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С проблемой  боли  сталкиваются  врачи  практически  всех  специальностей, и 
неврологи, наверно, чаще других. Мы все являемся свидетелями того, как новей- 
шие разработки в различных областях медицины дают возможность увеличить 
продолжительность жизни и обеспечить успех при многих заболеваниях, но боль 
остается глобальной медицинской и общечеловеческой проблемой. В США от хро- 
нической боли каждый год страдает большее количество людей, чем от онкологи- 
ческих, сердечно-сосудистых заболеваний и сахарного диабета вместе взятых [1]. 
При обследовании пациентов в стационарах Германии оказалось, что более чем в 
60% случаев основной причиной госпитализации является боль [2]. 

Несмотря на то, что обезболивание с этических позиций практически во всем 
мире начинает рассматриваться как одно из фундаментальных прав человека, во 
многих случаях адекватной помощи пациенты не получают. При этом надо учиты- 
вать, что неадекватный контроль болевого синдрома негативно сказывается на каче- 
стве жизни пациента, может приводить к нарушению социальных и семейных свя- зей, 
аффективным нарушениям, диссомниям, снижению активности и сопровожда- ется 
огромными затратами со стороны системы здравоохранения [3,4]. Только в США 
хроническая боль затрагивает около 30% населения и оценивается в 650 млрд 
долларов в год за счет медицинских расходов и потерянной производительности [5]. 

Особую актуальность приобретает проблема систематизации болевых син- 
дромов для создания их универсальной классификации на основе нейрофизиологи- 
ческого анализа формирования феномена боли в конкретном клиническом случае. 
Разделение болевых синдромов на ноцицептивные, невропатические, психогенные 
и смешанные упрощает диагностический алгоритм, но при этом «уводит» клини- 
циста от необходимости топической диагностики заболевания, вызвавшего возник- 
новение болевого феномена. Поэтому в соответствии с требованиями классической 
неврологии хронические болевые синдромы подлежат стандартному клиническому 
анализу, который позволяет осуществлять топическую и нозологическую диагно- 
стику так же, как и для других неврологических синдромов. Тем более что болевые 
синдромы отличаются крайним разнообразием и сугубо индивидуальны, что делает 
необходимым учет как локализации боли и предполагаемого уровня поражения 
нервной системы, так и психоэмоционального компонента. 

Традиционно выделяют острые (до 12 недель) и хронические боли — про- 
должительностью свыше 12 недель. В структуре хронических болевых синдромов 
преобладают дорсопатии (78%); на втором месте по частоте встречаемости нахо- 
дятся дисметаболические полиневропатии (алкогольные, диабетические и др.) — 
10%; на третьем — моно- и мультиневропатии, вызванные инфекционными забо- 
леваниями (постгерпетическая невропатия и др.) и травмами периферической 
нервной системы, — 8%; на четвертом месте — боли, обусловленные заболевания- 
ми ЦНС (последствия острых нарушений мозгового кровообращения, сирингомие- 
лия и др.) и травмами головного и спинного мозга — 4% [6]. Если говорить о том, 



что в течение жизни дорсалгии возникают более чем у 70-80% людей, то у боль- 
шинства пациентов боли регрессируют в течение 1-3 мес. В то же время среди 
больных, которые перенесли острую боль, 60-80% в течение года испытывают дис- 
комфорт или периодические боли, а среди тех, кто был нетрудоспособен в связи с 
дорсалгией, около 40% имеют повторные эпизоды нетрудоспособности [7]. 

Благодаря работам G. Waddell с 1987 года широкое распространение получила 
биопсихосоциальная концепция болей в спине. Согласно этой модели можно выде- 
лить биологическую составляющую боли и выявить ее анатомические источники. 
Практически равнозначными ей компонентами считаются психологическая и соци- 
альная составляющие, которые способствуют возникновению и персистированию 
болей в спине. Психосоциальные составляющие биопсихосоциальной парадигмы 
образно можно определить как «желтые флажки» тревоги. К ним относятся «ката- 
строфизация» боли, то есть неправильное представление пациента о ней, ипохон- 
дрический тип личности и тревожно-депрессивные расстройства, выраженное сни- 
жение повседневной активности. Поддерживать такую ситуацию могут неудовле- 
творенность работой, рентные установки, проблемы в семейной жизни, повторные и 
частые эпизоды болей. 

Согласно так называемой концепции диагностической триады, которая во 
многом лежит в основе клинической диагностики и вошла в большинство совре- 
менных руководств, дорсалгии можно подразделить на неспецифические боли 
(скелетно-мышечные), боли, связанные с «серьезной патологией» (опухоли, трав- 
мы, инфекции и др.) и боли, вызванные компрессионной радикулопатией. В клини- 
ческой практике чаще всего (до 85% случаев) приходится встречать неспецифиче- 
скую (скелетно-мышечную или, по другим определениям, механическую) боль, ди- 
агноз которой ставится после исключения серьезной патологии и корешковой 
симптоматики [8,9]. 

При обследовании пациентов с дорсалгией наиболее важной задачей является 
последовательное исключение потенциально опасных заболеваний, специфических 
причин развития болей в нижней части спины и повреждения структур нервной си- 
стемы. В основу диагностики положены анализ жалоб, данных анамнеза, стандарт- 
ное неврологическое обследование (для обнаружения признаков радикулопатии, 
компрессии корешков конского хвоста, миелопатии). Наиболее опасными «крас- 
ными флажками», свидетельствующими о сложной клинической ситуации, явля- 
ются: значимая травма позвоночника (с учетом возраста и риска остеопороза), вы- 
раженный или прогрессирующий неврологический дефицит (нарушение чувстви- 
тельности или парезы), тазовые нарушения, анестезия в аногенитальной области, 
онкологическое заболевание в анамнезе (особенно при наличии метастазов) [10]. 

Большое количество вопросов вызывает термин «неспецифическая боль в 
спине», априорно как бы исключающий анатомический субстрат боли и поэтому 
часто неправильно трактуемый врачами, а еще чаще — пациентами. Исходя из это- 
го предпочтительнее, вероятно, использование термина «скелетно-мышечные бо- 
ли», не отрывающего болевую симптоматику от возможного анатомического суб- 
страта [11]. 

Надо отметить, что в настоящее время имеется тенденция к недооценке ана- 
томических факторов боли и переоценке психосоциальных, что может быть связа- 
но с трудностью диагностики [12]. 



В условиях работы специализированных отделений, занимающихся лечением 
боли у пациентов с затянувшимися и рецидивирующими болями в нижней части 
спины, выявление основного источника боли становится важнейшей задачей для 
выбора последующей тактики лечения с индивидуальным подбором медикамен- 
тозной терапии, использованием локального лечения боли с помощью лечебных 
блокад, применением методик рефлексотерапии и мануальной терапии, а при необ- 
ходимости — нейрохирургического вмешательства. 

Во многих национальных рекомендациях отмечается важность физикального 
обследования поясничной области, однако четко обоснованный стандарт клиниче- 
ского обследования в настоящее время отсутствует. Клинические тесты не всегда 
имеют высокую специфичность и воспроизводимость. Изменения, обнаруженные 
при проведении нейровизуализации, часто не позволяют говорить об основном ис- 
точнике боли. Всегда необходимо учитывать, что группа пациентов с неспецифи- 
ческими болями в спине неоднородна и больные нуждаются в дифференцирован- 
ном лечении [13]. 

Выработке правильного клинического подхода помогает хорошее знание 
структуры позвоночника, которую анатомически можно разделить на две части. 
Передняя — это цилиндрические тела позвонков, соединенных друг с другом меж- 
позвоночными дисками и удерживающими их связками, задняя часть представляет 
собой дужки позвонков, которые сочленены со смежными позвонками дугоотрост- 
чатыми фасеточными суставами. Стабильность позвоночного столба поддержива- 
ется сложной системой связок, а также коротких и длинных мышц. Два смежных 
позвонка с комплексом суставов, связок и мышц называют позвоночным двига- 
тельным сегментом. 

В условиях прямохождения при наличии статических перегрузок, неопти- 
мального двигательного стереотипа, избыточного веса тела, микротравматизации 
или серьезных травм позвоночных двигательных сегментов и многих других фак- 
торов, развитие дегенеративно-дистрофических процессов костно-хрящевой ткани, 
облигатно сопровождающих онтогенез человека, ускоряется и утяжеляется. 

В основе наиболее распространенного дегенеративно-дистрофического пора- 
жения позвоночника лежит дегенерация межпозвонкового диска с последующим 
вовлечением тел смежных позвонков, межпозвоночных суставов и связочного ап- 
парата. В симфизах позвоночника в отличие от синовиальных суставов между по- 
верхностями позвонков, покрытых гиалиновым хрящом, находится не синовиаль- 
ная жидкость, а межпозвонковый диск, который состоит пульпозного ядра и фиб- 
розного кольца. Пульпозное ядро приближается по структуре к гиалиновому хрящу 
за счет высокого содержания протеогликанов, гиалуроновой кислоты, коллагена    II 
типа и воды. Фиброзное кольцо — фиброзный хрящ с высоким содержанием       в 
наружных пластинах коллагена (до 68%), преимущественно I типа, и сульфатиро- 
ванных гликозаминогликанов, интегрированных в крупные молекулы протеогли- 
канов с характерной для них способностью удерживать воду. 

Несмотря на существующие различия в морфологической структуре синови- 
альных суставов и межпозвонковых симфизов, существует мнение о сходстве про- 
исходящих в них артрозных изменений, выраженных в нарушении равновесия 
между анаболическими и катаболическими процессами в матриксе хряща [14,15]. 
Дисбаланс важнейших гомеостатических механизмов приводит к снижению синте- 



за полноценных коллагенов и протеогликанов хондроцитами, в том числе и гиалу- 
роновой кислоты, обеспечивающей образование агрегатов протеогликанов мат- 
рикса и гидратированность пульпозного ядра. Изменение качества и количества ги- 
алуроновой кислоты при остеохондрозе приводит к снижению содержания связан- 
ной воды в пульпозном ядре и к деструкции коллагеновой сети, особенно в пери- 
целлюлярных зонах хондроцитов. Последнее связано, в первую очередь, с повыше- 
нием синтеза металлопротеиназ (коллагеназа, стромелизин). В итоге происходит 
полное исчезновение перицеллюлярной коллагенной сети и потеря амортизацион- 
ных свойств межпозвонкового диска в целом. 

Фасеточные суставы, основной функцией которых является стабилизация по- 
звоночника при всех возможных в нем видах движений, образуются верхним и 
нижним суставными отростками, имеют типичное строение и состоят из суставно- 
го хряща, синовиальной оболочки, синовиальной жидкости и капсулы. В нормаль- 
ных условиях 75-97% сжимающей нагрузки, приходящейся на поясничный отдел 
позвоночника, ложится на переднюю опорную площадку и лишь 3-25% приходится 
на задний опорный элемент [16]. Вследствие дегенеративно-дистрофических изме- 
нений межпозвонковых дисков увеличивается нагрузка на фасеточные суставы на 
том же уровне с 3-25% до 47-70%. В результате этого уже в фасеточных суставах 
развиваются и прогрессируют патологические изменения. Сочетание изменений в 
диске и фасеточных суставах приводит к резкому ограничению движений в соот- 
ветствующем двигательном сегменте позвоночника и стойкому болевому синдрому 
[17]. Фасеточные суставы — единственные синовиальные суставы позвоночника. В 
них развиваются патологические изменения, аналогичные происходящим в других 
периферических суставах. Все структуры сустава, включая хрящ, субхондральные 
отделы кости, капсулу, синовиальную оболочку и менискоиды, богато иннервиро- 
ваны и содержат как проприорецепторы, так и ноцицепторы. 

Нельзя забывать, что ведущую роль в инициации хронических болевых син- 
дромов играют воспалительные механизмы, являющиеся реакцией на повреждение 
тканей и сопровождающиеся нейрогенным воспалением в результате высвобожде- 
ния сенсибилизирующих воспалительных веществ (например, простагландинов, 
брадикинина), которые снижают болевые пороги ноцицепторов воспаленной ткани, 
тем самым увеличивая нейрональную болевую активность. Эти патофизиологиче- 
ские механизмы инициируются в течение нескольких минут, но могут сохраняться 
от нескольких часов до нескольких дней. Изменения тканей после воспаления яв- 
ляются обратимыми, если происходит разрешение воспалительного процесса и 
снижается периферическая сенситизация. При хроническом воспалении ноцицеп- 
тивная импульсация может сохраняться длительный период [18]. 

Усиление прогрессирования дегенеративно-дистрофических процессов в 
межпозвонковых дисках и дугоотростчатых (фасеточных) суставах сопровождается 
повышением уровня провоспалительных цитокинов. При этом в связи с цитокина- 
ми можно говорить о трех частично накладывающихся друг на друга фазах дегене- 
ративных изменений суставов. На первой фазе имеет место инициирующий про- 
цесс в виде фенотипических изменений и образования цитокинов и хемокинов 
клетками пульпозного ядра и фиброзного кольца. На второй фазе происходит даль- 
нейшее усиление воспалительной реакции за счет инфильтрировавших иммуно- 
компетентных клеток, образование новых сосудов и врастание нервной ткани 



в структурно измененные межпозвонковые диски. Во время третьей фазы происхо- 
дит периферическая сенситизация нервных окончаний с участием воспалительных 
медиаторов и нейротрофинов. Результатом этого процесса является модуляция ак- 
тивности каналов боли ганглиев задних корешков спинного мозга и возникновение 
боли. Воздействие цитокинов противоречиво. Необходимо учитывать тот факт, что 
хотя они имеют важнейшее значение на всех трех указанных стадиях, после разви- 
тия патологического процесса цитокины часто оказываются крайне значимы для 
регенерации периферических нервов [19]. 

Такие провоспалительные медиаторы, как ФНО-α и ИЛ-1β, в числе многих 
других образуются клетками межпозвонковых дисков и выполняют, в частности, 
такие функции, как хемоаттракция нейтрофилов, стимуляция фагоцитоза и про- 
дукции простагландина Е2 макрофагами. В межпозвонковых дисках, имеющих де- 
генеративные и грыжевые изменения, часто определяется повышение экспрессии 
ФНО-α и ИЛ-1β, особенно это касается ИЛ-1. Несмотря на участие обоих цитоки- 
нов в патогенезе заболевания дисков, ИЛ-1, которому по сравнению с ФНО-α отво- 
дится доминирующая роль, может служить более значимой мишенью для терапев- 
тических вмешательств [20]. 

Катаболическое действие ИЛ-1 и ФНО-α на клетки пульпозного ядра может 
усиливаться за счет ИЛ-6. Значительное снижение синтеза протеогликана и досто- 
верное увеличение уровня ПГЕ-2 и ММП-13 определяется в тканях при обработке 
смесью цитокинов. Кроме катаболического действия на клетки пульпозного ядра, 
ИЛ-6 индуцирует экспрессию ФНО-α и апоптоз нейрональных клеток в ганглии 
заднего корешка, что может приводить к развитию гипералгезии и аллодинии [21]. 

С учетом вышеизложенного, при подборе фармакологических препаратов для 
обеспечения рациональной терапии болевых синдромов в нижней части спины, 
помимо НПВС, аналгетиков, миорелаксантов и различных адъювантных средств, 
необходимы препараты, патогенетическое действие которых опосредуется как 
улучшением состояния межпозвонковых дисков, фасеточных суставов, так и 
уменьшением выраженности воспалительных процессов в этих структурах. Поэто- 
му в комплексном лечении дорсалгий представляется целесообразным использова- 
ние лекарственных средств, называемых препаратами замедленного действия 
(SYSADOA — symptomatic slow acting drugs for osteoarthritis), обладающих симп- 
томатическим и возможным структурно-модифицирующим действием. Целесооб- 
разность  их  использования  для   комплексной  терапии  остеоартроза  появилась  в 
рекомендациях EULAR (Европейская антиревматическая лига) в 2003 г. Эти пре- 
параты, которые часто называют хондропротекторами, получаются на основе 
животного (реже — растительного) сырья, обладают способностью стимулировать 
продукцию основных компонентов хрящевой ткани, в первую очередь протеогли- 
канов в хондроцитах, и, соответственно, способствовать замедлению процессов де- 
генерации хряща и восстановлению его структуры. Наиболее активными из препа- 
ратов этой группы являются средства, содержащие такие вещества, как хондроитин 
и глюкозамин. 

В середине 1990-х годов на рынке лекарственных средств появился препарат 
Алфлутоп,  являющийся  биоактивным  концентратом  из  мелкой  морской  рыбы  и 
обладающий свойствами одновременно стимулировать синтез гиалуроновой 
кислоты и тормозить активность гиалуронидазы. По результатам пилотных иссле- 



дований Алфлутоп получил высокую оценку эффективности и безопасности при- 
менения и от практических врачей, и от пациентов. Большинство авторов пришли  к 
выводу, что Алфлутоп обладает выраженным противовоспалительным и хондро- 
протективным эффектами при хорошей переносимости препарата [22]. В течение 
последующих лет появилось большое количество доклинических и клинических 
исследований, раскрывающих новые особенности механизма действия Алфлутопа. 
Широкий спектр действия препарата во многом обусловлен его богатым составом, 
включающим мукополисахариды (хондроитина сульфат), аминокислоты, пептиды, 
ионы натрия, калия, кальция, магния, железа, меди, цинка. 

Важные результаты получены L. Olariu et al. (2015) в доклинических исследо- 
ваниях in vitro на клеточной линии хондроцитов из человеческой кости, CHON-001, 
представляющей специфические свойства субхондральной суставной ткани и обес- 
печивающей хорошую межэкспериментальную воспроизводимость. 

Было показано, что Алфлутоп на 16% снижает внеклеточное высвобождение 
ИЛ-6 в культуре хондроцитов (рис. 1). 

Кроме того, на 35% снижалось высвобождение ИЛ-8, который является хе- 
мокином,  устанавливающим  хемотаксический  поток  к  суставной  поверхности  и 
усиливающим  воспалительный  процесс  за  счет  присоединения  лимфоцитов   и 
нейтрофилов (рис. 2). 

Представленные факты позволяют дополнить данные многочисленных кли- 
нических исследований, документировавших хороший противовоспалительный 
эффект Алфлутопа, представлениями об активном вмешательстве этого препарата в 
цитокиновые механизмы воспаления при остеоартрозе. 

 
 
 

 

Рис. 1. Эффект Алфлутопа на внеклеточное высвобождение IL6 [23] 



 

 
Рис. 2. Эффект Алфлутопа на внеклеточное высвобождение IL8 [23] 

 
 

Также L. Olariu et al. (2015) выявлено, что под влиянием Алфлутопа происхо- 
дит снижение высвобождения VEGF на существенную величину — 56%, практиче- 
ски в 2 раза [23] (рис. 3). При интерполяции данного наблюдения на клиническую 
практику можно ожидать, что снижение неоангиогенеза при дегенеративно- 
дистрофическом процессе и уменьшение аутокринной стимуляции хондроцитов за 
счет меньшего высвобождения VEGF должны оказывать важное положительное 
влияние. 

 
 

 

Рис. 3. Эффект Алфлутопа на внеклеточное высвобождение VEGF 



Приведенные факты указывают на возможные механизмы патогенетической 
терапии Алфлутопом при остеоартрозе. 

Накопленный за два с лишним десятка лет клинический опыт использования 
Алфлутопа многогранен и включает большое количество исследований, выполнен- 
ных как ревматологами, в первую очередь, у больных с гонартрозом и показываю- 
щих хороший эффект использования Алфлутопа в плане уменьшения боли и уве- 
личения функциональных возможностей коленного сустава, так и неврологами. 
Нельзя не остановиться на двух исследованиях, иллюстрирующих возможности 
использования Алфлутопа в вертеброневрологической практике. 

О.С. Левин с соавт. (2004) провел двойное слепое исследование по оценке 
эффективности Алфлутопа у больных молодого и среднего возраста с умеренной   и 
выраженной хронической люмбоишиалгией. Было показано, что Алфлутоп 
способствует стойкому уменьшению болевого синдрома, расширению функцио- 
нальных возможностей пациентов, увеличению подвижности позвоночника. На ос- 
новании этого исследования можно рекомендовать применение Алфлутопа для 
комплексного лечения больных с корешковыми и некорешковыми болевыми син- 
дромами на фоне остеохондроза позвоночника и патологии фасеточных суставов по 
следующей схеме: 

1) при обострении — паравертебрально по 0,25 мл (суммарно 1 мл) в 4 точки 
на уровне двух смежных позвонков в пределах позвоночного двигательного сег- 
мента дважды в неделю 3-5 раз с последующим переходом на внутримышечное 
введение по 1 мл в течение 10-20 дней. Если паравертебральное введение невоз- 
можно по техническим причинам или противопоказано, то препарат вводится 
внутримышечно по 1 мл в течение 20 дней; 

2) при частичной или полной ремиссии с целью предупреждения обострений 
повторные курсы желательно проводить 2-3 раза в год [24]. 

А.Б. Данилов с соавт. (2010) провели исследование эффективности Алфлутопа 
при внутримышечном введении по 1 мл ежедневно в течение 20 дней у 30 пациен- 
тов (в группу входили пациенты с различными вариантами болевых синдромов при 
наличии грыж межпозвонковых дисков на поясничном уровне, фасеточной артро- 
патии, патологии крестцово-подвздошного сочленения) при сравнении с практиче- 
ски здоровыми лицами такого же возраста. Функциональное состояние ноцицеп- 
тивных и антиноцицептивных систем пациентов оценивалось с использованием 
методики ноцицептивного флексорного рефлекса. Положительная динамика порога 
боли и ноцицептивного рефлекса, которая была выявлена в ходе исследования по- 
сле курса лечения Алфлутопом, указывает на улучшение функционального состоя- 
ния систем контроля боли на фоне лечения этим препаратом и дополняет представ- 
ления о механизмах обезболивающего эффекта Алфлутопа [25]. 

Таким образом, можно сказать, что Алфлутоп является эффективным и без- 
опасным лекарственным средством из группы препаратов SYSADOA с широким 
спектром обезболивающих, противовоспалительных, хондропротективных свойств, 
что позволяет рекомендовать его для возможно раннего включения в комплексную 
терапию пациентов с дорсалгиями. 
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