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Несомненно то, что боль в спине — 
не только медицинская, но и со-

циально-экономическая проблема. 
Однако, несмотря на интенсивные ис-
следования этой проблемы, во многих 
случаях патогенез заболевания оста-
ется неизвестным [1]. Предполагается 
участие множества причин, таких как 
механические нагрузки, стресс, грыжи 
диска, поражение тканей, воспаление 
и дегенерация межпозвонкового диска 
(МПД), однако все вышеперечислен-
ное может присутствовать и у людей, 
которые боли не испытывают. Опреде-
ленную роль (а по некоторым данным, 
от 52 до 74 % случаев боли в спине) 
отводят генетическим факторам [2]. 
Несмотря на то что на данный момент 
уже выявлены определенные гены, 
ответственные за развитие дегенера-
ции диска, до сих пор генетические 
аспекты проблемы изучены плохо. 

Современная терапия боли в спине 
имеет в основном симптоматическую 
направленность, включающую пре-
жде всего применение анальгетиков 
и миорелаксантов. В то же время оче-
видно, что патогенетическая терапия 
была бы значительно эффективнее, 
но для этого необходимо иметь чет-
кое представление о патогенезе болей 
в спине.

Дискогенная боль в спине
Исследования Anderson et al. [3] 

выявили, что основной причиной 
хронической люмбалгии является 
дегенерация межпозвонкового диска. 
Она может возникнуть уже на третьем 
десятилетии жизни. Избыточный вес, 
старение, курение, чрезмерные осевые 
нагрузки, вибрации запускают этот 
процесс [4–6]. В настоящее время 
большинство исследований показыва-

ют, что хроническая люмбалгия тесно 
связана с морфологией межпозвонко-
вого диска, изменение которой лежит 
в основе так называемой дискогенной 
боли в спине, в особенности у паци-
ентов без очевидной грыжи межпоз-
вонкового диска.

В то время как внешний контур 
диска может сохраняться интактным, 
множество процессов (дегенерация, 
повреждение концевой пластинки, 
воспаление и т. п.) могут способство-
вать возбуждению болевых рецепто-
ров непосредственно внутри диска, 
приводя к развитию болевого син-
дрома без корешковой симптоматики. 
Пациенты могут испытывать ноющие 
боли различной интенсивности непо-
средственно в области пораженного 
позвонка, усиливающиеся при пер-
куссии остистых отростков. Эти боли, 
как правило, без иррадиации в ногу, 
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Резюме
Дискогенная боль в спине представляет определенные 
трудности как в клинической диагностике, так и в по-
нимании патогенеза. В последние годы были раскрыты 
некоторые существенные механизмы патогенеза 
этого типа боли в спине. Было показано, что ключевы-
ми факторами для ее развития является повышенная 
экспрессия цитокина ИЛ-1b и других медиаторов вос-
паления, разрушающих межклеточную матрицу диска, 
угнетающих продукцию протеогликанов. Патологичес-
кий ангио- и нейрогенез, развивающиеся в межпозвон-
ковом диске, который в норме является аневральным 
и аваскулярным, являются основными патофизиоло-
гическими механизмами дискогенной боли. На основе 
ряда проанализированных работ можно сделать вывод, 
что препараты, содержащие хондропротекторы (SYS-
ADOA), способны оказывать влияние на эти ключевые 
звенья патогенеза дискогенной боли в спине.
Ключевые слова: боль в спине, дискогенная боль, ци-
токины, дегенерация диска, симптоматические мед-
ленно действующие лекарственные средства против 
остеоартроза.

Summary
Discogenic pain in the back presents certain difficul-
ties both in clinical diagnosis and in understanding 
pathogenesis.  In recent years, several significant 
mechanisms of the pathogenesis of this type of back 
pain have been disclosed. It has been shown that 
the key factors for its development are increased ex-
pression of the cytokine IL-1b and other inflammatory 
mediators, which destroy the intercellular matrix of 
the disc and inhibit the production of proteoglycans. 
Pathological angio- and neurogenesis, developing 
in the intervertebral disc, which normally is aneuric-
ular and avascular, are the main pathophysiological 
mechanisms of discogenic pain. Based on a number 
of analyzed works, it can be concluded that prepa-
rations containing chondroprotectors (symptomatic 
slow-acting drugs in osteoarthritis, SYSADOA) are able 
to influence these key pathogenesis of discogenic 
back pain.
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но могут характеризоваться наличи-
ем парестезий (ощущение ползания 
мурашек, покалывания) в области 
соответствующего дерматома.

Чрезмерные нагрузки на фоне 
генетической предрасположенности 
приводят к дегидратации пульпозного 
ядра, вызывая микроскопические по-
вреждения и трещины в фиброзном 
кольце и хрящевой концевой пласти-
не, что усугубляет процесс дегенера-
ции, поскольку страдают обменные 
процессы в диске. По мере развития 
дегенеративного процесса клетки 
диска генерируют воспалительную 
реакцию, высвобождая большое ко-
личество воспалительных факторов, 
в частности провоспалительных 
цитокинов. Исследования показали, 
что у пациентов с дискогенной болью 
в спине имеют место более высокие 
уровни интерлейкина-1 (ИЛ-1), ИЛ-6 
и ИЛ-8 по сравнению с пациентами 
с грыжей диска [7].

Медиаторы воспаления, распро-
страняющиеся в область наружной 
части фиброзного кольца и замыка-
тельной хрящевой пластины, стиму-
лируют болевые рецепторы и приво-
дят к возникновению дискогенного 
болевого синдрома (см. рис.). Таким 
образом, для развития дискогенной 
боли необходимы два фактора: вос-
палительный процесс и наличие сво-
бодных нервных окончаний (болевых 
рецепторов).

В наружной трети фиброзного 
кольца, а также замыкательной пла-
стинке располагается значительное 
количество нервов и сосудов, что 
делает эту область наиболее подхо-
дящим местом для генерации боли.

Межпозвонковый диск и его 
дегенерация

В общей сложности межпозвон-
ковые диски составляют 25 % от всей 
длины позвоночника [8]. Каждый диск 
состоит из фиброзного кольца (ФК) 
и пульпозного ядра (ПЯ). ФК состо-
ит из плотно расположенных кольце-
вых пластин с высоким содержанием 
коллагеновых волокон. В состав ФК 
в большей степени входит коллаген 
типа I, но присутствуют и другие типы 
коллагена [9]. В наружном слое ФК 
представлен в основном коллаген 
I типа, а к центру диска — II типа.

ФК обеспечивает устойчивость 
диска к множественным компресси-
онным нагрузкам. Наружная часть 
фиброзного кольца состоит из фибро-
бластоподобных клеток, но в средней 
и внутренней части в основном пред-
ставлены хондроцитоподобные клетки. 
Пульпозное ядро образовано хондро-
цитоподобными клетками, коллагеном 
(тип II) и протеогликанами (аггрекан 
и т. п.), имеющими отрицательный за-
ряд и обладающими гидрофильными 
свойствами, что способствует гидра-
тации ядра и позволяет противосто-
ять компрессионным нагрузкам [10]. 
Хрящевая замыкательная пластинка 
(ХЗП) — тонкий слой губчатого веще-
ства кости и слой гиалинового хряща, 
находится сверху и снизу от межпоз-
вонкового диска и служит для фикса-
ции его к позвонку. Поскольку меж-
позвонковый диск преимущественно 
аваскулярный, ХЗП активно участвует 

в питании диска и в удалении про-
дуктов метаболизма [11]. Питатель-
ные вещества, такие как глюкоза 
и кислород, проходят в диск путем 
пассивной диффузии. С возрастом 
ХЗП кальцинируется, и метаболизм 
диска ухудшается [12]. Дегенерация 
межпозвонкового диска составляет 
примерно 40 % от всех диагнозов боли 
в спине, однако понимание патогенеза, 
лежащего в основе данной патологии, 
весьма ограничено [13]. Дегенера-
ция диска имеет место во время нор-
мального процесса старения, а в по-
раженном диске она ускоряется. Это 
многофакторный процесс, зависящий 
от механических нагрузок, давления, 
генетических факторов и изменений 
в клеточной биологии диска. Хондро-
цитоподобные клетки пульпозного 
ядра синтезируют как факторы ро-
ста (инсулиноподобный фактор роста 
и проч.), так и провоспалительные 
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Рисунок. Патогенегез дискогенной боли в спине (адаптировано из [14]).
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цитокины (ИЛ-1, ИЛ-6, фактор не-
кроза опухоли альфа). Факторы роста 
участвуют в регуляции, стимулируют 
продукцию протеинов межклеточной 
матрицы межпозвонкового диска. Ци-
токины, напротив, подавляют матрич-
ный синтез и стимулируют продукцию 
ферментов (металлопротеиназы, ме-
таллопротеазы и т. п.), которые на-
рушают и разрушают межклеточный 
матрикс ядра диска и угнетают про-
дукцию его компонентов — коллагена 
II и аггрекана [14].

Патологический ангиогенез 
и нейрогенез

В случае дискогенной боли в спи-
не постоянным фактором, присутству-
ющим в пораженном диске, является 
наличие сосудов и нервов в ткани дис-
ка (которая в норме их не содержит). 
Такой феномен может возникнуть 
в результате потери антиангиогенных 
и антинейрогенных факторов, которые 
соответственно присутствуют в норме 
в аваскулярных и аневральных тка-
нях. С другой стороны, происходит 
местное продуцирование ангиогенных 
и нейротрофических факторов. В де-
генерации диска могут участвовать 
оба механизма. В 1997 году две груп-
пы ученых описали врастание нервов 
в измененный межпозвонковый диск 
[15, 16]. Эти нервные волокна имели 
морфологию ноцицептивных и, кроме 
того, экспрессировали GAP3 (маркер 
роста нервов) и субстанцию Р, кото-
рая обеспечивает передачу болевых 
импульсов. Механизмы, приводящие 
к врастанию нервов, можно разделить 
на три группы:
1. патологический ангиогенез;
2. изменения в биологии межклеточ-

ного матрикса диска;
3. измененная функция клеток МПД.

Врастание	нервных	волокон,	
обусловленное	патологическим	
ангиогенезом

Врастание нервов в измененный 
межпозвонковый диск ассоциировано 
с ангиогенезом [17]. На сегодняшний 
день считается, что нервные волокна, 
вросшие в диск, изначально несли 
вазорегуляторную роль, однако под 
действием не вполне ясных причин 
может происходить прорастание но-
цицептивных ответвлений в ткань 

диска. В процессе ангиогенеза эндо-
телиальные клетки растущих сосудов 
синтезируют стимулятор нейрогене-
за — фактор роста нервов (GNF) [18].

Изменения	в	биологии	
межклеточного	матрикса	диска

В исследованиях Johnson et al. [19] 
был продемонстрирован эффект аггре-
кана, выделенного из человеческого 
фиброзного кольца и пульпозного 
ядра, на развитие нервных волокон. 
Эксперименты показали, что аггрекан 
из здорового диска ингибирует ней-
рогенез, в то время как дегликозили-
рованный аггрекан (именно таким он 
становится в дегенеративно изменен-
ном диске) теряет свои ингибирующие 
свойства. Это означает, что нормаль-
ный аггрекан является ингибитором 
нейрогенеза и что последний возника-
ет при дегенерации межпозвонкового 
диска ввиду нарушений и изменений 
биологии аггрекана. Эти данные полу-
чены в экспериментах с обработкой 
ткани хондроитиназой АВС.

Измененная	функция	клеток	
межпозвонкового	диска

В аналогичной серии эксперимен-
тов Johnson и др. [20] также исследо-
вали влияние на нейрогенез клеток, 
полученных из нормальных и изме-
ненных межпозвонковых дисков. Они 
обнаружили, что тормозящее действие 
аггрекана на рост и врастание ноци-
цептивных нервов может уменьшать-
ся под влиянием клеток измененного 
диска, причем степень этого влияния 
определялась количеством клеток.

В целом в настоящее время име-
ются указания на то, что нормальная 
межклеточная матрица диска предот-
вращает врастание в него нервных 
волокон, но при дегенеративных из-
менениях в структуре аггрекана, сбоях 
в клеточной биологии и под действи-
ем продуцируемых цитокинов проис-
ходит патологический нейро- и ан-
гиогенез [21].

Диагностика  
дискогенной боли в спине
МРТ

Для дискогенной боли в спине 
характерными изменениями на МРТ 
являются ослабление интенсивности 
сигнала на Т2-взвешенных изображе-

ниях (обусловленное дегидратацией 
пульпозного ядра, а также дегенера-
цией межклеточного матрикса) [22, 
23], появление зоны высокой интен-
сивности в задней части диска и из-
менения в концевой пластине (свя-
занные с образованием микротрещин 
фиброзного кольца с последующим их 
воспалением) [24]. Метод обладает 
высокой чувствительностью, но низ-
кой специфичностью, поскольку и те, 
и другие изменения могут выявлять-
ся у людей, не страдающих от боли 
в спине, а также не отражают корре-
ляцию между степенью изменений 
в диске и выраженностью болевого 
синдрома. Несмотря на высокую чув-
ствительность, эти изменения имеют 
низкую специфичность и не позволя-
ют определить, какой именно из дис-
ков становится причиной боли.

Классификация	Modic
Изменения, выявляемые при 

МРТ-исследовании позвоночника, 
в 1998 году были суммированы Modic 
et al. [25, 26] и разделены на три груп-
пы. Фаза 1 (воспалительная) харак-
теризуется воспалением фиброзной 
ткани и высокой интенсивностью сиг-
нала в Т2-взвешенном режиме, низкой 
интенсивностью сигнала в Т1-режиме. 
В фазе 2 (жировая) отмечается нако-
пление жира в концевой хрящевой 
пластине и подлежащих слоях, что 
проявляется высоким интенсивным 
сигналом в режиме Т1 и менее ин-
тенсивным в Т2. В фазе 3 (склерози-
рование) отмечается закостеневание 
концевой хрящевой пластины и под-
лежащей ткани, что характеризуется 
снижением интенсивности сигнала 
как в Т1-, так и в Т2-взвешенном ре-
жимах.

Дискография
Метод дискографии является 

наиболее информативным методом 
диагностики дискогенной боли и до-
стоверно позволяет выявить пора-
женный диск. В исследуемый диск 
вводится до 3 мл контраста под дав-
лением 1 атм, при этом наблюдается 
возникновение боли и выявляются 
патологические морфологические 
изменения, а в соседнем диске боли 
не отмечается [27]. Однако у пациен-
тов с нейропатическими феноменами 
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(аллодиния, гипералгезия), когнитив-
ными и психическими нарушениями 
или просто испытывающими страх 
перед болью число ложноположитель-
ных результатов дискографии увели-
чивается. Кроме того, дискография 
представляет собой инвазивную мето-
дику, которая может повлечь за собой 
различные осложнения, начиная от ал-
лергической реакции и заканчивая 
спондилодисцитом, абсцессом и проч.

УЗИ
Перспективным в диагностике 

дискогенной боли представляется 
применение ультразвуковых методов, 
которые позволяют детально визуали-
зировать изменения структуры диска, 
в частности расположение и протя-
женность трещин фиброзного кольца. 
В исследовании M. Yrjama комбина-
ция ультразвукового исследования 
и теста вибрационной провокации 
боли для выявления трещин фиброз-
ного кольца продемонстрировала 
90-процентную чувствительность 
и 75-процентную специфичность 
[28, 29].

Протеомика
Под термином «протеомика» по-

нимают функциональное исследова-
ние группы белков с целью изучения 
экспрессии их генов, функции и вза-
имодействия в организме и клетках. 
В процессе возникновения, прогрес-
сирования и лечения заболеваний бел-
ки из поврежденных клеток попадают 
в кровоток и могут стать маркером 
в диагностике данной патологии (на-
пример, повышение мышечной фрак-
ции КФК при инфаркте миокарда) [30]. 
Так, в настоящее время изучаются 
возможности использования высо-
кочувствительного С-реактивного 
белка (СРБ), являющегося систем-
ным маркером воспаления, в диагнос-
тике дискогенной боли. По данным 
Francois R. et al., существует четкая 
корреляция между уровнем СРБ в сы-
воротке крови и МРТ-изменениями 
типа Modic 1, где уровень СРБ выше, 
чем в группах Modic 2 и Modic 3. 
Однако дальнейшие исследования 
Sturmer et al. [31] и Gebhardt et al. [32] 
не продемонстрировали связи между 
высоким уровнем СРБ и тяжестью 
болевого синдрома. Между тем, хотя 

диагностическая ценность СРБ при 
боли в спине не доказана, это была 
первая попытка использования серо-
логических методов в диагностике 
данного состояния.

Влияние хондропротекторов 
на ключевые механизмы 
патогенеза дискогенной боли 
в спине

В настоящее время установлено, 
что применение хондропротекторов 
(их принято называть симптомати-
ческими препаратами с возможным 
структурно-модифицирующим дей-
ствием, SYSАDOA) замедляет про-
грессирование дегенеративных из-
менений суставов и позвоночника, 
они оказывают противовоспалитель-
ное и антиноцицептивное действие. 
В многочисленных эксперименталь-
ных и клинических исследованиях 
были изучены различные аспекты 
действия глюкозамина и хондроитина, 
преимущественно при остеоартрите 
крупных суставов [33–37]. Однако 
в последнее время все больше ис-
следований направлены на изучение 
новой точки приложения действия 
хондропротекторов, а именно при 
боли в спине. Ниже мы рассматриваем 
влияние хондропротекторов на основ-
ные звенья патогенеза дискогенной 
боли в спине.

Подавление	экспрессии	
провоспалительных	цитокинов

Как рассматривалось выше, од-
ним из ключевых факторов развития 
воспаления является ИЛ-1b, экспрес-
сирующийся в пораженном хряще, 
стимулирующий синтез циклоокси-
геназы (ЦОГ-2), ИЛ-6, фактора не-
кроза опухоли альфа (ФНОα), а также 
металлопротеаз (MMP, ADAM-TSs), 
которые разрушают структуру дис-
ка [38]. Кроме того, ИЛ-1b тормозит 
экспрессию коллагена и протеогли-
канов, стимулирует синтез и высво-
бождение эйкозаноидов — проста-
гландинов и лейкотриенов [39]. В ис-
следовании in vivo было продемон-
стрировано подавляющее действие 
глюкозамина на экспрессию ИЛ-1b 
и медиаторы воспаления [40]. Ис-
следование проводилось на мышах 
с привитой культурой клеток SW1353 
(клетки человеческой хондросарко-

мы), которая предварительно обра-
батывалась глюкозамина сульфатом 
и далее стимулировалась ИЛ-1b (2 
нг/мл). Показано, что главной точкой 
приложения глюкозамина сульфата яв-
ляется блокирование эффектов ИЛ-1b, 
посредством чего ингибируется про-
дукция важнейших участников воспа-
ления (ИЛ-1b, ЦОГ-2, ИЛ-6 и ФНОα). 
В других экспериментах была про-
демонстрирована способность глюко-
замина изменять ноцицепцию у крыс, 
в частности, уменьшать степень ме-
ханической аллодинии. Кроме того, 
на фоне приема глюкозамина в си-
новиальной мембране активирует-
ся выработка антивоспалительного 
цитокина ИЛ-10 [41]. Эти эффекты 
изучались и в человеческом организме. 
Так, по данным исследования ассоци-
ации VITAL (VITamins and Lifestyle), 
среди 217 мужчин и женщин, при-
нявших участие в эксперименте, на-
блюдалась четкая корреляция между 
приемом хондропротекторов и уров-
нем маркеров системного воспаления. 
У пациентов, применявших высокие 
дозы хондроитина (14 и более табле-
ток в неделю), отмечалось снижение 
СРБ в крови на 36 % относительно 
исходного уровня [42].

Подавление	нейрогенеза
Формально термин «нейрогенез» 

обозначает образование новых нейро-
нов из стволовых клеток, но в литера-
туре часто данный термин трактуется 
более широко и включает спрутинг — 
рост нервных волокон из уже сущест-
вующих нейронов. Предположение 
о важной роли хондроитина в регуля-
ции нейрогенеза было сделано на ос-
новании ряда экспериментальных ис-
следований, выявивших достоверную 
взаимосвязь активации роста нейро-
нов со снижением уровня хондрои-
тина. Иммуногистохимическое ис-
следование, проводимое на эмбрионах 
мышей, изучало влияние хондроитина 
сульфата (ХС), а также хондроитиназы 
на пролиферацию, дифференциацию 
глиальных клеток и нейрогенез. Было 
показано, что ХС регулирует проли-
ферацию стволовых клеток / клеток-
предшественников нейронов и опре-
деляет преимущественное развитие 
нейрональной или глиальной клеточ-
ных линий [43]. В другом эксперимен-
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тальном исследовании на культуре 
астроцитов было показано, что по-
вышение уровня ХС под действием 
специфической терапии приводило 
к дозозависимому уменьшению отно-
сительной плотности нейронов. При 
добавлении хондроитиназы АВС, ко-
торая разрушает ХС, отмечался обрат-
ный эффект — увеличение длины ней-
ронов [44]. Аналогичные данные были 
получены в исследовании in vitro, 
проведенном Johnson W. E. с соавт. 
на культуре клеток нейронов в ком-
плексе с межклеточным веществом: 
при уменьшении уровня хондроитина 
(повышении активности хондроити-
наз) значительно увеличилось среднее 
количество нейронов (от 11 до 28), 
врастающих через фиброзное кольцо 
в студенистое пульпозное ядро [45].

Подавление	ангиогенеза
Хондроитина сульфат является 

одним из важнейших компонентов 
протеогликанов в здоровом межпоз-
вонковом диске, но уменьшается с воз-
растом и при дегенерации [46]. ХС 
был успешно использован в качестве 
противовоспалительного средства при 
остеоартрите для предотвращения су-
жения суставной щели и уменьшения 
воспаления [47]. Тем не менее и при 
дегенерации межпозвонкового дис-
ка ХС может оказывать комплексное 
клиническое воздействие [48]. В спе-
циальных исследованиях изучались 
механизмы влияния ХС и других 
компонентов здорового пульпозного 
ядра на развитие сосудов в поражен-
ном диске [49]. Они показали, что ХС 
обладает способностью ингибировать 
инвазию эндотелиальных клеток и об-
разование тубулопозитивных нейронов 
как в присутствии ФНОα, так и в его 
отсутствие. Способность протеогли-
кана аггрекана ингибировать адгезию 
эндотелиальных клеток, их миграцию 
в диск и рост нейронов зависит от ХС, 
который в значительной степени ответ-
ственен за антиангиогенные эффекты 
этого протеогликана. Было показано, 
что ХС может ингибировать ангиогенез 
путем антагонистического влияния 
на ангиогенные цитокины ФРЭС (фак-
тор роста эндотелия сосудов), MMP-7, 
ИЛ-6 и ИЛ-8. На основании получен-
ных данных был сделан вывод, что 
ХС может ингибировать рост сосудов 

и нейронов одновременно, что делает 
его привлекательным для лечения дис-
копатий. Напрашивается вывод, что 
восстановление барьерной матрицы, 
богатой ХС, вероятно, будет очень важ-
ным фактором для ингибирования вра-
стания сосудов и нервов в пораженный 
межпозвонковый диск. При этом, как 
указано выше, патологический ангио-
генез предшествует последующему 
нейрогенезу и формированию диско-
генной боли. Вместе с тем необходимо 
принимать во внимание то, что реали-
зация эффекта глюкозамина и хондро-
итина имеет выраженный дозозави-
симый характер, что подтверждается 
многочисленными клиническими дан-
ными [40–42]. Показано, что влияние 
на патогенетические механизмы также 
зависит от концентрации. Так, напри-
мер, в работе С. Ламбер была проде-
монстрирована прямая зависимость 
подавления патологического ангиоге-
неза от концентрации ХС [50]. В этой 
связи едва ли можно считать оправ-
данным применение низких доз хон-
дропротекторов (глюкозамина менее 
1000 мг и хондроитина менее 800 мг 
в сутки), что, однако, иногда все еще 
можно обнаружить среди практических 
рекомендаций.

Довольно привлекательными 
с точки зрения терапии боли в спине 
выглядят инъекционные препараты, 
содержащие хондропротективные ком-
поненты. В последние годы проведено 
несколько исследований, посвящен-
ных изучению эффективности инъ-
екционного препарата Алфлутоп при 
остеоартрите и болях в спине [51–56]. 
Алфлутоп — оригинальный инъек-
ционный препарат, представляющий 
собой экстракт из мелкой морской 
рыбы, который содержит гликозами-
ногликаны, в том числе глюкуроновую 
кислоту, хондроитина-4- и 6-сульфат, 
дерматансульфат, кератансульфат, 
аминокислоты и микроэлементы. Пре-
парат обладает хондропротективным 
и противовоспалительным эффектом, 
регулирует обмен веществ в хрящевой 
ткани. Его хондропротективное дей-
ствие связано с угнетением активности 
гиалуронидазы и других ферментов, 
которые принимают участие в разру-
шении межклеточного матрикса и нор-
мализации биосинтеза гиалуроновой 
кислоты и коллагена II типа. Алфлу-

топ тормозит биосинтез медиаторов 
воспаления, снижает проницаемость 
капилляров. Протеогликаны, входящие 
в его состав, оказывают трофическое 
действие и обладают замещающим 
эффектом, достоверно увеличивая 
показатели магнитно-резонансной 
томографии (МРТ): гидрофильности, 
высоты хряща и однородности костной 
ткани. И. Коршуновым и соавт. [52] 
была выполнена оценка хондропро-
тективного действия Алфлутопа на су-
ставной хрящ по данным МРТ. Через 
год после начала наблюдения только 
в группе, получавшей Алфлутоп®, от-
мечено достоверное увеличение тол-
щины суставного хряща по данным 
МРТ. По результатам многоцентрового 
слепого рандомизированного плацебо-
контролируемого двухлетнего иссле-
дования у 90 больных с ОА коленных 
суставов, проведенного Л. И. Алексе-
евой и соавт. [57], подтвержден про-
тивовоспалительный, обезболиваю-
щий и структурно-модифицирующий 
эффект препарата. К концу исследо-
вания на фоне лечения Алфлутопом 
уменьшили суточную дозу НПВП 79 % 
больных, а 21 % —  полностью отме-
нили их прием. Алфлутоп замедляет 
рентгенологическое прогрессирова-
ние ОА коленных суставов: сужение 
суставной щели медиального отдела 
коленного сустава и рост остеофитов. 
Алфлутоп уменьшает деградацию 
матрикса суставного хряща. Недав-
но опубликованы новые интересные 
данные о механизмах действия Алф-
лутопа [58, 59]. В исследованиях in 
vitro на клеточной линии хондроцитов 
человеческой кости, CHON-001, пред-
ставляющей специфические свойства 
субхондральной суставной ткани и обе-
спечивающей хорошую межэкспери-
ментальную воспроизводимость, было 
показано, что Алфлутоп на 16 % снижа-
ет внеклеточное высвобождение ИЛ-6 
в культуре хондроцитов. Кроме того, 
на 35 % снижалось высвобождение 
ИЛ-8, который является хемокином, 
устанавливающим хемотаксический 
поток к суставной поверхности и уси-
ливающим воспалительный процесс 
за счет присоединения лимфоцитов 
и нейтрофилов. Представленные факты 
позволяют дополнить данные много-
численных клинических исследований, 
документировавших хороший противо-
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воспалительный эффект Алфлутопа, 
представлениями об активном вме-
шательстве этого препарата в цито-
киновые механизмы воспаления при 
остеоартрите и дегенерации межпоз-
вонкового диска.

Алфлутоп —  стартовый хондропро-
тектор с патогенетическим механизмом 
действия на молекулярно-клеточном 
уровне. Накопленный клинический 
опыт, подтвержденная клинически-
ми исследованиями эффективность 
и безопасность, короткий курс лечения 
и отсутствие лекарственных взаимо-
действий позволяют рассматривать 
Алфлутоп в качестве стартового хон-
дропротектора в терапии остеоартрита, 
остеохондроза и боли в спине.

Заключение
Дискогенная боль в спине пред-

ставляет определенные трудности как 
в клинической диагностике, так и в по-
нимании патогенеза. В последние годы 
были раскрыты некоторые сущест-
венные механизмы патогенеза этого 
типа боли в спине. Было показано, что 
ключевым фактором для ее развития 
является повышенная экспрессия ци-
токина ИЛ-1b и других медиаторов 
воспаления, разрушающих межкле-
точную матрицу диска, угнетающих 
продукцию протеогликанов. Патоло-
гические ангио- и нейрогенез, развива-
ющиеся в межпозвонковом диске, ко-
торый в норме является аневральным 
и аваскулярным, являются основными 
патофизиологическими механизмами 
дискогенной боли. На основе ряда про-
анализированных работ можно сделать 
вывод, что препараты, содержащие 
хондропротекторы, способны оказы-
вать влияние на эти ключевые звенья 
патогенеза дискогенной боли в спине. 
Исследования in vivo и in vitro пока-
зали, что глюкозамин и хондроитин 
блокируют эффекты ИЛ-1b, уменьшая 
местное и системное воспаление, пу-
тем снижения уровня ЦОГ-2, ИЛ-6, 
СРБ, простагландинов. Кроме того, 
было показано, что ХС на клеточном 
уровне способен подавлять патологи-
ческий ангио- и нейрогенез, а также 
усиливать глиогенез, что заставляет 
задуматься о том, что ХС может опос-
редованно влиять на патологический 
нейрогенез в патогенетическом звене 
развития дискогенной боли в спине. 

Глюкозамина сульфат обладает соб-
ственным противовоспалительным 
действием, которое осуществляется 
за счет подавления маркеров воспа-
ления ИЛ-1b, ЦОГ-2, ИЛ-6 и ФНОα 
в межпозвонковом диске.

Таким образом, лекарственные 
препараты, содержащие хондропро-
тективные компоненты, давно заре-
комендовавшие себя в терапии остео-
артрита, сегодня представляют собой 
средства с высоким терапевтическим 
потенциалом для патогенетической 
терапии дискогенной боли в спине.

Разумеется, нужны дополнительные 
доказательные исследования для уточ-
нения терапевтического эффекта этих 
препаратов в зависимости как от клини-
ческой характеристики болевого синдро-
ма, его фенотипа, степени дегенерации 
дисков, так и от дозировок препаратов 
и продолжительности курсов терапии. 
Важно в будущем определить роль и ме-
сто этих средств в комплексной терапии 
хронической боли в спине.
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