариантом лечения 
данной категории пациентов является использова-
ние локальной инъекционной терапии глюкокорти-
коидами, лечебной физкультуры, массажа и  ману-
альной терапии [19].

Наряду с  антиоксидантной и  витаминотерапи-
ей при  радикулопатиях значимым направлени-
ем терапии является активация таких процессов, 
как  регенерация и  реиннервация. Применение ан-
тихолинэстеразных (АХЭ) препаратов стимулиру-

ет регенераторный спраутинг, который необходим 
для  образования новых синапсов, восстановления 
нервно-мышечной передачи и  улучшения прове-
дения по  нерву [20]. Среди АХЭ средств, которые 
селективно и  обратимо ингибируют ацетилхолинэ-
стеразу, представлены препараты с преимуществен-
но периферическим (неостигмин, пиридостигмин), 
центральным (галантамин, донепезил) и сочетанным 
(ипидакрин) действием [21].

Ипидакрин, благодаря своему оригинальному ме-
ханизму, при боли в спине оказывает как перифери-
ческое, так и центральное воздействие. Им осущест-
вляется избирательная блокада калиевых каналов, 
а  также снижение активности ацетилхолинэстера-
зы, что  способствует увеличению вхождения ионов 
кальция в  пресинаптическую часть аксона и  облег-
чает передачу возбуждения в синапсе. За счет удли-
нения периода реполяризации пресинаптической 
мембраны ипидакрин способен блокировать эктопи-
ческие очаги и эфаптическую передачу возбуждения, 
что  и  является одной из  ведущих причин развития 
таких компонентов нейропатической боли, как паре-
стезии, крампи и иные неприятные ощущения [22].

Исследователями уже предпринимались попытки 
проанализировать механизм воздействия и  эффек-
тивность применения АХЭ препаратов и ипидакрина, 
в частности, при боли в спине [23, 24, 25]. В этих ис-
следованиях отмечался безусловный эффект ипида-
крина в качестве адъювантного анальгетика при ле-
чении болевых синдромов, в  том числе, в  области 
спины. Но, в то же время, остается нерешенным во-
прос отбора пациентов для  включения ипидакрина 
в схему дифференцированной терапии боли в спине, 
сопровождающейся радикулопатиями.

Нами была предпринята попытка проанализиро-
вать предикторы эффективности терапии ипидакри-
ном у  пациентов с  жалобами на  болевой синдром 
по  корешковому типу, которым поставлен диагноз 
радикулопатия. В целом в исследование было вклю-
чено 102 пациента: 40 пациентов в  контрольной 
и 62 пациента в экспериментальной группе. Пациен-
там контрольной группы проводилась стандартная 
терапия, включающая НПВП, центральные миоре-
лаксанты, витамины группы В. В экспериментальной 
группе к стандартной терапии было добавлено лече-
ние ипидакрином (Нейромидин®) — 15 мг/1 мл 1 раз 
в день внутримышечно в течение 10 дней, затем ипи-
дакрин (Нейромидин®) 20  мг 3 таб. в  день до  конца 
8-й недели общего периода терапии. Режим и дозы 
терапии подбирались согласно действующей ин-
струкции по медицинскому применению. Эффектив-
ность и безопасность терапии в экспериментальной 
группе определялась как  с  помощью клинических 
осмотров и  опросников, так и  нейрофизиологиче-
ского контроля на электронейромиографии (ЭНМГ).
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Рис. 1. График среднего относительного изменения ВАШ в экспериментальной и контрольной группах.

Рис. 2. Сравнение экспериментальной и контрольной группы по средним значениям 
нарушения жизнедеятельности по опроснику Роланда-Морриса
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В результате проведенного исследования выяви-
лось статистически значимое преимущество комби-
нации стандартной терапии с ипидакрином над тра-
диционной стандартной терапией боли в  спине. 
Пациенты, входившие в экспериментальную группу, 
к  третьему визиту продемонстрировали выражен-
ное преимущество в снижении интенсивности боле-
вого синдрома (рис. 1).

При  этом уменьшение выраженности болевого 
синдрома сопровождалось и  улучшением функцио-
нирования и качества жизни пациентов, что отража-
лось в результатах ответов на вопросы шкалы Ролан-
да-Морриса. И, несмотря на статистически значимое 
улучшение показателя в  обеих группах пациентов, 
экспериментальная группа обогнала контрольную 
по выраженности положительной динамики (рис. 2).

В  дальнейшем, сравнение результатов экспери-
ментальной и  контрольной группы по  вторичным 
конечным точкам подтвердило гипотезу исследова-
телей об  эффективности дополнения стандартной 
терапии ипидакрином для  лечения боли в  спине. 
Однако индивидуальные результаты пациентов вы-
явили неодинаковую реакцию и силу ответа на до-
полнения к  терапии. Именно поэтому стала акту-
альной необходимость выявления предикторов 
эффективности комбинации стандартной терапии 
с ипидакрином.

Для решения этой задачи, при оценке результатов 
исследования, одной из целей было выделение груп-
пы респондеров, т.  е. пациентов, получивших сни-
жение боли по  визуально-аналоговой шкале (ВАШ) 
на 70 % и более к третьему визиту, и определение па-

Рис. 3. Сравнение групп по оценке активности боли в поясничном отделе (SBI)
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Таблица 1. Характеристика демографических 
показателей по группам

Показатель
Респондеры 

(35) 
Нереспондеры 

(26) 
p-значение

Пол, количество М:13 / Ж:22 М:12 / Ж:14 0,6*

Возраст, среднее (SD) 50,6 (15,9) 57,2 (14,5) 0,115**

* — Точный тест Фишера; ** — Критерий Манна-Уитни

раметров, отличающих их от группы нереспондеров, 
в которой этот результат не был достигнут. На осно-
вании этих выделенных факторов предполагается 
сформировать предикторы эффективности диффе-
ренцированного лечения пациентов с  радикулопа-
тиями и болью в спине.

При  оценке демографических показателей 
в  обеих группах пациенты достоверно не  отлича-
лись по полу и среднему возрасту (табл. 1). Поэтому 
был сделан вывод, что  ни  возраст, ни  пол пациента 
не оказывают значимого влияния на эффективность 
терапии ипидакрином.

В тот же время, при изучении параметров болево-
го синдрома по шкале активности боли были выяв-
лены значительные различия между теми, кто полу-
чил эффект от терапии ипидакрином, и теми, у кого 
этот эффект был недостаточно выраженным. Сред-

няя оценка активности боли в  поясничном отделе 
(SBI) в  экспериментальной группе была статистиче-
ски значимо (p < 0,01) ниже, чем в группе контроля 
(рис. 3). Причем, аналогичная ситуация наблюдалась 
и  при  оценке частоты болевых эпизодов по  шкале 
частоты боли (SFI). Чем чаще у пациентов возникали 
болевые пароксизмы, тем менее активно работал ин-
гибитор АХЭ (рис. 4).

Рис. 4. Сравнение групп по оценке частоты боли в поясничном отделе (SFI)
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Таким образом, в  случае радикулопатии с  не-
высокой активностью и  частотой боли, включение 
ипидакрина в схему лечения будет обоснованным и, 
возможно, поможет предотвратить риск хронизации 
алгического расстройства.

Очень важным параметром, оказывающим вли-
яние на  эффективность терапии, оказалась степень 
нарушения жизнедеятельности на фоне боли в спине 
по  опроснику Роланда-Морриса. Группа респонде-
ров характеризовалась исходно достоверно менее 

выраженными нарушениями жизнедеятельности, 
чем группа нереспондеров (табл. 2).

Исследователей волновал вопрос, имеет  ли 
значение степень функциональных наруше-
ний на  первом визите, фиксируемая на  ЭНМГ. 
Но при сравнении параметров респондеров и не-
респондеров, статистически значимых различий 
в параметрах стимуляционной ЭНМГ по амплиту-
де и  латентному периоду Н-рефлекса выявлено 
не  было. Поэтому, по-видимому, степень функ-

Рис. 5. Сравнение групп по уровню интерлейкина-6 (IL-6)

Таблица 2. Характеристика групп пациентов по оценке нарушения жизнедеятельности по опроснику Роланда-Морриса

Группа, n Среднее Медиана Мин. Макс. SD Q25 Q75
Критерий Манна-Уитни,

p-значение

Респондеры (35) 8,37 8 0 22 5,29 4,5 10,5
0,0052

Нереспондеры (26) 11,77 11,5 3 18 4,22 9 15,5
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ционального страдания пораженного корешка 
не может являться параметром, влияющим на эф-
фективность комбинированной терапии с ипида-
крином (Нейромидин®).

При  сравнении параметров центральной сенси-
тизации, уровней тревоги и  депрессии, нарушений 
сна статистически значимых различий выявлено 
не  было. И  несмотря на  то, что  все эти показатели 
претерпели положительные изменения по результа-
там терапии с  использованием ипидакрина, исход-
ные параметры не имеют значения для выбора диф-
ференцированного лечения.

В то же время было выявлено значимое отличие 
между группой респондеров и нереспондеров в ве-
личине уровня интерлейкина-6, который отража-
ет воспалительную реакцию организма пациентов 
(рис. 5).

Аналогичная тенденция отмечалась и  в  параме-
трах фактора некроза опухолей альфа (TNF-α), ко-
торый так  же отражает реакцию воспаления. Сред-
ний уровень TNF-α в  группе респондеров ниже, 
чем в группе нереспондеров, но различия не дости-
гают статистической значимости, что, вероятно, свя-
зано с ограниченной выборкой пациентов (рис. 6).

Вероятно, можно говорить о  невоспалительном 
характере боли в спине, которая будет являться пре-
диктором эффективности применения АХЭ препара-
тов в комплексной терапии радикулопатий.

ОБСУЖДЕНИЕ И ВЫВОДЫ
Проведенное сравнительное исследование про-

демонстрировало достоверно более высокую эф-
фективность терапии болевой радикулопатии в груп-
пе с  использованием Нейромидина®, по  сравнению 

Рис. 6. Сравнение групп по уровню фактора некроза опухолей TNF-α



Manage Pain w 2024 w № 1 29

Эффективность дифференцированного лечения боли в спине

с  группой, где Нейромидин® не  использовался. Эти 
данные согласуются с  результатами других работ, 
где применение Нейромидина® было эффективным 
при  радикулопатии [19, 20]. На  наш взгляд, более 
высокая эффективность терапии при  добавлении 
Нейромидина® реализуется через его свойства вли-
ять на процессы модуляции ноцицептивного сигнала 
на периферическом и центральном уровнях, нейро-
регенарации, синаптическую передачу, улучшение 
функций нейрональных мембран.

В нашей работе мы показали, что одним из пре-
дикторов более высокой эффективности комби-
нированной терапии с  Нейромидином® является 
невоспалительный, вероятно, нейропатический 
характер боли (невысокие уровни интерлейкина-6 
и фактор некроза опухоли у респондеров), что мож-
но объяснить вышеизложенным механизмом дей-
ствия препарата.

Была продемонстрирована более высокая эффек-
тивность комбинированной терапии с  Нейромиди-
ном® у пациентов с невысокой активностью и часто-
той болевых эпизодов, а  также, при  менее тяжелых 
нарушения жизнедеятельности, определяемых 
опросником Роланда-Морриса, то есть при умерен-
ной тяжести болевого синдрома, что  соответствует 
наиболее распространенной группе пациентов ам-
булаторного звена.

Нейромидин® является одинаково эффективным 
в  случае как  умеренных, так и  более грубых функ-
циональных изменений нервного корешка, что под-
тверждается отсутствием отличий по  исходным 
параметрам ЭНМГ в  группах респондеров и  нере-
спондеров.

Таким образом, полученные в  нашей работе 
данные демонстрируют целесообразность вклю-
чения Нейромидина® в комплексную терапию бо-
левой радикулопатии. Учет выявленных предик-
торов эффективности терапии позволит улучшить 
проведение механизм-обоснованной дифферен-
цированной терапии пациентов с  болевой раи-
кулопатией.
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ВВЕДЕНИЕ
Хроническая боль нарушает сон пожилых па-

циентов и  ограничивает их  повседневную актив-
ность [1, 2]. Прочие распространенные последствия 
постоянной боли включают депрессию, тревож-
ность, снижение социализации и  способности пе-
редвигаться [1, 3]. Серьезной боли часто уделяется 
недостаточно внимания при лечении, особенно у по-
жилых людей и обитателей домов престарелых [1, 3]. 
Чаще всего такая боль обусловлена ревматически-
ми заболеваниями, преимущественно остеоартри-
том (OA) [4, 5].

OA — это самая распространенная форма артрита 
у пожилых [6]. Если хроническая боль принимает тя-
желую форму, то  может значительно снизить общее 
качество жизни [6–10]. Текущие прогнозы показыва-
ют, что к 2020 г. ОА может стать четвертой по частоте 
причиной инвалидности во всем мире [6, 11], что под-
черкивает необходимость в  эффективном лечении, 
особенно для пожилого населения [12].

Ацетаминофен и  нефармакологические способы, 
например, физические упражнения и улучшение ме-
ханики суставов, считаются терапией первой линии 
при OA [6, 13, 14], однако традиционные нестероид-

ные противовоспалительные препараты (НПВП) так-
же широко применяются для  облегчения боли, свя-
занной с  OA [6, 15, 16]. Тем  не  менее, НПВП связаны 
с  повышенным риском желудочно-кишечных нару-
шений из-за  ингибирования фермента цклооксиге-
назы-1 (ЦОГ-1), при  этом показано, что  данный риск 
линейно повышается с возрастом [6, 17].

Эторикоксиб представляет собой НПВП с  селек-
тивным действием на  циклооксигеназу-2, (ЦОГ-2), 
характеризующийся более высоким соотношением 
селективности в  отношении ЦОГ-1/ЦОГ-2, чем  дру-
гие ЦОГ-2-селективные НПВП (такие как рофекоксиб, 
валдекоксиб или  целекоксиб) [18], и  меньшим ри-
ском токсического действия на желудочно-кишечный 
тракт по сравнению с традиционными НПВП [19, 20]. 
Недавние долговременные рандомизированные пла-
цебо-контролируемые исследования показали повы-
шенный риск инфаркта миокарда (ИМ) и  тромбоза 
сосудов головного мозга при  применении рофекок-
сиба по  сравнению с  плацебо [21,  22], а  метаанализ 
показал, что  риск также возможен при  применении 
традиционных НПВП в высоких дозах [6, 23, 24].

Эторикоксиб хорошо изучен у  пациентов с  ОА, 
у которых по эффективности сравним с традиционны-
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ми НПВП и значительно превосходил плацебо [6, 19, 
25–34]. Однако большинство полученных результа-
тов были основаны на  клинических исследованиях, 
которые не  всегда точно отражают повседневную 
клиническую практику с  неоднородной популяцией 
пациентов, которые переходят с  одного препарата 
на другой без периодов вымывания или обострений 
болезни. По сравнению с рандомизированными кон-
тролируемыми исследованиями, наблюдательные ис-
следования проводятся в «реальных» клинических ус-
ловиях и дают более общую информацию [25, 35, 36].

Эторикоксиб обладает потенциалом для  более 
широкого применения в  качестве болеутоляющего 
средства для  стареющего населения. Целью работы 
было изучение эффективности, безопасности и пере-
носимости эторикоксиба раз в сутки у очень пожилых 
пациентов с хронической болью вследствие ОА в «ре-
альных» клинических условиях.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Пациенты

Проспективное, одноцентровое исследование 
с  одной группой было проведено на  базе учрежде-
ния по  уходу для  ветеранов в  Юньлине с  участием 
19 очень пожилых мужчин с ОА (> 75 лет) и недоста-
точным ответом на НПВП и другие обезболивающие 
средства. Критерии включения были следующими: 
1) мужчины старше 75 лет с OA; 2) Индекс повседнев-
ной активности Бартеля (ADL) ≤ 65; 3) оценка боли 
по  визуальной аналоговой шкале (ВАШ) в  исходный 
момент ≥ 40; и 4) лечение НПВП (кроме эторикоксиба) 
или опиоидами не менее 4 недель без достаточного 
облегчения боли.

Методы
Пациентов переводили на эторикоксиб 60 мг раз 

в сутки на 4 недели [37] без периода вымывания пре-
дыдущего препарата. Основной конечной точкой 
было среднее уменьшение интенсивности боли че-
рез 4 недели лечения эторикоксибом по оценке с по-
мощью индекса WOMAC после ходьбы по  плоской 
поверхности и по сравнению с исходными оценками 
боли по ВАШ. Другие конечные точки включали сред-
нее облегчение боли по  краткой анкете для  оценки 
боли, короткой формы (BPI-SF), среднюю удовлет-
воренность пациентов по  анкете для  оценки удов-
летворенности медикаментозным лечением (TSQM), 
среднее улучшение качества жизни, связанного 
со здоровьем, по короткой форме 36 (SF36), и евро-
пейскую оценку качества жизни по 5 параметрам (EQ-
5D). Безопасность и переносимость оценивали путем 
сбора данных о нежелательных явлениях (НЯ) за 4-не-
дельный период лечения и последующий 2-месячный 
период наблюдения.

Статистический анализ
Все статистические анализы проводили с помощью 

IBM SPSS Statistics для Windows, версия 22.0. (IBM Corp., 
Армонк, Нью-Йорк). Непрерывные и  порядковые дан-
ные представляли как  среднее ± стандартное откло-
нение с диапазоном (от минимума до максимума). Если 
распределение данных отличалось от  нормального, 
результаты представляли как  медиану и  диапазон ми-
нимум-максимум. Категорийные данные представляли 
как  частоты. Различия до  и  после лечения оценивали 
с помощью знакового рангового критерия Уилкоксона, 
так как данные были порядкового типа, либо их распре-
деление отличалось от  нормального. Все статистиче-
ские оценки были двухсторонними и  считались стати-
стически значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Демографические и  клинические характеристики 

19 очень пожилых мужчин с OA представлены в табл. 1. 
Средний возраст был 85,9 ± 3,9 лет, диапазон минимум — 

Таблица 1. Клинические и демографические 
особенности очень пожилых пациентов

Переменные N = 19

Возраст (лет) 85,9 ± 3,9 
(диапазон: 79–96) 

Пол, мужчины 19
Тяжелое заболевание/боль

У самого пациента 12
В семье 7
Курение сигарет
Курит сейчас 1
Курил ранее 6
Никогда не курил 12

Занятость
Работает или самозанятый 1
На пенсии 12
Прочее 6

Уровень образования
Начальная школа 1
Средняя и высшая школа 18
Колледж и выше 0

Сопутствующие заболевания
Гипертензия 17
ДГПЖ 11
Сахарный диабет 6
Деменция 4
ХОБЛ 2
Аритмия 2
болезнь Паркинсона 1
Астма 1

Возраст выражали как среднее ± СО (диапазон: минимум-
максимум), а другие категорийные переменные — 
как частоты. ДГПЖ — доброкачественная гиперплазия 
предстательной железы; ХОБЛ — хроническая 
обструктивная болезнь легких.
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максимум — 79–96 лет. У 19 пациентов наблюдались сле-
дующие сопутствующие заболевания: гипертензия, до-
брокачественная гиперплазия предстательной железы, 
сахарный диабет, деменция, хроническая обструктивная 
болезнь легких, болезнь Паркинсона и астма (табл. 1).

В табл. 2 показаны результаты WOMAC до и после ле-
чения эторикоксибом. Оценка WOMAC включала 3  до-
мена: боль, скованность и инвалидность. Оценки боли 
и  инвалидности были в  среднем ниже после лечения 
эторикоксибом [p ≤ 0,001 для боли; p = 0,020 для инва-
лидности] (табл. 2).

Результаты по  BPI-SF до  и  после лечения эторикок-
сибом выражены в  процентах и  показаны в  табл.  3. 
С помощью BPI-SF оценивали тяжесть боли, проблемы, 
вызванные болью, и  облегчение боли. Оценки боли 
в среднем и в настоящий момент были ниже после ле-

чения (p = 0,036 и p = 0,013, соответственно). Кроме того, 
обнаружены значительные различия в  способности 
к ходьбе и выполнению нормальной работы до и после 
лечения (p = 0,021 для ходьбы и p = 0,030 для нормаль-
ной работы). Средние оценки облегчения боли повыси-
лись с 49,41 % до 66,92 %; однако повышение не достиг-
ло статистической значимости [p = 0,195] (табл. 3).

Результаты TSQM до  и  после лечения показаны 
в табл. 4. TSQM включает 4 домена, в частности, эффек-
тивность, побочные явления, удобство и  общее удов-
летворение. В  среднем отмечено значительное увели-
чение количества пациентов, сообщивших об  общей 
удовлетворенности после лечения, но не эффективно-
сти или удобстве лечения (табл. 4).

В  табл. 5 показаны результаты SF36 до  и  после ле-
чения. Анкета SF36 включала вопросы, относящиеся 

Таблица 2. Сравнение оценок WOMAC до и после лечения эторикоксибом

WOMAC
До лечения эторикоксибом После лечения эторикоксибом

р
Медиана Диапазон (мин. — макс.) Медиана Диапазон (мин. — макс.) 

Боль 18 (0–35) 4 (0–24) <0,001*

Инвалидность 80,5 (0–147) 38,5 (0–134) 0,020*

Скованность 4 (0–20) 3 (0–12) 0,068

WOMAC — индекс остеоартрита. Значение р вычисляли с помощью знакового рангового критерия Уилкоксона. 
* p < 0,05 указывает на значимое различие.

Таблица 3. Сравнение результатов по BPI-SF до и после лечения эторикоксибом

WOMAC
До лечения эторикоксибом После лечения эторикоксибом

р
Среднее ± СО Диапазон (мин. — макс.) Среднее ± СО Диапазон (мин. — макс.) 

Тяжесть боли

Наихудшая боль 3,37 ± 2,24 (0–7) 2,16 ± 1,80 (0–6) 0,072

Наименьшая боль 1,42 ± 1,39 (0–5) 1,11 ± 1,15 (0–4) 0,429

Средняя боль 2,68 ± 1,86 (0–6) 1,58 ± 1,47 (0–5) 0,036*

Боль в данный момент 2,63 ± 2,48 (0–7) 0,90 ± 1,10 (0–4) 0,013*

На что влияет боль

Общая активность 2,26 ± 2,35 (0–8) 1,50 ± 1,42 (0–5) 0,309

Настроение 2,00 ± 1,80 (0–6) 1,06 ± 1,39 (0–4) 0,102

Ходьба 4,26 ± 3,38 (0–10) 1,72 ± 2,08 (0–6) 0,021*

Нормальная работа 4,42 ± 3,83 (0–10) 1,67 ± 1,82 (0–6) 0,030*

Отношения с окружающими 2,26 ± 2,81 (0–10) 1,17 ± 1,76 (0–6) 0,182

Сон 2,05 ± 2,39 (0–8) 1,11 ± 1,71 (0–6) 0,344

Удовольствие от жизни 2,58 ± 2,14 (0–7) 1,17 ± 1,69 (0–6) 0,092

Облегчение боли 49,41 ± 28,83 (10–90) 66,92 ± 30,11 (20–100) 0,195

Значение р вычисляли с помощью знакового рангового критерия Уилкоксона. 
* p < 0,05 указывает на значимое различие. BPI SF — краткий опросник для оценки боли, короткая форма
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к  физическому и  ментальному здоровью. Значимое 
улучшение после лечения отмечено по 7 из 11 пунктам 
SF36, включая пункт #1 (общее состояние здоровья, 
p = 0,032), #4 (проблемы с работой или другой обычной 
повседневной деятельностью, p = 0,026), #5  (препят-
ствия для  нормальной общественной жизни из-за  фи-
зического здоровья или  эмоциональных проблем, 
p = 0,017), #6 (социальное функционирование, p = 0,008), 
#7  (тяжесть телесной боли, p = 0,009), #8  (препятствия 
для  нормальной работы из-за  физического здоровья 
или эмоциональных проблем, p = 0,013) и #10 (препят-
ствия для  социальной активности из-за  физического 
здоровья или эмоциональных проблем, p = 0,038).

Результаты по  анкете EQ-5D показали достоверное 
уменьшение боли по  ВАШ после лечения (p  =  0,036). 
Значимых изменений в других доменах не обнаружено 
[все p > 0,05].

За период исследования, включая 4 недели приме-
нения препарата и, как  минимум, 2 месяца последую-
щего наблюдения, не возникло НЯ.

ОБСУЖДЕНИЕ
Наше исследование показало, что  после перехода 

на эторикоксиб боль, функция суставов, качество жизни 
и удовлетворенность лечением очень пожилых пациен-
тов с  ОА значительно улучшились. В  среднем, оценки 
как боли, так и инвалидности по шкале WOMAC и BPI-SF 
снизились. Результаты TSQM показали более высокое 
субъективное общее удовлетворение лечением сре-
ди пациентов. Оценки качества жизни, измеренные 
по  SF36 и  EQ-5D VAS, также значительно улучшились 
после перехода на эторикоксиб. Во время 4-недельного 
периода лечения или  2-месячного последующего на-
блюдения о НЯ не сообщалось.

Это исследование представляет собой первый ана-
лиз эффективности эторикоксиба при  лечении ОА 
в  очень пожилой популяции. Популяция очень пожи-
лых людей растет, и часто они недостаточно представ-
лены в эпидемиологических исследованиях [12]. Ранее 
не  проводилось когортных исследований для  оценки 
эффекта лекарств для облегчения боли, обусловленной 
ОА, у очень пожилых людей. Согласно Всемирной Орга-

низации Здравоохранения, стареющим считается обще-
ство, в котором 7 % населения ≥ 65 лет, тогда как в «ста-
ром обществе» или  «очень старом обществе» эта 
пропорция достигает 14 % и 20 %, соответственно [38]. 
Создание условий для  стареющего населений  — об-
щемировая проблема [39], и опыт в реальных условиях 
становится все более важным.

В  ряде исследований хорошо описана клиническая 
эффективность эторикоксиба для  симптоматического 
облегчения боли при  ОА [6, 19, 25–34]. Эффективность 
лечения эторикоксибом в течение 6–12 недель была зна-
чительно выше, чем у плацебо, при оценке по снижению 
симптомов боли у пациентов с ОА, и такой же, как у дикло-
фенака, ибупрофена, напроксена или  целекоксиба [26]. 
В специальном исследовании с парным дизайном очень 
пожилых людей показано улучшение оценок боли 
по WOMAC и физической функции, а также общей оценки 
пациента, которые были эквивалентны для 30 мг этори-
коксиба раз в сутки и 800 мг ибупрофена 3 раза в сутки, 
а также для 60 мг эторикоксиба раз в сутки и 50 мг дикло-
фенака 3 раза в сутки и 500 мг напроксена дважды в сут-
ки [26]. Кроме того, эффективность эторикоксиба сохра-
нялась до 4,5 лет в исследованиях с продолжением [40]. 
Кроме того, эторикоксиб в  целом хорошо переносился 
в клинических исследованиях с участием пациентов с ОА 
и другими типами артрита [26]. В настоящем исследова-
нии наблюдали улучшение качества жизни у очень пожи-
лых пациентов, при этом доза препарата и период были 
меньше, чем в других исследованиях.

Кроме улучшения качества жизни, важным вопро-
сом является безопасность лекарства. Что  касается ри-
ска тромботических сердечно-сосудистых (СС) явлений, 
многонациональная программа исследований этори-
коксиба и диклофенака, включая объединенный анализ 
>34 000 пациентов с ОА и ревматоидным артритом, по-
казала, что при оценке по общей частоте артериальных 
и венозных тромботических СС явлений эторикоксиб по-
казал себя не хуже диклофенака [19]. Сходным образом, 
в объединенном анализе 12 исследований не было обна-
ружено различий между эторикоксибом и «ненапроксе-
новыми» НПВП по тромботическим явлениям [26]. Кроме 
того, ИМ, обусловленный эторикоксибом, зарегистриро-

Таблица 4. Сравнение результатов TSQM до и после лечения эторикоксибом

TSQM
До лечения эторикоксибом После лечения эторикоксибом

р
Медиана Диапазон (мин. –макс.) Медиана Диапазон (мин. –макс.) 

Эффективность 66,67 (33,33–83,33) 66,67 (5,56–100) 0,632

Побочные явления Н/О Н/О

Удобство 66,671 (61,11–100) 72,22 (61,11–100) 0,159

Общее удовлетворение 75 (16,67–91,67) 79,17 (41,67–133,33) 0,011*

Значение р вычисляли с помощью знакового рангового критерия Уилкоксона. 
* p < 0,05 указывает на значимое различие. TSQM — анкета для оценки удовлетворенности медикаментозным лечением
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Таблица 5. Сравнение результатов SF36 до и после лечения эторикоксибом

Пункт SF36

До лечения эторикоксибом После лечения эторикоксибом

рЧастота 
или среднее ± СО

Диапазон:
мин. — макс.

Частота 
или среднее ± СО

Диапазон:
мин. — макс.

1 В целом, как бы вы оценили свое здоровье:
Превосходное
Очень хорошее
Хорошее
Удовлетворительное
Плохое

0
5
1
11
2

2
8
2
5
2

0,032*

2 По сравнению с 4 неделями назад, как бы вы 
оценили свое здоровье в целом сейчас?

Стало намного лучше
Стало несколько лучше
Примерно такое же
Стало несколько хуже
Стало намного хуже

1
2

16
0
0

1
4

13
1
0

0,792

3 Ограничивает ли сейчас ваше здоровье 
данную активность? 18,49 ± 5,91 (10–30) 15 ± 5,76 (10–26) 0,059

4 Были ли у вас за последние 4 недели какие-либо 
из следующих проблем с работой или любой 
другой регулярной повседневной деятельностью, 
связанных с физическим здоровьем?

5 ± 1,49 (4–8) 6,26 ± 1,85 (4–8) 0,026*

5 За последние 4 недели, в какой степени ваше 
физическое здоровье или эмоциональные 
проблемы препятствовали нормальной 
социальной активности с семьей, друзьями, 
соседями или группами?

4,11 ± 1,37 (3–6) 5,16 ± 1,21 (3–6) 0,017*

6 За последние 4 недели, в какой степени ваше 
физическое здоровье или эмоциональные про-
блемы препятствовали нормальной социаль-
ной активности с семьей, друзьями, соседями 
или группами?

Совсем нет
Слегка
Умеренно
Довольно заметно
Очень сильно

5
6
5
3
0

11
6
1
1
0

0,08*

7 Насколько сильную физическую боль 
вы ощущали за последние 4 недели?

Не было боли
Очень легкую
Легкую
Умеренную
Тяжелую

2
3
9
3
2

5
10
1
3
0

0,009*

8 Несколько сильно за последние 4 недели боль 
мешала вашей нормальной работе?

Совсем не мешала
Немного
Умеренно
Довольно заметно
Очень сильно

2
8
4
1
—

9
5
4
1
—

0,013*

9 Как вы чувствовали себя в течение последних 
4 недель и как шли ваши дела? 36,63 ± 0,64 (32–39) 36,95 ± 3,32 (31–45) 0,876

10 Насколько сильно проблемы вашего 
физического здоровья или эмоциональные 
проблемы мешали вашей социальной 
активности за последние 4 недели?

Все время
Большую часть времени
Некоторое время
Малую часть времени

1
7
6
5

2
2
7
8

0,038*

11 Насколько правильны или ложны 
эти утверждения для вас? 12,21 ± 1,18 (10–14) 12,37 ± 1,95 (10–18) 0,749

Значение р вычисляли с помощью знакового рангового критерия Уилкоксона. *p < 0,05 указывает на значимое различие. 
SF36 — короткая форма 36
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ван всего в  одном исследовании (относительный риск 
1,58, 95 % доверительный интервал от 0,06 до 38,66) [41]. 
С другой стороны, Savage [4] предположил, что из-за сво-
его тромботического потенциала ингибиторы ЦОГ-2 
противопоказаны пациентам с  ишемической болезнью 
сердца или инсультом, а также пациентам с высоким ри-
ском развития этих нарушений [4], что также предполага-
лось в другом исследовании [42].

В  настоящее время существует несколько семейств 
препаратов, известных в  клинической практике свои-
ми обезболивающими свойствами, с  разной степенью 
эффективности и  НЯ, часто ограничивающих их  приме-
нимость. Лечение воспалительных нарушений обычно 
включает НПВП [43–45] и опиаты [43, 46]. Для разработ-
ки новых терапевтических препаратов для  облегчения 
боли предпринимались значительные усилия и  вкла-
дывались средства [43, 47, 48]; эти препараты включают 
ингибиторы доноров оксида азота и двойной ингибитор 
ЦОГ / липоксигеназ (ЛОГ), ликофелон. Начальные резуль-
таты дают основания полагать, что эти средства могут пе-
реноситься лучше по сравнению с НПВП и селективными 
ингибиторами ЦОГ-2 [49]. Необходимы дальнейшие кли-
нические исследования по оценке эффективности новых 
терапевтических средств в сравнении с эторикоксибом, 
особенно у  пациентов со  слабым здоровьем и  очень 
пожилых, у  которых повышен риск побочных явлений 
и снижена переносимость препаратов.

Настоящее исследование имеет несколько огра-
ничений, включая малое число пациентов (n = 19), 
только мужской пол и одноцентровой план. Это свя-
зано с  тем, что  исследование проводилось на  базе 
учреждения по  уходу для  ветеранов Юньлина, все 
резиденты которого были мужчинами-ветерана-
ми. Кроме того, улучшение качества жизни, связан-
ного со  здоровьем, оценивали только с  помощью 
SF36 и  EQ-5D. Можно было  бы использовать другие 
шкалы, такие как  инструментальная повседневная 
активность (IADL) [50], чтобы отразить улучшения 
в  повседневном функционировании. Наши резуль-
таты показали, что в этой очень пожилой популяции 
эторикоксиб может эффективно облегчить боль, од-
нако не  следует ожидать значительного улучшения 
функции и способности к нормальной работе в свя-
зи с возрастом пациентов и значительными дегене-
ративными изменениями. Для  помощи пациентам 
этой возрастной группы следует рассмотреть другие 
меры и  способы лечения, помимо фармакологиче-
ского лечения.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Лечение эторикоксибом очень пожилых пациентов 

с ОА привело к значительному облегчению боли, улуч-
шению функции суставов, качества жизни и удовлетво-
ренности лечением.

Комментарий главного редактора

В российской клинической практике применяется отечественный препарат Эторелекс® (эторикоксиб) — селективный 
ингибитор циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2) с  максимально благоприятным профилем безопасности в  отношении желу-

дочно-кишечного тракта, по сравнению с другими представителями нестероидных противовоспалительных препаратов 
(НПВП) [1, 2]. Анализ кардиоваскулярной безопасности эторикоксиба проводился в сравнении с неселективными НПВП 
и плацебо у 6500 пациентов с остеоартритом, ревматоидным артритом и болью в спине. Результаты исследования проде-
монстрировали, что кардиоваскулярный риск на фоне приема эторикоксиба не превышает показатели в группе плацебо 
([ОР] 1,11; 0,32–3,81), а в сравнении с ибупрофеном и диклофенаком прием эторикоксиба ассоциирован с более низкой 
частотой кардиоваскулярных осложнений ( [ОР] 0,83; 0,26–2,64) [3]. В исследовании MEDAL, в котором принимали участие 
пациенты с отягощенным кардиоанамнезом, были получены схожие результаты при приеме эторикоксиба и диклофена-
ка  — 1, 24 и  1,3 кардиоваскулярных эпизода на  100 пациенто-лет [4]. Приведенные данные позволяют рекомендовать 
российский препарат Эторелекс® из группы селективных ингибиторов ЦОГ-2 к более широкому применению у пожилых 
коморбидных пациентов с воспалительными заболеваниями суставов, что гарантирует повышение качества жизни этой 
категории пациентов на  фоне благоприятного профиля безопасности и  гарантированного комплаенса, обеспеченного 
удобством однократного приема в день, быстротой наступления эффекта и длительностью действия в течение 24 часов.
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ВВЕДЕНИЕ В ПРОБЛЕМУ
С  развитием новых цифровых информационных 

технологий, автоматизацией труда, малоподвижным 
образом жизни и все большей стереотипностью вы-
полняемых движений офисных работников стали по-
являться новые клинические симптомокомплексы, 
этиологически и  патогенетически связанные с  фак-
торами риска развития профессиональных заболе-
ваний на работе.

Изучение условий труда офисных служащих 
при общей продолжительности рабочего дня в офи-
се не  менее 8 часов, когда большую часть этого 
времени работник находится за  компьютером, под-
тверждает, зачастую, несоответствие по своим эрго-
метрическим показателям «рабочего» места сотруд-
ника предполагаемым санитарно-гигиеническим 
нормам.

Все это обуславливает необходимость выделения 
и рассмотрения такого понятия, как «офисный» син-
дром, который не является медицинским диагнозом, 
а скорее обозначают группу лиц, подверженных ри-
ску заболеваний, при  которых существенную роль 
играют факторы, влияющие на  человека во  время 
его работы.

Необходимо также принимать во внимание и дру-
гие факторы риска развития и  поддержания про-
фессиональных заболеваний офисных служащих, 
которые в конечном итоге могут привести к синдро-
му «эмоционального выгорания», являющегося не-
отъемлемой частью «офисного синдрома»: большое 

скопление людей, стрессы, неправильное питание, 
ненормированный рабочий график, работа по  вы-
ходным и др [1].

К  формированию «офисного» синдрома мoжeт 
пpивoдить любaя пpoфeccиoнaльнaя дeятeльнocть 
офисных служащих. В зону риска, в первую очередь, 
попадают специалисты в  сфере информационных 
технологий, менеджеры, работники банков и фарма-
кологических компаний, бухгалтеры и  экономисты, 
работа которых связана с монотонным стереотипным 
исполнением своих трудовых обязанностей [2, 3].

Таким образом, офисный синдром  — это клини-
ческий симптомокомплекс, который развивается 
у  офисных служащих в  связи с  воздействием раз-
личных физических, психологических и социальных 
факторов окружающей «офисной» среды и включает 
нарушения в различных органах и системах [4].

В  структуре офисного синдрома наиболее часто 
встречаются боли различной локализации, и  в  пер-
вую очередь, мышечно-скелетные боли (МСБ) в  об-
ласти спины и  головные боли. Это подтверждается 
исследованием, выполненном Janwantanakul P. и со-
авт. в 2008 году, в котором было показано, что среди 
1470 офисных служащих у 63 % отмечаются жалобы 
на боли (табл. 1) [5].

Учитывая высокую частоту встречаемости боле-
вых синдромов различной локализации у  офисных 
служащих, целесообразно выделение такого поня-
тия, как «болевой офисный синдром», в структуре 
которого лидирующее место составляют головные 
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боли напряжения (ГБН) и МСБ в области шеи и пояс-
ницы.

Достаточно часто офисные сотрудники жалуют-
ся на  головные боли, которые у  них проявляются 
в форме ГБН и цервикогенной головной боли (ЦГБ). 
Но  если в  развитии ГБН основная роль принадле-
жит индивидуально-значимым стрессовым факто-
рам и  напряжению перикраниальной мускулатуры, 
то при ЦГБ важное значение приобретают стереоти-
пы «позной» установки головы по отношению к шее, 
особенно при работе за компьютером на неэргоно-
мичном рабочем месте. В  ряде исследований была 
выявлена прямая линейная взаимосвязь между воз-
никновением ГБН и  такими факторами, как  гиподи-
намия, курение, взаимоотношения с коллегами и на-
чальством на работе и высокий индекс массы тела.

При  возрастающей нагрузке и  продолжительно-
сти рабочего дня, зачастую ненормированном ра-
бочем графике и работе в выходные дни, отмечается 
тенденция к росту распространенности МСБ с преи-
мущественной локализацией в  области шеи и  ниж-
ней части спины [6].

Среди факторов риска возникновения МСБ в об-
ласти спины, связанных с  офисной средой, следует 
выделить физические, клинические, индивидуаль-
ные и  психосоциальные. К  физическим факторам 
относят длительное положение сидя, неудобное ра-
бочее место, работу с компьютером более восьми ча-
сов в сутки, сколиоз, нестабильность позвоночника, 
плохое физическое развитие. Отдельную группу со-
ставляют психосоциальные факторы, такие как хро-
нические стрессы, неудовлетворенность работой, 
зарплатой, отсутствие социальной поддержки, пло-
хие отношения в коллективе, недооценка работника 
начальством и др. [2].

Расширенный список факторов, ответственных 
за  формирование болевого офисного синдрома 
представлен в табл. 2.

Следует отметить, что  особенность психоло-
гической реактивности человека, его поведение 
и  аффективно-когнитивная оценка боли являются 
компонентами «стиля работы» и при наличии высо-
кого уровня индивидуально значимого физического 
или психологического стресса могут приводить к та-
ким проявлениям, как  неудобная поза, отсутствие 
отдыха и перерывов в работе, игнорирование своих 
служебных обязанностей, неадекватный ответ на за-
мечания коллег и  руководителя и  др. Такой стиль 
работы признается неблагоприятным и  может спо-
собствовать развитию или  усугублению болевого 
офисного синдрома.

Высокая частота головной боли и  боли в  спине 
у офисных служащих не является случайной. Об этом 
свидетельствуют результаты системного анализа, 
который включал 14 рандомизированных клини-
ческих исследований, с  общим размером выборки 
460 435  пациентов с  одновременными жалобами 
на цефалгию и постоянные боли в области поясницы. 
В целом, во всех представленных исследованиях на-
блюдалась положительная прямолинейная взаимо-
связь, а  коэффициенты вероятности, оценивающие 
прямую корреляцию между первичной головной 
болью и  постоянной болью в  спине, варьировали 
от 1,55 (95 % доверительный интервал (ДИ) 1,13–2,11) 
до 8,00 (95 % ДИ 5,3–12,1) [7].

Таблица 1. Частота встречаемости различных 
болевых синдромов среди офисных служащих [5]

Локализация боли
Частота 

встречаемости ( %) 

Головная боль 42 %

Боль в пояснице 34 %

Боль в шее 28 %

Боль в кистях 20 %

Боль в области плеча 16 %

Боль в стопах 13 %

Боль в области коленных суставов 12 %

Боль в области бедер 6 %

Боль в области локтевых суставов 5 %

Таблица 2. Факторы риска, ответственные 
за формирование болевого офисного синдрома [2]

Группы 
факторов

Факторы

Клинические ��Аномалии развития и нарушение осанки 
(сколиоз);

��Недостаточное физическое развитие;
��Недостаточная выносливость мышц спины;
��Нестабильность позвоночника;
��Аномальная подвижность позвонков.

Физические ��Длительное статическое положение спины, 
шеи и руки;

��Стереотипность движений;
��Несоблюдение эргономических условий 

на рабочих местах;
��Длительная работа за компьютером;
��Неудобная поза.

Психо-
социальные

��Высокий уровень стресса;
��Большой объем работы;
��Неудовлетворенность работой и зарплатой;
��Отсутствие способности влиять на рабочую 

ситуацию;
��Низкий уровень поддержки от коллег 

или руководителей;
��Профессиональная недооценка.

Индиви-
дуальные

��Женский пол;
��Низкий уровень образования;
��Недостаток сна;
��Курение;
��Длительное вождение автомобиля.
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Учитывая представленные выше данные о комор-
бидности головной боли и боли в нижней части спины 
у офисных служащих, становится актуальным обсуж-
дение стратегии терапии пациентов, страдающих бо-
левым офисным синдромом. Такие пациенты должны 
получать терапию боли комплексно: необходимо ле-
чить головную боль и боль в спине не изолировано, 
а с учетом коморбидности данных состояний.

ТЕРАПИЯ БОЛЕВОГО ОФИСНОГО 
СИНДРОМА

В  начале развития болевого офисного синдрома 
необходимо использовать, в  первую очередь, про-
филактические методы, такие как  анализ клиниче-

ских, физических, психосоциальных и индивидуаль-
ных факторов риска развития офисного синдрома. 
Особое внимание нужно обратить на изменение сти-
ля работы и образа жизни офисного служащего, его 
взаимоотношения с коллегами и начальством.

Эффективными способами лечения болевого офи-
сного синдрома и, в  частности, периодически воз-
никающей ГБН и  боли в  спине, являются регуляция 
стиля и  образа жизни, управление своим рабочим 
временем и  временем отдыха (тайм-менеджмент), 
борьба со  стрессами (стресс-менеджмент) (рис. 1), 
а также ряд других методов: постизометрическая ре-
лаксация, массаж, акупунктура, плавание, йога [8].

В случае неэффективности мероприятий, направ-
ленных на  профилактику возникновения и  форми-

Рис. 1. Методика стресс-менеджмента (Данилов Ал. Б., Прищепа А. В., 2018) [8].
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рования болевого офисного синдрома назначается 
фармакотерапия. При этом следует отметить, что ле-
карственные средства должны быть эффективными, 
безопасными. Фармакотерапия не должна оказывать 
негативного влияния на трудовую деятельность и ак-
тивный образ жизни офисного служащего.

Выбор медикаментозного лечения зависит от вы-
раженности болевого синдрома. Безусловно, препа-
ратами выбора для купирования болевого офисного 
синдрома являются нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП).

Выбор между «использовать НПВП» или  «нет» 
при болевом офисном синдроме, зависит от влияния 
боли на  качество жизни пациента и  интенсивности 
боли. При длительных частых эпизодах ГБН на фоне 
постоянной боли в спине предпочтительнее быстро 
купировать болевой синдром с целью снижения ри-
сков хронизации болевого синдрома и  нормализа-
ции качества жизни [9].

Одним из представителей НПВП с высоким уров-
нем обезболивающего и  противовоспалительного 
действия является лорноксикам (Ксефокам). Лорнок-
сикам  — неселективный ингибитор ЦОГ-1 и  ЦОГ-2 
с  равноценным действием на  обе изоформы фер-
мента. Препарат обладает выраженным эффектом 
в отношении подавления синтеза простагландинов. 
Мощное анальгетическое и противовоспалительное 
действие лорноксикама складывается также из бло-
кирования генерации болевых импульсов как на пе-
риферическом, так и  центральном уровнях за  счёт 
стимуляции выработки эндогенных опиоидных 
пептидов (эндорфина и  динорфина), а  также, сни-
жения выработки провоспалительных цитокинов — 
интерлейкина-1 (ИЛ-1), интерлейкина-6 (ИЛ-6), фак-
тора некроза опухоли альфа (ФНО-α). В большинстве 
стран мира, включая Европу и  РФ, лорноксикам за-
регистрирован и показан к использованию при раз-
личных острых болевых синдромах, включая после-
операционную и МСБ.

Лорноксикам представлен в  различных лекар-
ственных формах  — от  таблеток до  лиофилизата 
для  приготовления раствора для  внутривенного 
и  внутримышечного использования [23–25]. В  прак-
тике применения НПВП чрезвычайно важными яв-
ляются скорость наступления обезболивающего 
действия и  простота использования лекарственно-
го средства. Кроме того, по  данным последних ре-
комендаций, предпочтительнее использование пе-
роральных форм НПВП, поскольку парентеральное 
применение не  имеет преимуществ в  отношении 
эффективности, но  может уступать в  безопасности. 
В  этой связи, особый интерес представляет быстро-
действующая форма Ксефокам Рапид, в которой лор-
ноксикам заключен в  гранулы, содержащие бикар-

бонат натрия. За  счёт созданного слабощелочного 
микроокружения в желудке, Ксефокам Рапид быстро 
и почти полностью всасывается из желудочно-кишеч-
ного тракта. При  этом абсолютная биодоступность 
Ксефокам Рапид составляет 90–100 %. Максимальная 
концентрация (Cmax) в плазме достигается уже через 
30 мин после приема внутрь и  эквивалентна Cmax 
для  лекарственных форм лорноксикама, предназна-
ченных для  парентерального введения [23–25]. Ис-
ходя из особенностей многофакторного механизма 
действия и скорости развития эффекта, форма Ксефо-
кам Рапид может быть высокоэффективна не только 
при различных скелетно-мышечных болевых синдро-
мах, но и при ГБН и мигрени [10, 23–25].

Эффективность Ксефокам Рапид при  первичной 
головной боли была подтверждена в ретроспектив-
ном исследовании, выполненным М. И. Корешкиной 
(2017), в  котором анализировалась эффективность 
лечения мигрени в  течение двух лет с  использова-
нием препарата Ксефокам Рапид при амбулаторном 
ведении пациентов в  специализированном Центре 
лечения головной боли. Подбор препаратов для ку-
пирования приступов мигрени осуществлялся ин-
дивидуально с  учетом данных дневника головной 
боли за  первый месяц от  начала медикаментозной 
терапии. Автором были проанализированы данные 
о  применении препарата Ксефокам Рапид у  98 па-
циентов (90 женщин и  8 мужчин, средний возраст 
38,2 ± 10,2  лет) с  мигренью. Терапия Ксефокам Ра-
пид во всей группе исследованных пациентов была 
эффективна у 79 (80,6 %) пациентов. Эффективность 
Ксефокам Рапид оказалась выше в  группе пациен-
тов, страдающих мигренью с  аурой (МА) (92,3 %), 
чем  в  группе пациентов с  мигренью без  ауры (МО) 
(76,4 %), однако эти различия не  достигали стати-
стической значимости. Частота нежелательных ле-
карственных реакций при  приеме Ксефокама Ра-
пид была низкой и не требовала отмены препарата. 
По результатам исследования были сделаны выводы 
о том, что Ксефокам Рапид показал свою эффектив-
ность, низкий уровень нежелательных лекарствен-
ных реакций и может быть рекомендован в терапии 
головной боли для широкого применения в амбула-
торной практике не только неврологам, но и врачам 
семейной медицины [11].

В то же время следует отметить, что терапия МСБ, 
особенно боли в области поясницы, с помощью фар-
макотерапии, несмотря на широкий арсенал лекар-
ственных средств, реализующих анальгетический
потенциал через различные механизмы (НПВП, цен-
тральные миорелаксанты, ацетаминофен, трамадол 
и др.), не всегда является достаточной.

Трудности фармакотерапии при  МСБ в  спине 
привели к  тому, что  в  мире проводится активный
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поиск новых адъювантных средств для  обезболи-
вания, обеспечивающих анальгетическое действие 
не только через ЦОГ-зависимые, опиоидергические, 
ГАМК-ергические механизмы, но и посредством вов-
лечения других систем. Адъюванты — это фармако-
логические средства, которые усиливают действие 
анальгетиков, делая терапию более эффективной. 
Воздействие на  различные компоненты болевого 
ответа дает возможность более эффективно спра-
виться с болью. Мультимодальный подход к лечению 
болевых синдромов рассматривается как  перспек-
тивное направление в  повышении эффективности 
и  безопасности терапии боли. Он позволяет более 
успешно справиться с  болью, сократить длитель-
ность приема НПВП или  снизить их  дозировку, 
что  уменьшает риски развития нежелательных ле-
карственных реакций [12].

В  настоящий момент пуринергическая система 
рассматривается как  один из  важнейших механиз-
мов регуляции многих функций, включая сердеч-
но-сосудистую, нервную, иммунную и  эндокринную 
системы, а  также играет важную роль в  регуляции 
антиноцицептивной системы боли [13].

По  результатам международного экспертно-
го совета (Москва, 2022) декларировано, что  ну-
клеотиды играют не  только энергетическую роль, 
но  и  реализуют транспортную и  пластическую 
функции. Нуклеотиды выполняют важную сигналь-
ную функцию в межсистемном коммуницировании, 
во  взаимодействии нервной и  иммунной систем, 
нейрональных и  глиальных клеток [14, 15]. Наблю-
даемые изменения, возникающие в  нейроглиаль-
ном взаимодействии, рассматриваются сегодня 
как важнейший механизм в формировании патоло-
гической боли, хронических болевых синдромов. 
Пуринергическая медиация в данном случае высту-
пает «мягкой силой», которая позволяет системным 
образом на  уровне генома клетки, на  уровне вза-
имодействия между нейроном и  ненейрональны-
ми клетками обеспечить сигнализацию и  возврат 
к нормальным исходным позициям [16]. Целый ряд 

исследований демонстрируют, что цитидин- и ури-
динмонофосфат могут реализовывать противобо-
левую функцию, создавать условия для устранения 
той патологической сигнализации, которая может 
лежать в  основе хронизации боли  [17]. Это под-
тверждается результатами ряда клинических иссле-
дований, продемонстрировавших эффективность 
применения нуклеотидных комплексов в  терапии 
мышечно-скелетных болевых синдромов [18, 19]. 
Связь пуринергической системы с  так называемы-
ми «рецепторами врожденного иммунитета» по-
зволяет достаточно четко рассматривать данное 
направление как  возможный путь восстановления 
измененных функций у  пациентов с  хроническими 
болевыми синдромами [20].

В  качестве адъювантного анальгетика для  тера-
пии мышечно-скелетной боли при болевом офисном 
синдроме можно рекомендовать комплекс Ксефоми-
елин, содержащий в  составе естественные природ-
ные нутриенты в виде нуклеотидов уридинмонофос-
фата и  цитидинмонофосфата, а  также витамины В12 

и В1.
Почему именно Ксефомиелин целесообразно ре-

комендовать при болевом офисном синдроме?
Для этого существуют разумные объяснения:
• Ксефомиелин воздействует на ЦОГ-независимый 

механизм — пуринергическую систему. Это способ-
ствует улучшению природного механизма контроля 
над болезненными ощущениями и содействует есте-
ственной защите от обострений и хронизации;

• В  условиях воспалительного процесса потреб-
ность в  нуклеотидах возрастает в  разы  — самосто-
ятельный синтез в  таком количестве невозможен. 
В таких условиях поступление нуклеотидов с пищей 
«экономит» в организме расходы энергии для синте-
за этих веществ и  может оптимизировать функцию 
тканей.

• Комбинированное использование нуклеотидно-
го комплекса Ксефомиелин с  первого дня терапии 
НПВП (например, Ксефокам Рапид) способствует по-
вышению обезболивающего эффекта терапии за счёт 
воздействия на разные механизмы боли, а также по-
вышению безопасности лечения.

Важно отметить, что  Ксефомиелин  — это уни-
кальный нуклеотидный комплекс, так как  содержит 
самую большую дозировку уридина среди других 
комплексов с нуклеотидами на рынке РФ [22].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, подводя итог изучения проблемы 

офисного синдрома, следует сделать следующие вы-
воды:

1. С учетом неуклонного роста офисных служащих, 
увеличением количества научных исследований 

Таблица 3. Состав нуклеотидно-витаминного 
комплекса Ксефомиелин [21]

Таблетки, покрытые пленочной оболочкой 1 табл.

активные вещества:

уридинмонофосфат (уридин-5' — монофосфат 
динатриевая соль) 300 мг

цитидинмонофосфат (цитидин-5' — монофосфат 
динатриевая соль) 100 мг

витамин B12 (цианокобаламин) 2,4 мкг

витамин В1 (тиамина гидрохлорид) 1,1 мг
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в  области медицины и  гигиены труда, выявленной 
взаимосвязи между условиями труда и  прогресси-
рованием ряда заболеваний, прежде всего скелет-
но-мышечных болевых синдромов, таких как голов-
ная боль и боль в спине, можно констатировать факт 
наличия «офисной» эпидемии, наиболее часто реа-
лизуемой в форме болевого офисного синдрома;

2.  Препаратами выбора при  болевом офисном 
синдроме являются НПВП (в частности, препарат 
Ксефокам Рапид), обладающие быстрым наступлени-
ем анальгетического эффекта;

3.  Комбинированное использование НПВП с ну-
клеотидным комплексом Ксефомиелин способствует 
повышению антиноцептивного потенциала за  счёт 
воздействия на различные механизмы боли, а также 
повышению безопасности терапии.

Литература

1. О. С. Баксанский, О. Г. Сафоничева. Синдром эмоционального выгорания. Взгляд психолога 
и невролога (обзор литературы) вестник новых медицинских технологий — 2021 — Т. 28, 
№ 2 — с. 45–57

2. Winter A. C., Ho�mann W., Meisinger C., Evers S. and al. Association between lifestyle factors and 
headache // J Headache Pain. 2011; 12:147–155.

3. Bernaards  C. M., Ariens  G. A.  M., Knol  D. L., Hildebrandt V. H. The e�ectiveness of a work style 
intervention and a lifestyle physical activity intervention on the recovery from neck and upper 
limbs symptoms in computer workers // Pain. 2007 Nov;132 (1–2):142–53. Epub 2007 Sep 4.

4. Данилов  А. Б., Курганова  Ю. М.  Офисный синдром // Русский медицинский журнал.  — 
2011. — № 30. — С. 1902.

5. Janwantanakul P., Pensri P., Jiamjarasrangsri W., Sinsongsook T. Prevalence of self — reported 
musculoskeletal symptoms among o�ce workers // Occupational Medicine. 2008. p. 436–438.

6. Janwantanakuli P., Pensri P. et al. Associations between Prevalence of Self — reported Muscu-
loskeletal Symptoms of the Spine and Biopsychosocial Factors among O�ce Workers // J Occup 
Health. 2009, 51: 114–122.

7. Vivekanantham  A. et al. The association between headache and low back pain: a systematic 
review. //The Journal of Headache and Pain.  — (2019).  — V. 20.  — P. 82–95. https://doi. 
org/10.1186/s10194-019-1031-y

8. Данилов А. Б., Прищепа А. В. Управление стрессом. — Эксмо. — 2018. — 96 стр.
9. Сергеев  А. В.  Практическое применение нестероидных противовоспалительных 

препаратов при  головных болях: обзор клинических и  научных данных. Consilium Medi-
cum. 2018; 20 (9): 39–46. DOI: 10.26442/2075-1753_2018.9.39–46.

10. Данилов А. Б., Гак С. Е. Ксефокам (лорноксикам): возможности применения для лечения 
болевых синдромов // РМЖ. Болевой синдром. — 2011. C. 37–39.

11. Корешкина  М. И., Данилов  Г. В.  Лечение мигрени в  реальной практике амбулаторного 
приема. РМЖ. 2017;21:1525–1531.

12. Кукушкин  М. Л., Решетняк  В. К.  Пуринергические механизмы боли и  обезболивания. 
Российский журнал боли. 2019; 17 (1): 51–56.

13. Burnstock G., Sawynok J. ATP and adenosine receptors and pain. In P. Beaulieu, D. Lussier, F. Por-
reca, & A. H. Dickenson (Eds.), Pharma- cology of pain. 2010: 303–326. Seattle: IASP Press.

14. Magni G., Riccio D., Ceruti S. Tackling chronic pain and in�ammation through the purinergic sys-
tem. Current Medicinal Chemistry, 2018; 25, 32: 3830–3865.

15. Burnstock G. Purinergic Mechanisms and Pain. Advances in Pharmacology, 2016; (75): 91–137.
16. Goldberg H., Mibielli M. A., Nunes C. P. et al. A doubleblind, randomized, comparative study of 

the use of a combination of uridine triphosphate trisodium, cytidine monophosphate disodium, 
and hydroxocobalamin, versus isolated treatment with hydroxocobalamin, in patients presenting 
with compressive neuralgias. Journal of Pain Research 2017; 10: 397–404.

17. Lauretti G. C., Omals M., Pereira A. C. et al. Clinical evaluation of the analgesic e�ect of the cyt-
idine-uridine-hydroxocobalamin complex as a co- adjuvant in the treatment of chronic neuro-
pathic low back pain. Column. 2004. 3 (2): 73–6.

18. Рачин А. П., Шаров М. Н., Выговская С. Н., Нувахова М. Б., Воропаев А. А., Тарасова Л. Ю. Опыт 
применения комплексного препарата уридинмонофосфата при  обострении хронической 
неспецифической боли в нижней части спины. РМЖ. 2017;24:1812–1817.

19. Якупов  Э. З.  Адъювантная терапия болевых синдромов: возможности использования 
нуклеотидов. // Журнал неврологии и  психиатрии им. С. С.  Корсакова.  — 2019;120 
(10):141–145.

20. Пуринергическая система — прошлое, настоящее и будущее в контроле боли: экспертный 
совет. // Неврология сегодня.–2023. — № 1 (19). — Стр. 12–13.

21. Листок-вкладыш для  БАД Ксефомиелин (СГР № AM. 01.07.01.003. R. 001280.12.22 
от 01.12.2022 г.)

22. На  основании сравнения листов-вкладышей БАД, доступных в  РФ по  данным IQVIA, 
в категории Нуклеотидов по состоянию на 30.06.2023.

23. Инструкция по медицинскому применению препарата Ксефокам Рапид, ЛС-000323.
24. Инструкция по  медицинскому применению препарата Ксефокам (таблетки, покрытые 

плёночной оболочкой) П N014845/01.
25. Инструкция по  медицинскому применению препарата Ксефокам (лиофилизат 

для  приготовления раствора для  внутривенного и  внутримышечного введения), 
П N011189.

Статья подготовлена при поддержке АО «Нижфарм».
Мнение автора может не совпадать с мнением компании»
POS-20260126-0113.

А. П. Рачин, М. Н. Шаров, С. А. Рачин, Ю. С. Прокофьева



Manage Pain w 2024 w № 1 43

«Офисная» эпидемия — боль современности: что делать и как лечить

Manage Pain w 2024 w № 1 43

«Офисная» эпидемия — боль современности: что делать и как лечить



Manage Pain w 2024 w № 144

Практические рекомендации
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практикум по диагностике 
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АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ
Боль в  пояснице представляет собой важную 

актуальную междисциплинарную проблему. С  ана-
томо-морфологической точки зрения следует вы-
делить три различных источника боли: аксиальную 
пояснично-крестцовую, корешковую и  отраженную 
боль. Аксиальная боль в  пояснично-крестцовом от-
деле спины представляет собой боль в поясничном 
и крестцовом отделах позвоночника, а также в обла-
сти крестцово-копчикового перехода. Корешковая 
боль в ноге распространяется в нижнюю конечность 
по  сегментарному типу вследствие раздражения 
нерва или ганглия дорсальных корешков. Отражен-
ная боль распространяется в  область, удаленную 
от источника, но по несегментарному типу [1].

По данным ряда исследований в различных стра-
нах мира, боль в пояснице занимает 3–5 место по ча-
стоте обращения взрослых пациентов к врачу общей 
практики [2]. К  примеру, ежегодно распространен-
ность болей в пояснице среди взрослого населения 
США составляет 10–30 % [3], а  распространенность 
среди взрослых пациентов в течение жизни достига-
ет 65–80 % [4].

Боль в  пояснице не  только достаточно широко 
распространена, но и требует значительных затрат 
и бремени применения медицинских услуг, где уро-
вень расходов на  здравоохранение стремительно 
растет по  сравнению с  ростом ВВП, и  это пред-
ставляет собой важную социально-экономическую 
проблему.

Помимо стратификации по  локализации, боль 
в  пояснице классифицируется по  продолжительно-
сти — острая (< 6 недель), подострая (6–12 недель) 
и  хроническая (> 12 недель) [5]. Важно отметить, 
что  у  большинства пациентов боль самостоятельно 
купируется до 6 недель, но у 30–40 % пациентов боль 
сохраняется более 6 недель [2]. С целью выделения 
этой группы пациентов необходимо учитывать «жел-
тые флажки» (табл. 1)  — факторы риска развития 
хронического течения [6]. Важно понимать, что соци-
альные и  психологические факторы являются клю-
чевыми предикторами формирования хронических 
болей в  пояснице [7]. При  их  наличии врачи могут 
рассмотреть возможность углубленного обучения 
пациентов и  более ранних подходов к  когнитив-
но-поведенческой терапии, нацеленных на  комор-
бидные состояния, тревогу и  депрессию, катастро-
физацию, поведение избегания страха (например, 
значительное беспокойство по  поводу обострения 
боли в пояснице из-за занятий обычной деятельно-
стью), пассивные стратегии преодоления, неудов-
летворенность работой, более высокий уровень 
инвалидности, соматизацию и  спорные требования 
о денежной компенсации на работе [7].

Хроническая боль в  спине определяется 
как боль в пояснице, продолжающаяся более 12 не-
дель, при  этом до  одной трети всех пациентов со-
общают о боли в пояснице умеренной интенсивно-
сти, продолжающейся в течение года после острого 
эпизода [2].
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КЛИНИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 
ПРИ БОЛИ В ОБЛАСТИ ПОЯСНИЦЫ

При обследовании пациента с болью в пояснице 
не всегда возможно определить точную причину, по-
скольку до 85 % пациентов при первичном осмотре 
будет диагностирована неспецифическая боль в по-
яснице [8, 9]. Поэтому важно искать доказательства 
конкретной этиологии боли в спине, чтобы адекват-
но диагностировать тип боли в пояснице.

Существуют определенные особенности боли 
в  пояснице, которые следует выяснить. Продолжи-
тельность симптомов разделяет пациента на опреде-
ленную группу острой, подострой или хронической 
боли в пояснице, что помогает принять правильное 
решение [8, 10]. Также важно выявить и уточнить ло-
кализацию боли и иррадиацию (аксиальную или ко-
решковую боль в пояснице) [11]. Тяжесть боли можно 
измерить с помощью определенной шкалы (т. е. ви-
зуальной аналоговой шкалы или  числовой рейтин-
говой шкалы) и  использовать ее для  определения 
текущих, средних, худших и лучших оценок [4, 10, 11]. 

Для дальнейшего развития чувства боли важно уста-
новить такие характеристики, как жжение, простре-
ливание, ноющая боль, онемение и  ощущение по-
ражения электрическим током [10]. Обстоятельства, 
вызвавшие боль, если таковые имеются, также заслу-
живают внимания. В частности, если пациент попал 
в  автомобильную аварию, понимание того, был  ли 
пациент водителем или пассажиром, раскрытие по-
душки безопасности, место удара и  тип задейство-
ванного транспортного средства может указать тип 
боли, которая могла возникнуть. Кроме того, облег-
чающие и провоцирующие факторы, такие как сиде-
ние, стояние, ходьба и лежание, помогают уточнить 
дифференциальный диагноз [10]. Аналогичным об-
разом, документирование предшествующего ана-
мнеза подобных эпизодов боли в  пояснице может 
прояснить прерывистый рецидивирующий характер 
симптомов [11]. Предварительная оценка и лечение 
боли, например, учет предыдущих диагностических 
исследований и  вмешательств, помогают опреде-
лить будущее лечение [11]. Временные изменения 

Таблица 1. «Желтые» и «красные» флажки при боли в пояснице

«КРАСНЫЕ ФЛАЖКИ» «ЖЁЛТЫЕ ФЛАЖКИ»

¾ Острая боль в спине в возрасте < 20 лет 
или > 55 лет.

¾ Связь с недавней травмой.

¾ Боль прогрессирующая, немеханическая, 
без облегчения в положении лежа.

¾ Боль в грудной клетке, которая сопровождает 
боль в спине.

¾ Наличие в анамнезе злокачественных 
новообразований.

¾ Анамнез длительного использования 
кортикостероидов.

¾ Наркотическая зависимость, прием 
иммуносупрессивных препаратов 
в анамнезе, а также диагностированная ВИЧ-
инфицированность.

¾ Боль в спине сопровождается общим 
недомоганием и/или необъяснимой потерей веса.

¾ Распространенная неврологическая 
симптоматика (нарушение контроля 
мочеиспускания, прогрессирующая слабость 
в нижних конечностях, изменение походки).

¾ Структурные деформации (например, сколиоз).

¾ Боль в спине сопровождается лихорадкой.

¾ Неправильное отношение к боли в спине, 
например, вера в то, что она действительно 
приводит к повреждению и возможной 
нетрудоспособности или что для лечения 
необходим постельный режим, а не выполнение 
особых полезных упражнений.

¾ Неправильное болевое поведение, 
например, снижение уровня активности 
или уклонение от последней из страха.

¾ Компенсация (возможность получения 
финансовой выгоды в случае сохранения 
боли) и/или профессиональные проблемы 
(например, неудовлетворенность работой 
и проведение времени вне нее «с пользой»).

¾ фоновые эмоциональные проблемы 
(депрессия, беспокойство, 
высокий уровень стресса).
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в проявлении указывают на прогрессирование сим-
птомов и могут использоваться для оценки развития 
симптомов [11]. Наконец, функциональность пациен-
та с болью во время работы и повседневной жизни 
может влиять на степень лечения [10].

Кроме того, первоначальная оценка пациента 
с болью в пояснице должна включать в себя скринин-
говые вопросы о  конституциональных симптомах 
(«красные флажки), которые указывают на потенци-
ально прогрессирующую или нестабильную причину 
боли, такую как  онкологические заболевания, ин-
фекция, травма и др. [13]. Среди пациентов с болями 
в  пояснице менее 1 % имеют серьезную системную 
этиологию [14].

Пациентов с  болями в  пояснице также следу-
ет обследовать на  предмет наличия социального 
или  психологического дистресса [10]. Оценка исто-
рии злоупотребления психоактивными вещества-
ми, компенсаций по  инвалидности, статуса работы 
и симптомов депрессии являются индикаторами та-
кого психосоциального дистресса [12]. Аналогичным 
образом, коморбидные психиатрические состояния, 
соматизация и/или  неадаптивные копинг-стратегии 
связаны с  худшими исходами у  пациентов с  болью 
в  пояснице и  также должны быть установлены [10]. 
Примеры готовых опросников для  оценки некото-
рых из этих важных аспектов лечения боли включают 
в себя инструмент оценки риска опиоидов (ORT), ан-
кету PHQ9 и текущую оценку злоупотребления опио-
идами (COMM).

Физическое обследование, краткое или  обшир-
ное, является важной частью не только диагностики, 
но и лечения боли в пояснице [12]. Общий медицин-
ский осмотр позволяет получить соответствующие 
данные о  пациенте, включая жизненно важные по-
казатели, статус передвижения (вспомогательные 
устройства, подвижность и  походка), внешний вид, 
поведение, признаки дистресса, состояние кожи, 
настроение и  аффекты, суждения и  мыслительный 
процесс [9].

Также следует провести неврологическое обсле-
дование, включающее оценку двигательной силы 
в  спине и  нижних конечностях, чувствительности, 
проверку глубоких сухожильных рефлексов и  реф-
лексов верхних мотонейронов [9, 11]. Это поможет 
практикующему врачу диагностировать и/или  ис-
ключить более конкретные причины боли в  пояс-
нице, такие как патология спинного мозга, нервных 
корешков и периферических нервов.

Дополнительными частями физического обследо-
вания являются осмотр грудопоясничного отдела по-
звоночника, пальпация остистых отростков, диапа-
зон двигательных движений и  тесты на  конкретные 
нарушения. Первоначальный осмотр посредством 

оценки грудопоясничного отдела позвоночника 
дает информацию о позе и положении тела [15]. Это 
включает в себя особое внимание к аномальному ки-
фозу, лордозу или сколиозу. Кроме того, при оценке 
кожных покровов следует сосредоточить внимание 
на сыпи, шрамах, отеках и признаках травмы или вос-
паления [9].

Важно отметить, что пальпация остистых отрост-
ков может выявить локализованную болезненность, 
которая наблюдается у пациентов с абсцессом, эпи-
дуральной опухолью и компрессионными перелома-
ми позвонков [15]. Особое внимание следует уделять 
болезненности в  параспинальной области, кото-
рая может наблюдаться у  пациентов с  фасеточным 
синдромом и  миофасциальной болью [16]. Легкая 
пальпация поможет обнаружить аллодинию или ги-
пералгезию, которые обычно указывают на наличие 
нейропатической боли.

Боль, связанная с  диапазоном движений 
и/или ограничениями, дает дополнительную инфор-
мацию о  типе боли в  пояснице [12]. Нормальный 
диапазон движений грудопоясничного отдела по-
звоночника составляет 90° сгибания вперед, 30° раз-
гибания назад, 60° боковой ротации и 25° латераль-
ного сгибания [17]. Боль, провоцируемая боковым 
вращением и  разгибанием спины, может указывать 
на  фасеточную артропатию [18]. Боль, вызванная 
сгибанием вперед, указывает на  дискогенную пато-
логию или патологию тела позвонка, поскольку сги-
бание поясничного отдела позвоночника вызывает 
осевую нагрузку [19]. Однако боль при движении не-
специфична и может возникать по другим причинам.

Осмотр пациента с  болью в  пояснице также со-
стоит из  различных тестов на  определенные рас-
стройства. Тест Патрика позволяет оценить патоло-
гию бедра и крестцово-подвздошной зоны, которые 
часто связаны с  болью в  пояснице. Когда пациент 
находится в положении лежа на спине, врач должен 
пассивно сгибать, отводить и вращать бедро наружу. 
Боль в паховой области свидетельствует о патологии 
бедра, а боль в спине — о патологии крестцово-под-
вздошного сустава [20].

Кроме того, следует провести тест на подъем пря-
мой ноги, чтобы определить любое поражение ко-
решков поясничного нерва или мышц подколенного 
сухожилия при боли в пояснице [15]. Когда пациент 
находится в положении лежа, врач должен поднять 
ногу пациента в пятке, сохраняя колено прямым. Бе-
дро должно быть согнуто под  углом от  70 ° до  90 °. 
Этот тест вызывает повышенную стимуляцию от сухо-
жильных комплексов Гольджи ахиллова сухожилия. 
Позитивный подъем прямой ноги воспроизводит 
корешковую боль, которую испытывает пациент, ир-
радиирущую от поясницы или бедра вниз к лодыжке 
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(боль должна возникать по корешковой схеме). Если 
боль остается локализованной в задней части бедра, 
скорее всего, она вызвана напряжением подколен-
ных сухожилий [8, 10].

В качестве методов дополнительной диагности-
ки важно выделить электродиагностическое тести-
рование, состоящее из  электромиографии (ЭМГ) 
и  измерения скорости нервной проводимости 
(NCV), которые могут помочь в дифференциальной 
диагностике острой и хронической радикулопатии, 
а  также локализовать патологическое поражение 
и определить, являются ли наблюдаемые радиоло-
гические отклонения вероятным источником сим-
птомов у пациента [10].

Важно отметить, что нейровизуализацию следует 
проводить только при  определенных обстоятель-
ствах: при  наличии тяжелого или  прогрессирующе-
го неврологического дефицита или при подозрении 
на  серьезное неврологическое заболевание («крас-
ные флажки») [12].

Визуализирующие исследования включают 
рентгенографию и/или  расширенную нейровизуа-
лизацию. При  неэффективности консервативного 
лечения боли в  пояснице и  после принятия реше-
ния о проведении нейровизуализации врач должен 
начать с рентгенограмм поясничного отдела позво-
ночника с  нагрузкой (в  переднем и  боковом отде-
лах) [11]. Расширенная визуализация, компьютерная 
томография (КТ) или  магнитно-резонансная томо-
графия (МРТ) полезны в  том случае, если рентге-
нограммы не  объясняют непрекращающуюся боль 
в  пояснице или  имеется существенное клиниче-
ское подозрение на  основное системное заболе-
вание  [21,  29]. МРТ  без  контраста обычно считается 
лучшим начальным тестом для  большинства паци-
ентов с болями в пояснице, которым требуются рас-
ширенные методы визуализации. МРТ с гадолинием 
позволяет отличить рубец от диска у пациентов, пе-
ренесших операцию на спине [23]. У пациентов, кото-
рым требуется расширенная визуализация, но кото-
рые не могут пройти МРТ, следующим шагом обычно 
является КТ.

ТЕРАПИЯ БОЛИ В ПОЯСНИЦЕ
В  типичной парадигме лечения пациенты 

с  острым и  подострым течением сначала оценива-
ются на  наличие «красных флажков», указывающих 
на  пациентов с  более серьезной этиологией, кото-
рые нуждаются в дальнейшем обследовании [2]. Если 
«тревожных» сигналов нет, следует приступить к обу-
чению пациентов, включая разъяснения о причинах 
боли в  пояснице, благоприятный прогноз неспеци-
фической боли в  пояснице, вероятность подобных 
рецидивов у  большинства людей и  уверенность 

в ожидании благоприятного течения. Врачи должны 
поощрять пациентов к самоконтролю, включая све-
дение к минимуму постельного режима, сохранение 
активности и как можно скорее возвращение к рабо-
те и  нормальной деятельности [24]. Разумное крат-
ковременное применение тепла через прокладки 
или одеяла демонстрируют лучший эффект, чем по-
ясничные корсеты или  холодные компрессы [14]. 
Кроме того, кратковременное применение локаль-
ных средств на основе красного стручкового перца 
показало достоверно выше аналгезию по сравнению 
с плацебо в течение первой недели применения [21]. 
С точки зрения фармакотерапии, нестероидные про-
тивовоспалительные препараты (НПВП) и миорелак-
санты являются лекарственными средствами первой 
линии терапии острой или обострения хронической 
боли в пояснице [25]. Пациентов следует проинструк-
тировать, по  возможности, избегать употребления 
опиоидов, за исключением случаев, когда боль явля-
ется сильной по интенсивности и они не реагируют 
на  более «консервативные» препараты. Пациенты 
с постоянной болью в течение более 1 месяца долж-
ны быть повторно обследованы [13]. У  пациентов 
с хронической болью в спине наиболее эффективен 
мультидисциплинарный подход к  лечению, включа-
ющий медицинские, психологические, физические 
и интервенционные подходы. [26].

Фармакологическое лечение имеет осно-
вополагающее значение как  при  острой, так 
и  при  хронической боли в  пояснице. Было по-
казано, что  ацетаминофен и  НПВП эффективны 
для  кратковременного облегчения состояния [8, 
10, 27]. Ацетаминофен при  острой боли не  име-
ет четкой разницы в  обезболивании в  дозах 
до 4 г/день по сравнению с НПВП. Однако в отноше-
нии хронической боли в  пояснице ацетаминофен 
немного уступает НПВП по  облегчению боли  [10]. 
Преимущества ацетаминофена включают благо-
приятный профиль безопасности и  низкую сто-
имость; тем  не  менее, клиническая значимость 
бессимптомного повышения уровня аминотранс-
фераз выше 4 г/день не ясна [11] и следует соблю-
дать осторожность при его применении с другими 
препаратами, содержащими ацетаминофен.

НПВП также используются при острой и хрониче-
ской боли в  пояснице, а  неселективные и  ЦОГ-2-се-
лективные НПВП превосходят плацебо без  четкой 
разницы в эффективности между НПВП. Следует пре-
достерегать от  применения НПВП из-за  системных 
побочных эффектов со стороны почек, сердечно-со-
судистой системы и  желудочно-кишечного тракта; 
рекомендуется использовать наименьшую эффек-
тивную дозу в  течение как  можно более короткого 
периода времени [11, 12].
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Мышечные релаксанты представляют собой эф-
фективную группу лекарственных препаратов пер-
вой линии терапии острой или  обострения хрони-
ческой боли в области поясницы, что подтверждено 
результатами рандомизированных клинических ис-
следований [28].

Среди миорелаксантов, применяемых при  боли 
в  спине заслуживает внимания препарат Стезиум® 
(эперизон), выпускаемый в  форме таблеток №30 
с  пролонгированным высвобождением, покрытых 
пленочной оболочкой. Показаниями к  применению 
препарата Стезиум® являются заболевания опор-
но-двигательного аппарата, сопровождаемые болез-
ненными мышечными спазмами (болезненный мы-
шечный гипертонус), в том числе и боль в пояснице.

Стезиум® отличается быстрым действием и благо-
приятным профилем безопасности благодаря широ-
кому спектру механизма действия:

• уже через 20 мин после приема подавляет актив-
ность проприоцептивных нервных волокон в  нерв-
но-мышечном веретене;

• уже к 3 дню лечения достоверно уменьшает сим-
птомы — мышечное напряжение и боли в ногах;

• к 14 дню лечения достоверно уменьшает клини-
ческие симптомы на  73 % по  основному критерию 
эффективности;

• обладает миорелаксирующим действием, а так-
же подавляет нейрогенное воспаление и  улучшает 
кровообращение в мышцах;

• Стезиум® обладает благоприятным профилем 
безопасности (частота побочных эффектов сравнима 
с плацебо) и низкой частотой лекарственных взаимо-
действий.

Эффективность и  безопасность эперизона под-
тверждена в  рандомизированных клинических ис-
следованиях и представлена в систематическом об-
зоре, выполненным Bavage и соавт. в 2016 году [28]. 
Для проведения систематического обзора были при-
няты рекомендации Кокрановской группы (Cochrane 
Back and Neck Group). Систематический анализ вклю-
чал 7 исследований (5 рандомизированных и  2 не-
контролируемых), с общим количеством 801 пациен-
та с  болью в  пояснице. Авторами систематического 

обзора достоверно подтверждено преимущество 
эперизона по  сравнению с  плацебо по  основному 
показателю эффективности (тест расстояния от паль-
цев до пола при наклоне вперед) (рис. 1).

Также было показано преимущество эперизона 
по  сравнению с  плацебо по  дополнительным кри-
териям эффективности (мышечное напряжение, су-
хожильные рефлексы, боль в  нижних конечностях). 
Кроме этого, эперизон улучшал параспинальный 
кровоток (рис. 2).

Трамадол и  более сильные опиоиды следует 
назначать разумно и  только в  случае сильной, ин-
валидизирующей боли, которую невозможно кон-
тролировать вышеупомянутыми методами [11]. Эти 
препараты следует использовать ограниченным 
по  времени курсом с  повторной оценкой анальге-
тической эффективности, улучшенной активности, 
побочных эффектов и аберрантного поведения [11]. 
Дополнительную осторожность следует проявлять 
у пациентов с риском развития зависимости или ано-
мального поведения (личный или семейный анамнез 
зависимости, плохо контролируемая сопутствующая 
психологическая патология, сексуальное насилие 
в анамнезе, молодой возраст < 45 лет) [10]. В то вре-
мя как трамадол продемонстрировал ограниченную 
анальгезию с  легким функциональным улучшением 
при хронической боли в пояснице, в рандомизиро-
ванных клинических исследованиях «мощные» опио-
иды продемонстрировали значительную аналгезию 
и улучшение функции через 3 и 6 месяцев [29].

Использование трициклических антидепрессан-
тов (ТЦА) показало положительный эффект при лече-
нии болей в пояснице [8, 10, 11]. Эффективность ТЦА 
была установлена при хронической боли в пояснице. 
ТЦА действуют, оказывая обезболивающее действие, 
главным образом, за счет ингибирования обратного 
захвата серотонина и  норадреналина, блокады на-
триевых каналов и антагонизма NMDA [10].

Кроме того, ингибиторы обратного захвата серо-
тонина и  норадреналина (СИОЗСН) также являются 
фармакологическим средством лечения хрониче-
ской боли в  пояснице [10]. Эффективность в  РКИ 
была установлена для дулоксетина и венлафаксина, 

Рис. 1. Клиническая эффективность эперизона в сравнении с плацебо по тесту Томайера [28].
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причем первый лучше переносится [10]. СИОЗСН 
действуют, оказывая анальгезирующее действие 
за  счет ингибирования обратного захвата серото-
нина и  норадреналина, что  важно для  подавления 
нисходящих модулирующих воздействий. Наиболее 
распространенные побочные эффекты включают 
сухость во  рту, тошноту, головокружение, головную 
боль и инсомнию.

Наконец, фармакологическое лечение болей 
в  пояснице включает противоэпилептические пре-
параты. Хотя габапентин продемонстрировал обе-
зболивающую эффективность при хронической боли 
в пояснице с радикулопатией [11], только топирамат 
был изучен при хронической аксиальной боли в по-
яснице с  доказательством аналгезии и  улучшения 
качества жизни [30]. Топирамат имеет положитель-
ный побочный эффект в виде потери веса, но также 
связан с  головокружением, сонливостью и  редким 
нефролитиазом.

Важно отметить, что  нефармакологические ме-
тоды являются обязательным первоопределяющим 
компонентом терапии болей в пояснице.

Психологические вмешательства наиболее изуче-
ны при хронической боли в пояснице, хотя их приме-
нение у пациентов с острой болью в пояснице и мно-
жественными «желтыми флажками» целесообразно 
для  предотвращения хронизации боли [10]. Учет 
психосоциальных и мотивационных факторов также 
важен для  обеспечения анальгетической эффектив-
ности и снижения инвалидности. Типы психологиче-
ского лечения включают когнитивно-поведенческую 
терапию (КПТ), прогрессивную релаксацию и биоло-
гическую обратную связь.

КПТ  — это целенаправленный подход, который 
нацелен на  неадаптивное мышление и  стратегии 
преодоления трудностей, чтобы изменить поведе-

ние и  улучшить настроение. Данные РКИ указыва-
ют на  кратковременное улучшение интенсивности 
боли [10]. Прогрессивная релаксация состоит из тех-
ники снижения мышечного напряжения, включа-
ющей систематическое сгибание и  расслабление 
определенных мышц с  целью достижения глубоко-
го расслабления. Это обеспечивает кратковремен-
ное уменьшение боли [11]. Биологическая обратная 
связь — это метод релаксации, который использует 
слуховую и  визуальную обратную связь от  мышеч-
ной активности для  снижения мышечного напря-
жения. Тем не менее, исследования показывают не-
однозначные данные по  снижению интенсивности 
боли в пояснице [31].

Физические и  реабилитационные процедуры  — 
это методы повышения функциональности и  об-
легчения боли, которые могут сочетаться с  други-
ми методами лечения болей в  пояснице. Лечебная 
физкультура определяется как серия определенных 
движений с целью тренировки тела для укрепления 
физического здоровья [8, 11]. В  рамках этого типа 
терапии упражнения на растяжку больше всего свя-
заны с уменьшением боли, а усиление дает наиболь-
ший функциональный выигрыш.

Мультидисциплинарные программы функцио-
нальной реабилитации также оказались эффектив-
ными для облегчения боли, снижения инвалидности 
и  улучшения настроения [12]. Это междисципли-
нарная биопсихосоциальная реабилитация, вклю-
чающая, как  минимум один физический аспект 
(упражнения, физические упражнения) и  еще  один 
аспект  — психологический, социальный или  про-
фессиональный [12]. Другие методы физиотерапии 
или  реабилитации требуют дальнейших исследова-
ний и  оценки перед их  включение в  национальные 
клинические рекомендации.

Рис. 2. Клиническая эффективность эперизона в сравнении с плацебо по дополнительным критериям.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ [32]
1) Боль в  пояснице  — важная междисциплинар-

ная проблема.
2) Анамнез пациента, медицинский осмотр и диа-

гностическое тестирование являются важными ком-
понентами постановки точного диагноза.

3) В  типичной парадигме лечения пациенты 
с острым и подострым течением сначала оценивают-
ся на наличие «красных» и «желтых» флажков», ука-
зывающих на более серьезную этиологию боли в по-
яснице и высокую вероятность хронизации боли.

4) НПВП и  миорелаксанты являются лекарствен-
ными средствами первой линии терапии острой 
или обострения хронической боли в пояснице.

5) Стезиум® (эперизон) отличается быстрым дей-
ствием и  благоприятным профилем безопасности 
благодаря широкому спектру механизма действия 
и может являться препаратом выбора при болезнен-
ном мышечном спазме у пациентов, страдающих бо-
лью в пояснице.

6) У пациентов с хронической болью в спине наи-
более эффективен мультидисциплинарный логиче-
ский подход к  лечению, который может включать 
мультимодальные медицинские, психологические, 
физические и интервенционные подходы.
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Остеоартрит коленного сустава (ОА) является од-
ним из  наиболее распространенных и  инвалидизи-
рующих заболеваний. В случае умеренной и сильной 
боли однократного терапевтического вмешательства 
может быть недостаточно для  облегчения симпто-
мов и улучшения качества жизни. Лечение включает 
базовую терапию первой линии симптоматическими 
препаратами медленного действия для  лечения ОА 
(SYSADOA) или  нестероидными противовоспали-
тельными препаратами (НПВП). Поэтому Европей-
ское общество по  клиническим и  экономическим 
аспектам остеопороза, остеоартрита и заболеваний 
опорно-двигательного аппарата (ESCEO) подгото-
вило обзор многокомпонентного подхода к  тера-
пии  ОА коленного сустава. Эта стратегия является 
подходящим решением для ведения пациентов с ОА 
коленного сустава, в  том числе с  болью и  дисфунк-
цией различной степени выраженности. Мультимо-
дальный подход должен основываться на различных 
сочетаниях нефармакологических и  фармакологи-
ческих вмешательств. Потенциальные фармаколо-
гические комбинации включают SYSADOA и  НПВП, 
НПВП и  слабые опиоиды, а  также внутрисуставное 
лечение SYSADOA/НПВП. Согласно имеющимся дан-
ным, большинство комбинированных методов лече-
ния дают преимущества в уменьшении боли и других 
симптомов, типичных для ОА коленного сустава. Та-
ким образом, в этой работе мы представили новые, 
ориентированные на пациента перспективы лечения 

ОА коленного сустава, основанные на концепции, со-
гласно которой мультимодальный, многокомпонент-
ный, мультидисциплинарный подход применяется 
не только к нефармакологическим методам лечения, 
но  и  к  комбинации лекарственных препаратов. До-
ступные фармакологические варианты будут лучше 
соответствовать потребностям и  ожиданиям паци-
ентов с ОА коленного сустава с различным течением 
заболевания.

ВВЕДЕНИЕ
Остеоартрит (ОА) является одним из  наиболее 

распространенных ревматологических заболева-
ний, характеризующихся болью и  скованностью, 
которые могут привести к инвалидности, снижению 
социальной активности и  снижению качества жиз-
ни [1]. Колено является наиболее часто поражаемым 
суставом, а симптоматический ОА коленного сустава 
широко распространен среди пожилых людей, им 
страдают более 250 миллионов человек по  всему 
миру [2]. ОА коленного сустава — прогрессирующее 
заболевание различной степени тяжести, требующее 
длительного лечения с  использованием различных 
вариантов комбинированной терапии [3]. Основны-
ми целями лечения ОА коленного сустава являются 
уменьшение симптомов и замедление прогрессиро-
вания заболевания, что может снизить влияние этой 
патологии на  функциональные возможности паци-
ента, а также качество его жизни [3]. В официальных 
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Рекомендациях отражено сочетание фармакологи-
ческого и нефармакологического подхода для купи-
рования симптомов ОА коленного сустава [4, 5, 6, 7]. 
В частности, Европейское общество по клиническим 
и  экономическим аспектам остеопороза, остеоар-
трита и заболеваний опорно-двигательного аппара-
та (ESCEO) настоятельно рекомендует использовать 
нефармакологические подходы, такие как здоровое 
питание, снижение веса, физические упражнения 
и образовательные программы для пациентов с ис-
пользованием специализированной литературы, 
посвященной этой проблеме. [3]. Однако некоторые 
вопросы остаются нерешенными. Во-первых, методы 
лечения обострений ОА коленного сустава различа-
ются в  имеющихся Рекомендациях [8]. Во-вторых, 
ожидания пациентов часто не принимаются во вни-
мание, несмотря на растущее количество исследова-
ний, подчеркивающих важность пациент-ориентиро-
ванного подхода в клинической практике [9, 10, 11]. 
Наконец, мультимодальный подход (т. е. комбинация 
двух или более вмешательств), несмотря на то, что он 
распространен в  повседневной клинической прак-
тике, не  рассматривается должным образом в  офи-
циальных Рекомендациях по лечению ОА коленного 
сустава [4, 5, 6, 7].

Алгоритм ESCEO для лечения ОА коленного суста-
ва изначально был разработан как  поэтапный под-
ход, который врач, назначающий препарат, мог  бы 
рассматривать как  руководство по  лечению паци-
ентов с легкой и умеренной болью в колене [3]. По-
казания, присутствующие в  алгоритме, получили 
широкое одобрение (например, в  Юго-Восточной 
Азии  [12], Китае [13], России [14] и  Центральной Ев-
ропе [15]). Тем  не  менее, опрошенные пациенты 
в  разных странах высказали мнение, что  общепри-
нятая практика сосредоточена на  использовании 
отдельных препаратов, которых недостаточно. Это 
особенно актуально для  пациентов с  умеренной 
и  сильной болью, начавших прием симптоматиче-
ских препаратов медленного действия для  лечения 
ОА (SYSADOA) в  качестве базовой терапии первой 
линии, но  которым требуется быстрое обезболи-
вание, а  также пациентов, получающих нестероид-
ные противовоспалительные средства, препараты 
(НПВП) для  обезболивания, но  желающие получить 
терапию, которая может привести к  долгосрочным 
структурным изменениям. Ни в одном из приведен-
ных выше примеров один подход не является доста-
точным или целесообразным.

По  этой причине ESCEO решило проанализиро-
вать литературу, посвященную мультимодальному 
и  многокомпонентному подходу к  лечению ОА ко-
ленного сустава, используя консенсус экспертов 
с участием рабочей группы, включающей пациентов, 

клиницистов и  исследователей, в  которой участни-
ки обсуждали роль мультимодального, мультидис-
циплинарного подхода к ведению пациентов с уме-
ренной и сильной болью при ОА коленного сустава, 
чтобы лучше соответствовать ожиданиям пациентов. 
В  настоящей работе изложена консенсусная точка 
зрения, сложившаяся в этой рабочей группе, и опи-
саны ключевые вопросы, которые обсуждались.

Клиницисты и эксперты по пациентам из коллек-
тива авторов исследования подготовили несколько 
презентаций для  всех членов рабочей группы, вы-
полнив поиск в  нескольких базах данных (Pubmed, 
Scopus, Web of Science) с  момента создания базы 
данных до 21 января 2022 г. В презентацию были со-
браны работы, соответствующие критериям вклю-
чения / исключения в  соответствии с  концепцией 
исследования.

БЕЗОПАСНОСТЬ И ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
ПАРАЦЕТАМОЛА И НЕСТЕРОИДНЫХ 
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРЕПАРАТОВ 
(НПВП)

ESCEO опубликовало Рекомендации по клиниче-
скому ведению ОА коленного сустава, предоставив 
практический алгоритм лечения, который опре-
деляет приоритетность вмешательств на  основе 
не  только эффективности данного вмешательства, 
но  и  профиля безопасности, а  также дает реко-
мендации по  лечению с  использованием прогрес-
сивных методов  [3]. Важно подчеркнуть, что  ле-
чение  ОА коленного сустава не  является чисто 
фармакологическим, а эффективные нефармаколо-
гические методы лечения должны использоваться 
как часть целостной стратегии лечения, поскольку 
такой подход может снизить дозировку и  частоту 
использования обезболивающих препаратов, вклю-
чая НПВП или опиоиды [3].

В  последние годы при  лечении ОА коленного 
сустава парацетамол (ацетаминофен) широко ре-
комендовался в  качестве препарата первой линии 
для  экстренной анальгезии, даже если его обезбо-
ливающая эффективность минимальна, и  никакого 
влияния на  скованность и  физическую функцию он 
не  оказывает, что  подтверждено в  нескольких си-
стематических исследованиях, обзорах и метаанали-
зах [3, 16, 17]. Однако растет обеспокоенность по по-
воду профиля безопасности парацетамола в  связи 
с высокой частотой побочных эффектов со стороны 
желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой 
системы, печени и  почек [18]. Поэтому в  алгоритме 
ESCEO рекомендуется использовать парацетамол 
в дозах не более 3 г/день и только в качестве крат-
ковременной экстренной анальгезии и  при  проти-
вопоказаниях НПВП [3, 4, 7]. На  основании анализа 
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результатов исследований парацетамол не рекомен-
дуется использовать как в краткосрочной, так и в дол-
госрочной перспективе (в  соответствии с  Рекомен-
дациями Международного общества исследования 
остеоартрита) (OARSI) и только в краткосрочной пер-
спективе — по показаниям ESCEO [4, 5, 6, 7].

НПВП включены в первый этап (в формах для мест-
ного применения) и  второй этап (в  пероральной 
форме) алгоритма ESCEO для пациентов с персисти-
рующими симптомами, несмотря на  соответствую-
щую фоновую терапию [3].

Что касается местных НПВП, недавний метаанализ 
показал, что  диклофенак для  местного применения 
эффективен и, как  правило, хорошо переносится, 
и его следует рассматривать в качестве фармаколо-
гического лечения первой линии при ОА коленного 
сустава [17], и другие местные НПВП можно рассма-
тривать аналогичным образом [3, 19]. Эти препара-
ты отражены в Рекомендациях OARSI и в алгоритме 
ESCEO в  качестве приоритетной терапии на  фоне 
длительного применения SYSADOA [4, 5, 6, 7].

Что  касается пероральных НПВП, их  эффектив-
ность аналогична SYSADOA, но они, вероятно, более 
подходят пациентам с  более выраженной болью, 
или когда SYSADOA неэффективны [3]. Пероральные 
НПВП могут обеспечить лучшее облегчение симпто-
мов, чем  парацетамол, и  пациенты обычно предпо-
читают их [20]. Первым указанием в алгоритме ESCEO 
является тщательная оценка сердечно-сосудистого, 
печеночного, почечного и  желудочно-кишечного 
профиля пациента перед началом использования 
этого класса лекарств [3]. Поэтому в  2019  г. ESCEO 
настоятельно рекомендовало использовать перо-
ральные НПВП (селективные или  неселективные) 
в  качестве терапии второго этапа, но  только корот-
кими курсами, или  в  течение более длительных пе-
риодов при хорошей переносимости пациентом [3]. 
Рекомендации OARSI полностью поддерживают это 
мнение [4]. Следует помнить, что непрерывное при-
менение НПВП ни  в  коем случае не  должно быть 
«хроническим». Эта рекомендация подкрепляется 
соображениями безопасности, отсутствием долго-
срочных исследований и недавними данными о том, 
что  большое количество пациентов принимают 
НПВП ненадлежащим образом (в том числе пациен-
ты с  мультиморбидностью) [21]. Наконец, несмотря 
на  отсутствие существенной разницы в  эффектив-
ности между селективными, частично селективны-
ми или  неселективными НПВП к  циклооксигеназе-2 
(ЦОГ-2), самые последние исследования, касаю-
щиеся НПВП, предполагают, что  целекоксиб может 
уменьшать боль эффективнее, чем  другие препа-
раты при  ОА коленного сустава [22] с  потенциаль-
ным дополнительным преимуществом подавления 

воспаления [23, 24]. В целом, эти данные свидетель-
ствуют о  том, что  пероральные НПВП эффективны, 
но их профиль безопасности необходимо учитывать 
индивидуально для каждого пациента.

СИНЕРГИЧЕСКИЙ ЭФФЕКТ НПВП 
И СИМПТОМАТИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ 
МЕДЛЕННОГО ДЕЙСТВИЯ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
ОСТЕОАРТРИТА (SYSADOA) ПРИ ЛЕЧЕНИИ 
ОСТЕОАРТРИТА КОЛЕННОГО СУСТАВА.

Возможный синергетический эффект комбинации 
НПВП и  SYSADOA представляет клинический инте-
рес при  рассмотрении мультимодального подхода 
к  терапии с  использованием SYSADOA в  качестве 
поддерживающей фоновой терапии и  перорально-
го НПВП для  снятия острых симптомов, связанных 
с  ОА коленного сустава и, потенциально, задержки 
прогрессирования заболевания. Использование 
SYSADOA подтверждается высокой достоверностью 
доказательств в  алгоритме ESCEO в  форме зареги-
стрированных лекарственных препаратов, в то вре-
мя как OARSI было более осторожно в этом вопросе, 
указывая на необходимость анализа большего объе-
ма литературы [4, 5, 6, 7].

В  недавнем исследовании in vitro сообщалось 
о  противовоспалительном и  хондропротекторном 
эффекте комбинации целекоксиба и  кристалли-
ческого глюкозамина сульфата (ГС) рецептурного 
уровня в  культурах хондроцитов человека при  ОА, 
стимулированных интерлейкином (IL)  — 1β. Клет-
ки обрабатывали целекоксибом и  ГС в  дозах, кото-
рые отражают среднюю концентрацию препаратов 
в  плазме при  достижении системного кровообра-
щения  [25]. Это исследование продемонстрирова-
ло, что оба препарата, особенно при использовании 
в  комбинации, устраняют неблагоприятное воздей-
ствие IL-1β, уменьшая воспаление, апоптоз, окис-
лительный стресс и  деградацию хряща, а  также 
увеличивают синтез матрикса [25]. Авторы подчер-
кнули синергетический эффект целекоксиба и  ГС 
на  метаболизм хондроцитов, воспаление, апоптоз 
и  окислительный стресс посредством модуляции 
пути ядерного фактора (NF) — κB, поддерживая со-
вместное использование SYSADOA и НПВП для лече-
ния ОА [25].

Возможное обоснование использования этих 
препаратов связано с  тем, что  основным механиз-
мом действия ГС при ОА коленного сустава является 
ингибирование пути IL-1 на уровне NF-κB с последу-
ющим угнетением молекул, усиливающих воспале-
ние и  деградацию хряща [26]. Действительно, сооб-
щалось, что  ГС оказывает анаболическое действие, 
способствуя пролиферации хондроцитов и  стиму-
лируя внеклеточный синтез матрикса [26, 27]. Среди 
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всех эффектов ГС основными механизмами действия 
являются противовоспалительный и  антикатаболи-
ческий.

Целекоксиб, помимо хорошо известного проти-
вовоспалительного действия (в  основном за  счет 
угнетающего влияния на IL-1 [28]), по-видимому, ока-
зывает прямое влияние на  метаболизм хряща [29]. 
Сообщалось, что  целекоксиб может предотвратить 
негативное воздействие простагландинов и  оксида 
азота на  разрушение хряща, ингибируя как  ЦОГ-2, 
так и NF-κB/JNK [29]. В целом, эти данные позволяют 
предположить, что ГС и целекоксиб могут оказывать 
не только симптоматическое действие, но также вос-
станавливать структуры хряща при ОА.

В целом, клинические данные подтверждают вы-
шеуказанные результаты in vitro. В исследовании слу-
чай-контроль 60 женщин принимали комбинацию 
целекоксиба (200 мг/день) и ГС (всего 1500 мг/день) 
по сравнению с одним целекоксибом (200 мг/день). 
Было показано, что  одновременное применение ГС 
и  целекоксиба было более эффективно, чем  моно-
терапия целекоксибом, в уменьшении боли и утрен-
ней скованности у  женщин, страдающих ранним 
ОА коленного сустава [30]. В  другом исследовании 
«случай-контроль» оценивались терапевтические 
эффекты комбинации мелоксикама и  ГС у  пациен-
тов с  ОА коленного сустава, и  был сделан вывод, 
что комбинация мелоксикама и ГС более эффектив-
на, чем мелоксикам в отдельности, в снижении неко-
торых сывороточных маркеров воспаления, а также 
клинических симптомов ОА коленного сустава [31]. 
В  обсервационном исследовании эффективность 
комбинации ГС и традиционных НПВП (ибупрофена 
или пироксикама) по сравнению с монотерапией ГС 
при  легком и  умеренном ОА оценивалась в  группе 
из 100 пациентов [32]. Было показано, что комбина-
ция ГС и  НПВП продемонстрировала выраженное 
улучшение показателей боли по  визуальной анало-
говой шкале (ВАШ), снижение скованности и улучше-
ние физической функции [32].

Два рандомизированных контролируемых иссле-
дования (РКИ) были разработаны для  оценки репа-
ративного эффекта комбинированной терапии ГС 
и НПВП у пациентов с ОА коленного сустава. В иссле-
довании Gang D. и соавт. 120 пациентов с ОА колен-
ного сустава были рандомизированы на две группы: 
одна группа получала комбинацию ГС (в общей слож-
ности 1500  мг/день) и  целекоксиба (200  мг/день), 
тогда как  контрольная группа получала только це-
лекоксиб (200 мг/день) [33]. Было показано, что ком-
бинация ГС и  целекоксиба значительно снизила 
уровни параметров воспалительного и  окислитель-
ного стресса и заметно снизила показатели боли. Это 
подтверждает их возможную синергетическую роль 

в  ингибировании прогрессирования ОА и  улучше-
нии функции суставов [33]. В РКИ, проведенном Sun Y. 
и соавт., сравнивали использование ГС и эторикокси-
ба с  использованием только эторикоксиба. Авторы 
обнаружили, что комбинация улучшила клинические 
параметры, уменьшила боль и  подавила маркеры 
воспаления по сравнению с группой, принимавшей 
один препарат [34]. Более того, комбинация приве-
ла к  снижению экспрессии маркеров, участвующих 
в  деградации хрящевого матрикса [34]. Частота по-
бочных эффектов в этих двух РКИ была одинаковой 
в обеих группах.

Таким образом, клинические исследования в це-
лом показали, что сочетание SYSADOA (особенно ГС) 
и  НПВП (особенно целекоксиба), обеспечивает си-
нергический эффект и  может быть основным вари-
антом терапии для  пациентов с  умеренной и  силь-
ной болью или  во  время обострений ОА. Более 
того, у  пациентов с  высоким желудочно-кишечным 
риском и  умеренной или  сильной болью в  колене, 
целекоксиб в  сочетании с  ГС является проверен-
ной комбинацией (но  следует рассмотреть возмож-
ность использования ингибитора протонной пом-
пы) [35, 36, 37, 38]. Аналогично, можно рассмотреть 
возможность использования местных НПВП у людей 
с высоким риском побочных эффектов, если ГС неэ-
ффективен [5]. Однако необходимы дальнейшие РКИ 
с  низким риском систематической ошибки, чтобы 
подтвердить, что комбинация SYSADOA и НПВП ока-
зывает благотворное влияние на пациентов с ОА.

КОМБИНИРОВАННЫЙ ЭФФЕКТ НПВП 
И СЛАБЫХ ОПИОИДОВ

Эксперты OARSI настоятельно не рекомендуют ис-
пользовать любые опиоиды при лечении ОА колен-
ного сустава, в то время как ESCEO указывает на ис-
пользование только слабых опиоидов [4, 5, 6, 7].

Другой распространенной комбинированной 
терапией при лечении симптомов ОА коленного су-
става являются слабые опиоиды (например, кодеин) 
и  НПВП. В  то  время как  НПВП снижают выработку 
простагландинов за  счет ингибирования фермен-
тов ЦОГ и их противовоспалительный эффект носит 
преимущественно периферический характер [39], 
слабые опиоиды проявляют свое терапевтическое 
действие через рецепторы присутствующие в  дор-
сальном роге спинного и  головного мозга, однако 
их  побочные эффекты обусловлены активацией ре-
цепторов желудочно-кишечного тракта (что  приво-
дит к запорам) [40]. Комбинация пероральных НПВП 
и  слабых опиоидов может оказаться эффективной, 
как показано в систематических обзорах и метаана-
лизах. При  боли, вызванной раком, Кокрейновский 
обзор сообщил, что несколько исследований проде-
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монстрировали превосходство комбинированной 
терапии, включая слабые опиоиды с пероральными 
НПВП, в  уменьшении боли по  сравнению с  моноте-
рапией опиоидами, без  значительного увеличения 
частоты побочных эффектов [41]. Более того, есть до-
казательства, что комбинация слабых опиоидов и пе-
роральных НПВП может снизить употребление опио-
идов у больных раком [41]. Аналогичные результаты 
были получены при  комбинировании пероральных 
НПВП и  слабых опиоидов в  контексте послеопера-
ционной боли со значительным снижением потреб-
ления морфина (от  30 до  50 %) и  сопутствующим 
уменьшением некоторых распространенных побоч-
ных эффектов, таких как тошнота и рвота, а также эф-
фектом седации [42]. Наш обзор литературы выявил 
только одно исследование с коротким периодом на-
блюдения, касающееся комбинации слабых опиои-
дов и пероральных НПВП в контексте ОА, в котором 
одновременное применение ибупрофена и кодеина 
превосходило монотерапию ибупрофена в уменьше-
нии боли [43]. Таким образом, необходимы дальней-
шие качественные исследования у  пациентов с  ОА 
коленного сустава.

КОМБИНИРОВАННЫЙ ЭФФЕКТ 
ВНУТРИСУСТАВНОГО ЛЕЧЕНИЯ, SYSADOA 
И ПЕРОРАЛЬНЫХ НПВП

Внутрисуставные методы лечения обычно при-
меняются у пациентов с ОА коленного сустава, осо-
бенно при  поздних формах заболевания и  поддер-
живаются рекомендациями ESCEO и  OARSI высокой 
степени достоверности [3, 4, 5, 6, 7]. В этом отноше-
нии комбинация внутрисуставных инъекций и перо-
ральных НПВП представляет собой интересный ва-
риант, особенно при  наличии повышенного уровня 
боли, синовита или выпотов, а также для облегчения 
ранней реабилитации [44]. Рациональное использо-
вание пероральных НПВП и внутрисуставных инъек-
ций может быть оправдано тем, что с фармакокине-
тической точки зрения НПВП имеют быстрое начало 
действия (2–3 ч), плато продолжительностью 7–10 
дней и  остаточный анальгетический эффект в  тече-
ние 30 дней [45]. Эффект наиболее распространен-
ных внутрисуставных препаратов (таких как  гиалу-
роновая кислота [ГК] [46] и  глюкокортикоиды [47]) 
начинается через несколько дней и  обычно длится 
до нескольких месяцев.

Комбинация внутрисуставных инъекций 
и  SYSADOA подтверждается все большим количе-
ством данных. В  частности, недавние исследования 
предлагают такой подход при  полиартикулярном 
ОА, в  случае низкой степени ОА в  других суставах 
и  для  поддержания анальгетического эффекта [48]. 
Кроме того, эта комбинация может увеличивать ин-

тервалы между инъекциями и  откладывать замену 
суставов [49].

На  сегодняшний день нет единого мнения отно-
сительно ценности использования ГК с низкой, сред-
ней или высокой молекулярной массой для лечения 
ОА [48]. В одном исследовании, сравнивающем изме-
нения показателей боли по подшкале боли WOMAC 
для  ГК средней молекулярной массы и  ГК с  низкой 
молекулярной массой, было сделано заключение, 
что  ГК средней молекулярной массы обеспечивает 
более выраженный эффект при  лечении ОА колен-
ного сустава [50]. Будет ли этот вывод воспроизведен 
в  дальнейших исследованиях, покажут дальнейшие 
работы в этом направлении. Недавнее исследование 
показало, что  однократная внутрисуставная инъек-
ция нового состава ГК с  высокой и  низкой молеку-
лярной массой обеспечивает быстрое, устойчивое 
уменьшение боли и  улучшение функции сустава 
на фоне благоприятного профиля безопасности [51]. 
Это может быть перспективно для  будущих тера-
певтических разработок с  целью уменьшения ко-
личества инъекций и  достижения начала действия, 
подобного тому, которое наблюдается при внутрису-
ставных инъекциях кортикостероидов. Действитель-
но, использование внутрисуставной ГК может иметь 
преимущество в  снижении количества инъекций 
кортикостероидов и побочных эффектов, связанных 
с их применением [51].

С клинической точки зрения, введение ГК в соче-
тании с  пероральными НПВП потенциально может 
стать очень интересным подходом, который сможет 
обеспечить быстрое облегчение симптомов благода-
ря НПВП в сочетании с долгосрочным симптоматиче-
ским улучшением, которое обеспечивается внутри-
суставным введением ГК [48].

НЕОБХОДИМОСТЬ ТИТРОВАНИЯ 
И АДАПТАЦИИ ЛЕЧЕНИЯ КО ВСЕМ 
КЛИНИЧЕСКИМ СИТУАЦИЯМ

Использование мультимодального подхода к  ле-
чению ОА коленного сустава ставит важный вопрос 
о  том, как  титровать и  адаптировать клиническую 
стратегию к различным ситуациям. На практике это 
означает, что предпочтения пациентов всесторонне 
изучаются и  учитываются, чтобы обеспечить мак-
симальную приверженность терапии. Этот целост-
ный подход должен основываться на  предпосылке, 
что «один размер не подходит всем». Все пациенты 
разные и  поэтому требуют индивидуального лече-
ния ОА коленного сустава [11]. В  этом отношении 
знания пациента о своем заболевании, опыт повсед-
невной жизни и личных обстоятельств должны опре-
делять стратегию ведения [11]. Например, данные 
группы исследования пациентов с ОА четко показа-
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ли, что  траектория боли значительно различается 
(на протяжении 6 лет наблюдения) [52], подчеркивая, 
что  необходим индивидуальный подход к  каждому 
пациенту.

Ключевые характеристики многопрофильной 
помощи, ориентированной на  пациента, в  клини-
ческой практике основаны на  нескольких аспек-
тах. Во-первых, предпочтения и  опыт пациентов 
должны быть включены в ежедневное клиническое 
лечение ОА коленного сустава [53]. Во-вторых, со-
вместное принятие решений является еще  одним 
важным аспектом ведения пациентов с ОА коленно-
го сустава. В долгосрочной перспективе в разработ-
ке индивидуальных алгоритмов лечения необходи-
мо активное участие пациентов [54]. Самоконтроль 
ОА коленного сустава является еще одним важным 
аспектом, поскольку он побуждает пациентов брать 
ответственность за  свое состояние и  дает им воз-
можность быть координаторами своего лечения. 
Это должно быть отражено в  исследованиях, в  ко-
торых пациенты на коллективном уровне участвуют 
в  выборе стратегии, разработке руководств и  вне-
дрении инноваций в области здравоохранения [55]. 
ОА коленного сустава часто требует мультидисци-
плинарной помощи, особенно при  немедикамен-
тозном лечении, которое часто связано с  низким 
комплаенсом пациентов [3]. В  этом контексте об-
учение пациентов является решающим аспектом. 
Предыдущие исследования показывают, что  обу-
чение пациентов с  ОА коленного сустава является 
важным нефармакологическим подходом [3], и  на-
стоятельно рекомендуется публичное изложение 
Рекомендаций по  лечению пациентов. Наконец, 
координация оказания помощи имеет первосте-
пенное значение. Неоптимальная организация ме-
дицинской помощи является одним из  основных 
препятствий на пути эффективного осуществления 
нефармакологических вмешательств. Чтобы решить 
эту проблему, рекомендуется совместное создание 
плана лечения, основанного на ценностях и показа-
телях здоровья, которые важны для пациентов..

Все эти аспекты подчеркивают тот факт, что вме-
сто подхода «один размер подходит всем» пациенты 
предпочитают индивидуальный подход, и  участие 
пациентов в  процессе разработки индивидуально-
го алгоритма лечения имеет решающее значение. 
В частности, пациентам с ОА коленного сустава с уме-
ренной и  сильной болезненностью врачи должны 
назначать комбинацию фармакологических и нефар-
макологических вмешательств, принимая во внима-
ние некоторые важные факторы, такие как  мульти-
морбидность, полипрагмазия и  противопоказания 
у  пациентов, часто неохотно принимающих допол-
нительные лекарства..

ВЫВОДЫ
Алгоритм ESCEO для  лечения ОА коленного су-

става, опубликованный в 2014 г. и пересмотренный 
в  2016 и  2019  гг., остается актуальным инструмен-
том для  ведения пациентов с  легкими и  умерен-
ными симптомами ОА коленного сустава. Одна-
ко очевидно, что  подход «один размер подходит 
всем» к  лечению ОА не  отвечает потребностям 
и ожиданиям пациентов с ОА. Некоторые ситуации, 
включая острые фазы обострения боли, симптомы 
от  умеренной до  тяжелой степени, предполагают 
необходимость быстрого облегчения симптомов 
одновременно с  началом длительного фонового 
лечения. Эти вопросы позволит решить мультимо-
дальный индивидуальный подход к каждому паци-
енту, включающий фармакологические и нефарма-
кологические подходы.

Комбинация глюкозамина сульфата и целекокси-
ба может быть полезной как для облегчения симпто-
мов, так и  для  модификации структуры хряща. Это 
подтверждается доклиническими исследованиями 
на  хондроцитах человека, страдающего остеоар-
тритом, которые показывают, что такая комбинация 
может снижать экспрессию медиаторов воспаления 
и  деградации хряща. Эти доклинические данные 
были дополнительно подтверждены клиническими 
экспериментами, показывающими синергетический 
эффект SYSADOA и НПВП на боль при ОА.

Комбинация НПВП и  (слабых) опиоидов мо-
жет привести к  снижению потребления опиоидов 
при онкологической боли, значительно снижая риск 
побочных эффектов. включая тошноту, рвоту и седа-
тивный эффект.

Комбинация пероральных НПВП и  инъекций ги-
алуроновой кислоты может обеспечить сопутству-
ющее краткосрочное и  долгосрочное облегчение 
симптомов, хотя необходимы дальнейшие иссле-
дования. Комбинация ГК с  низкой и  высокой моле-
кулярной массой является еще  одним многоком-
понентным подходом, который, может обеспечить 
быстрое облегчение симптомов и  устойчивый сим-
птоматический эффект, что  приведет к  потенциаль-
ному снижению количества инъекций, необходимых 
для  достижения клинически значимых результатов. 
Комбинации SYSADOA и ГК также являются потенци-
ально эффективным подходом, требующим дальней-
шего изучения.

Перспективы лечения ОА коленного сустава, ос-
нованные на концепции междисциплинарного инди-
видуального подхода, включая фармакологические 
и  нефармакологические методы, будут лучше удов-
летворять потребности и ожидания пациентов с ОА, 
имеющих широкий спектр фенотипов и траекторий 
заболевания.
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От редакции

Целексиб (целекоксиб) — новый лекарственный препарат из группы селективных ингибиторов ЦОГ-2, выпускаемый компа-
нией BAUSCH-Health в капсулированной лекарственной форме для приема внутрь в дозе 200 мг. Целексиб рекомендован 

к применению при болевом синдроме различной этиологии и в качестве симптоматического лечения остеоартроза, ревмато-
идного артрита и анкилозирующего спондилита. Целексиб принимается 1 раз в день независимо от приема пищи короткими 
курсами в дозе 200 мг.

Комплексный противовоспалительный эффект Целексиба (целекоксиба) реализуется на системном уровне и локально, 
в очаге воспаления [1]. На фоне терапии уменьшается миграция макрофагов и адгезия лейкоцитов в синовиальной оболоч-
ке  [2], снижаются концентрации маркеров воспаления в  хряще, хондроцитах и  плазме крови (ЦОГ-2, ИЛ-1b, ИЛ-6, ФНО-α, 
ММР-3 и др.) [3]. При заболеваниях суставов Целексиб оказывает лечебное воздействие на матрикс хряща, стимулируя син-
тез и замедляя деградацию структурных компонентов матрикса — протеогликана и аггрекана, а также подавляет активность 
остеокластов, замедляя резорбцию и деградацию костной ткани, защищая кость от негативного воздействия разрушающих 
факторов воспаления [3, 4].

Благоприятный профиль переносимости Целексиба (целекоксиба) был подтвержден результатами всероссийского про-
екта ПРИНЦИП, которое показало, что препарат обладает преимуществами по сравнению с другими представителями группы 
НПВП в  плане кардиоваскулярной и  желудочно-кишечной безопасности при  сопоставимой терапевтической эффективно-
сти [5]. Приведенные данные позволяют рекомендовать Целексиб к более широкому применению в российской клинической 
практике среди пациентов ревматологического профиля.
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