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Уважаемые читатели!
В начале ноября 2024 г. открывает 

свои двери для врачей всех специаль-
ностей юбилейный XV Междисци-
плинарный Международный Конгресс 
«Manage Pain» (Управляй Болью!)

Цель Конгресса  — распростра-
нение передовых знаний по  пробле-
ме боли, улучшение коммуникации 
между врачами различного профи-
ля, а  также международный обмен 
опытом по  организации помощи 
и  лечению пациентов, страдающих 
различными болевыми синдромами. 
Созвездие основных тем  Конгрес-
са  — все виды боли, биомеханика, 
нарушение нутриентного статуса, 
гормональный дисбаланс, когнитив-
ные нарушения, тревога, депрессия, 
инсомния.

Казалось  бы, совсем недавно, 
в  2010  г., кафедрой нервных болез-
ней ИПО Сеченовского Универси-
тета в  сотрудничестве с  ведущими 
отечественными и  международными 
экспертами и  организациями был 
проведен I конгресс «Manage Pain», 
идея которого родилась в рамках раз-
вития междисциплинарного проекта, 
в  основе которого лежит биопси-
хосоциальная концепция боли, по-
зволяющая учесть весь комплекс 
явлений, приводящих к  развитию 
хронической боли, и  определить 
пути наиболее эффективной терапии. 

К  моменту проведения I конгресса 
принципиально поменялась парадиг-
ма тактики обезболивания. На  сме-
ну термину «лечить боль» пришел 
другой  — «управлять болью», под-
черкивающий, что  для  достижения 
успеха необходимо воздействовать 
не  только на  физиологические про-
цессы, что  безусловно очень важно, 
но и на когнитивные, эмоциональные 
и поведенческие нарушения, связан-
ные с хронической болью. Неотъем-
лемой частью нового подхода к боли 
стала мультидисциплинарность, ко-
торая в  полной мере находит свое 
отражение в  ежегодных форумах 
«Manage Pain», интерес к  которым 
растет с каждым годом.

В  этом номере журнала «Manage 
Pain», который в течение многих лет 
является официальным печатным 
органом Конгресса, опубликованы 
научно-практические материалы, по-
священные комплексному лечению 
болевых синдромов с  включением 
в схемы фармакотерапии НПВП, ком-
плексов витаминов группы В, хон-
дропротекторов и антидепрессантов. 
Особое внимание уделено восста-
новлению качества сна у  пациентов 
с  хронической болью. В  обзоре, по-
священном вопросам анатомии и па-
тофизиологии боли в шее, приведены 
данные, позволяющие улучшить ре-
зультаты обезболивания у этой кате-
гории пациентов.

От редактора

Андрей Борисович 
ДАНИЛОВ,

профессор кафедры 
нервных болезней 
факультета 
последипломного 
профессионального 
обучения  
Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова
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Обзоры

Долговременные улучшения 
сна, уменьшение боли, 
депрессии и утомляемости 
у пожилых людей 
с остеоартритом 
и сопутствующей болью 
и бессонницей

Реферативный перевод

Источник: SLEEPJ, 2022, 1–9, https://doi.org/10.1093/sleep/zsab231

Michael V. Vitiello1, Weiwei Zhu2, Michael Von Korff2, Robert Wellman2, Charles M. Morin3, Kai Yeung2 и Susan M. McCurry4

1 Кафедра психиатрии и наук о поведении, медицинская школа Вашингтонского Университета, Сиэтл, Вашингтон, США,
2 Медицинский научно-исследовательский институт Кайзер Перманенте, Сиэтл, Вашингтон, США,
3 Кафедра психологии, Université Laval, г. Квебек, Квебек, Канада,
4 Кафедра охраны здоровья детей, семьи и популяции, сестринская школа Вашингтонского Университета, Сиэтл, Вашингтон, США

ВВЕДЕНИЕ
Появляется все больше публикаций, дающих ос-

нования полагать, что  улучшение сна у  взрослых 
людей с  помощью когнитивно-поведенческой тера-
пии бессонницы (КПТ-Б) сопровождается снижением 
нарушений, сопутствующих бессоннице, включая 
болевые синдромы [1]. В  таком случае улучшение 
сна в популяциях, страдающих от боли, может облег-
чить хроническую боль и  другие нарушения, часто 
сопутствующие бессоннице и  боли, такие как  утом-
ляемость и  депрессия [2]. В  нескольких исследова-
ниях по оценке КПТ-Б при боли обнаружено улучше-
ние показателей сна, однако данные о пользе КПТ-Б 
для облегчения боли и связанных показателей непо-
следовательны [3]. Кроме того, исследования, в  ко-
торых изучался этот вопрос, имели значительные 
ограничения, включая маленький размер выбор-
ки, недостаточный контроль, нерепрезентативные 
выборки и  короткое время наблюдения, из‑за  чего 

сложно сделать четкие выводы о  влиянии улучше-
ния сна на сопутствующую боль, утомляемость и де-
прессию.

Ранее проводился анализ данных исследования 
«Lifestyles», рандомизированного контролируемо-
го исследования (РКИ) для  оценки групповой КПТ-Б 
и  боли с  участием пожилых людей с  болью вслед-
ствие остеоартрита (ОА) и  сопутствующей бессон-
ницей [4,  5]. Это исследование дало возможность 
оценить зависимость между кратковременным улуч-
шением сна (с исходного момента до 2 месяцев после 
лечения) независимо от  лечения, использовавше-
гося в  исследовании, и  долговременными (через 9 
и 18 месяцев наблюдения) параметрами сна, боли, де-
прессии и  утомляемости, путем сравнения участни-
ков из всех групп лечения, у которых сон улучшился, 
с теми, у которых он не улучшился. Этот анализ обна-
ружил, что  кратковременные улучшения сна пред-
шествуют долговременным улучшениям нескольких 
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параметров сна, боли и утомляемости [6]. И наоборот, 
кратковременное облегчение боли предшествовало 
длительному облегчению боли при  пограничном 
или  незначимом долговременном улучшении пара-
метров сна, депрессии и утомляемости [6].

Подтверждение этих начальных результатов 
было бы клинически значимым, так как дало бы до-
полнительные доказательства, что  улучшение сна 
у  этой значительной доли пожилого населения мо-
жет принести значительную долговременную пользу 
независимо от  того, каким образом достигнуто это 
кратковременное улучшение сна.

Недавно было завершено исследование «OATS» 
(OsteoArthritis and Therapy for Sleep  — остеоартрит 
и терапия для сна), РКИ индивидуальной КПТ-Б по те-
лефону с  участием пожилых людей, страдающих 
от боли вследствие хронического ОА от умеренной 
до  тяжелой степени и  сопутствующей бессонницы. 
Результаты исследования показали, что  КПТ-Б при-
вела к кратковременному (2 месяца) улучшению сна, 
снижению боли и  утомляемости, а  также долговре-
менному (12 месяцев) улучшению сна и  снижению 
утомляемости, но не боли [7].

Чтобы получить более четкое понимание долго-
временной пользы улучшения сна (или  облегчения 
боли) для  снижения сопутствующих нарушений, 
таких как  ухудшение сна, боль, депрессия и  утом-
ляемость, был выполнен вторичный анализ дан-
ных исследования OATS, сходно с описанным ранее 
анализом данных пациентов, у  которых наступило 
улучшение, из  исследования Lifestyle. Такой подход 
с объединением состояний и сравнением долговре-
менных эффектов кратковременного улучшения сна 
(или уменьшения боли), по сравнению с отсутствием 
улучшений, позволяет использовать полную выборку 
исследования OATS для сравнения людей с уменьше-
нием бессонницы (или боли) и людей без улучшений, 
тем  самым, увеличив разницу в  изменении между 
сравниваемыми группами через 2 месяца, относи-
тельно разницы в изменении бессонницы (или боли) 
по сравнению с группами лечения OATS, как описано 
в РКИ. Этот анализ оценивает, позволяют ли эти уси-
ленные кратковременные различия в снижении бес-
сонницы (или боли) через 2 месяца прогнозировать 
долговременные устойчивые различия результатов 
через 12 месяцев (сон, боль, депрессия и  утомляе-
мость). Здесь мы описываем результаты этого анали-
за пациентов с улучшениями из исследования OATS.

МЕТОДЫ
Исследование OATS было рандомизированным, 

контролируемым исследованием, в котором сравни-
вали КПТ-Б из  6 сеансов с  только управлением вни-
манием с  помощью обучения (УВО) на  протяжении 

восьми недель, во всех случаях терапия поводилась 
индивидуально по телефону, для оценки эффективно-
сти улучшения сна и вторичных показателей у пожи-
лых людей с клинически значимой болью вследствие 
ОА, и  сопутствующей бессонницей. Подробное опи-
сание плана исследования OATS, обоснований, набо-
ра участников, отбора, рандомизации и  протоколов 
лечения опубликованы в  других источниках [7,  8], 
как и основные результаты после лечения (2 месяца) 
и долговременного наблюдения (12 месяцев) [7].

УЧАСТНИКИ
Для участия в исследовании OATS было зачислено 

327 пациентов со всего штата Вашингтон в возрасте 
от 60 лет. Участники OATS были в возрасте от 60 лет, 
а  зачисление происходило непрерывно не  ме-
нее года; участники должны были иметь диагноз 
ОА, поставленный хотя  бы на  одном приеме врача 
за 3 года, предшествующие отбору. Все участники ис-
следования прошли начальный отбор на основании 
индекса тяжести бессонницы (ISI), версия из 4 пунк-
тов  [8, 9] и краткой формы анкеты для оценки боли 
(BPI-sf ) [10]. Людей, с оценками ISI ≥ 6 и двумя оценка-
ми по шкале боли 0–10 (BPI-sf, средняя интенсивность 
боли и препятствия, создаваемые болью) в сумме ≥ 9 
при  начальном отборе, приглашали принять уча-
стие в исследовании. Три недели спустя, чтобы убе-
диться в  хронической природе бессонницы и  боли, 
потенциальные участники проходили повторный 
отбор по телефону, чтобы подтвердить соответствие 
и  интерес в  участии. При  этом контрольном звонке 
потенциальных участников с  оценкой по  полной 
шкале ISI из 7 пунктов ≥11, общей оценкой по BPI-sf 
≥ 9 и оценкой менее 7 в кратком тесте ориентации, 
памяти и концентрации Блесседа [11] (указывающей 
на отсутствие когнитивных нарушений) приглашали 
принять участие. Критериями исключения были: ди-
агноз первичного нарушения сна (кроме бессонни-
цы), ревматоидный артрит, активное онкологическое 
заболевание или  застойная сердечная недостаточ-
ность. Не  исключали участников с  другими хрони-
ческими заболеваниями, включая психиатрические, 
или  принимающих рецептурные или  безрецептур-
ные препараты против бессонницы или боли.

ГРУППЫ СРАВНЕНИЯ
Для текущих анализов 327 участников исследова-

ния OATS независимо от  исходной группы лечения, 
в  которую их  распределяли случайным образом, 
классифицировали как  имеющих улучшение сна 
(30 % или большее снижение оценки ISI через 2 меся-
ца) или, как не имеющих улучшения. Сходным обра-
зом, участников делили на тех, у кого боль уменьши-
лась, и на участников без улучшения этого критерия 
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по BPI-sf. Этот критерий снижения на 30 % и больше 
использовали на основании общепринятого опреде-
ления клинически значимого уменьшения тяжести 
боли [12] и  использовали его ранее для  изучения 
значимости кратковременных улучшений показате-
лей сна и боли в выборке исследования Lifestyles [6].

Чтобы облегчить сравнение результатов наше-
го исследования с  данными обширной литературы 
по  бессоннице, дополнительно разделили участни-
ков исследования OATS, снова независимо от  изна-
чальной группы лечения, по  двум другим критери-
ям, основанным на  ISI, которые более традиционно 
применяются в  исследованиях КПТ-Б [13, 14]. Участ-
ников делили на отвечающих на лечение (снижение 
ISI > 8 баллов через 2 или 12 месяцев) и не отвечаю-
щих на лечение [13], или на имеющих ремиссию (ISI < 7 
через 2 или 12 месяцев) и не имеющих ремиссии [14].

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Бессонница. Общую тяжесть бессонницы оцени-

вали по индексу тяжести бессонницы (ISI), анкете из 7 
пунктов. По  каждому пункту присваивается оценка 
0–4 балла (общая оценка может быть 0–28); оценка 15 
или выше в клинической популяции считается бессон-
ницей от  умеренной до  тяжелой степени [9]. Оценка 
> 10 считается оптимальной для  выявления случаев 
бессонницы среди групп населения, тогда как оценки 
ISI < 7 указывают на ремиссию бессонницы [13, 14].

Качество сна. Качество сна измеряли с помощью 
общей оценки по  Питтсбургскому индексу качества 
сна из  19 пунктов (PSQI) (возможный балл 0–21; бо-
лее высокое значение соответствует худшему состо-
янию) [15].

Боль. Интенсивность боли вследствие артрита 
и препятствия для повседневной активности, созда-
ваемые болью, измеряли по  краткой форме анкеты 
для оценки боли (BPI-sf ) [10]. Анкета BPI-sf оценивает 
тяжесть боли (4 пункта) и препятствия, создаваемые 
болью (7 пунктов) от 0 до 10 баллов, более высокая 
оценка отражает большую тяжесть боли и большие 
препятствия для повседневной деятельности.

Депрессия. Депрессию измеряли с  помощью ан-
кеты для  оценки здоровья пациентов (PHQ-8) [16]. 
Анкета PHQ-8 оценивает частоту возникновения 
8 симптомов депрессии по 4‑балльной шкале. Оцен-
ки 5–9 указывают на  легкую или  субклиническую 
депрессию; 10 или  выше указывает на  депрессию 
[17, 18]. Один пункт анкеты PHQ-8 с вопросом о про-
блемах сна удалили и использовали PHQ-7 для этих 
анализов.

Утомляемость. Утомляемость измеряли с помо-
щью шкалы утомляемости Флайндерса (FFS), анкеты 
из 7 пунктов для самостоятельного заполнения, слу-
жащей для измерения степени утомляемости в раз-

ных ситуациях; более высокая оценка соответству-
ет худшему состоянию [19]. Один пункт анкеты FFS 
с  упоминанием сна удалили и  использовали FFS-6 
для этих анализов.

Исходные независимые переменные
Характеристики пациентов. Данные о возрас-

те, поле и  хронических сопутствующих заболевани-
ях, образовании, выходе на пенсию, расе и прожива-
нии в регионах с низкой доступностью медицинских 
услуг или  недостатком медицинских работников 
(НДМУ / НМР) брали из  электронных медицинских 
карт и  информации, предоставленной участниками 
исследования OATS во время исходного интервью

Ментальное состояние. Когнитивные наруше-
ния оценивали с  помощью краткого теста ориента-
ции, памяти и концентрации Блесседа (Blessed Short 
Orientation Memory and Concentration Test) [11] в ис-
ходный момент.

Сопутствующие заболевания. Бремя сопут-
ствующих заболеваний оценивали с  помощью ин-
декса сопутствующих заболеваний Чальсона (CCI), 
данные брали из  электронных историй болезни. 
CCI представляет собой взвешенный индекс, учиты-
вающий количество и  серьезность сопутствующих 
заболеваний и  обновленный для  использования 
с кодами МКБ-10 [20].

Применение лекарств. Применение антиде-
прессантов, опиоидов и  седативных / снотворных 
средств оценивали по  электронным медицинским 
картам.

АНАЛИЗ ДАННЫХ
Все анализы проводили с  помощью SAS версии 

9.4 (SAS Institute, Кэри, Северная Каролина) и R вер-
сии 4.0.3.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Исходная описательная статистика демографиче-

ских данных, общего состояния здоровья, примене-
ния лекарств и  мер сна, боли, депрессии и  утомля-
емости у участников с улучшением сна в сравнении 
с  участниками без  улучшения показана в  табл. 1. 
Две группы не  различались на  исходном уровне, 
за  исключением более высокой оценки депрессии 
по  PHQ-7 у  участников без  улучшения сна по  срав-
нению с участниками с улучшением, 5,5 (3,3) в срав-
нении с 4,6 (3,3), соответственно (p = 0,04). В табл. 2 
представлены исходные характеристики участников 
с  уменьшением боли по  сравнению с  теми, у  кого 
боль не  уменьшилась. Группы боли были сравнимы 
почти по  всем исходным параметрам. Единствен-
ное исходное различие между группами боли за-
ключалось в  более высоком проценте участников, 



Manage Pain w 2024 w № 4 7

применявших опиоиды, в  группе без  уменьшения 
боли по сравнению с группой с уменьшением боли, 
24,2 % в сравнении с 11,4 %, соответственно (р = 0,01).

В  табл. 3 представлены результаты оценки сна, 
боли, депрессии и  утомляемости через 12 месяцев 
и скорректированные средние различия, 95 % дове-
рительные интервалы и статистика f2 Коэна (размер 
эффекта) [21] по  статусу улучшения сна и  уменьше-
ния боли. У  участников с улучшением сна показано 
устойчивое улучшение через 12 месяцев всех оце-
ниваемых мер сна, боли, депрессии и утомляемости 
по сравнению с участниками без улучшения. У участ-
ников с уменьшением боли показаны значительные 

устойчивые улучшения через 12 месяцев всех мер 
сна, боли, депрессии и утомляемости по сравнению 
с  участниками без  уменьшения боли (все значения 
р < 0,01 кроме PHQ-7 и FFS-6).

Анализ чувствительности с разделением исследу-
емой выборки по кратковременному улучшению сна 
с  помощью признанного критерия [13] клинически 
значимого улучшения сна (снижение ISI > 8 баллов 
через 2 месяца) на  отвечающих и  не  отвечающих 
на  лечение и  оценка долговременных улучшений 
показателей сна, боли, депрессии и  утомляемости 
дал результаты, сравнимые с  основным анализом, 
при этом кратковременное улучшение сна позволя-

Долговременные улучшения сна, уменьшение боли, депрессии и утомляемости у пожилых людей  
с остеоартритом и сопутствующей болью и бессонницей

Таблица 1. Исходные характеристики по статусу улучшения сна, вся рандомизированная выборка (n = 327)

Исходные характеристики Улучшение сна
Отсутствие 

улучшения сна
значение р*

Процент выборки ( %) 63,3 36,7

Возраст 70,2 (7,1) 70,2 (6,3) 0,98

Женщины ( %) 78,2 68,4 0,07

Раса ( %) 0,21

Белые, не латиноамериканцы 84,2 76,4

Латиноамериканцы 2,9 6,7

Небелые 13,0 16,8

Образование ( %) 0,11

Нет/неоконченное среднее специальное 48,2 57,7

Среднее специальное или высшее 51,8 42,3

Семейное положение ( %) 0,34

В браке/живет с партнером 67,9 62,5

Не в браке/ разведен/ живет один/ неизвестно 32,1 37,5

Проживание в регионе НДМУ/ НМР ( %) 64,2 67,5 0,56

Индекс сопутствующих заболеваний Чарльсона ( %) 0,57

0 62,5 61,4

1 18,7 15,3

2+ 18,8 23,3

Применение антидепрессантов ( %) 15,4 16,0 0,89

Применение опиоидов ( %) 20,1 18,7 0,76

Применение седативных/снотворных средств ( %) 5,6 5,4 0,95

Краткий тест ориентации, памяти и концентрации Блесседа 
для оценки ментального состояния

2,2 (1,9) 2,4 (2,1) 0,37

Индекс тяжести бессонницы (ISI) 15,6 (3,4) 15,3 (3,1) 0,46

Питтсбургский индекс качества сна (PSQI) 11,5 (3,0) 11,7 (3,1) 0,62

Краткая форма анкеты для оценки боли (BPI-sf) 9,3 (2,9) 9,9 (3,1) 0,14

BPI — тяжесть 4,6 (1,5) 4,8 (1,6) 0,31

BPI — препятствия, создаваемые болью 4,8 (1,8) 5,1 (1,9) 0,12

Анкета для оценки здоровья пациентов (PHQ-7) 4,6 (3,5) 5,5 (3,3) 0,04

Шкала утомляемости Флайндерса (FFS-6) 11,5 (5,1) 12,1 (4,8) 0,37

* Значения р соответствуют оцененному эффекту улучшения из моделей одномерной логистической регрессии для исходных значений. 
В стандартные ошибки вносили поправку, чтобы учесть множественные подстановки.

НДМУ / НМР — регионы с низкой доступностью медицинских услуг или недостатком медицинских работников.
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ло прогнозировать долговременные улучшения оце-
ниваемых параметров.

Также сравнили кратковременное и долговремен-
ное улучшение сна по  группам на  основании трех 
критериев улучшения (30 % снижение ISI через 2 ме-
сяца (улучшение), снижение ISI > 8 через 2 месяца (от-
вет на  лечение) и  ISI < 7 через 2 месяца (ремиссия). 
Эти сравнения показаны в  табл. 4. Классификация 
с использованием более свободного критерия улуч-
шения по сравнению с ответом на лечение и ремис-
сией привело к отнесению значительно более высо-
кого процента выборки через 2 месяца, 12 месяцев, 
через 2 и 2 месяцев, через 12 месяцев, но не 2 и че-
рез 2, но не 12. Критерии ответа на лечение и ремис-
сии позволяли классифицировать значительно мень-

ший, но очень сравнимый процент выборки по всем 
состояниям. Все три критерия показали устойчивость 
кратковременных улучшений сна независимо от того, 
как определялось кратковременное улучшение.

ОБСУЖДЕНИЕ
Через 12 месяцев участники с улучшением сна со-

общили о клинически значимом стойком улучшении 
различных параметров самооценки сна (симптомы 
бессонницы и  общее качество сна), а  также о  стой-
ком, но менее прочном улучшении показателей боли, 
депрессии и  утомляемости по  самооценке по  срав-
нению с  участниками без  улучшения сна (табл. 4). 
Участники исследования, у  которых установлено 
уменьшение боли, показали сходные результаты 
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Таблица 2. Исходные характеристики по статусу уменьшения боли, вся рандомизированная выборка (n = 327)

Исходные характеристики Улучшение сна Без улучшений сна значение р*

Процент выборки ( %) 37,7 62,3

Возраст 70,1 (6,8) 70,3 (6,8) 0,79

Женщины ( %) 78,8 72,1 0,21

Раса ( %) 0,74

Белые, не латиноамериканцы 79,1 82,7

Латиноамериканцы 5,1 3,8

Небелые 15,8 13,5

Образование ( %) 0,55

Нет/неоконченное среднее специальное 49,4 53,0

Среднее специальное или высшее 50,6 47,0

Семейное положение ( %) 0,20

В браке/живет с партнером 70,4 63,2

Не в браке/ разведен/ живет один/ неизвестно 29,6 36,8

Проживание в НДМУ/ НМР ( %) 61,2 68,0 0,25

Индекс сопутствующих заболеваний Чарльсона ( %) 0,71

0 62,9 61,6

1 15,2 18,8

2+ 21,9 19,6

Применение антидепрессантов ( %) 11,7 18,0 0,14

Применение опиоидов ( %) 11,9 24,2 0,01

Применение седативных/снотворных средств ( %) 5,4 5,6 0,93

Краткий тест ориентации, памяти и концентрации Блесседа 
для оценки ментального состояния

2,2 (2,0) 2,3 (2,0) 0,50

Индекс тяжести бессонницы (ISI) 15,5 (3,5) 15,5 (3,1) 0,98

Питтсбургский индекс качества сна (PSQI) 11,4 (3,2) 11,7 (3,1) 0,46

Краткая форма анкеты для оценки боли (BPI-sf) 9,7 (3,1) 9,4 (2,9) 0,44

BPI — тяжесть 4,7 (1,6) 4,6 (1,5) 0,61

BPI — препятствия, создаваемые болью 5,0 (1,8) 4,8 (1,8) 0,41

Анкета для оценки здоровья пациентов (PHQ-7) 4,8 (3,6) 5,0 (3,3) 0,69

Шкала утомляемости Флайндерса (FFS-6) 11,4 (5,1) 11,9 (4,9) 0,44
* Значения р соответствуют оцененному эффекту улучшения из моделей одномерной логистической регрессии для исходных значений. 
В стандартные ошибки вносили поправку, чтобы учесть множественные подстановки.

НДМУ / НМР — регионы с низкой доступностью медицинских услуг или недостатком медицинских работников.
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через 2 и  12 месяцев  — улучшение показателей 
боли, а также сна, депрессии и утомляемости по са-
мооценке по сравнению с участниками без уменьше-
ния боли. Такая картина устойчивого улучшения со-
гласовалась с кратковременными улучшениями этих 
параметров у участников с улучшениями как показа-
телей сна, так и боли по сравнению с соответствую-
щими участниками без улучшений.

Tang и  соавт. [3] в  своем систематическом обзоре 
и  метаанализе нефармакологических способов лече-
ния бессонницы у  пациентов с  хроническими болез-
ненными состояниями сообщили, что  «нефармако-
логические способы лечения бессонницы у  пациентов 
с  хронической болью были связаны со  значительным 
улучшением качества сна,…незначительным умень-
шением боли,…и  умеренным уменьшением утомля-

емости…после лечения…Влияние на  качество сна 
и  утомляемость сохранялось в  период последующего 
наблюдения (до 1 года), когда также наблюдалось уме-
ренное снижение депрессии» (стр. 1751). Сходным обра-
зом, Benz и соавт. [2] в своем систематическом обзоре 
и метаанализе влияния КПТ-Б на симптомы в дневное 
время сообщили, что  «результаты дают основания 
полагать, что  КПТ-Б эффективна для  лечения сим-
птомов в дневное время, хотя ее эффекты преимуще-
ственно незначительные или умеренные по сравнению 
с  гораздо большим эффектом в  отношении основных 
симптомов бессонницы» (стр. 1). Результаты настоя-
щего исследования согласуются с  представленными 
в этих метаанализах Tang и соавт. и Benz и соавт.

Результаты настоящего исследования поддер-
живают двунаправленные взаимоотношения между 

Долговременные улучшения сна, уменьшение боли, депрессии и утомляемости у пожилых людей  
с остеоартритом и сопутствующей болью и бессонницей

Таблица 3. Результаты через 12 месяцев по статусу улучшения сна и уменьшения боли, 
вся рандомизированная выборка (n = 327)

Улучшение Без улучшения
Скорректированное 

среднее различие***

95 %
95 % доверительный 

интервал
f2 Коэна****

СОН*

Индекс тяжести бессонницы 9,1 12,7 –3,5 (–4,6,–2,5) 0,17

Питтсбургский индекс качества 
сна (PSQI) 

7,9 10,2 –2,2 (–3,1,–1,4) 0,11

Краткая форма анкеты 
для оценки боли

6,8 8,4 –1,6 (–2,4,–0,7) 0,05

BPI — тяжесть 3,5 4,2 –0,7 (–1,2,–0,3) 0,05

BPI — препятствия, 
создаваемые болью

3,3 4,2 –0,9 (–1,3,–0,4) 0,04

Анкета для оценки здоровья 
пациента

3,8 5,0 –1,2 (–2,0,–0,4) 0,05

Шкала утомляемости 
Флайндерса

8,1 10,3 –2,2 (–3,3,–1,1) 0,06

БОЛЬ**

Индекс тяжести бессонницы 8,8 11,1 –2,4 (–3,4,–1,3) 0,08

Питтсбургский индекс качества 
сна (PSQI) 

7,9 9,2 –1,3 (–2,2,–0,4) 0,04

Краткая форма анкеты 
для оценки боли

5,7 8,0 –2,3 (–3,1,–1,5) 0,12

BPI — тяжесть 3,0 4,1 –1,1 (–1,5,–0,7) 0,12

BPI — препятствия, 
создаваемые болью

2,8 4,0 –1,2 (–1,7,–0,7) 0,09

Анкета для оценки здоровья 
пациента

3,7 4,5 –0,8 (–1,5,–0,2) 0,03

Шкала утомляемости 
Флайндерса

7,9 9,4 –1,5 (–2,7,–0,4) 0,03

* Средние и средние различия с поправкой на исходное значение соответствующего оцениваемого параметра, группу лечения, возраст, 
пол, образование, исходное применение антидепрессантов, обезболивающих и седативных препаратов и исходные оценки по PHQ, BPI 
(препятствия).
** Средние и средние различия с поправкой на исходное значение соответствующего оцениваемого параметра, группу лечения, возраст, пол, 
образование, исходное применение антидепрессантов, обезболивающих и седативных препаратов.
*** Для всех сравнений р <0,01.
**** f2 Коэна > 0,02, 0,15 и 0,35 соответствует малому, среднему и большому размеру эффекта, соответственно.
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сном и болью. Было обнаружено, что кратковремен-
ные улучшения показателей сна или боли были свя-
заны с  долговременными улучшениями сна, боли, 
депрессии и  утомляемости. В  среднем, размер эф-
фекта долговременных улучшений был маленьким, 
за  исключением устойчивого снижения симптомов 
бессонницы со средним размером эффекта у участ-
ников с  улучшением сна. Тем  не  менее, кратковре-
менные улучшения показателей как  сна, так и  боли 
неизменно позволяли прогнозировать долговре-
менную пользу для  здоровья по  четырем доменам 
сна, боли, депрессии и утомляемости.

Также интересно отметить, что, независимо от  де-
ления исследуемой выборки по  кратковременным 
улучшениям сна или  боли, получившиеся группы 
были удивительно сходны по  большинству исходных 
переменных. Сходства в  пределах групп, выделенных 
по  улучшению сна и  боли, дают основания полагать, 
что  в  исходный момент почти невозможно прогнози-
ровать, у кого проявятся кратко- или долговременные 
улучшения показателей сна или боли, а у кого — нет.

В  заключение, результаты исследования под-
тверждают предыдущие результаты, показывающие, 
что успешное разрешение нарушений сна в выборках 
с болью и сопутствующей бессонницей может прине-
сти пользу не только в виде долговременного улучше-
ния сна, но и в виде уменьшения боли в долгосрочной 
перспективе, а также связанного уменьшения депрес-
сии и  утомляемости. Это может быть особенно важ-
ным, учитывая, что  популярные лекарственные пре-
параты для облегчения хронической боли (например, 
нестероидные противовоспалительные препараты 
и  опиоиды) имеют клинически значимые и  потенци-
ально угрожающие жизни нежелательные явления, 
особенно у пожилых людей, а эффективность обезбо-
ливания часто меньше желаемой. Успешное улучше-
ние сна у пожилых людей с хронической бессонницей 
и болью вследствие ОА и, возможно, в других сходных 
популяциях, страдающих от  боли, может принести 
дополнительную пользу в виде устойчивого уменьше-
ния боли, депрессии и утомляемости.
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Таблица 4. Процент участников в исследуемой выборке (n = 327), соответствующих критерию* улучшения, 
ответа на лечение или ремиссии.

Улучшение Ответ на лечение Ремиссия

Через 2 мес. 63,3 37,7 38,9

Через 12 мес. 61,1 38,8 36,5

Соответствуют критерию через 2 и 12 мес. 48,5 27,6 25,4

Соответствуют критерию через 12, но не через 2 мес. 12,6 11,2 11,1

Соответствуют критерию через 2, но не через 12 мес. 14,8 10,2 13,4

* Улучшение = 30 % снижение ISI от исходного значения через 2 или 12 мес.; ответ на лечение = снижение ISI > 8 от исходного момента до 2 
или 12 мес.; ремиссия = ISI < 7 через 2 или 12 мес.
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Обзоры

Какие добавки можно 
рекомендовать своим 
пациентам с остеоартритом?

Реферативный перевод

Источник: Rheumatology 2018;57: iv75_iv87, doi: 10.1093/rheumatology/key005

Xiaoqian Liu1, 2, Jillian Eyles1, 2, 3, Andrew J. McLachlan4 и Ali Mobasheri5, 6
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ВВЕДЕНИЕ
Остеоартрит (OA) представляет собой прогрес-

сирующее и  динамическое заболевание суставов 
и  наиболее распространенную форму артрита 
у  людей среднего и  пожилого возраста во  всем 
мире; по оценкам, распространенность составляет 
9,6 % среди мужчин и  18 % среди женщин старше 
60  лет  [1]. Частота возникновения и  распростра-
ненность этой болезни растут; общая распростра-
ненность и  число лет, прожитых с  инвалидностью 
в  результате ОА, увеличились с  140,5 и  7,3 млн, 
соответственно, в  1990  г. до  241,8 и  12,8 млн, со-
ответственно, в  2013  г. [2]. Вероятно, это связано 
с  увеличением доли стареющего населения, рас-
пространенностью ожирения и  малоподвижного 
образа жизни, которые становятся повсеместным 
явлением в  современном мире [1, 3]. OA  характе-
ризуется воспалением хрящей и  синовиальных 
структур, а  также значительными структурными 
изменениями всего сустава, что  приводит к  боли 
и  припухлости сустава, деформации и  инвалидно-
сти [4]. Лечение этого распространенного, инвали-
дизирующего и  неизлечимого состояния направ-
лено на  облегчение симптомов. Недавние данные 
заставляют усомниться в  рекомендации парацета-
мола и нестероидных противовоспалительных пре-
паратов в качестве терапии «первой линии» [5, 6].

Все больше пациентов, особенно хорошо осве-
домленных о своем состоянии, и с лучшей самооцен-
кой собственного здоровья, переходят на использо-
вание добавок и дополнительных и альтернативных 
препаратов в  связи с  их  доступностью и  очевидно 
благоприятными показателями безопасности [7].

Пищевые добавки для  приема внутрь в  фор-
ме капсул, таблеток или  жидкостей содержат один 
или больше пищевых компонентов (например, вита-
минов или растительных веществ) [8]. Добавки, наи-
более популярные среди австралийских и  амери-
канских пациентов с ОА, включают омега-3 жирные 
кислоты (например, рыбий / крилевый жир), глюко-
замин, хондроитин, витамины, метилсульфонилме-
тан (МСМ) и растительные средства (например, кур-
кума) [7, 9]. Информации об  этих средствах много, 
и  они активно рекламируются в  качестве добавок 
для лечения ОА, что в большинстве случаев не ос-
новано на доказательствах и представлено в форме 
рекламы или отзывов. Кроме того, люди с ОА полу-
чают информацию, замаскированную под результа-
ты, так называемых, научных исследований, которая 
публикуется в  средствах массовой информации, 
она часто ложна или вводит в заблуждение [10, 11]. 
Некоторые больные ОА обращаются за  консульта-
цией к своему терапевту, друзьям или членам семьи 
за рекомендацией наилучших добавок для лечения 
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этого состояния. Добавки, которые рекомендуют 
врачи, различны и, по‑видимому, рекомендации ме-
няются со временем. Интересно, что более высокий 
процент терапевтов (6–13 %) рекомендуют рыбий 
и  крилевый жир  [12] пациентам с  ОА, хотя доказа-
тельств его клинической эффективности мало [13]. 
Из-за  расхождений в  международных рекомен-
дациях и  руководствах по  применению добавок 
при ОА вкупе с различиями в клинической практи-
ке, практикующим врачам очень сложно решить, 
что  рекомендовать своим пациентам. Таким обра-
зом, эта статья написана с целью обзора наилучших 
доступных доказательств и предложения рекомен-
даций по  применению добавок и  дополнительных 
препаратов при ОА.

МЕТОДЫ
Актуальные клинические исследования по  при-

менению добавок и  дополнительных препаратов 
для  приема внутрь при  ОА искали в  базе данных 
PubMed с начала до сентября 2017 г. В поиск вклю-
чали добавки и  дополнительные препараты, реко-
мендуемые при ОА или часто используемые для его 
лечения. Основными конечными параметрами оцен-
ки были боль и физическая функция. Рассматривали 
систематические обзоры и рандомизированные кон-
тролируемые исследования.

Чтобы дать рекомендации по  поводу добавок 
или дополнительных препаратов, которые подходят 
людям с ОА, авторы попытались установить теорети-
ческий эффект этих добавок. Для облегчения интер-
претации оценок эффекта лечения, вычисленного 
как  стандартизированное среднее различие (ССР), 
они расценивали размер эффекта (РЭ) до 0,3 как ма-
ленький, от 0,3 до 0,8 как умеренный и > 0,8 как боль-
шой [14].

Подход в виде системы оценки, разработки и из-
учения рекомендаций (Grading of Recommendations 
Assessment, Development and Evaluation (GRADE)) 
дает систему оценки качества доказательств и силы 
рекомендаций [15]. Диаграмма в  форме кругов 
с цветовой маркировкой, как у сигналов светофора, 
для рекомендаций по применению добавок при ОА 
разработана на основании обобщенных оценок РЭ 
и GRADE (когда они доступны в имеющихся данных) 
снижения боли и  улучшения физической функции. 
Зеленый свет означает, что средство рекомендова-
но при  ОА; желтый свет означает, что  необходима 
дальнейшая оценка результатов; и  красный свет 
означает, что средство не рекомендовано для при-
менения. Размер кругов отражает классификацию 
GRADE: чем больше размер круга, тем выше оценка 
GRADE.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Было найдено 8 систематических обзоров или ме-

таанализов и  9 рандомизированных контролиру-
емых исследований (РКИ) добавок, и  в  этот обзор 
включено 16 добавок.

Омега-3 жирные кислоты из морепродуктов
Полагают, что  добавки жира из  морепродук-

тов обладают обезболивающим действием в  свя-
зи с  высокой концентрацией эйкозапентаноевой 
и докозагексаноевой кислот [26]. Однако новейший 
систематический обзор применения жира из  мо-
репродуктов, включая рыбий жир, крилевый жир 
и  экстракт зеленогубого моллюска, на  протяжении 
6–26  недель для  лечения артрита не  показал како-
го‑либо эффекта при ОА (5 исследований; ССР –0,17; 
95 % доверительный интервал (ДИ): –0,57, 0,24). Каче-
ство доказательства было низким [13].

Рыбий жир
До  настоящего времени не  опубликовано систе-

матических обзоров или  метаанализов лечения ОА 
добавками с рыбьим жиром. Первое РКИ было про-
ведено в 1992 г. и не показало значительной пользы 
для пациентов, принимавших жир печени трески (10 
мл в день, содержание эйкозапентаноевой кислоты 
786  мг, в  течение 24 недель по  сравнению с  груп-
пой плацебо (оливковое масло) [16]. Hill и соавт. [17] 
провели хорошо спланированное, тщательное 2‑го-
дичное исследование для  сравнения низкой дозы 
омега-3 жирных кислот (смесь рыбьего жира и под-
солнечного масла, 15 мл в  день) с  высокой дозой 
рыбьего жира (4,5 г омега-3 жирных кислот, 15 мл 
в  день); они сделали вывод о  значительном умень-
шении боли и  улучшении функции в  обеих груп-
пах, при  этом в  группе низкой дозы рыбьего жира 
оценки боли и  функциональных ограничений были 
ниже, чем в группе высокой дозы. Различие в оцен-
ке WOMAC боли и  функции между группами высо-
кой и низкой дозы рыбьего жира через 2 года была 
в среднем (СО) 3,1 (1,3) (P = 0,014) и 7,9 (4,0) (P = 0,046), 
соответственно. Однако ограничением этого иссле-
дования было отсутствие контрольной группы пла-
цебо для  дифференциации какого‑либо связанно-
го «плацебо-эффекта» от  эффекта лечения. Данные 
об эффекте добавки рыбьего жира при ОА не позво-
ляют прийти к заключению [27]. Необходимы хорошо 
спланированные плацебо-контролируемые клини-
ческие исследования, чтобы подтвердить или опро-
вергнуть потенциальную пользу рыбьего жира 
для  лечения ОА. Распространенные нежелательные 
побочные явления добавок рыбьего жира включа-
ли желудочно-кишечный дискомфорт без  различий 
между группами [16, 17].

Xiaoqian Liu, Jillian Eyles, Andrew J. McLachlan и Ali Mobasheri
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Крилевый жир
Доказательства в  пользу применения добавок 

крилевого жира при ОА скудны. Одно проспективное 
рандомизированное двойное слепое клиническое 
исследование с участием 90 человек с сердечно-со-
судистыми заболеваниями и/или ОА (число больных 
ОА не  сообщается) позволяет предполагать проти-
вовоспалительный эффект крилевого жира (300  мг 
в сутки, 30 дней), о чем свидетельствует изменение 
симптомов ОА по  самостоятельной оценке пациен-
тами с помощью WOMAC [среднее (СО) –38,35 (21,06) 
в сравнении с –0,6 (15,89), P = 0,011] [18]. Еще в одном 
РКИ предполагается, что  введение крилевого жира 
(2  г/сутки, 30 дней) улучшает субъективные сим-
птомы у  взрослых с  легкой болью в  колене; однако 
при использовании японской меры ОА коленного су-
става различий не обнаружено (P = 0,99) [19].

Глюкозамин
Глюкозамин представляет собой амино-моноса-

харид и естественный компонент глюкозаминогли-
кана в хрящевом матриксе и синовиальной жидко-
сти. Заявляется, что  он оказывает специфическое 
фармакологическое действие при  ОА за  счет сни-
жения IL-1‑индуцированной генной экспрессии [28]. 
Wu и соавт. [29] выполнили метаанализ для сравне-
ния эффективности разных препаратов глюкозами-
на и обнаружили, что различия между глюкозамина 
сульфатом и  глюкозамина гидрохлоридом в  сте-
пени снижения боли незначительные. Глюкозамин 
представляется безопаснее для  применения, исхо-
дя из обобщенных отношений рисков любых сооб-
щений об  отмене лечения или  серьезных нежела-
тельных явлениях (НЯ) [20].

Хондроитина сульфат
Хондроитина сульфат представляет собой при-

родный глюкозаминогликан, присутствующий 
в  хряще и  внеклеточном матриксе. Он применяет-
ся при  ОА в  связи с  описанным противовоспали-
тельным действием, ролью в  стимуляции синтеза 
протеогликанов и  гиалуроновой кислоты и  пода-
влением синтеза протеолитических ферментов [30]. 
Недавний систематический обзор дает основания 
предполагать небольшой эффект в виде улучшения 
структуры (ССР –0,30; 95 % ДИ: –0,42, –0,17) с доказа-
тельствами высокого качества [20]. Исходя из оцен-
ки обобщенных отношений рисков, касающихся лю-
бых отзывов и серьезных НЯ, хондроитина сульфат 
безопасен для применения [20].

Витамины D и E
Недавний систематический обзор выявил че-

тыре исследования с  1136 участниками, в  ко-

торых изучалась эффективность витамина D 
для  лечения  ОА. Длительность исследования ва-
рьировала от  1 до  3  лет, а  доза от  800–2000 МЕ 
в сутки до 50 000–60 000 МЕ в месяц. Клинически 
значимого влияния на боль или функцию не обна-
ружено; обобщенный РЭ составил ССР –0,19 (95 % 
ДИ: –0,31, –0,06) и ССР –0,36 (95 % ДИ: –0,61, –0,11), 
соответственно [20]. Качество доказательства 
было оценено как  низкое и  очень низкое. Кроме 
того, высококачественное доказательство гово-
рит об отсутствии влияния на сужение суставной 
щели при ОА. Описаны серьезные НЯ, такие как ка-
мень в  мочеточнике и  дисфункция почек, однако 
они значительно не  отличались от  наблюдаемых 
в группе плацебо, и отношение рисков составило 
0,9 (95 % ДИ: 0,7, 1,2) [20].

Витамин Е (500 МЕ в сутки, от 6 месяцев до 2 лет) 
не  оказывал видимого благоприятного действия 
при лечении симптоматического ОА коленного су-
става (для боли ССР 0,01; 95 % ДИ: –0,44, 0,45) и фи-
зической функции (ССР –0,1; 95 % ДИ:  –0,55, 0,35) 
и не влиял на снижение объема хряща или симпто-
мы [31, 32]. Качество доказательства было умерен-
ным [20].

Производные коллагена
Гидролизат коллагена

Гидролизат коллагена (ГК) состоит из  ряда 
пептидов и утверждается, что его добавка снижает 
дегенерацию хряща и  замедляет прогрессирова-
ние ОА, способствуя синтезу протеогликанов и кол-
лагена типа II [33]. В предыдущем систематическом 
обзоре сообщается о  благоприятном эффекте ГК 
при сравнении с плацебо (среднее различие –0,49; 
95 % ДИ: –1,10, –0,12), хотя это не согласуется с дру-
гими исследованиями [21]. Когда ГК сравнивали 
с глюкозамина сульфатом на протяжении 90‑днев-
ного курса лечения, были обнаружены значимые 
различия между группами в  пользу ГК [21]. Обоб-
щенный анализ уменьшения боли в  более новом 
систематическом обзоре показал, что ГК (10 г в сут-
ки, 6 месяцев) превосходил плацебо в среднесроч-
ной перспективе (ССР –0,28; 95 % ДИ: –0,54, –0,02), 
хотя эффект был маленьким и клинически незначи-
мым. В долгосрочной перспективе не обнаружено 
влияния на функцию и облегчение симптомов [20]. 
Агентство по  пищевым стандартам США считает 
его общепризнанно безопасным [34]. Большинство 
описанных НЯ были желудочно-кишечными от лег-
кой до умеренной степени [21].

Неденатурированный коллаген
Неденатурированный коллаген II типа (UC–II) — 

пищевая добавка, получаемая из  хряща грудины 
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кур, которая, как  сообщается, индуцирует толе-
рантность и  дезактивирует реакции с  участием 
Т-киллеров при  РА [35]. В  двух РКИ оценивались 
безопасность и эффективность UC–II (40 мг/ сутки, 
90 или 180 дней) в сравнении с сочетанием глюко-
замина и хондроитина (G + C) или плацебо для ле-
чения OA коленного сустава. У  участников, полу-
чавших UC–II, описана более выраженная польза 
для  облегчения симптомов по  сравнению с  G + C 
(P = 0,04) и плацебо (P = 0,002) [22, 23].

МСМ
МСМ представляет собой природное фосфо-

рорганическое соединение. Исследования In vitro 
дают основания полагать, что  он ингибирует ак-
тивность факторов транскрипции, таких как  эн-
хансер каппа-легкой цепи активированных В-лим-
фоцитов (NF-kB), и  дезактивирует экспрессию 
воспалительных цитокинов, таких как  IL-1, IL-6 
и  ФНО-a [36]. Один систематический обзор МСМ 
дал положительные, но  не  окончательные данные 
о его превосходстве над плацебо при лечении ОА 
коленного сустава от  легкой до  умеренной степе-
ни [24]. Последующий систематический обзор трех 
исследований с  148  участниками с  ОА коленно-
го сустава, получавшими МСМ (дозу) в  течение 12 
недель, показал эффект в  виде облегчения боли 
от  умеренного до  значительного (ССР –0,47; 95 % 
ДИ:  –0,80, 0,14) и  улучшения функции (ССР –1,10; 
95 % ДИ: –1,81, –0,38), хотя качество доказательств 
было низким и очень низким, соответственно [20]. 
Соответствующие исследуемые дозы МСМ соста-
вили 1,5, 3,4 и  6 г в  сутки в  несколько приемов, 
что подчеркивает неразрешенные вопросы об оп-
тимальной дозе. Описан легкий желудочно-кишеч-
ный дискомфорт без серьезных побочных явлений.

Растительные продукты и травяные средства
Неомыляемые фракции авокадо / соевых бобов

Неомыляемые фракции авокадо / соевых бобов 
(НФАС) (т.  е. экстракты) изготавливаются из  нео-
мыляемых фракций одной трети масла авокадо 
и  двух третей масла соевых бобов. In vitro НФАС 
могут снизить дисбаланс между анаболическими 
и  катаболическими процессами в  хряще, что  спо-
собствует их  терапевтическому эффекту [37]. 
По  данным недавнего систематического обзора, 
НФАС в  дозах 300 или  600  мг в  сутки для  пациен-
тов с  ОА коленного или  тазобедренного суста-
ва показал умеренные эффекты (ССР –0,57; 95 % 
ДИ: –0,95, –0,19 для облегчения боли) и (ССР –0,48; 
95 % ДИ: –0,69, –0,28 для улучшения функции) [20].

Серьезных НЯ, связанных с  лечением, не  опи-
сано. Нежелательные реакции соответствовали 

ожидаемым, самыми распространенными были 
желудочно-кишечные, неврологические, общие 
и  кожные симптомы. Отношение рисков любых 
НЯ и прекращения лечения из‑за НЯ составило 1,0 
(95 % ДИ: 1,0, 1,1) и  1,1 (95 % ДИ: 0,6, 2,1) соответ-
ственно, без  значительных различий между НФАС 
и плацебо [20].

Куркума / куркумин
Куркума (Curcuma longa; индийская пряность) 

тысячелетиями применялась в  древнеиндийской 
медицине для  лечения воспалительных заболе-
ваний. Основным действующим компонентом яв-
ляется куркумин (диферулоилметан), полифенол 
[38]. Куркумин обладает противовоспалительны-
ми и  противоревматическими свойствами, влияя 
на  многочисленные биохимические и  молекуляр-
ные каскады, такие как  факторы транскрипции, 
факторы роста, цитокины и  апоптоз [39]. Однако 
большинство фармакокинетических и  фармакоди-
намических исследований показали, что  всасыва-
ние и  биодоступность куркумина низкие. Для  ре-
шения этой проблемы создано несколько форм 
куркумина, включая наночастицы, липосомы, ми-
целлы и  фосфолипидные комплексы. Заявляется, 
что  теракумин, препарат куркумина, содержащий 
вододиспергируемый нанокуркумин с  контроли-
руемыми поверхностными свойствами, обладает 
большей биодоступностью [40]. Пиперин, основ-
ной компонент черного перца, также применяется 
для  повышения биодоступности куркумина  [41]. 
Полагают, что  куркумин оказывает терапевтиче-
ское действие при  ОА различными путями, таки-
ми как  снижение синтеза посредников воспале-
ния, антиокислительными и  антикатаболическими 
свойствами [42].

В  недавнем систематическом обзоре куркумин 
показал значительный и  клинически значимый 
эффект при  боли у  пациентов с  ОА, хотя качество 
доказательств было очень низким (ССР –1,19; 95 % 
ДИ:  –1,93,  –0,45) [20]. Однако найдено всего два 
исследования; они включали ограниченную вы-
борку из 75 участников, которые получали разные 
дозы и препараты; в одном применялся теракумин 
по  2  капсулы трижды в  сутки (что  соответствует 
180  мг куркумина) в  течение 6 недель; в  другом 
применялся куркуминоид (C3‑комплекс) в  дозе 
1500 мг в сутки в течение 8 недель [43, 44].

О  серьезных НЯ ни  в  одном из  исследований 
не  сообщалось. В  исследовании куркуминоида 
описаны легкие желудочно-кишечные симптомы. 
Однако потенциальное взаимодействие с  крове-
разжижающими средствами заслуживает внимания 
[45, 46], как и антикоагулянтная активность [47].
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Экстракт Boswellia serrata
Экстракт Boswellia serrata представляет собой ка-

медь, экстрагируемую из  индийского ладана и  ис-
пользующуюся для  лечения ряда воспалительных 
заболеваний, таких как  РА и  ОА [48]. Наиболее ак-
тивным компонентом экстракта Boswellia serrata 
является 3‑ацетил-11‑кето-p-босвеллевая кислота; 
показано, что  она является мощным ингибитором 
5‑липоксигеназы [49]. Систематический обзор выя-
вил три исследования [50–52] двух патентованных 
продуктов экстракта Boswellia serrata, 5‑локсина 
(50 или  125  мг дважды в  сутки) и  афлапина (50  мг 
дважды в  сутки) для  людей с  ОА коленного сустава 
с продолжительностью лечения 1–3 месяца, включа-
ющих 186 участников и показавших крупные и кли-
нически значимые эффекты лечения. Обобщенный 
РЭ в  виде снижения боли и  инвалидности составил 
ССР –1,61 (95 % ДИ:  –2,10,  –1,13) и  ССР –1,15 (95 % 
ДИ: –1,63, –0,68), соответственно.

О  серьезных неблагоприятных явлениях в  ходе 
исследования не  сообщалось. Описаны незначи-
тельные НЯ, включая тошноту, головную боль, боль 
в животе, диарею, лихорадку и общую слабость. От-
ношение рисков любых НЯ составило 0,7 (95 % ДИ: 
0.1, 4.8) [20].

Пикногенол
Пикногенол (экстракт коры приморской сосны, 

Pinus pinaster) представляет собой концентрат рас-
тительных полифенолов, состоящий из  нескольких 
фенольных кислот, катехина, таксифолина и  проци-
анидинов с  заявленными различными биологиче-
скими и клиническими эффектами [53]. Сообщается, 
что экстракт обладает противовоспалительным дей-
ствием за счет ингибирования матриксных металло-
протеиназ.

В трех исследованиях [54–56] с участием 182 па-
циентов с  ОА коленного сустава изучался пикноге-
нол (50  мг дважды или  трижды в  сутки) в  течение 
3 месяцев. Доказательства умеренного качества 
говорят о  значительном и  клинически значимом 
эффекте в  виде облегчения боли (ССР –1,21; 95 % 
ДИ: –1,53, –0,89) и снижении инвалидности (ССР 1,84; 
95 % ДИ:  –2,32,  –1,35) [20]. О  побочных явлениях 
или серьезных побочных явлениях не сообщается.

Плоды шиповника
Исследования In vitro дают основания предпола-

гать противовоспалительные и  антиокислительные 
свойства плодов шиповника за  счет их  активного 
компонента  — специфического галактолипида, на-
зываемого GOPO [25]. Эффективность этого расти-
тельного препарата (в дозе 5 г в сутки, длительность 
3–4  мес.) изучалась в  сравнении с  плацебо в  трех 

исследованиях с  участием 306 пациентов с  ОА ко-
ленного сустава, тазобедренного сустава или суста-
вов кисти [57–59]. Результаты метаанализа говорят 
о  незначительном или  умеренном кратковремен-
ном эффекте препаратов плодов шиповника для об-
легчения боли (ССР –0,37; 95 % ДИ: –0,60, –0,13) [25]. 
Что  касается НЯ, значительных побочных явлений 
не описано, а частота легких случаев желудочно-ки-
шечного дискомфорта в  группе плодов шиповника 
была такой же, как в контрольной группе.

Доказательные рекомендации по применению 
добавок при ОА (см. рис. 1).

Среди исследованных добавок экстракт Boswellia 
serrata (5‑локсин, 50 или  125  мг дважды в  сутки; 
афлапин, 50 мг дважды в сутки) и пикногенол (50 мг 
дважды или трижды в сутки) показали значительный 
и  клинически значимый эффект в  виде облегчения 
боли и  снижения инвалидности у  участников с  OA. 
Эффект куркумина при  боли и  МСМ для  улучшения 
физической функции также был значительным и кли-
нически значимым.

В  целом, мы рекомендуем людям, желающим 
попробовать эти добавки, сделать это в течение ко-
роткого периода (4–6 недель) и  прекратить при  от-
сутствии очевидной пользы. Необходимы допол-
нительные высококачественные исследования 
для повышения силы этой рекомендации.

Приоритеты для будущих исследований
Необходимы дальнейшие продуманные исследо-

вания с  большей длительностью лечения для  под-
тверждения эффективности и безопасности добавок. 
Необходимо больше базовых исследовательских 
проектов по изучению механизмов и междисципли-
нарных исследовательских проектов, способствую-
щих внедрению знаний, полученных in vitro и  в  до-
клинических исследованиях, в  практику. В  табл. 1 
перечислено несколько предложений для  будущих 
исследований добавок для лечения ОА.

ОБСУЖДЕНИЕ
Для  включения в  этот обзор рассматривались 

только систематические обзоры и  РКИ, так как  они 
содержат наилучшие доказательства. Были включе-
ны добавки, которые широко применяются пациен-
тами с  ОА и  для  которых имеется больше научных 
данных.

В этом исследовании разработаны рекомендации 
с  использованием системы оценки доказательств 
с цветовой маркировкой как у сигналов светофора, 
разработанной, чтобы помочь клиницистам полу-
чить простые и клинически значимые ответы за не-
сколько минут с помощью трехуровневого цветового 
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Рис. 1. Рекомендации по применению добавок при ОА

НФАС — неомыляемые фракции авокадо/соевых бобов; BSE — Экстракт Boswellia serrata; ГК — гидролизат коллагена; 
МСМ — метилсульфонилметан; ЭИК — экстракт ивовой коры.
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Таблица 1. Приоритеты для будущих исследований

1. Необходимы дальнейшие исследования для подтверждения эффективности и безопасности 
добавок со значительным эффектом лечения (например, пикногенола, куркумина, экстракта 
Boswellia serrata, метилсульфонилметана)

2. Необходимы крупные и продуманные РКИ с большей длительностью лечения, чтобы лучше 
оценить эффективность добавок

3. Необходимы дополнительные плацебо-контролируемые исследования для оценки 
эффективности и безопасности (как кратко-, так и долговременной) широко используемого 
рыбьего жира

4. Необходимы клинические исследования ОА суставов кисти

5. Необходимо, чтобы будущие спонсоры не играли роли на любой стадии любых исследований

6. Необходимо больше базовых исследований механизмов

7. Междисциплинарные исследования способствуют использованию на практике данных, 
полученных in vitro и в доклинических исследованиях
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Какие добавки можно рекомендовать своим пациентам с остеоартритом

кодирования, определяющего рекомендованный 
порядок действий для  внедрения доказательных 
данных в клиническую практику [60]. Для людей с ОА, 
хорошо осведомленных о  своем состоянии и  жела-
ющих попробовать добавки, можно рекомендовать 
кратковременное применение (4–6 недель) пикноге-
нола, куркумина, экстракта Boswellia serrata или МСМ, 
которое следует прекратить при отсутствии видимой 
пользы. Эти добавки обычно считаются безопасными 
для применения людьми; однако и врачам, и пациен-
там необходимо соблюдать осторожность в  связи 
с  возможным вредом и  взаимодействиями с  други-
ми препаратами (например, антикоагулянтами, ан-
титромбоцитарными препаратами и  др.), особенно 
если используется высокая доза.

В  связи с  этими рекомендациями необходимо 
учитывать несколько предостережений. Во-пер-
вых, вышеупомянутый недостаток научных доказа-
тельств в пользу добавок со значительным эффектом 
не  позволяет уверенно рекомендовать их  приме-
нение. Во-вторых, рекомендации основаны в  ос-
новном на  данных исследований. Не  использова-
ли дельфийскую технику для  достижения согласия 
между специалистами, которая часто применяется 
для  разработки рекомендаций [61]; таким образом, 
в этих рекомендациях могут быть пропущены такие 
аспекты, как  доступность, логистические проблемы 
и предполагаемая приемлемость добавок для паци-
ента. Кроме того, не  учитывали мнение пациентов 
по поводу этих рекомендаций. Доказательная мето-
дология продолжает развиваться, и  доказательная 
практика должна стать основой для  клинических 
решений по синтезу информации из трех ключевых 
источников с  равным весом: данные исследований, 
клинический опыт и предпочтения пациентов [62].

Эти рекомендации дают актуальную информацию 
для  врачей-терапевтов, ревматологов и  других ме-
дицинских специалистов, которую нужно учитывать 
при планировании будущих клинических исследова-
ний.

Необходимо больше высококачественных и  бо-
лее длительных исследований пищевых добавок 
для лечения ОА.

Литература

1. World Health Organization. Chronic Rheumatic Conditions. 2017. http://www.who.int/chp/top-
ics/rheumatic/en/ (28 May 2017, date last accessed).

2. Global Burden of Disease Study 2013 Collaborators. Global, regional, and national incidence, 
prevalence, and years lived with disability for 301 acute and chronic diseases and injuries in 188 
countries, 1990-2013: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2013. Lancet 
2015;386:743-800.

3. Neogi T, Zhang Y. Epidemiology of osteoarthritis. Rheum Dis Clin North Am 2013;39:1-19.
4. Doherty M, Bijlsma J, Arden N, Hunter D, Dalbeth N. Section 1.1 Introduction: What is Osteoarthri-

tis? In: Doherty M, Hunter DJ, Bijlsma H, Arden N, Dalbeth N, eds. Oxford Textbook of Osteoarthri-
tis and Crystal Arthropathy. Oxford: Oxford University Press, 2016:1-12.

5. Machado GC, Maher CG, Ferreira PH et al. Efficacy and safety of paracetamol for spinal pain and 
osteoarthritis: systematic review and meta-analysis of randomised placebo controlled trials. BMJ 
2015;350:h1225.

6. da Costa BR, Reichenbach S, Keller N et al. Effectiveness of non-steroidal anti-inflammatory 
drugs for the treatment of pain in knee and hip osteoarthritis: a network metaanalysis. Lancet 
2016;387:2093-105.

7. Basedow M, Runciman WB, March L, Esterman A. Australians with osteoarthritis; the use of 
and beliefs about complementary and alternative medicines. Complement Ther Clin Pract 
2014;20:237-42.

8. National Institutes of Health Office of Dietary Supplements. Dietary Supplements Background 
Information. 2017 https://ods.od.nih.gov/factsheets/DietarySupplements-HealthProfessional/ 
(22 September 2017, date last accessed).

9. Gregory PJ, Sperry M, Wilson AF. Dietary supplements for osteoarthritis. Am Fam Physician 
2008;77:177-84.

10. Boyles S. Supplement may ease pain of hand osteoarthritis. 2011. http://www.webmd.com/os-
teoarthritis/news/20110906/supplement-may-ease-pain-of-hand-osteoarthritis#1 (10 October 
2017, date last accessed).

11. Anson P. Supplements help relieve pain of osteoarthritis. 2016. https://www.painnewsnetwork.
org/stories/2016/1/4/supplements-help-relieve-pain-of-osteoarthritis (10 October 2017, date 
last accessed).

12. Basedow M, Williams H, Shanahan EM, Runciman WB, Esterman A. Australian GP management 
of osteoarthritis following the release of the RACGP guideline for the nonsurgical management 
of hip and knee osteoarthritis. BMC Res Notes 2015;8:536.

13. Senftleber NK, Nielsen SM, Andersen JR et al. Marine oil supplements for arthritis pain: a system-
atic review and meta-analysis of randomized trials. Nutrients 2017;9:E42.

14. Cohen J. A power primer. Psychol Bull 1992;112:1559.
15. Atkins D, Best D, Briss PA et al. Grading quality of evidence and strength of recommendations. 

BMJ 2004;328:1490.
16. Stammers T, Sibbald B, Freeling P. Efficacy of cod liver oil as an adjunct to non-steroidal anti-in-

flammatory drug treatment in the management of osteoarthritis in general practice. Ann Rheum 
Dis 1992;51:128-9.

17. Hill CL, March LM, Aitken D et al. Fish oil in knee osteoarthritis: a randomised clinical trial of low 
dose versus high dose. Ann Rheum Dis 2016;75:2399.

18. Deutsch L. Evaluation of the effect of Neptune Krill Oil on chronic inflammation and arthritic 
symptoms. J Am College Nutr 2007;26:39-48.

19. Suzuki Y, Fukushima M, Sakuraba K, Sawaki K, Sekigawa K. Krill oil improves mild knee joint pain: 
a randomized control trial. PLoS One 2016;11:e0162769.

20. Liu X, Machado GC, Eyles JP, Ravi V, Hunter DJ. Dietary supplements for treating osteoarthritis: a 
systematic review and meta-analysis. Brit J Sports Med 2018;52:167-75.

21. Van Vijven JP, Luijsterburg PA, Verhagen AP et al. Symptomatic and chondroprotective treat-
ment with collagen derivatives in osteoarthritis: a systematic review. Osteoarthritis Cartilage 
2012;20:809-21.

22. Crowley DC, Lau FC, Sharma P et al. Safety and efficacy of undenatured type II collagen in the 
treatment of osteoarthritis of the knee: a clinical trial. Int J Med Sci 2009;6:312-21.

23.Lugo JP, Saiyed ZM, Lane NE. Efficacy and tolerability of an undenatured type II collagen sup-
plement in modulating knee osteoarthritis symptoms: a multicenter randomized, double-blind, 
placebo-controlled study. Nutr J 2016;15:14.

24. Brien S, Prescott P, Bashir N, Lewith H, Lewith G. Systematic review of the nutritional supple-
ments dimethyl sulfoxide (DMSO) and methylsulfonylmethane (MSM) in the treatment of osteo-
arthritis. Osteoarthritis Cartilage 2008;16:1277-88.

25. Christensen R, Bartels EM, Altman RD, Astrup A, Bliddal H. Does the hip powder of Rosa canina 
(rosehip) reduce pain in osteoarthritis patients? a meta-analysis of randomized controlled trials. 
Osteoarthritis Cartilage 2008;16:965-72.

26. Siriwardhana N, Kalupahana NS, Moustaid-Moussa N. Health benefits of n-3 polyunsaturated 
fatty acids: eicosapentaenoic acid and docosahexaenoic acid. Adv Food Nutr Res 2012;65:211-22.

27. Akbar U, Yang M, Kurian D, Mohan C. Omega-3 fatty acids in rheumatic diseases: a critical review. 
J Clin Rheumatol 2017;23:330-9.

28. Rovati LC, Girolami F, Persiani S. Crystalline glucosamine sulfate in the management of knee 
osteoarthritis: efficacy, safety, and pharmacokinetic properties. Ther Adv Musculoskelet Dis 
2012;4:167-80.

29. Wu D, Huang Y, Gu Y, Fan W. Efficacies of different preparations of glucosamine for the treatment 
of osteoarthritis: a meta-analysis of randomised, double-blind, placebo-controlled trials. Int J 
Clin Pract 2013;67:585-94.

30. Iovu M, Dumais G, du Souich P. Anti-inflammatory activity of chondroitin sulfate. Osteoarthritis 
Cartilage 2008;16 (Suppl 3):S14-8.

31. Brand C, Snaddon J, Bailey M, Cicuttini F. Vitamin E is ineffective for symptomatic relief of knee 
osteoarthritis: a six month double blind, randomised, placebo controlled study. Ann Rheum Dis 
2001;60:946-9.



Manage Pain w 2024 w № 418

32.Wluka AE, Stuckey S, Brand C, Cicuttini FM. Supplementary vitamin E does not affect the loss of 
cartilage volume in knee osteoarthritis: a 2 year double blind randomized placebo controlled 
study. J Rheumatol 2002;29:2585-91.

33. Henrotin Y, Lambert C, Couchourel D, Ripoll C, Chiotelli E. Nutraceuticals: do they represent a new 
era in the management of osteoarthritis? A narrative review from the lessons taken with five 
products. Osteoarthritis Cartilage 2011;19:1-21.

34. Benito-Ruiz P, Camacho-Zambrano MM, Carrillo- Arcentales JN et al. A randomized controlled 
trial on the efficacy and safety of a food ingredient, collagen hydrolysate, for improving joint 
comfort. Int J Food Sci Nutr 2009;60 (Suppl 2):99-113.

35. Bagchi D, Misner B, Bagchi M et al. Effects of orally administered undenatured type II collagen 
against arthritic inflammatory diseases: a mechanistic exploration. Int J Clin Pharmacol Res 
2002;22:101-10.

36. Butawan M, Benjamin RL, Bloomer RJ. Methylsulfonylmethane: applications and safety of a nov-
el dietary supplement. Nutrients 2017;9:290.

37. Henrotin YE, Deberg MA, Crielaard JM et al. Avocado/soybean unsaponifiables prevent the inhib-
itory effect of osteoarthritic subchondral osteoblasts on aggrecan and type II collagen synthesis 
by chondrocytes. J Rheumatol 2006;33:1668-78.

38. Goel A, Kunnumakkara AB, Aggarwal BB. Curcumin as ‘‘Curecumin’’: from kitchen to clinic. Bio-
chem Pharmacol 2008;75:787-809.

39. Gupta SC, Kismali G, Aggarwal BB. Curcumin, a component of turmeric: from farm to pharmacy. 
Biofactors 2013;39:2-13.

40. Sasaki H, Sunagawa Y, Takahashi K et al. Innovative preparation of curcumin for improved oral 
bioavailability. Biol Pharmaceutical Bull 2011;34:660-5.

41. Prasad S, Tyagi AK, Aggarwal BB. Recent developments in delivery, bioavailability, absorption 
and metabolism of curcumin: the golden pigment from golden spice. Cancer Res Treat 2014;46:2-
18.

42. Peddada KV, Peddada KV, Shukla SK, Mishra A, Verma V. Role of curcumin in common musculo-
skeletal disorders: a review of current laboratory, translational, and clinical data. Orthop Surg 
2015;7:222-31.

43. Nakagawa Y, Mukai S, Yamada S et al. Short-term effects of highly-bioavailable curcumin for 
treating knee osteoarthritis: a randomized, double-blind, placebo-controlled prospective study. 
J Orthop Sci 2014;19:933-9.

44. Panahi Y, Rahimnia AR, Sharafi M et al. Curcuminoid treatment for knee osteoarthritis: a random-
ized doubleiv86blind placebo-controlled trial. Phytotherapy Res 2014;28:1625-31.

45. The University of Maryland Medical Center. Turmeric. 2014. http://www.umm.edu/health/med-
ical/altmed/herb/turmeric (29 June 2017, date last accessed).

46. Heck AM, DeWitt BA, Lukes AL. Potential interactions between alternative therapies and warfa-
rin. Am J Health Syst Pharm 2000;57:12217. quiz 8-30.

47. Kim DC, Ku SK, Bae JS. Anticoagulant activities of curcumin and its derivative. BMB Rep 
2012;45:221-6.

48. Abdel-Tawab M, Werz O, Schubert-Zsilavecz M. Boswellia serrata: an overall assessment of in 
vitro, preclinical, pharmacokinetic and clinical data. Clin Pharmacokinet 2011;50:349-69.

49. Poeckel D, Werz O. Boswellic acids: biological actions and molecular targets. Curr Med Chem 
2006;13:3359-69.

50. Sengupta K, Alluri KV, Satish AR et al. A double blind, randomized, placebo controlled study of 
the efficacy and safety of 5-Loxin for treatment of osteoarthritis of the knee. Arthritis Res Ther 
2008;10:R85.

51. Vishal AA, Mishra A, Raychaudhuri SP. A double blind, randomized, placebo controlled clinical 
study evaluates the early efficacy of aflapin in subjects with osteoarthritis of knee. Int J Med Sci 
2011;8:615-22.

52. Sengupta K, Krishnaraju AV, Vishal AA et al. Comparative efficacy and tolerability of 5-Loxin and 
Aflapin against osteoarthritis of the knee: a double blind, randomized, placebo controlled clinical 
study. Int J Med Sci 2010;7:366-77.

53. Maimoona A, Naeem I, Saddiqe Z, Jameel K. A review on biological, nutraceutical and clinical 
aspects of French maritime pine bark extract. J Ethnopharmacol 2011;133:261-77.

54. Farid R, Mirfeizi Z, Mirheidari M et al. Pycnogenol supplementation reduces pain and stiffness 
and improves physical function in adults with knee osteoarthritis. Nutr Res 2007;27:692-7.

55. Cisar P, Jany R, Waczulikova I et al. Effect of pine bark extract (Pycnogenol) on symptoms of knee 
osteoarthritis. Phytother Res 2008;22:1087-92.

56. Belcaro G, Cesarone MR, Errichi S et al. Treatment of osteoarthritis with Pycnogenol. The SVOS 
(San Valentino Osteo-arthrosis Study). Evaluation of signs, symptoms, physical performance and 
vascular aspects. Phytother Res 2008;22:518-23.

57. Rein E, Kharazmi A, Winther K. A herbal remedy, Hyben Vital (stand. powder of a subspecies 
of Rosa canina fruits), reduces pain and improves general wellbeing in patients with osteoar-
thritis—a double-blind, placebo-controlled, randomised trial. Phytomedicine 2004;11:383-91.

58. Warholm O, Skaar S, Hedman E, Molmen HM, Eik L. The effects of a standardized herbal remedy 
made from a subtype of Rosa canina in patients with osteoarthritis: a double-blind, randomized, 
placebo-controlled clinical trial. Curr Ther Res, Clin Exp 2003;64:21-31.

59. Winther K, Apel K, Thamsborg G. A powder made from seeds and shells of a rose-hip subspecies 
(Rosa canina) reduces symptoms of knee and hip osteoarthritis: a randomized, double-blind, 
placebo-controlled clinical trial. Scand J Rheumatol 2005;34:302-8.

60. Novak I, McIntyre S, Morgan C et al. A systematic review of interventions for children with cere-
bral palsy: state of the evidence. Dev Med Child Neurol 2013;55:885-910.

61. McAlindon TE, Bannuru RR, Sullivan MC et al. OARSI guidelines for the non-surgical management 
of knee osteoarthritis. Osteoarthritis Cartilage 2014;22:363_88.

62. Haynes RB, Sackett DL, Gray JM, Cook DJ, Guyatt GH. Transferring evidence from research into prac-
tice: 1. The role of clinical care research evidence in clinical decisions. ACP J Club 1996;125:A14-6.

Xiaoqian Liu, Jillian Eyles, Andrew J. McLachlan и Ali Mobasheri





Manage Pain w 2024 w № 420

Мнение эксперта

Анатомия и патофизиология  
боли в шее Реферативный перевод

Источник: Phys Med Rehabil Clin N Am 14 (2003) 455–472

Николай Богдюк, доктор медицинских наук

Отделение клинических исследований Королевской больницы Ньюкасла, Ньюкасл, Новый Южный Уэльс, 2300, 
Австралия

Эта статья больше, чем занятие по анатомии, это занятие по анатомии боли в шее. Это не просто объ-
яснение патофизиологии боли в шее. Доктор Богдюк внимательно описал различные анатомические 
структуры, которые могут ее вызывать. Он приводит обширный литературный обзор, включающий 
выдающийся вклад, который он внес в решение этой проблемы и в понимание основ анатомии и па-
тофизиологии опорно-двигательной системы и, особенно, боли в шее. Он вложил в перспективу то, 
что знают клиницисты, что они полагают и что им необходимо понять о боли в шее и боли, отдающей 
в шею. Его критика общепринятых положений о затруднениях в диагностике боли в шее является 
блестящим ключом для понимания и способности проведения соответствующих методов лечения.

Вниманию читателей представляется статья известного австралийского специалиста в области ана-
томии, биомеханики, диагностики и лечения боли в позвоночнике Николая Богдюка «Анатомия и фи-
зиология боли в шее».

Н. Богдюк — автор множества книг, глав в книгах и рецензируемых статей, и его работы широко 
цитируются в области обезболивания, ортопедии и физиотерапии, включая такие известные переиз-
даваемые издания как «Энциклопедия боли», «Управление болью» и др. Можно напомнить читателям, 
что Богдюк был одним из первых, кто признал роль фасеточных суставов как источника боли в по-
звоночнике и разработал диагностические и терапевтические методы лечения фасеточных болей в су-
ставах, а именно блокаду медиальных ветвей и радиочастотную нейротомию. Занимаясь проблемой 
отраженной боли, автором были проведены новаторские исследования по введению контрастных ве-
ществ в межпозвонковые суставы и поясничные диски и проведено картирование отраженных болей. 
Богдюк провел обширное исследование биомеханики хлыстовых травм и их связи с болью в шее, что 
способствовало лучшему пониманию и выработке лечебной тактики заболеваний, связанных с этим 
распространенным повреждением.

В данной работе автор представляет литературный обзор и свои собственные данные, детализирует 
причины и источники отраженной и радикулярной шейной боли, обращая внимания на их анатомиче-
ские, физиологические и клинические различия. В статье критически рассмотрены имеющиеся причи-
ны шейной боли, которые переписываются в учебниках, не имея при этом подтверждающих экспери-
ментальных и клинических обоснований. Он обращает внимание, что дегенерация дисков, спондилёз 
и остеоартроз позвоночника плохо коррелируют с болью и могут протекать совершенно бессимптомно.

Являясь прекрасным анатомом и клиницистом, Н. Богдюк в публикуемой статье представил не толь-
ко критические замечания общепринятых установок, но и определил перспективное направление для 
изучения механизмов боли и обоснования новых лечебных стратегий.

Широков Василий Афонасьевич,  
д-р мед. наук, профессор, член международной ассоциации изучения боли,  

эксперт «Manage pain».

Предисловие
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Для  понимания патофизиологии боли в  шее не-
обходимо разделить понятия. Шея  — это не  верхняя 
конечность. Верхняя конечность  — это не  шея. Боль 
в шее — это не боль в верхней конечности, и наоборот.

По  этим причинам боль в  шее не  следует путать 
с шейно-корешковой болью. Боль в шее ощущается 
в  области шеи, и  ее причины, механизмы, исследо-
вание и  лечение отличаются от  шейно-корешковой 
боли. Шейно-корешковая боль ощущается в верхней 
конечности, и  поэтому механизмы, исследование 
и лечение отличаются от лечения боли в шее. Отож-
дествление этих двух состояний или  их  путаница 
приводит к неправильной постановке диагноза, не-
адекватным исследованиям и  неадекватному лече-
нию, и к неудаче.

Путаница возникает из‑за  того, что  боль в  шее 
и  шейная радикулярная боль возникают в  шейном 
отделе позвоночника, но это общее место патологии 
не  является основанием для  отождествления этих 
двух состояний. Разница настолько существенна, 
что с педагогической точки зрения неразумно вклю-
чать эти две темы в одну книгу, не говоря уже об од-
ной главе.

Следуя сложившейся традиции, читатели риску-
ют остаться в  замешательстве и  применить к  боли 
в шее те же интерпретации, исследования и методы 

лечения, которые применимы к радикулярной боли. 
Традиции и  ожидания трудно разрушить. Из-за ува-
жения к традиции в этой статье рассматриваются обе 
эти проблемы, но при этом меньше внимания уделя-
ется радикулярной боли, акцентируется внимание 
на  боли в  шее. Шейно-корешковая боль подробно 
рассмотрена в других статьях [1].

КОРЕШКОВАЯ БОЛЬ
Удивительно, но мало известно о причинах и ме-

ханизмах возникновения шейной корешковой боли. 
В литературе шейная радикулярная боль традицион-
но рассматривалась в  контексте шейной радикуло-
патии, но это разные состояния.

Шейная радикулопатия  — это неврологическое 
состояние, которое включает в  себя объективные 
признаки снижения неврологических функций, 
то  есть снижение чувствительности, двигательных 
функций, выпадение рефлексов в  соответствующих 
зонах. Ни  один из  этих признаков не  является при-
чиной боли.

Многие причины шейной радикулопатии пред-
ставлены в табл. 1. Они имеют общую особенность 
сдавливать или  иным образом подвергать опасно-
сти шейный спинномозговой нерв или  его кореш-
ки. Аксоны этих нервов либо сдавливаются, либо 

Tаблица 1. Возможные причины шейной радикулопатии с указанием структур и патологии

Структура Пат. состояние Структура Патология

Межпозвонковый
диск

Протрузия
Грыжа
Остеофиты

Мозговые
оболочки

Киста
Менингиома
Дерматоидная киста
Эпидермальная киста

Эпидуральный абсцесс

Эпидуральная гематома

Дугоотростчатые суставы Остеофиты
Узел
Опухоль
Ревматоидный артрит
Подагра
Анкилозирующий
спондилит

Кровеносные сосуды Ангиома
Артериит

Перелом

Оболочка
нерва

Нейрофиброма
Шваннома

Тело позвонка Опухоль Нерв Нейробластома

Болезнь Педжета Ганглионеврома

Перелом

Остеомиелит

Киста

Гипопаратиреоз
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подвергаются ишемии из‑за нарушения кровоснаб-
жения. Симптомы выпадения чувствительных и дви-
гательных функций развиваются из‑за  нарушения 
проводимости по  пораженным аксонам. Таким об-
разом, признаки шейной радикулопатии, по  сути, 
носят негативный характер  — они отражают поте-
рю функции. В  отличие от  боли, которая является 
положительным признаком, не вызывая нарушения 
функции нервов.

По  этой причине радикулярная боль не  может 
быть вызвана теми же причинами, имеющими место 
при  радикулопатии. Сдавливание аксонов не  вызы-
вает боль. Если  бы компрессия была одним из  ме-
ханизмов возникновения боли, то  она должна быть 
связана со сдавлением заднего корешка спинномоз-
гового узла.

Лабораторные эксперименты на  поясничных 
нервных корешках показали, что  механическое 
сдавливание нервных корешков не вызывает актив-
ности ноцицептивных афферентных волокон  [2,  3]. 
Следовательно, сдавление нервных корешков 
не  может рассматриваться как  механизм возникно-
вения корешковой боли. Компрессия заднего ко-
решка ганглия действительно вызывает устойчивую 
активность в  афферентных волокнах, но  эта актив-
ность происходит как  в  Аβ-волокнах, так и  в  С-во-
локнах  [2, 3]. Следовательно, эта активность- нечто 
большее, чем просто ноцицептивная реакция. В этом 
лежит основа понимания природы радикулярной 
боли. Корешковая боль  — это стреляющая, колю-
щая или  электрическая боль, распространяющаяся 
дистально по  пораженной конечности, что  связано 
с массивным раздражением нескольких пораженных 
аксонов. Корешковая боль обычно сопровождается 
парестезией, что  связано с  вовлечением в  разряд 
Аβ-волокон.

Существует мнение, что боль в шейном отделе по-
звоночника может быть вызвана воспалением шей-
ных нервных корешков. Этот механизм может быть 
применим к радикулярной боли, вызванной протру-
зией межпозвонкового диска, поскольку воспали-
тельный экссудат выделен из  материала шейного 
диска [4, 5]. Воспаление, однако, не  может быть ис-
пользовано в качестве механизма корешковой боли 
при  невоспалительных поражениях, таких как  опу-
холи, кисты иостеофиты. В  этом случае, сдавление 
заднего корешка спинномозгового узла является 
единственным механизмом, имеющим эксперимен-
тальное подтверждение.

Ни  одно из  этих пояснений не  имеет отношения 
к  причинам и  механизмам боли в  шее. Какой  бы 
ни  была причина, какой  бы ни  был механизм воз-
никновения, радикулярная шейная боль ощущается 
в  верхней конечности. Это проявление было четко 

продемонстрировано в  экспериментах, в  ходе ко-
торых шейные спинномозговые нервы были наме-
ренно раздражены иглами [6]. Пациенты жалуются 
на  боль, распространяющуюся по  всей верхней ко-
нечности. В  отличие от  снижения чувствительности 
при  шейной радикулопатии, радикулярная боль 
не  является дерматомной. Корешковая боль ощу-
щается глубоко, распространяясь через плечевой 
пояс в верхнюю конечность. Корешковая боль от С5, 
как правило, локализуется в плече, но боль от С6, С7 
и  С8 распространяется на  предплечье и  кисть. Эти 
паттерны распространения указывают на то, что боль 
не ограничивается дерматомом. Она также затраги-
вает глубокие ткани, такие как мышцы и суставы. По-
скольку сегментарная иннервация глубоких тканей 
отличается от кожной, радикулярная боль не может 
распространяться по  коже и  не  является таковой. 
В частности, мышцы плечевого пояса иннервируют-
ся нервами С6 и С7, расположенными на значитель-
ном удалении от дерматомов этих нервов. Во всяком 
случае, сегментарная иннервация мышц является 
гораздо лучшим ориентиром для  распространения 
радикулярной боли, чем  дерматомы. Дерматомы, 
тем  не  менее, имеют отношение к  распределению 
неврологических признаков радикулопатии, но  это 
распределение неврологических признаков не име-
ет ничего общего с распределением боли.

БОЛЬ В ШЕЕ
По  определению, боль в  шее  — это боль, кото-

рая воспринимается как  возникающая в  области, 
ограниченной сверху верхней затылочной линией, 
сбоку — боковыми краями шеи и снизу — вообража-
емой поперечной линией, проходящей через ости-
стый отросток T1 [7]. Это определение не предпола-
гает и не подразумевает, что причина боли находится 
в  этой области. Оно определяет боль в  шее просто 
на  основе того, где пациент чувствует боль. Цель 
клинической практики состоит в  том, чтобы точно 
определить источник и  причину этой боли, а  затем 
принять меры для ее прекращения.

ИСТОЧНИКИ БОЛИ В ШЕЕ
Понятие источника боли отличается от  понятия 

причины боли. Источник определяется в  анатоми-
ческих терминах и  относится к  месту, из  которого, 
по‑видимому, возникает боль, независимо от ее дей-
ствительной причины.

Потенциальные источники
Чтобы какая‑либо структура могла быть потенци-

альным источником боли, она должна быть иннерви-
рована. В этой связи существует обширная информа-
ция о шейном отделе позвоночника.
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Задние мышцы шеи и  шейные дугоотросчатые 
суставы иннервируются шейными дорсальными 
ветвями [8]. Латеральный атлантоаксиальный су-
став иннервируется вентральной ветвью С2 [9], а ат-
ланто-затылочный сустав снабжается вентральной 
ветвью С1 [9]. Срединный атлантоаксиальный сустав 
и  его связки снабжаются вертебральными нерва-
ми С1, С2 и  С3 [10]. Эти нервы также иннервируют 
твердую мозговую оболочку шейного отдела спин-
ного мозга [10, 11]. Иннервация паравертебральных 
и  боковых мышц шеи в  настоящее время не  изуче-
на, но  в  учебниках анатомии утверждается, что  эти 
мышцы иннервируются ответвлениями шейных вен-
тральных ветвей [12].

Шейные межпозвонковые диски получают ин-
нервацию из нескольких источников. Сзади они по-
лучают ответвления от заднего позвоночного сплете-
ния, образованного шейными синувертебральными 
нервами [13–15]. Спереди они получают ответвления 
от  переднего позвоночного сплетения, которое об-
разовано шейными симпатическими стволами [13]. 
Сбоку они получают ответвления от  позвоночного 
нерва [14].

Позвоночный нерв образован ответвлениями 
шейных серых коммуникантных ветвей и  сопрово-
ждает позвоночную артерию [16]. В дополнение к си-
нувертебральным нервам, позвоночный нерв обе-
спечивает соматическую (сенсорную) иннервацию 
позвоночной артерии [17].

Поскольку они иннервируются, все мышцы, си-
новиальные суставы и межпозвонковые диски шеи, 
а также твердая мозговая оболочка шеи и позвоноч-
ная артерия являются потенциальными источниками 
боли в шее. Однако сама по себе иннервация не яв-
ляется достаточным основанием для  того, чтобы 
считать, что эти структуры могут быть или действи-
тельно являются источниками боли в шее. Для того, 
чтобы считать какую‑либо структуру потенциальным 
источником боли, необходимы подтверждающие фи-
зиологические доказательства.

В связи с этим источники боли в шее были изучены 
двумя способами. У здоровых пациентов были экспе-
риментально изучены различные структуры, чтобы 
определить, могут ли они вызывать боль в шее, и, сле-
довательно, быть причиной боли в шее. У пациентов, 
страдающих от болей в шее, те же участки были обе-
зболены, чтобы определить, облегчает ли это боль.

Обычные пациенты
Классические эксперименты включали в себя бо-

лезнетворную стимуляцию задних срединных струк-
тур инъекциями гипертонического раствора [18–20]. 
Эти эксперименты показали, что  такая стимуляция 
вызывает локальную боль в  шее, а  также соматиче-

скую отраженную боль. Распределение отраженной 
боли относилось к  стимулируемому сегменту. Соот-
ветственно, стимуляция верхних шейных сегментов 
вызывала направленную боль в голову; стимуляция 
нижних шейных сегментов вызывала отраженную 
боль в плечевой пояс и верхнюю конечность.

Эти эксперименты были важны, поскольку они 
продемонстрировали феномен соматической 
боли. Они показали, что  нарушения в  шейном от-
деле позвоночника могут вызывать головную боль 
и что они могут вызывать боль в верхних конечно-
стях. В обоих случаях механизм не включал раздра-
жение нервных корешков. Механизм заключается 
в  конвергенции. Ноцицептивные сигналы от  шей-
ного отдела позвоночника сходятся с  сигналами 
от  дистальных отделов нейронов второго порядка 
спинного мозга. При  таких условиях боль в  позво-
ночнике может восприниматься как  возникающая 
в этих дистальных отделах.

Эти эксперименты не показали, что может являть-
ся причинами боли в шее у пациентов. Целью экспе-
риментов являлась стимуляция межостистых связок. 
Однако в  шейном отделе позвоночника межости-
стые связки отсутствуют. Межостистые промежутки 
заполнены фасцией и  межостистыми мышцами. Ос-
новные связки отсутствуют. Поэтому, что  касается 
источника боли, эксперименты следует переформу-
лировать как  изучение боли, вызванной межости-
стой фасцией или межостистыми мышцами. Нет ни-
каких серьезных доказательств того, что боль в шее 
вызвана каким‑то специфическим нарушением этих 
межостистых структур. Тем  не  менее, классические 
эксперименты проложили путь к  соответствующим 
экспериментам.

Было показано, что  вредная стимуляция шей-
но-скуловых суставов вызывает боль в  шее и  отра-
женную боль. Эти наблюдения были подтверждены 
с использованием различных стимулов. В одной се-
рии экспериментов использовался механический 
стимул в  виде инъекции контрастного вещества 
для растяжения таргетного сустава [21, 22]. В другой 
серии экспериментов использовался тот же механи-
ческий стимул, но  также использовалась электри-
ческая стимуляция нервов, иннервирующих этот же 
сустав [23]. Оба подхода привели к одинаковым ре-
зультатам.

Боль в  шейно-скуловых суставах имеет тенден-
цию к  относительно постоянному и  узнаваемому 
сегментарному характеру (рис. 1). Начиная с уровня 
С2–3, боль распространяется рострально в  голову. 
От С3–4 и С4–5 она располагается на задней поверх-
ности шеи. От С5–6 она распространяется на надост-
ную ямку лопатки. От  С6–7 она распространяется 
дальше в каудальном направлении по лопатке.
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По существу, сходные формы боли были вызваны 
механической стимуляцией шейных межпозвонко-
вых дисков [24–26]. Этот факт подчеркивает правило, 
согласно которому не  структура определяет харак-
тер возникающей боли; скорее, характер боли опре-
деляется нервным обеспечением этой структуры. 
Таким образом, любая структура, иннервируемая 
одними и  теми  же шейными сегментарными нерва-
ми, будет испытывать одинаковое распределение 
боли. Клинически дискогенную боль невозможно 
отличить от боли в дугоотростчатом суставе, но рас-
пределение боли служит разумным ориентиром 
для определения наиболее вероятной сегментарной 
локализации ее источника.

В принципе, это правило применимо и к мышцам 
шеи. Боль в  мышцах, иннервируемых определен-
ным сегментом, должна ощущаться в  том  же месте, 
что  и  боль в  суставных структурах, иннервируемых 
тем  же сегментом. Систематических исследований 
мышечной боли в шее у здоровых пациентов не про-
водилось (за  исключением классических экспери-
ментов с  участием межостистых мышц). Единствен-
ное исследование с  участием мышц шеи показало, 
что стимуляция верхних шейных мышц может вызы-
вать головную боль [27].

Другими структурами, которые, как  было показа-
но, способны вызывать боль в  шее и  головную боль 
у здоровых добровольцев, являются атланто-затылоч-
ные и  латеральные атлантоаксиальные суставы  [28]. 

Боль  в  этих структурах не  имеет однозначного рас-
пределения. Наряду с суставами С2–3, все эти структу-
ры вызывают боль в затылочной области.

Клинические исследования
В  дополнение к  исследованиям на  здоровых па-

циентах, клинические исследования предоставили 
доказательства причин боли у  пациентов с  болью 
в шее. Они включали либо обезболивание, либо про-
воцирование боли.

В  нескольких исследованиях было показано, 
что  анестезия шейных фасеточных суставов может 
облегчить боль в  шее [29–33]. В  других исследова-
ниях использовались контролируемые диагности-
ческие блоки, либо сравнительные блоки местной 
анестезии, либо плацебо-контролируемые блоки, 
каждый из  которых проводился двойным слепым 
методом.

В  других исследованиях использовалась про-
вокационная дискография, чтобы выявить межпо-
звонковые диски шейного отдела как источник боли 
в шее [25, 26, 34]. Однако дискография — это слож-
ный тест. Даже при тщательном проведении с учетом 
контрольных уровней тестирования могут быть по-
лучены ложноположительные результаты [34]. Более 
того, у пациентов с болью в шее редко можно обна-
ружить один диск, который кажется болезненным. 
Если протестировать все шейные диски, то  можно 
обнаружить, что два, три или более из них являются 
болезненными. В таких условиях трудно определить, 
действительно  ли несколько межпозвонковых дис-
ков являются множественными одновременными 
источниками боли в шее, или пациент просто испы-
тывает гипералгезию. Тем  не  менее, клинические 
данные согласуются с наблюдениями у здоровых па-
циентов о том, что шейные диски являются возмож-
ными источниками боли в шее.

Несколько исследований показали, что  дугоот-
ростчатый сустав С2–3 может быть источником боли 
у многих пациентов с головной болью [35, 36]. Обе-
зболивание сустава полностью устраняет головную 
боль у этих пациентов. В других исследованиях сооб-
щалось о таких же результатах после анестезии боко-
вых атлантоаксиальных суставов [37–39].

Другие ткани, такие как  задние мышцы шеи, 
твердая мозговая оболочка шейного отдела, сре-
динный атлантоаксиальный сустав и  его связки, 
а также позвоночная артерия, являются потенциаль-
ными источниками боли в  шее, поскольку все они 
иннервируются, но они не подвергались исследова-
нию ни  у  здоровых добровольцев, ни  у  пациентов. 
То, что  они могут быть источниками боли, является 
правдоподобным предположением, но  официаль-
ных доказательств этому нет.

Рис. 1. Распространение боли после стимуляции дугоотросча-
тых суставов.
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Значение
Экспериментальные данные, полученные 

на  здоровых пациентах указывают на  то, что  си-
новиальные суставы и  межпозвонковые диски 
шеи являются потенциальными источниками боли 
в  шее. Теоретически потенциальными источника-
ми боли являются и другие ткани, такие как мыш-
цы, связки, твердая мозговая оболочка и  позво-
ночная артерия. Чтобы структура превратилась 
из  потенциального источника боли в  реальный, 
на  нее должно быть произведено воздействие, 
способное вызывать боль.

ПРИЧИНЫ БОЛИ В ШЕЕ
Традиционно основой для  составления списка 

причин боли в шее были слухи и визуализация. Опре-
деленные состояния считаются причинами болей 
в шее просто потому, что кто‑то так сказал, или пото-
му, что их можно увидеть на рентгеновском снимке. 
Оба эти аргумента являются слабыми и неверными.

Слухи позволяют выдвинуть любое предположе-
ние о возможной причине боли в шее, но, когда эти 
предположения есть в учебниках, они, как правило, 
приобретают незаслуженный статус достоверных. 
Когда указывается на какое‑либо заболевание, чита-
тели, как правило, соглашаются с тем, что оно явля-
ется возможной причиной боли в шее, а сторонники 
этой теории уходят от ответственности в предостав-
лении подтверждающих доказательств.

Необходимым доказательством является ка-
кой‑либо объективный тест, подтверждающий нали-
чие заболевания, и который может быть использован 
для  показа, что  это заболевание возникает у  паци-
ентов с  болью в  шее, и  что  оно не  возникает у  па-
циентов без  боли в  шее. Для  некоторых состояний 
объективным критерием может быть рентгенограм-
ма, но не все состояния видны на рентгенограммах. 
Для  этих последних необходимы некоторые другие 
доказательства.

Для  большинства случаев объективный тест не-
доступен или  не  применялся. Следовательно, нет 
никаких доказательств того, что  эти состояния вы-
зывают боль в  шее; то, что  они вызывают, является 
не более чем предположением. В некоторых случаях 
применение объективных тестов приводило к тому, 
что  некоторые, иногда общепризнанные причины 
боли в шее были опровергнуты.

Типичными списками предполагаемых причин 
боли в шее являются те, которые опубликованы в ве-
дущих учебниках по  ревматологии (табл. 2). Списки 
не  идентичны, но  в  отношении нескольких состоя-
ний существует значительное согласие.

Эти предполагаемые причины боли в шее можно 
сгруппировать в три группы:

—  они могут быть сгруппированы в соответствии 
с клинической значимостью на серьезные и неопас-
ные состояния;

—  они могут быть разделены на распространен-
ные и нераспространенные состояния;

—  они также могут быть разделены на  обосно-
ванные и необоснованные причины.

Серьезными, но  редкими заболеваниями явля-
ются новообразования и  инфекции. Никто всерьез 
не сомневается в том, что такие заболевания являют-
ся действительными причинами боли в шее, потому 
что, по  большому счету, их  можно диагностировать 
с  помощью медицинской визуализации и  биопсии, 
если требуется. Эти заболевания встречаются редко. 
В  популяционных исследованиях пациентов с  бо-
лями в шее никогда не сообщалось о неожиданных 
опухолях и  инфекциях [43, 44]. Учитывая масштаб 
этих исследований, расчет 95 % доверительных ин-
тервалов показывает, что на серьезные заболевания 
приходится менее 0,4 % случаев болей в шее.

Современные учебники упускают из  виду важ-
ность сосудистых нарушений в  диагностике боли 
в  шее. Хотя головная боль является наиболее рас-
пространенным симптомом расслоения внутренней 
сонной артерии, боль в  шее была единственным 
симптомом примерно в  6 % случаев [45, 46]. У  17 % 
пациентов головная боль может сочетаться с болью 
в  шее  [46]. Боль в  шее была первоначальным сим-
птомом у  50–90 % пациентов с  расслоением позво-
ночной артерии, но  обычно также сопровождалась 
головной болью, как  правило, хотя и  не  исключи-
тельно в затылочной области [45, 47].

Хотя типичными признаками расслаивающихся 
аневризм аорты являются боль в  груди и  сердеч-
но-сосудистые расстройства, в 6 % случаев сообща-
лось о болях в шее [48, 49]. Однако все эти сосудистые 
заболевания вряд ли могут быть причиной постоян-
ной боли в  шее, поскольку со  временем, а  иногда 
и быстро, у них развиваются дополнительные клини-
ческие признаки, свидетельствующие о  сосудистом 
заболевании.

Менее серьезными состояниями являются вос-
палительные артропатии. Достоверность этих со-
стояний как  причины боли в  шее не  подвергается 
сомнению, поскольку патологическое состояние 
можно обнаружить с  помощью визуализации, и  эти 
состояния считаются общепризнанными причинами 
боли в  суставах, когда они затрагивают суставы ап-
пендикулярного скелета. Однако эти заболевания, 
как  правило, поражают шею у  пациентов с  призна-
ками системного распространения артропатии. Они 
редко сами по себе вызывают боль в шее.

Ревматическая полимиалгия  — это серьезное за-
болевание, но  ее не  следует указывать в  качестве 
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Таблица 2. Причины боли в шее, указанные в трех основных учебниках по ревматологии,  
с указанием соответствия между источниками

Случаи Накано [40] Хардин и Халла [41] Биндер[42]

Серьезные, но редкие

Опухоли позвонков ++ ++ ++

Воспаление диска ++ ++

Септический артрит ++ ++

Остеомиелит ++ ++ ++

Менингит ++ ++

Допустимы, но редки или необычные

Ревматоидный артрит ++ ++ ++

Анкилозирующий спондилит ++ ++

Подагрический хронический артрит ++ ++ ++

Ревматическая полимиалгия ++ ++

Тендинит головки ключицы ++

Переломы ++

Разнообразные

Кривошея ++ ++ ++

Поддающийся обнаружению, но имеющий сомнительную достоверность

Диффузный идиопатический гиперостоз скелета ++ ++ ++ 

Оссификация задней продольной связки ++

Болезнь Педжета ++ ++ ++

Спондилёз / дегенеративные процессы ++ ++ ++

Oстеоартрит ++

Синовиальные кисты ++

Неврология

Синдром верхней апертуры грудной клетки ++ ++ ++

Опухолиспинного мозга ++

Повреждение нерва ++

Миелопатии ++

Радикулопатии ++

Ложны или расплывчаты

Повреждения мягких тканей ++

Хлыстовая травма ++

Повреждение мягких тканей ++

Психогенная боль ++

Нарушение осанки ++ ++

Миофасциальная боль ++ ++ ++

Синдром подъязычной кости ++

Грудино-ключично-сосцевидный тендинит ++

Фибромиалгия ++
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причины болей в  шее. Это заболевание может за-
трагивать шею, но, по  определению, это системное 
заболевание, которое затрагивает и  другие области 
тела. Это не изолированная боль в шее. Аналогичные 
замечания относятся и к фибромиалгии. Независимо 
от  того, принимаете  ли вы фибромиалгию как  само-
стоятельное заболевание,  — это, по  определению, 
широко распространенное заболевание, а не то, кото-
рое используется при дифференциальной диагности-
ке боли в шее в качестве изолированного симптома.

Тендинит головки ключицы  — неправильное на-
звание для  состояния, более известного как  ретро-
фарингеальный тендинит [50–57], поскольку в  это 
заболевание вовлекаются не только сухожилия пред-
позвоночных мышц. Он включает воспаление и отек 
верхних отделов длинной ключицы (не только ее су-
хожилий), от уровня С1 до С4 и даже до С6 [50–52]. Это 
редкое заболевание, но его можно диагностировать 
с помощью обычной рентгенографии и, что наиболее 
точно, с  помощью магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) [52]. Переломы являются общепринятой 
причиной боли, хотя не  все переломы обязательно 
болезненны. Однако переломы, как  причины боли 
в шее, редки или необычны. Как и опухоли, в крупных 
опросах населения было доказано, что неожиданные 
переломы имеют нулевую распространенность [43, 
44], их  распространенность составляет менее 0,4 %. 
Даже среди пациентов, поступающих в  отделения 
неотложной помощи с подозрением или возможной 
травмой корешка, переломы встречаются редко [58–
66]. Показатель распространенности в  3,5 % (0,5 %) 
является репрезентативным.

Синовиальная киста является ложной причиной 
боли в шее. Нет сообщений о том, что это заболевание 
просто вызывает боль в шее. При наличии симптомов 
эти кисты вызывают радикулопатию или корешковую 
боль [67–69]. Соответственно, они не  являются диф-
ференциальным диагнозом боли в шее.

Кривошея — это клинический синдром, он не яв-
ляется специфической причиной боли в шее. Он ха-
рактеризуется фиксированным поворотом головы 
и шейного отдела позвоночника. Шея может болеть, 
а может и не болеть, но это не определяет причину 
или даже источник боли. У взрослых известные при-
чины включают нарушения в работе базальных ган-
глиев, подвывих латерального атлантоаксиального 
сустава [70–74] и  эпидуральный абсцесс [75]. Пред-
полагаемые причины включают подвывихи фасеточ-
ных суставов и защемление их менисков [76].

Несколько перечисленных состояний представ-
ляют собой выявляемые нарушения, но  являются со-
мнительными источниками боли в  шее. Диффузный 
идиопатический гиперостоз скелета отчетливо прояв-
ляется на  рентгенограммах пораженных участков по-

звоночника, но часто протекает бессимптомно [41, 42]. 
При  появлении симптомов это вызывает скованность 
и дисфагию, а не боль в шее [41, 42]. Аналогичным об-
разом, оссификация задней продольной связки может 
протекать бессимптомно [41,  42]. Это состояние чаще 
проявляется миелопатией, чем болью в шее [41, 42].

Болезнь Педжета, как правило, является общепри-
нятой причиной боли в  пораженных областях тела. 
Следовательно, технически она является допустимой 
причиной боли в шее, если обнаруживается в шейном 
отделе позвоночника. Однако одно крупное исследо-
вание показало, что болезнь Педжета часто протека-
ет безболезненно и что пациенты с поражением шей-
ного отдела позвоночника не  жаловались на  боль 
в этой области [77]. Это открытие дает основания со-
мневаться в том, что болезнь Педжета когда‑то была 
причиной боли в  шее. При  рентгендиагностике бо-
лезнь Педжета в шейном отделе позвоночника может 
быть не более чем случайной находкой.

Спондилез и  остеоартрит являются наиболее 
распространенными диагнозами, которые устанав-
ливаются пациентам с  болью в  шее при  очевидных 
рентгенологических изменениях. Тем  не  менее, 
ни один из этих диагнозов не является достоверным. 
Рентгенологические признаки шейного спондилеза 
у  бессимптомных пациентов проявляются все чаще 
с  возрастом [78, 79]. Имеющиеся изменения носят 
возрастной характер. Чаще всего они поражают 
сегменты С5–6 и С6–7. Однако эти изменения слабо 
связаны с болью, если вообще связаны. В некоторых 
исследованиях шейный спондилез встречается не-
сколько чаще у лиц с симптомами, чем у лиц без сим-
птомов [43, 80], но соотношение шансов дегенерации 
диска или остеоартрита как предикторов боли в шее 
составляет всего 1,1 и 0,97 соответственно для жен-
щин и 1,7 и 1,8 для мужчин [80]. В других исследова-
ниях распространенность дегенерации диска в  от-
дельных сегментах шеи существенно не  отличается 
у пациентов с симптомами и у лиц контрольной груп-
пы без симптомов [81]. Действительно, было обнару-
жено, что унковертебральные остеофиты и остеоар-
трит менее распространены у лиц с симптомами [81]. 
Следовательно, обнаружение спондилеза или остео-
артрита на рентгенограмме не означает постановки 
диагноза или обнаружения источника боли.

Различные неврологические заболевания, пе-
речисленные в  табл. 2, по  определению не  являют-
ся причинами боли в  шее. Они вызывают симпто-
мы не  в  шее, а  в  верхней конечности. Более того, 
они вызывают потерю неврологических функций, 
а не боль. Остальные перечисленные причины боли 
в  шее  — не  более чем  ложные обозначения. Одна-
ко эти обозначения часто применяются к пациентам 
с болью в шее. Повреждение мягких тканей означает 
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не  что  иное, как  повреждение чего‑то, но  не  пере-
лом. Хлыстовая травма описывает возможное проис-
хождение боли, но не ее причину или источник.

Повреждение мягких тканей — это совершенно не-
однозначный термин, который подразумевает, что про-
сто что‑то пошло не так с шеей, что вызвало боль.

Психогенная боль  — устаревший термин, ко-
торым часто злоупотребляют. Это не  допускается 
четвертым изданием Руководства по  диагностике 
и статистике психических расстройств (DSM IV) [82]. 
Если не предложен альтернативный, специфический 
психиатрический диагноз, психогенная боль являет-
ся синонимом для обозначения «я не знаю, что не так 
(в чем дело)» или симуляции.

Хотя иногда в качестве диагноза используются на-
рушения осанки, они могут быть вторичными по от-
ношению к  боли в  шее. Нет никаких свидетельств 
того, что неправильная осанка вызывает боль. Име-
ющиеся проспективные, лонгитудинальные, долго-
срочные исследования указывают на  то, что  непра-
вильная осанка не  приводит к  увеличению частоты 
возникновения боли [83].

Несмотря на  то, что  миофасциальные расстрой-
ства обычно считаются причиной боли в  шее, они 
не  дают результатов по  нескольким причинам. Ос-
новным диагностическим признаком миофасциаль-
ной боли является выявление триггерной точки. Нет 
никаких доказательств того, что эксперты могут на-
дежно обнаружить триггерные точки на  шее; более 
того, классические триггерные точки на шее не удов-
летворяют предписанным критериям для определе-
ния триггерной точки [84]. Действительно, особенно-
сти шейных триггерных точек, по‑видимому, лучше 
подходят для  описания болезненности нижележа-
щего зигапофизарного сустава, и  боль, связанная 
с этими триггерными точками, идентична по распро-
странению боли, которая могла бы возникнуть в ни-
жележащем суставе [85].

Синдром подъязычной кости  — малоизученное 
состояние. Считается, что его особенностью является 
болезненность в  области большого выступа подъя-
зычной кости. Таким образом, подъязычный синдром 
может быть включен в дифференциальную диагности-
ку передней боли в шее, но его нельзя путать с задней 
болью в  шее. Считается, что  диагностическим крите-
рием является облегчение боли при  обезболивании 
рога [86], но ни в одном исследовании этот критерий 
не проверялся в контролируемых условиях.

Помимо того, что он часто упоминается в учебниках, 
существует мало литературы о грудино-ключично-со-
сцевидном тендините. Основным диагностическим 
признаком, по‑видимому, является болезненность 
сухожилий мышц, но  это проявление не  отличается 
от случайной гипералгезии у пациентов с болью в шее.

Значение
Трезвый анализ предполагаемых причин боли 

в шее показывает, что наиболее легко диагностиру-
емые и  серьезные заболевания встречаются ред-
ко и  не  являются причиной большинства случаев. 
Между тем, наиболее часто применяемые диагнозы 
не являются достоверными. Они либо были опровер-
гнуты исследованиями, либо не  поддавались тесту. 
Другие проявления являются описательными терми-
нами, но не являются точными диагнозами. Нет дан-
ных о причине обычной, неосложненной боли в шее.

ОБСУЖДЕНИЕ
Для лечения острой боли в шее нет необходимо-

сти в  знании источников, причин или  механизмов 
возникновения боли. Опухоли и инфекции встреча-
ются редко и должны быть связаны с предупрежда-
ющими признаками из  истории болезни пациента. 
В  противном случае, естественная история острой 
боли в  шее такова, что  в  большинстве случаев она 
проходит независимо и  даже несмотря на  лечение. 
Действительно, для  лечения острой боли в  шее по-
сле хлыстовой травмы, как показали два исследова-
ния, не  требуется более сложного вмешательства, 
чем выполнение комплекса упражнений в домашних 
условиях [87–89]. Другое исследование показало, 
что  рекомендации по  возобновлению нормальной 
деятельности — это все, что требуется [90].

Тем  не  менее, несмотря на  благоприятное тече-
ние острой боли в шее в анамнезе, у части пациентов 
развивается хроническая боль в шее. Величина этой 
доли точно не  известна, но  от  10 % до  30 % пред-
ставляется разумной оценкой. Для  таких пациентов 
знание источников и  возможных причин боли ста-
новится актуальным, поскольку это знание может 
определить, какие меры принимаются для  выявле-
ния и лечения хронической боли.

В  настоящее время единственные достоверные 
данные относятся к боли в шейных межпозвонковых 
суставах; несколько исследований показали, что эти 
суставы являются распространенным источником 
хронической боли в шее [30–33]. Действительно, три 
исследования показали, что боль в межпозвонковых 
суставах является единственной наиболее распро-
страненной причиной хронической боли в  шее по-
сле хлыстовой травмы, которая составляет не менее 
50 % случаев [31, 32] и встречается у 80 % жертв стол-
кновений на высокой скорости [91]. Были проведены 
сопоставимые исследования с  участием пациентов, 
у которых в анамнезе не было хлыстовых травм.

Однако причина боли в  межпозвонковых суста-
вах неизвестна. Посмертные исследования выявили 
субхондральные переломы и  ушибы внутрисустав-
ных менисков [92–94]. Такие повреждения соответ-
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ствуют биомеханике хлыстовых травм [95], но их не-
возможно обнаружить in vivo. Современные методы 
медицинской визуализации просто не  позволяют 
идентифицировать эти повреждения. Компьютерная 
томография с  высоким разрешением могла  бы вы-
явить субхондральные переломы, если  бы суставы 
были подвергнуты последовательным срезам толщи-
ной 1 мм, но никто не проводил таких исследований. 
Сообщения о  переломах межпозвонковых суставов 
ограничены отдельными исследованиями или пред-
ставлены малым числом наблюдений [96–100].

Исследования биомеханики предполагают, 
что разрывы фиброзного кольца спереди могут быть 
повреждениями, возникающими в  результате хлы-
стовой травмы [95], но их также не удалось обнару-
жить in vivo. Хотя в одном исследовании с помощью 
МРТ было обнаружено повреждение фиброзного 
кольца шейного диска у  пациента с  расстройством, 
связанным с хлыстовой травмой [101], последующие 
исследования не подтвердили эту находку [102–107].

Еще более неприятным является объяснение хрони-
ческой боли в шее, не связанной с травмой. Такую боль 
в шее нельзя отнести на счет спондилеза. Даже если при-
нять этот термин, он не объясняет механизм возникно-
вения боли или ее источник. Не существует известного 
механизма, при  котором стареющий межпозвонковый 
диск самопроизвольно становится болезненным.

Возможно, привлекательным является предпо-
ложение о  том, что  остеоартрит межпозвонкового 
сустава является причиной атравматических болей 
в шее. Однако этот диагноз не может быть поставлен 
на основании рентгенологических данных. Для этого 
требуется другое объективное обследование, на-
пример, выполнение контролируемых диагностиче-
ских блокад предполагаемого болезненного сустава. 
Такие исследования еще предстоит провести.

Аналогичным образом, для  выявления лю-
бой другой предполагаемой причины боли в  шее 
еще предстоит провести соответствующие исследо-
вания. В  ходе контролируемых исследований пока 
нет убедительных данных, свидетельствующих о том, 
что мышцы, связки или другие шейные структуры яв-
ляются источником хронической боли в шее.
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ВВЕДЕНИЕ
Радикулопатии являются одной из причин невро-

патической боли [1, 2]. По  данным эпидемиологи-
ческого исследования, в  котором приняло участие 
46 тыс. человек из 16 стран Европы, боль в спине со-
ставила 24 % случаев хронической боли [3]. По дан-
ным широкомасштабного отечественного исследо-
вания «Меридиан», боль в спине явилась причиной 
обращения за медицинской помощью в 48 % случа-
ев, радикулопатия встречалась в  8,9 % случаев [4], 
боль в нижней части спины послужила причиной об-
ращения амбулаторных пациентов трудоспособного 
возраста в 27,5 % случаях [5]. Согласно многочислен-
ным исследованиям [6–10], среди причин болевого 
синдрома в спине поясничная радикулопатия стоит 
на  втором месте после неспецифической скелет-
но-мышечной боли. Пациенты с радикулопатией име-
ют выраженное снижение качества жизни, тенден-
цию к  инвалидизации, что  обуславливает большой 
объем диагностических и  лечебных мероприятий 
и  связанных с  ними экономических потерь  [11–13]. 
Ежегодные расходы только на эпидуральное введе-
ние кортикостероидов у  пациентов с  дискогенной 
радикулопатией в  США составляют 141 млн долл., 
а  затраты на  хирургическое лечение  — 306 млн 
долл. [14]. Вышеизложенные факты по совокупности 

делают радикулопатию важной медицинской, соци-
альной и экономической проблемой. Радикулопатии 
развиваются вследствие разнообразных причин, 
приводящих к сужению межпозвонкового отверстия. 
Таковыми могут выступать остеофиты, гипертрофи-
рованные фасеточные суставы, различные варианты 
протрузий и экструзий межпозвонкового диска, отек 
мягких тканей, локальные нарушения гемодинами-
ки, новообразования и т. д. Относительно патогенеза 
радикулопатий на настоящий момент не сформиро-
валось единой точки зрения. Роль компрессионного 
механизма как единственного фактора, приводяще-
го к развитию радикулопатии, на сегодняшний день 
подвергается сомнению. Сторонники воспалитель-
ной теории рассматривают повреждение межпо-
звонкового диска в качестве фактора, вызывающего 
локальный воспалительный процесс в нервной тка-
ни. Причем мнения относительно самого механизма 
развития воспаления также различаются. В  первом 
случае причиной воспаления является иммуноло-
гическая реакция по типу «антиген — антитело», где 
в  роли антигена выступает вещество пульпозного 
ядра. Во втором — причиной воспаления считается 
непосредственное воздействие ферментов пульпоз-
ного ядра (в  частности, фосфолипазы А2) на  окру-
жающие ткани [15]. Таким образом, в  патогенезе 
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радикулопатии имеется сочетание компрессион-
ного, воспалительного и  иммунологического меха-
низмов, а возникающий при этом болевой синдром 
представляет смешанную боль, включающую как не-
вропатический, так и ноцицептивный компонент [16]. 
В условиях недостаточно изученного патогенеза ра-
дикулопатий единой точки зрения на лечение также 
не существует, а приводимые схемы лечения имеют 
рекомендательный характер. Целью ретроспектив-
ного наблюдательного исследования явилось изу-
чение эффективности препарата Нейробион® в ком-
плексной терапии радикулопатий.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Дизайн исследования представлял собой ретро-

спективное изучение амбулаторных карт пациен-
тов с  диагнозом «поясничная радикулопатия» (ПР), 
ведением которых занимались авторы лично. Было 
проведено изучение амбулаторных карт 120 пациен-
тов: 48 (40 %) женщин и 72 (60 %) мужчин в возрасте 
25–65 лет (средний возраст 45,6 ± 3,6 года). Критери-
ем включения в исследование явилось наличие у па-
циентов радикулопатии корешков L4, L5, S1. В  кри-
терии исключения вошли: возраст моложе 25  лет, 
беременность, период лактации, тяжелая сомати-
ческая патология (неконтролируемая артериаль-
ная гипертензия, сердечно-сосудистая недостаточ-
ность, сахарный диабет, язвенная болезнь желудка 
и  двенадцатиперстной кишки в  стадии обострения, 
нарушения функции печени и  почек, патология си-
стемы гемостаза, заболевания системы кроветво-
рения, коллагенозы, онкологические заболевания), 
реакции гиперчувствительности к  использованным 
в  терапии препаратам. Основным критерием деле-
ния пациентов на 2 группы по 60 человек являлось 
применение препарата Нейробион® в  комплексном 
лечении ПР. Группы были сопоставимы по возрасту, 
полу, длительности заболевания, степени выражен-
ности болевого синдрома и  неврологических на-
рушений. Всем пациентам было проведено невро-
логическое и  нейроортопедическое исследование, 
лабораторная диагностика. Основным методом 
при диагностике радикулопатии, как и любой невро-
патической боли, являлся метод клинического ис-
следования, его диагностическая ценность наиболее 
высока (сила рекомендаций А) [17].

Диагноз выставлялся в  соответствии с  МКБ-10 
и подтверждался данными МРТ, а также электроней-
ромиографией (ЭНМГ) и игольчатой электромиогра-
фией (ЭМГ). Неврологический статус оценивался пе-
ред началом лечения, на  14‑й и  30‑й день лечения, 
нейрофизиологическое обследование проводилось 
дважды в следующие сроки: до начала введения пре-
парата (с  учетом временного интервала, необходи-

мого для формирования патологического паттерна) 
и по курсу лечения. В качестве критериев оценки бо-
левого синдрома использовались визуально-анало-
говая шкала (ВАШ, диагностическая ценность — вы-
сокая, сила рекомендаций А) и  опросник МакГилла 
(диагностическая ценность  — средняя, сила реко-
мендаций В) [17]. Интервал от 0,0 до 10,0 мм по ВАШ 
расценивался как отсутствие боли, 10–30 мм — ми-
нимальная боль, 30–50  мм  — умеренная боль, 50–
70  мм  — сильная боль, 70–90  мм  — очень сильная 
боль, 90–100 мм — максимально выраженная боль. 
Опросник боли МакГилла позволял охарактеризо-
вать субъективное восприятие характера боли са-
мим пациентом, оценить интенсивность, сенсорный 
и  аффективный компоненты. По  бланку опросника, 
заполненного пациентом, рассчитывались следую-
щие показатели: общий балл (сумма по всем 15 пун-
ктам), «сенсорный» балл (сумма по  пунктам 1–11), 
«аффективный» балл (сумма по  пунктам 12–15). 
Для  оценки подвижности поясничного отдела по-
звоночника использовались пробы Шобера и  Отта. 
Симптом Ласега использовался в  качестве крите-
рия выраженности радикулопатии и  расценивался 
как  значительно выраженный, если угол подъема 
выпрямленной ноги составлял менее 30 °, умеренно 
выраженный — от 30 до 45 °, слабо выраженный — 
более 45 °. Диагноз радикулопатии остается клини-
ческим и  формально не  требует проведения ней-
рофизиологической диагностики. Однако с  целью 
проведения дифференциального диагноза радику-
лопатии, поражения периферического нерва и плек-
сопатии возникает необходимость проведения 
нейрофизиологических методов диагностики, в т. ч. 
с позиций их клинической интерпретации [18]. С це-
лью изучения состояния периферического нейро-
моторного аппарата пациентам проводилась иголь-
чатая ЭМГ с  оценкой спонтанной и  произвольной 
активности и  ЭНМГ с  анализом проведения по  мо-
торным и  сенсорным волокнам периферических 
нервов. Исследование проводилось в  стандартных 
условиях на 2‑канальном электромиографе Keypoint 
Portable (Дания), с  помощью соответствующих кон-
центрических игольчатых электродов и  поверх-
ностных отводящих и  стимулирующего электродов. 
Оценивали состояние моторных волокон больше-
берцового и  малоберцового нервов; проведение 
по сенсорным волокнам икроножного и поверхност-
ного малоберцового нервов. У всех больных иссле-
довали мышцы нижних конечностей в  зависимости 
от локализации патологического процесса, как пра-
вило, переднюю большеберцовую и  икроножную 
мышцы с  введением электрода в  область стандарт-
ной двигательной точки мышцы. Пациенты обеих 
групп получали базисную терапию, включавшую 
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нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП), простые анальгетики, миорелаксанты, анти-
конвульсанты. Пациенты 1‑й группы дополнительно 
получали терапию препаратом Нейробион® по  сле-
дующей схеме: первые 14 дней в инъекционной фор-
ме, внутримышечно глубоко по 3,0 мл 1 раз в сутки, 
после чего проводилась замена препарата на табле-
тированную форму в дозировке по 1 таблетке 3 раза 
в  день 14 дней, а  начиная с  29‑го дня терапии доза 
корректировалась и  последующие две недели со-
ставляла по 1 таблетке 2 раза в день. Таким образом, 
длительность общего курса лечения препаратом 
Нейробион® составила у пациентов 1‑й группы 6 нед. 
Случаев отказа от  терапии, прекращения лечения 
в  связи с  побочными эффектами, плохой переноси-
мостью препарата зарегистрировано не  было. Курс 
терапии был завершен у пациентов обеих групп. Ста-
тистический анализ данных проводился в  програм-
ме StatSoft Statistica 7.0 Excel из пакета MS Offiсe 2003 
с использованием параметрических и непараметри-
ческих методов.

РЕЗУЛЬТАТЫ
В  исследовании принимали участие 120 паци-

ентов: 48 (40 %) женщин и 72 (60 %) мужчины в воз-
расте 25–65  лет (средний возраст 45,6 ± 3,6  года). 
В 1‑ю группу вошли 26 (43,3 %) женщин и 34 (56,7 %) 
мужчины, во  2‑ю группу  — 22 (36,7 %) женщины 
и 38 (63,3 %) мужчин, таким образом, каждая группа 
состояла из 60 пациентов. Группы были сопоставимы 
по основным характеристикам. В обеих группах пре-
обладали пациенты мужского пола, что, очевидно, 
было связано с большими физическими нагрузками. 

Клиническая характеристика больных представлена 
в  табл. 1. В  клинической картине у  всех пациентов 
обеих групп выявлялся болевой синдром, чувстви-
тельные и  рефлекторные нарушения, а  также сим-
птом Ласега разной степени выраженности. Чаще 
всего встречалась изолированная радикулопатия 
корешков L5 и S1. Сочетанное поражение корешков 
L5 и  S1 выявлялось реже, еще  реже диагностиро-
валась радикулопатия корешка L4. В  обеих группах 
на фоне проводимого лечения наблюдалась положи-
тельная динамика болевого синдрома внутри каж-
дой группы. Выраженность болевого синдрома 
к окончанию лечения у пациентов, получавших Ней-
робион® (1‑я группа), была значительно ниже. Также 
у пациентов 1‑й группы регресс болевого синдрома 
наблюдался в более короткие сроки. Динамика боле-
вого синдрома представлена в табл. 2.

Достоверная положительная динамика болевого 
синдрома также подтверждалась анализом результа-
тов опросника МакГилла. Одним из критериев оцен-
ки клинической картины ПР являлся объем глобаль-
ного движения в позвоночнике и в его поясничном 
отделе. Для оценки этих показателей нами использо-
вались тесты Шобера и  Отта, которые проводились 
до и после лечения (табл. 3).

Анализ динамики симптомов натяжения у пациен-
тов показал, что в 1‑й группе отмечался более быстрый 
регресс симптома Ласега, который значимо умень-
шился уже к  14‑му дню лечения. Значительной ди-
намики рефлекторных и чувствительных нарушений 
не наблюдалось в обеих группах. Данные игольчатой 
ЭМГ выявили у больных до начала проведения про-
граммы исследования признаки денервационно-ре-
иннервационного процесса с  изменением потенци-
алов по невротическому типу с различной степенью 
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Диагноз выставлялся в соответствии с МКБ-10 и под-
тверждался данными МРТ, а также электронейромиогра-
фией (ЭНМГ) и игольчатой электромиографией (ЭМГ).

Неврологический статус оценивался перед началом 
лечения, на 14-й и 30-й день лечения, нейрофизиологи-
ческое обследование проводилось дважды в следующие 
сроки: до начала введения препарата (с учетом времен-
ного интервала, необходимого для формирования пато-
логического паттерна) и по курсу лечения. В качестве 
критериев оценки болевого синдрома использовались 
визуально-аналоговая шкала (ВАШ, диагностическая цен-
ность  – высокая, сила рекомендаций А) и опросник 
МакГилла (диагностическая ценность  – средняя, сила 
рекомендаций В) [17]. Интервал от 0,0 до 10,0 мм по ВАШ 
расценивался как отсутствие боли, 10–30 мм - минималь-
ная боль, 30–50 мм – умеренная боль, 50–70 мм – силь-
ная боль, 70–90 мм – очень сильная боль, 90–100 мм – 
максимально выраженная боль. Опросник боли МакГилла 
позволял охарактеризовать субъективное восприятие 
характера боли самим пациентом, оценить интенсив-
ность, сенсорный и аффективный компоненты. По бланку 
опросника, заполненного пациентом, рассчитывались 
следующие показатели: общий балл (сумма по всем 15 
пунктам), «сенсорный» балл (сумма по пунктам 1–11), 
«аффективный» балл (сумма по пунктам 12–15). Для 
оценки подвижности поясничного отдела позвоночника 
использовались пробы Шобера и Отта. Симптом Ласега 
использовался в качестве критерия выраженности ради-
кулопатии и расценивался как значительно выраженный, 
если угол подъема выпрямленной ноги составлял менее 
30°, умеренно выраженный – от 30 до 45°, слабо выра-
женный – более 45°.

Диагноз радикулопатии остается клиническим и фор-
мально не требует проведения нейрофизиологической 
диагностики. Однако с целью проведения дифференци-
ального диагноза радикулопатии, поражения перифери-
ческого нерва и плексопатии возникает необходимость 
проведения нейрофизиологических методов диагности-
ки, в т. ч. с позиций их клинической интерпретации [18]. 
С целью изучения состояния периферического нейро-
моторного аппарата пациентам проводилась игольчатая 
ЭМГ с оценкой спонтанной и произвольной активности и 
ЭНМГ с анализом проведения по моторным и сенсорным 
волокнам периферических нервов. Исследование прово-
дилось в стандартных условиях на 2-канальном электро-
миографе Keypoint Portable (Дания), с помощью соответ-
ствующих концентрических игольчатых электродов и 
поверхностных отводящих и стимулирующего электро-
дов. Оценивали состояние моторных волокон большебер-
цового и малоберцового нервов; проведение по сенсор-
ным волокнам икроножного и поверхностного малобер-
цового нервов. У всех больных исследовали мышцы 
нижних конечностей в зависимости от локализации 
патологического процесса, как правило, переднюю больше-
берцовую и икроножную мышцы с введением электрода в 
область стандартной двигательной точки мышцы.

Пациенты обеих групп получали базисную терапию, 
включавшую нестероидные противовоспалительные пре-

параты (НПВП), простые анальгетики, миорелаксанты, 
антиконвульсанты. Пациенты 1-й группы дополнительно 
получали терапию препаратом Нейробион® по следую-
щей схеме: первые 14 дней в инъекционной форме, 
внутримышечно глубоко по 3,0 мл 1 раз в сутки, после 
чего проводилась замена препарата на таблетированную 
форму в дозировке по 1 таблетке 3 раза в день 14 дней, 
а начиная с 29-го дня терапии доза корректировалась и 
последующие две недели составляла по 1 таблетке 2 раза 
в день. Таким образом, длительность общего курса лече-
ния препаратом Нейробион® составила у пациентов 
1-й группы 6 нед. Случаев отказа от терапии, прекраще-
ния лечения в связи с побочными эффектами, плохой 
переносимостью препарата зарегистрировано не было. 
Курс терапии был завершен у пациентов обеих групп.

Статистический анализ данных проводился в про-
грамме StatSoft Statistica 7.0 Excel из пакета MS Offiсe 
2003 с использованием параметрических и непараме-
трических методов.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследовании принимали участие 120 пациентов: 
48 (40%) женщин и 72 (60%) мужчины в возрасте 25–65 лет 
(средний возраст 45,6 ± 3,6 года). В 1-ю группу вошли 
26 (43,3%) женщин и 34 (56,7%) мужчины, во 2-ю группу – 
22 (36,7%) женщины и 38 (63,3%) мужчин, таким обра-
зом, каждая группа состояла из 60 пациентов. Группы 
были сопоставимы по основным характеристикам. 
В обеих группах преобладали пациенты мужского пола, 
что, очевидно, было связано с большими физическими 
нагрузками. Клиническая характеристика больных 
представлена в табл. 1.

В клинической картине у всех пациентов обеих групп 
выявлялся болевой синдром, чувствительные и рефлек-

 Таблица 1. Клиническая характеристика больных
 Table 1. Clinical characteristics of patients

Показатели 1-я группа, n (%) 2-я группа, n (%)

Болевой синдром 60 (100) 60 (100)

Радикулопатия L4 7 (11,7) 6 (10)

Радикулопатия L5 22 (36,7) 20 (33,3)

Радикулопатия S1 19 (31,7) 23 (38,3)

Радикулопатия L5, S1 12 (20,0) 17 (28,3)

Чувствительные нарушения в зоне 
дерматомов 60 (100) 60 (100)

Рефлекторные нарушения 60 (100) 60 (100)

Парезы отдельных мышц 14 (23,3) 12 (20,0)

Гипотрофия отдельных мышц 11 (18,3) 9 (15,0)

Симптом Ласега
•	слабо выраженный > 45º
•	умеренно выраженный 30–45º
•	резко выраженный < 30º

60 (100)
8 (13,4)

20 (33,3)
32 (53,3)

60 (100)
7 (11,6)

22 (36,7)
31 (51,7)
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торные нарушения, а также симптом Ласега разной сте-
пени выраженности. Чаще всего встречалась изолирован-
ная радикулопатия корешков L5 и S1. Сочетанное пораже-
ние корешков L5 и S1 выявлялось реже, еще реже диа-
гностировалась радикулопатия корешка L4.

В обеих группах на фоне проводимого лечения 
наблюдалась положительная динамика болевого синдро-
ма внутри каждой группы. Выраженность болевого син-
дрома к окончанию лечения у пациентов, получавших 
Нейробион® (1-я группа), была значительно ниже. Также у 
пациентов 1-й группы регресс болевого синдрома наблю-
дался в более короткие сроки. Динамика болевого син-
дрома представлена в табл. 2.

Достоверная положительная динамика болевого син-
дрома также подтверждалась анализом результатов 
опросника МакГилла. 

Одним из критериев оценки клинической картины ПР 
являлся объем глобального движения в позвоночнике и в 
его поясничном отделе. Для оценки этих показателей 
нами использовались тесты Шобера и Отта, которые про-
водились до и после лечения (табл. 3).

Анализ динамики симптомов натяжения у пациентов 
показал, что в 1-й группе отмечался более быстрый 
регресс симптома Ласега, который значимо уменьшился 
уже к 14-му дню лечения. Значительной динамики реф-
лекторных и чувствительных нарушений не наблюдалось 
в обеих группах. 

Данные игольчатой ЭМГ выявили у больных до начала 
проведения программы исследования признаки денер-
вационно-реиннервационного процесса с изменением 
потенциалов по невротическому типу с различной степе-
нью спонтанной активности (в зависимости от стадии 
заболевания) и ЭМГ-изменения в виде уплощения гисто-
граммы распределения потенциалов двигательных еди-
ниц по длительности и минимальной спонтанной актив-

ности мышечных волокон по окончании программы 
исследования. 

После проведенной терапии изменения были значимы 
в отношении моторных волокон: несколько увеличилась 
амплитуда М-ответа при ЭНМГ у тех пациентов, где изна-
чально амплитуда М-ответа была снижена; амплитуда 
S-ответа в большинстве случаев была в пределах нормы. 
При первичной ЭНМГ среднее значение амплитуды 
М-ответа всех исследованных нервов соответствовало 
табличной норме, однако приближалось к ее нижней гра-
нице. Заслуживает внимание анализ диапазона разброса 
амплитуды М-ответа. Для малоберцового нерва результаты 
были следующие: 1,8–6,2 мВ – до лечения и 2,2–6,8 мВ – 
после лечения. Для большеберцового нерва диапазон 
составил 1,3–8,9 мВ до лечения и 1,8–9,2 мВ  – после 
лечения. Средние значения амплитуды М-ответа при сти-
муляции двигательных волокон периферических нервов 
были выше в группе пациентов после проведенной тера-
пии с межгрупповыми различиями. Этот факт свидетель-
ствует о том, что имело место улучшение аксонального 
транспорта в большей степени у тех пациентов, в ком-
плексное лечение которых входил препарат Нейробион®. 
Существенных нарушений скорости распространения 
возбуждения по исследованным периферическим нервам 
не наблюдалось. Анализ F-волн у пациентов до проведе-
ния терапии выявил их выпадения по малоберцовым 
нервам, что сохранялось и после проведенной терапии. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Болевой синдром при радикулопатиях представляет 
собой сочетание ноцицептивной и невропатической боли, 
что необходимо учитывать при лечении. Обоснованным 
является применение в комплексной терапии НПВП, мио-
релаксантов, антиконвульсантов, при необходимости  – 
простых анальгетиков [16, 19]. В комплексной терапии 
радикулопатий широко используются витамины группы В, 
в т. ч. в виде комбинированных препаратов [20–22]. 
Применение витаминов группы В имеет под собой опре-
деленное теоретическое и экспериментальное обоснова-
ние. Витамины группы В обладают широким спектром 
воздействия на биохимические процессы в организме. 
Они участвуют в обеспечении функционирования структур 
центральной и периферической нервной системы, что 
позволяет рассматривать их в качестве нейротрофических 
препаратов. Кроме того, описан анальгетический эффект 
витаминов группы В, механизм которого на сегодняшний 
день до конца не изучен. Есть мнение, что он обусловлен 
ингибированием синтеза или блокированием действия 
воспалительных медиаторов [23]. Отдельные работы пока-
зали синергизм витаминов группы В и НПВП [24–27]. 

Дефицит тиамина (витамин В1) приводит к снижению 
внутриклеточного запаса магния, играющего важную роль 
в энергетических процессах в нервной системе. Кроме 
того, нарушается процесс встраивания липидов в миелин, 
что приводит к изменению биосинтеза и метаболизма 
нейромедиаторов и глюкозы, появлению в нейронах зон с 
лактат-ацидозом и внутриклеточным накоплением каль-

 Таблица 2. Степень выраженности болевого синдрома по ВАШ
 Table 2. Severity of pain syndrome according to VAS

Показатели
1-я группа 2-я группа

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

Оценка по ВАШ (M ± m) 64 ± 4,5 28 ± 3,7* ** 65 ± 4,7 42 ± 4,4*

М – средняя арифметическая переменной; m – средняя ошибка средней арифметической; 
*р < 0,05 – внутригрупповое различие; **p < 0,05 – межгрупповое различие.

 Таблица 3. Динамика объема движения в позвоночнике
 Table 3. Changes in spinal range of motion

1-я группа 2-я группа

до лечения после 
лечения до лечения после 

лечения

Тест Отта (см) 30,8 ± 0,87 32,7 ± 0,89 31,0 ± 0,94 31,9 ± 0,92

Тест Шобера (см) 12,2 ± 1,33 14,1 ± 1,14* 12,3 ± 1,64 13,6 ± 1,17

*р < 0,05 по сравнению с показателями до лечения.
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торные нарушения, а также симптом Ласега разной сте-
пени выраженности. Чаще всего встречалась изолирован-
ная радикулопатия корешков L5 и S1. Сочетанное пораже-
ние корешков L5 и S1 выявлялось реже, еще реже диа-
гностировалась радикулопатия корешка L4.

В обеих группах на фоне проводимого лечения 
наблюдалась положительная динамика болевого синдро-
ма внутри каждой группы. Выраженность болевого син-
дрома к окончанию лечения у пациентов, получавших 
Нейробион® (1-я группа), была значительно ниже. Также у 
пациентов 1-й группы регресс болевого синдрома наблю-
дался в более короткие сроки. Динамика болевого син-
дрома представлена в табл. 2.

Достоверная положительная динамика болевого син-
дрома также подтверждалась анализом результатов 
опросника МакГилла. 

Одним из критериев оценки клинической картины ПР 
являлся объем глобального движения в позвоночнике и в 
его поясничном отделе. Для оценки этих показателей 
нами использовались тесты Шобера и Отта, которые про-
водились до и после лечения (табл. 3).

Анализ динамики симптомов натяжения у пациентов 
показал, что в 1-й группе отмечался более быстрый 
регресс симптома Ласега, который значимо уменьшился 
уже к 14-му дню лечения. Значительной динамики реф-
лекторных и чувствительных нарушений не наблюдалось 
в обеих группах. 

Данные игольчатой ЭМГ выявили у больных до начала 
проведения программы исследования признаки денер-
вационно-реиннервационного процесса с изменением 
потенциалов по невротическому типу с различной степе-
нью спонтанной активности (в зависимости от стадии 
заболевания) и ЭМГ-изменения в виде уплощения гисто-
граммы распределения потенциалов двигательных еди-
ниц по длительности и минимальной спонтанной актив-

ности мышечных волокон по окончании программы 
исследования. 

После проведенной терапии изменения были значимы 
в отношении моторных волокон: несколько увеличилась 
амплитуда М-ответа при ЭНМГ у тех пациентов, где изна-
чально амплитуда М-ответа была снижена; амплитуда 
S-ответа в большинстве случаев была в пределах нормы. 
При первичной ЭНМГ среднее значение амплитуды 
М-ответа всех исследованных нервов соответствовало 
табличной норме, однако приближалось к ее нижней гра-
нице. Заслуживает внимание анализ диапазона разброса 
амплитуды М-ответа. Для малоберцового нерва результаты 
были следующие: 1,8–6,2 мВ – до лечения и 2,2–6,8 мВ – 
после лечения. Для большеберцового нерва диапазон 
составил 1,3–8,9 мВ до лечения и 1,8–9,2 мВ  – после 
лечения. Средние значения амплитуды М-ответа при сти-
муляции двигательных волокон периферических нервов 
были выше в группе пациентов после проведенной тера-
пии с межгрупповыми различиями. Этот факт свидетель-
ствует о том, что имело место улучшение аксонального 
транспорта в большей степени у тех пациентов, в ком-
плексное лечение которых входил препарат Нейробион®. 
Существенных нарушений скорости распространения 
возбуждения по исследованным периферическим нервам 
не наблюдалось. Анализ F-волн у пациентов до проведе-
ния терапии выявил их выпадения по малоберцовым 
нервам, что сохранялось и после проведенной терапии. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Болевой синдром при радикулопатиях представляет 
собой сочетание ноцицептивной и невропатической боли, 
что необходимо учитывать при лечении. Обоснованным 
является применение в комплексной терапии НПВП, мио-
релаксантов, антиконвульсантов, при необходимости  – 
простых анальгетиков [16, 19]. В комплексной терапии 
радикулопатий широко используются витамины группы В, 
в т. ч. в виде комбинированных препаратов [20–22]. 
Применение витаминов группы В имеет под собой опре-
деленное теоретическое и экспериментальное обоснова-
ние. Витамины группы В обладают широким спектром 
воздействия на биохимические процессы в организме. 
Они участвуют в обеспечении функционирования структур 
центральной и периферической нервной системы, что 
позволяет рассматривать их в качестве нейротрофических 
препаратов. Кроме того, описан анальгетический эффект 
витаминов группы В, механизм которого на сегодняшний 
день до конца не изучен. Есть мнение, что он обусловлен 
ингибированием синтеза или блокированием действия 
воспалительных медиаторов [23]. Отдельные работы пока-
зали синергизм витаминов группы В и НПВП [24–27]. 

Дефицит тиамина (витамин В1) приводит к снижению 
внутриклеточного запаса магния, играющего важную роль 
в энергетических процессах в нервной системе. Кроме 
того, нарушается процесс встраивания липидов в миелин, 
что приводит к изменению биосинтеза и метаболизма 
нейромедиаторов и глюкозы, появлению в нейронах зон с 
лактат-ацидозом и внутриклеточным накоплением каль-

 Таблица 2. Степень выраженности болевого синдрома по ВАШ
 Table 2. Severity of pain syndrome according to VAS

Показатели
1-я группа 2-я группа

до 
лечения

после 
лечения

до 
лечения

после 
лечения

Оценка по ВАШ (M ± m) 64 ± 4,5 28 ± 3,7* ** 65 ± 4,7 42 ± 4,4*

М – средняя арифметическая переменной; m – средняя ошибка средней арифметической; 
*р < 0,05 – внутригрупповое различие; **p < 0,05 – межгрупповое различие.

 Таблица 3. Динамика объема движения в позвоночнике
 Table 3. Changes in spinal range of motion

1-я группа 2-я группа

до лечения после 
лечения до лечения после 

лечения

Тест Отта (см) 30,8 ± 0,87 32,7 ± 0,89 31,0 ± 0,94 31,9 ± 0,92

Тест Шобера (см) 12,2 ± 1,33 14,1 ± 1,14* 12,3 ± 1,64 13,6 ± 1,17

*р < 0,05 по сравнению с показателями до лечения.
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спонтанной активности (в  зависимости от  стадии 
заболевания) и  ЭМГ-изменения в  виде уплощения 
гистограммы распределения потенциалов двигатель-
ных единиц по  длительности и  минимальной спон-
танной активности мышечных волокон по окончании 
программы исследования. После проведенной тера-
пии изменения были значимы в отношении моторных 
волокон: несколько увеличилась амплитуда М-ответа 
при ЭНМГ у тех пациентов, где изначально амплитуда 
М-ответа была снижена; амплитуда S-ответа в  боль-
шинстве случаев была в  пределах нормы. При  пер-
вичной ЭНМГ среднее значение амплитуды М-ответа 
всех исследованных нервов соответствовало таблич-
ной норме, однако приближалось к ее нижней грани-
це. Заслуживает внимание анализ диапазона разбро-
са амплитуды М-ответа. Для  малоберцового нерва 
результаты были следующие: 1,8–6,2 мВ  — до  лече-
ния и 2,2–6,8 мВ — после лечения. Для большеберцо-
вого нерва диапазон составил 1,3–8,9 мВ до лечения 
и 1,8–9,2 мВ — после лечения. Средние значения ам-
плитуды М-ответа при стимуляции двигательных во-
локон периферических нервов были выше в  группе 
пациентов после проведенной терапии с межгруппо-
выми различиями. Этот факт свидетельствует о  том, 
что имело место улучшение аксонального транспор-
та в большей степени у тех пациентов, в комплексное 
лечение которых входил препарат Нейробион®. Су-
щественных нарушений скорости распространения 
возбуждения по  исследованным периферическим 
нервам не  наблюдалось. Анализ F-волн у  пациентов 
до проведения терапии выявил их выпадения по ма-
лоберцовым нервам, что сохранялось и после прове-
денной терапии.

ОБСУЖДЕНИЕ
Болевой синдром при радикулопатиях представ-

ляет собой сочетание ноцицептивной и  невропати-
ческой боли, что необходимо учитывать при лечении. 
Обоснованным является применение в комплексной 
терапии НПВП, миорелаксантов, антиконвульсан-
тов, при  необходимости  — простых анальгетиков 
[16, 19]. В комплексной терапии радикулопатий ши-
роко используются витамины группы В, в т. ч. в виде 
комбинированных препаратов [20–22]. Применение 
витаминов группы В имеет под собой определенное 
теоретическое и  экспериментальное обоснование. 
Витамины группы В  обладают широким спектром 
воздействия на биохимические процессы в организ-
ме. Они участвуют в обеспечении функционирования 
структур центральной и  периферической нервной 
системы, что позволяет рассматривать их в качестве 
нейротрофических препаратов. Кроме того, опи-
сан анальгетический эффект витаминов группы В, 
механизм которого на  сегодняшний день до  конца 

не изучен. Есть мнение, что он обусловлен ингибиро-
ванием синтеза или блокированием действия воспа-
лительных медиаторов [23]. Отдельные работы пока-
зали синергизм витаминов группы В и НПВП [24–27]. 
Дефицит тиамина (витамин В1) приводит к снижению 
внутриклеточного запаса магния, играющего важную 
роль в энергетических процессах в нервной системе. 
Кроме того, нарушается процесс встраивания липи-
дов в миелин, что приводит к изменению биосинтеза 
и метаболизма нейромедиаторов и глюкозы, появле-
нию в нейронах зон с лактат-ацидозом и внутрикле-
точным накоплением кальция [24]. Одной из важных 
функций витамина В6 (пиридоксин) является уси-
ление действия антиноцицептивных медиаторов 
(норадреналина и  серотонина). Кроме того, фосфо-
рилированная форма пиридоксина принимает уча-
стие в  синтезе таких медиаторов, как  ГАМК, гиста-
мин, катехоламины. Витамин В12 (цианокобаламин) 
участвует в  синтезе миелиновой оболочки нервно-
го волокна, созревании эритроцитов, репликации 
и росте клеток [25]. Таким образом, витамины груп-
пы В обеспечивают нормальное функционирование 
структур нервной системы, и их препараты могут на-
значаться даже в условиях отсутствия снижения кон-
центрации данных витаминов в  плазме крови  [25]. 
Представителем обсуждаемой фармакологической 
группы является оригинальный комплексный препа-
рат Нейробион®, который выпускается в двух лекар-
ственных формах: таблетки, покрытые оболочкой, 
и  раствор для  внутримышечного введения. Инъек-
ционная форма препарата Нейробион® поставляет-
ся в  ампулах по  3 мл, каждая из  которых содержит 
по 100 мг тиамина и пиридоксина и 1 мг цианокоба-
ламина. Инъекционная форма не  включает лидока-
ин, что  позволяет минимизировать аллергические 
и  кардиотоксические побочные риски [28]. Каждая 
таблетка препарата Нейробион® содержит тиамина 
дисульфид 100 мг, пиридоксина гидрохлорид 200 мг 
и  цианокобаламин 200 мкг. Необходимо отметить 
несколько важных моментов относительно таблети-
рованной формы препарата Нейробион®. Во-первых, 
витамин В1 содержится в липофильной форме, имею-
щей сродство к фофсфолипидам клеточных мембран 
и  более высокую биодоступность по  сравнению 
с  водорастворимой формой [29]. Во-вторых, циано-
кобаламин, обладающий наиболее выраженным ре-
миелинизирующим и  анальгетическим свойствами, 
содержится в  достаточно высокой дозе  — 200 мкг. 
Таким образом, наличие двух лекарственных форм 
препарата Нейробион®, оптимально сбалансиро-
ванных, но различающихся по дозировке, позволяет 
персонализированно проводить лечение пациента 
и  при  необходимости длительной терапии перехо-
дить с парентерального на пероральный прием.

Ю. Н. Максимов, Д. Х. Хайбуллина, Ф. И. Девликамова
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Оценка эффективности комплексного препарата витаминов группы В в комбинированной терапии поясничных радикулопатий

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование подтверждает пато-

генетически обоснованное использование препара-
та Нейробион® в комплексной терапии радикулопа-
тий. Полученные данные указывают, что Нейробион® 
обеспечивает значительно раннюю положительную 
динамику как  субъективных ощущений пациентов, 
так и  объективных показателей (степени выражен-
ности болевого синдрома, симптомов натяжения, 
увеличение объема движения в  пораженном отде-
ле и позвоночнике в целом, нейрофизиологические 
показатели). Более быстрое регрессирование клини-
ческих проявлений приводит к  укорочению сроков 
лечения, что, безусловно, сказывается на улучшении 
качества жизни и приводит к уменьшению экономи-
ческих затрат на  лечение. Таким образом, хорошая 
переносимость препарата Нейробион® и его эффек-
тивность позволяют рекомендовать его для включе-
ния в комплексную терапию пациентов с радикуло-
патиями.
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«Дулоксетин — антидепрессант с самым высоким рейтингом доказательности при хронической боли»*

*  Antidepressants for pain management in adults with chronic pain: a network meta-analysis.  
    Birkinshaw H. et al. Cochrane Database of Systematic Reviews 2023.

Боль в спине — одна из самых частых жалоб паци-
ентов, первично обратившихся за амбулаторной ме-
дицинской помощью. По  данным эпидемиологиче-
ского исследования, проведенного в  поликлиниках 
Москвы, почти у  25 % пациентов основной причи-
ной визита к врачу была боль в пояснично-крестцо-
вой области. Нейропатический компонент развития 
болевого синдрома в  нижней части спины был вы-
явлен в  35 % случаев [1]. Это во  многом объясняет 
распространенную клиническую ситуацию длитель-
ного и  практически безуспешного лечения пациен-
тов с нейропатической болью в спине с использова-
нием стандартных антиноцицептивных схем.

В  соответствии с  международными рекоменда-
циями препаратами первого ряда для лечения ней-
ропатической боли являются антидепрессанты  [2–
6], которые не  влияют на  ноцицепцию, но  активны 
в  отношении дизингибиции. Это недостаточная 
активность нисходящих систем подавления боли: 
серотониновой, норадренергической, опиоидной, 
ГАМК. Вследствие дизингибиции не  болевые пери-
ферические стимулы воспринимаются как болевые. 
Этот механизм является характерным для хрониче-
ской боли. Клиническими маркерами дизингибиции 
является длительность боли больше 1 года, генера-
лизация боли, сочетание боли и  депрессии, боли 
и  инсомнии, наличие множества болевых синдро-
мов и  существенное снижение качества жизни па-
циента. Селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина и  норадреналина (СИОЗСН), действуя 

одновременно на нисходящие норадренергическую 
и  серотонинергическую системы, способствуют 
восстановлению ингибиции и  уменьшают болевой 
синдром при  длительном применении. В  отличие 
от трициклических антидепрессантов, СИОЗСН зна-
чительно менее свойственны антихолинергические 
побочные эффекты, на  фоне их  применения редко 
возникает ортостатическая гипотензия и  седация. 
Это самые назначаемые антидепрессанты в  мире. 
Дулоксетин — представитель группы СИОЗСН, вклю-
чен в  официально утвержденные стандарты Минз-
дравсоцразвития России по оказанию медицинской 
помощи больным люмбаго с ишиасом, болью внизу 
спины, при  поражении и  межпозвонкового диска, 
и  других отделов позвоночника с  радикулопати-
ей [7, 8]. Дулоксетин, единственный антидепрессант, 
имеющий официально зарегистрированное показа-
ние — хронический болевой синдром скелетно-мы-
шечной системы и  обширную доказательную базу 
клинической эффективности при  этом симптомо-
комплексе.

ПАТОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ БОЛИ 
В СПИНЕ И ТЕРАПИЯ

• Неспецифическая боль в спине, острая. Выражен 
ноцицептивный компонент (воспаление, мышечный 
спазм). Эффективны нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП) и миорелаксанты.

• Неспецифическая боль в  спине, хроническая. 
Сочетание ноцицептивного и дисфункционального 
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(дизингибиция, функциональные изменения в цен-
тральной нервной системе (ЦНС)) компонентов. Ко-
роткий курс НПВП, миорелаксантов. Применение 
антидепрессантов (дулоксетина и  неселективных 
ингибиторов обратного захвата моноаминов) оста-
ется одним из  возможных методов лечения хро-
нической неспецифической боли в  спине. Основа 
планирования терапии любой хронической боли — 
биопсихосоциальный подход, учитывающий все 
аспекты жизни пациента.

• Боль при  радикулопатии, острая. Комбинация 
ноцицептивного (воспаление, мышечный спазм) 
и нейропатического компонентов (центральная сен-
ситизация). Эффективно сочетание НПВП, миорелак-
сантов и прегабалина.

• Боль при  радикулопатии, хроническая. Соче-
тание ноцицептивного, нейропатического и  дис-
функционального (дизингибиция, функциональные 
изменения в  ЦНС) компонентов. Короткий курс 
НПВП, миорелаксантов, в  сочетании с  прегабали-
ном или габапентином. Применение антидепрессан-
тов (дулоксетина и  ингибиторов обратного захвата 
моноаминов)  — один из  возможных методов лече-
ния хронической радикулопатии [9–12, 25].

Симптомы центральной нейропатической боли
Центральная нейропатическая боль (ЦНБ) воз-

никает в  результате поражения соматосенсорных 
структур спинного и  головного мозга, связанных 
с  передачей и  восприятием тактильной проприо-
цептивной, температурной и  болевой чувствитель-
ности. Региональное распределение ЦНБ различно 
и связано с локализацией повреждения. Характерно 
полное, частичное или даже субклиническое (выяв-
ляемое при инструментальных исследованиях) нару-
шение соматосенсорной чувствительности. Наруше-
ния глубокой чувствительности (проприоцептивной 
и вибрационной выявляются реже, чем при перифе-
рической нейропатической боли. При  ЦНБ наблю-
дается широкий спектр болевых ощущений, кото-
рые описываются пациентами как  жгучие, ноющие, 
«колющие» «стреляющие», «сжимающие», пульси-
рующие, иногда в виде чувства «дискомфорта». Наи-
более частыми качественными характеристиками 
чувствительных расстройств являются ощущения 
жжения, покалывания, прострелов. Нередко ЦНБ 
сопровождается гиперпатией, дизестезией, аллоди-
нией. Боль может ощущаться как  глубокая или  по-
верхностная, варьируя по  интенсивности от  легкой 
до  непереносимой. В  части случаев боль в  покое 
отсутствует, но  легко провоцируется движением, 
внезапным звуком или  ярким светом. Большинство 
больных отмечает снижение боли при полном покое 
и исчезновение ее во время сна [13–16].

Расстройства, сопровождающие 
нейропатическую боль

Пациенты с  хронической болью в  спине часто 
страдают коморбидными расстройствами, которые 
сопровождают основное заболевание и в значитель-
ной степени определяют снижение качества жизни. 
Нарушения сна встречаются у  42 % пациентов, де-
прессия развивается, по данным из разных источни-
ков, в 34–60 % случаев, на повышенную тревожность 
жалуются до  30 % больных с  болевым синдромом 
нейропатической природы. Известно, что  между 
болью, сном и  настроением существуют сложные 
взаимодействия, и изменение одного из этих состав-
ляющих в  лучшую сторону, автоматически оказыва-
ет позитивное влияние общее состояние пациента. 
Возможна и  обратная ситуация усиления болевых 
ощущений на фоне ухудшения качества сна и состо-
яния тревоги [17–18]. Применение антидепрессантов 
более чем оправдано как у коморбидных пациентов 
с  хронической болью в  спине, так и  у  не  коморбид-
ных. Фармакотерапевтическая коррекция симптомов 
депрессии достоверно улучшает прогноз у этой кате-
гории больных. Но клинические наблюдения демон-
стрируют важный факт — антидепрессанты подавля-
ют нейропатическую боль даже в  тех случаях, когда 
пациент не находится в депрессивном состоянии. Не-
обходимо отметить, что для наблюдения за действи-
ем антидепрессантов на депрессию обычно требуется 
от двух до четырех недель с момента первого приема 
препарата, в  то  время как  анальгетический эффект 
при  хронической боли проявляется от  нескольких 
дней до одной недели [19]. Следовательно, обезболи-
вающее действие антидепрессантов на хроническую 
боль, вероятно, связано с  механизмом, отличным 
от  того, который опосредует их  антидепрессивный 
эффект. И  это свидетельствует о  комплексном тера-
певтическом воздействии препаратов этой группы 
на  сложные механизмы патологических процессов, 
которые лежат в основе развития центрального ней-
ропатического болевого синдрома и  коморбидных 
состояний, обеспечивая клинический успех лечения.

Российские и американские клинические 
рекомендации

В 2020 г. Российское межрегиональное общество 
по изучению боли опубликовало Клинические реко-
мендации «Скелетно-мышечные (неспецифические) 
боли в  нижней части спины», которые были разра-
ботаны отечественными экспертами и  во  многом 
подтверждали данные американских коллег  [25]. 
В  2017  г. Комитет по  клиническим рекомендаци-
ям Американского колледжа врачей разработал 
руководство по  неинвазивным методам лечения 
острой, подострой и  хронической боли в  пояснице 
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на  основании систематического анализа рандоми-
зированных контролируемых испытаний и обзоров, 
опубликованных до  апреля 2015  г. [20]. Оценивае-
мые клинические результаты включали уменьше-
ние или  устранение боли в  пояснице, улучшение 
специфических и общих функций спины, улучшение 
связанного со  здоровьем качества жизни, восста-
новление трудоспособности и  возвращение к  ра-
боте, глобальное улучшение, количество эпизодов 
боли в  спине или  время между эпизодами, степень 
удовлетворенности пациента лечением и побочные 
эффекты терапии. Исследуемая популяция — взрос-
лые пациенты с острой, подострой или хронической 
болью в  пояснице. Целевая аудитория рекоменда-
ций — практикующие врачи.

Рекомендация 1. Учитывая, что  у  большинства 
пациентов с  острой или  подострой болью в  пояс-
нице со  временем улучшается состояние независи-
мо от лечения, клиницисты и пациенты должны вы-
бирать нефармакологическое лечение с  помощью 
поверхностного тепла (доказательства среднего 
уровня), массажа, иглоукалывания или манипуляции 
с  позвоночником (доказательства низкого уровня). 
Если требуется фармакологическое лечение, необ-
ходимо назначить НПВП или миорелаксанты (доказа-
тельства среднего уровня).

Рекомендация 2. Для  пациентов с  хронической 
болью в  пояснице сначала рекомендовано нефар-
макологическое лечение, включающее физические 
упражнения, мультидисциплинарную реабилитацию, 
иглоукалывание, снижение стресса (доказательства 
среднего уровня), тай-чи, йогу, упражнения для кон-
троля моторики, прогрессивное расслабление, элек-
тромиографию с  биологической обратной связью, 
лазерную терапию низкого уровня, когнитивно-по-
веденческую терапию или манипуляции с позвоноч-
ником (доказательства низкого уровня).

Рекомендация 3. У  пациентов с  хронической бо-
лью в  пояснице с  неадекватным ответом на  нефар-
макологическую терапию, должно рассматриваться 
фармакологическое лечение НПВП в  качестве тера-
пии первой линии или  дулоксетин в  качестве тера-
пии второй линии. Опиоиды могут быть назначены 
только как  вариант для  пациентов, которые не  от-
ветили на вышеупомянутое лечение, и только в том 
случае, если потенциальные преимущества превос-
ходят риски для  отдельных пациентов (доказатель-
ства среднего уровня) [20].

Эффективность дулоксетина при боли в спине — 
результаты международных исследований

Alev  L. и  соавт. продемонстрировали эффектив-
ность дулоксетина при хронической боли в нижней 
части спины [21]. Были проанализированы объеди-

ненные данные 4 двойных слепых рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых испытаний дулоксети-
на (60 мг/ день в течение 12–14 недель) у взрослых 
пациентов с хронической болью в поясничном отде-
ле спины. Первоначально фиксировалась доля паци-
ентов со средним снижением уровня выраженности 
болевого синдрома («уменьшение боли») по  шка-
ле краткой оценки боли Brief Pain Inventory  (BPI) 
на  ≥  30 % через 12–14 недель. На  втором этапе 
определяли долю пациентов со  снижением уровня 
боли по BPI на ≥ 50 % и сравнивали эти показатели 
в  группах дулоксетина и  контроля (плацебо). Пере-
менными для  анализа респондентов были раннее 
улучшение (снижение боли на  ≥ 15 % на  2 неделе), 
пол, возраст, исходный средний балл боли BPI, про-
должительность болевого синдрома и число болез-
ненных участков тела согласно Michigan Body Map 
(≥ 2 против 1).

По  сравнению с  группой контроля (n = 653) 
большая часть пациентов, получавших дулоксе-
тин (n  =  642), достигла ≥ 30 % (59,7 % vs 47,8 %; 
p < 0,001) и ≥ 50 % уменьшения боли (48,6 % vs 35,1 %; 
p < 0,001). Среди пациентов, получавших дулоксетин, 
раннее улучшение было связано с  большей веро-
ятностью уменьшения боли на  ≥ 30 % (относитель-
ный риск  (ОР) [95 % доверительный интервал (ДИ)], 
2,91 [2,30–3,67]) или ≥5 0 % (3,24 [2,44–4,31]). Женщи-
ны несколько чаще, чем мужчины, добивались умень-
шения боли на ≥ 30 % (ОР [95 % ДИ], 1,14 [1,00–1,30]) 
или ≥ 50 % (1,17 [0,99–1,38]). Частота ответа была оди-
наковой в  подгруппах по  возрасту, продолжитель-
ности заболевания и исходному среднему баллу BPI. 
Пациенты с более чем двумя болезненными участка-
ми, с большей вероятностью ответили на дулоксетин 
60 мг по сравнению с плацебо, чем пациенты с изо-
лированным болевым синдромом (ОР, дулоксетин vs 
плацебо [95 % ДИ]: снижение ≥ 30 %, ≥ 2 болезнен-
ных участков 1,40 [1,18–1,66], изолированный локус 
боли 1,07 [0,78–1,48]; снижение ≥ 50 %, ≥ 2 болезнен-
ных участков 1,51 [1,20–1,89], изолированный локус 
боли 1,23 [0,81–1,88]).

Основной вывод, который сделали авторы этого 
обзорного исследования, сформулирован следую-
щим образом — дулоксетин в дозе 60 мг эффективен 
при лечении пациентов с хронической болью в ниж-
ней части спины независимо от возраста, пола, тяже-
сти и продолжительности болевого синдрома [21].

Дулоксента в российской клинической практике
С недавнего времени в российской клинической 

практике применяется препарат Дулоксента® (ду-
локсетин) компании КРКА, хорошо зарекомендо-
вавший себя в европейском медицинском сообще-
стве. Оптимальная дозировка 60  мг обеспечивает 
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возможность однократного приема в сутки, что га-
рантирует высокий комплаенс. Эффективность 
и  безопасность Дулоксенты® (дулоксетин) была 
подтверждена в  исследовании Радованович  М. 
и  соавт., в  котором приняли участие 993 пациента 
с  депрессией, генерализованным тревожным рас-
стройством (ГТР) и диабетической периферической 
нейропатией (ДПНП). Наиболее распространен-
ными начальными суточными дозами дулоксети-
на были 30  мг (48 %) и  60  мг  (48 %). Суточная доза 
90  мг назначалась 2 % пациентов, а  суточная доза 
120  мг  — 1 % пациентов. Общая средняя суточная 
доза дулоксетина на момент первого визита соста-
вила 47,2 мг и увеличилась во время исследования 
до  59,4  мг на  момент второго визита, и  до  62,2  мг 
на момент третьего визита [23].

Результаты исследования продемонстрирова-
ли значимое (p < 0,0001) снижение степени тяжести 
заболевания, о  чем  свидетельствует улучшение по-
казателей оценки общего клинического впечатле-
ния (ОКВ-Т), полученной в  ходе трех визитов после 
восьми недель лечения дулоксетином. Средняя 
оценка ОКВ-Т составила 4,18 ± 0,95 на  момент пер-

вого визита, 3,47 ± 1,02 — на момент второго визита 
и 2,86 ± 1,13 — на момент третьего визита. Среднее 
абсолютное снижение показателей ОКВ-Т между 
первым и  вторым визитами составило 0,74 ± 0,91, 
а их относительное снижение — 16 ± 22 %. В период 
между первым и третьим визитами абсолютное сни-
жение ОКВ-Т составляло 1,35 ± 1,16, а относительное 
снижение достигло 30 % ± 26 %. Эти данные подтвер-
ждают, что дулоксетин улучшает клиническое состо-
яние и уменьшает боль, независимо от причины на-
значения лечения и в дозах от 60 мг до 120 мг в день.

В рамках исследования проводился и эпидемио-
логический анализ с участием 501 пациента с анало-
гичными диагнозами. По мнению врачей, дулоксетин 
имеет простую схему дозировки, чем и объясняется 
назначение препарата 42 % пациентов [22].

Дулоксетин хорошо переносился большинством 
пациентов — 852 (85,8 %) из них не отмечали ника-
ких нежелательных явлений. Частота нежелатель-
ных эффектов была реже в  период между вторым 
и  третьим визитами и  наблюдалась только у  3,5 % 
пациентов, имея тенденцию снижаться со временем 
без коррекции дозы [23].

Рисунок 1. Диаграмма значительного облегчения боли (отношение шансов с доверительными интервалами по логарифмиче-
ской шкале)* [24].

* nassa: норадренергические и специфические серотонинергические антидепрессанты; snri: ингибиторы обратного захвата серотонина и норадре-
налина; tcа: трициклические антидепрессанты; teca: тетрациклические  антидепрессанты; nonad: не-антидепрессанты.
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Новейшие данные об обезболивающей 
эффективности дулоксетина

В  2023  г. коллективом авторов из  Великобритании 
был опубликован масштабный сетевой метаанализ 
«Antidepressants for pain management in adults with 
chronic pain: a network meta-analysis (Review)»  [24]. 
Birkinshaw  H. и  соавт. проанализировали 176 ран-
домизированных клинических исследований (РКИ) 
со средней продолжительностью 10 недель, в которых 
приняли участие 28  664 пациентов с  фибромиалгия-
ми (59 РКИ), нейропатической болью (49 РКИ) и  кост-
но-мышечной болью (40 РКИ). Были исключены 7 РКИ, 
не давшие значимой информации. В большинстве ра-
бот оценивались только кратковременные результаты 
и  исключались пациенты со  сниженным настроением 
и любыми нарушениями ментального здоровья.

При  рассмотрении всех конечных критериев 
оценки эффективности, дулоксетин неизменно оста-
вался антидепрессантом с  самыми высокими оцен-
ками и статистически значимой достоверностью ре-
зультатов при применении в стандартной дозе 60 мг 
однократно в  течение суток. При  увеличении дозы 
уровень обезболивающего действия дулоксетина 
не становился более выраженным, что подтверждает 

оптимальность средней дозы 60  мг купирования 
болевого синдрома.

В ряде исследований милнаципран занимал вто-
рое место после дулоксетина по  обезболивающему 
действию, но уровень доказательности этих данных 
был значительно ниже, чем  для  дулоксетина. Все 
остальные антидепрессанты, включенные в  метаа-
нализ, не были отмечены достоверными свидетель-
ствами эффективности и не могут быть рекомендова-
ны для включения в фармакотерапевтические схемы 
для пациентов с хронической болью (рис. 1–3).

Дулоксетин в стандартной дозе и дулоксетин в вы-
сокой дозе были антидепрессантами с высочайшими 
оценками значимого облегчения боли и  одинаково 
эффективными в сравнении с плацебо (ОШ 1,91, 95 % 
ДИ 1,69–2,17 и  ОШ 1,91, 95 % ДИ 1,66–2,21, соответ-
ственно). Милнаципран в  высокой дозе (ОШ 1,64, 
95 % ДИ 1,04–2,58) и эсребоксетин в стандартной дозе 
(ОШ 1,72, 95 % ДИ 1,13–2,62) также получили равные 
оценки, однако были менее эффективны, чем  дулок-
сетин в  стандартной и  высокой дозе. Низкая эффек-
тивность венлафаксина в  стандартной дозировке 
может быть результатом низкого уровня аффинности 
к транспортерам норадреналина у данной молекулы.
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Рисунок 2. Диаграмма интенсивности боли (стандартизированное среднее различие с доверительными интервалами)* [24].

* snri: ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина; ssri: селективные ингибиторы обратного захвата серотонина;  
   тcа: трициклические антидепрессанты; nonad: не-антидепрессанты.
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Антидепрессанты при хронической боли: доказанная эффективность дулоксетина

Дулоксетин в  высокой и  стандартной дозе был 
антидепрессантом с  высочайшими оценками на  ос-
новании интенсивности боли, с эффектами от малых 
до умеренных (стандартизированное среднее разли-
чие (ССР) — 0,37, 95 % ДИ от –0,45 до –0,28 ССР –0,31, 
95 % ДИ от  –0,39 до  –0,24, соответственно). Эффект 
милнаципрана в высокой и стандартной дозе был не-
значительным (ССР –0,22, 95 % ДИ от –0,40 до –0,05).

Дулоксетин в  стандартной дозе был антиде-
прессантом с  высочайшими оценками по  параме-
тру Physician's Global Impression of Change — шкала 
оценки общего впечатления врача об изменении со-
стояния пациента (PGIC). Дулоксетин продемонстри-
ровал «значительное и  очень значительное улуч-
шение» с выраженным эффектом (ОШ 2,29, 95 % ДИ 
1,98–2,60).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В  заключение необходимо обратить внимание 

на тот факт, что нейропатический компонент при бо-
лях в спине встречается в 25–37 % случаев и это необ-
ходимо учитывать в рациональной фармакотерапии 
этой категории пациентов. Хронизация боли в спине 
связана с недостаточным информированием пациен-
тов в период острой боли по коррекции образа жиз-
ни (снижение веса, физическая активность). Факторы 
риска перехода боли из острой в хроническую — не-
конструктивные копинг-стратегии, катастрофизация, 
наличие депрессий, тревожное расстройство, нару-
шение сна, избыточный вес. Рациональная фармако-
терапия на  всех стадиях патологического процесса 
и формирование правильного подхода и участия па-
циента в комплексе лечебных мероприятий — фак-
тор успеха в лечении пациентов с хроническим боле-
вым синдромом различной этиологии.

На  основании данных метаанализа 2023  года 
можно рекомендовать более широкое применение 
дулоксетина в  клинической практике, так как  он 
продемонстрировал самый высокий рейтинг доказа-
тельности среди всех антидепрессантов при хрони-
ческой боли. Благоприятный профиль безопасности 
и однократный прием в средней дозе 60 мг обеспе-
чивает высокий комплаенс, как следствие — эффек-
тивное обезболивание и повышение качества жизни 
у этой сложной категории пациентов с хроническим 
болевым синдромом.
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Клинические исследования
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ВВЕДЕНИЕ
Остеоартрит (ОА)  — заболевание, поражающее 

прежде всего пожилое население и  становяще-
еся основной причиной инвалидности пожилых 
людей во  всем мире; его распространенность со-
ставляет 22–39 % [1]. Коленный сустав поражается 
ОА наиболее часто [2]. Рентгенография коленного 
сустава позволяет поставить диагноз ОА, и  другие 
методы обследований обычно не  требуются  [3,  4]. 
Основной целью лечения является облегчение 
боли и  максимальное сохранение физической 
функции  [5]. Диклофенак (75–150  мг), ингибитор 
циклооксигеназы с  обезболивающим и  противо-
воспалительным действием, применяется для  об-
легчения боли, однако врачи не рекомендуют при-
менять его длительно в  связи с  осложнениями [6]. 
В  настоящее время при  ОА назначают различные 
добавки вместе с  обезболивающими средствами. 
Комплекс витаминов В, который все чаще применя-
ют в этой области, состоит из водорастворимых ви-
таминов  [7, 8]. Несколько исследований показали, 
что  комплекс витаминов В  может усилить обезбо-
ливающее действие диклофенака и позволяет сни-
зить дозу нестеродиных противовоспалительных 
препаратов (НПВП)  [9]. Комплекс витаминов В, т.  е. 
тиамин, пиридоксин и  цианокобаламин, много лет 
изучался в  связи с  обезболивающими свойствами 
(в дозах выше пищевых) при применении в сочета-

нии с НПВП для лечения пациентов с люмбаго, по-
линейропатиями, ревматическими заболеваниями 
и  болью после тонзилэктомии [10]. Это исследова-
ние проведено, чтобы установить эффективность 
комплекса витаминов В в качестве средства облег-
чения боли у  пациентов с  ОА коленного сустава 
и сравнить его с НПВП, диклофенаком.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Это было проспективное, открытое, рандомизи-

рованное, сравнительное клиническое исследова-
ние, в которое включали мужчин и женщин > 40 лет 
с  диагнозом первичного ОА коленного сустава, 
имеющих остеоартритные изменения 2 и  3 степени 
на  рентгеновских снимках по  классификации Келл-
грена — Лоуренса, с одно- или двухсторонним пора-
жением и оценкой по визуальной аналоговой шкале 
(ВАШ) > 5 в исходный момент. Пациентов, не соответ-
ствующих вышеперечисленным критериям и  име-
ющих индекс массы тела (ИМТ) > 29,9, с  травмами, 
инфекциями или хирургическими вмешательствами 
в анамнезе, исключали.

После отбора 130 пригодных для  участия паци-
ентов случайным образом распределили на 2 груп-
пы: группу D и  группу B, по  65 пациентов в  каж-
дой, для  вычислений использовали программу 
nMaster 2.0. Пациенты в группе D принимали таблет-
ку диклофенака 75 мг внутрь раз в сутки, а пациенты 
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в  группе  В  — таблетку диклофенака 75  мг вместе 
с  таблеткой комплекса витаминов В  (тиамин 10  мг, 
рибофлавин 10  мг, никотинамид 45  мг, пиридок-
син 3  мг, цианокобаламин 15 мкг и  кальция панто-
тенат 50 мг) внутрь раз в сутки в течение 4 недель 
по утрам после завтрака, соответственно. Все паци-
енты получали стандартное лечение омепразолом 
в капсулах вместе с физиотерапией, которую прово-
дил опытный физиотерапевт, и  им рекомендовали 
упражнения для укрепления четырехглавой мышцы 
и  мышц задней поверхности бедра. Все пациенты 
прошли местный клинический осмотр и  рентгено-
графию пораженного коленного сустава в положе-
нии опоры (переднее-задняя и  боковая проекция) 
при зачислении и через 8 недель.

Эффективность оценивали по  боли в  колен-
ном суставе и функции в исходный момент и в кон-
це 4‑й и  8‑й недели с  использованием оценок 
по ВАШ, индекса WOMAC и индекса Лекена. Оценка 
по ВАШ — наиболее распространенный и общепри-
знанный стандарт измерения боли. Она применя-
лась для  оценки интенсивности боли у  пациентов 
и  представляла собой горизонтальную линию дли-
ной 100 мм, один конец которой соответствовал от-
сутствию боли, а  второй  — наихудшей боли, какую 
можно представить [11].

Индекс ОА Университетов Западного Онтарио 
и  МакМастера (WOMAC)  — самый распространен-
ный клинический инструмент для оценки пациентов 
с ОА коленного сустава. Он включает пять вопросов 
о боли, два о скованности сустава и 17 о степени не-
способности к повседневной деятельности. Каждый 
параметр имеет формат Ликерта из 5 пунктов: «нет» 
оценивается как 0, «легкая» — как 1, «умеренная» — 
как 2, «сильная» — как 3 и «крайне сильная» — как 4. 
Максимальная возможная оценка равна 96 [12]. Ин-
декс Лекена (0–24) — еще один показатель тяжести 
ОА коленного сустава, использующийся для оценки 
эффективности терапевтических мер. Он имеет раз-
делы для оценки боли или дискомфорта, максималь-
ного пройденного расстояния и  активности в  по-
вседневной жизни [13].

Оценку безопасности выполняли в  конце 4 
и 8 недели по любым нежелательным явлениям (НЯ), 
которые регистрировали в форме наблюдения за НЯ 
лекарств.

Данные выражали как  средние ± стандартная 
ошибка среднего, если не указано иное. Проводили 
статистический анализ как внутри группы, так и меж-
ду группами. Внутригрупповой анализ проводили 
с  помощью дисперсионного анализа повторных из-
мерений. Межгрупповой анализ проводили с помо-
щью непарного t-критерия. P < 0,05 считали статисти-
чески значимым.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Из  130 пациентов, участвующих в  исследовании, 

в  каждую группу было включено по  65, и  ни  один 
из  них не  покинул исследование досрочно. Сред-
ний возраст пациентов в обеих группах был сравни-
мым — 57,48 ± 11,36 лет в группе D и 56,95 ± 9,61 лет 
в группе B. В каждой группе было 18 % мужчин и 82 % 
женщин. Средний ИМТ пациентов был сопостави-
мым — 25,3 ± 0,68 в группе D и 26,32 ± 1,01 в груп-
пе B. Критерий хи-квадрат не показал статистически 
значимого различия в  возрасте, поле и  занятости 
между группами (P > 0,05).

Средние оценки по ВАШ в группе D и группе B че-
рез разные интервалы времени показаны в  табл.  1 
и на рис. 1. Дисперсионный анализ показал статисти-
чески значимое изменение средних оценок по ВАШ 
через 4 и 8 недель по сравнению с исходными зна-
чениями в  каждой группе. При  сравнении между 
группой D и группой В с использованием t-критерия 
показано статистически значимое различие средних 
оценок по ВАШ через 4 и 8 недель (P < 0,05).

Средний индекс WOMAC в  группе D и  группе B 
через разные интервалы времени показан в табл. 2 
и  на  рис. 2. Дисперсионный анализ показал стати-
стически значимое изменение среднего индекса 
WOMAC через 4 и 8 недель по сравнению с исходны-
ми значениями в каждой группе. При использовании 
непарного t-критерия не  было обнаружено значи-

Табл. 1: Межгрупповое сравнение интенсивности боли 
по ВАШ

Временной интервал Группа D Группа В P

0 нед. 7,45 ± 0,81 7,60 ± 0,83 0,839

4 нед. 3,94 ± 0,74 3,28 ± 0,84 0,001*

8 нед. 5,02 ± 0,98 4,62 ± 1,10 0,049*

* P < 0,05 указывает на статистически значимые различия 
через 4 и 8 недель. Все значения выражены как среднее ± СО. 
СО = стандартное отклонение.

Рис. 1. Столбчатая диаграмма, показывающая сравнение оце-
нок по визуальной аналоговой шкале (ВАШ).

ВАШ

Начало 4 недели

Группа D Группа B

8 недель
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мых различий в среднем индексе WOMAC между дву-
мя группами через 4 и 8 недель (P > 0,05).

Средний индекс Лекена в группе D и группе B че-
рез разные интервалы времени показаны в  табл.  3 
и  на  рис. 3. Дисперсионный анализ показал стати-
стически значимое изменение среднего индекса Ле-
кена через 4 и 8 недель по сравнению с исходными 

значениями в  каждой группе. При  межгрупповом 
сравнении с использованием непарного t-критерия 
обнаружено, что различие среднего индекса Лекена 
не было статистически значимым через 4 и 8 недель 
(P > 0,05).

Оценку безопасности выполняли через 4 и 8 не-
дель наблюдения. Через 4 недели наблюдали легкие 
побочные явления, такие как  диспепсия, повышен-
ное газообразование, диарея и  тошнота, а  также 
головная боль, однако ни одно из явлений не сохра-
нилось до 8 недели. Побочные явления были почти 
сравнимы в обеих группах.

ОБСУЖДЕНИЕ
Боль в  результате ОА препятствует повседнев-

ной активности и  ведет к  прогрессирующей забо-
леваемости. Постепенно таким пациентам стано-
вится все сложнее ходить на  большие расстояния, 
садиться в  машину и  выходить из  нее, и  вставать 
со  стула [5, 14]. Диклофенак широко использует-
ся в  клинической практике и  экспериментах [15]. 
Он применяется в основном для облегчения ноци-
цептивной боли в  костях и  суставах. Диклофенак 
в дозе 75–150 мг переносится относительно лучше 
других НПВП и является самым распространенным 
НПВП в мире [16].

Типы комплекса витаминов В  (тиамин, пиридок-
син и цианокобаламин) долгие годы изучались в свя-
зи с  болеутоляющими свойствами (в  дозах выше 
пищевых) при  применении в  сочетании с  НПВП 
при  люмбаго, полинейропатиях, ревматических за-
болеваниях и боли после тонзиллэктомии [10].

Это исследование показало, что прием витаминов 
В-комплекса внутрь вместе с  диклофенаком в  тече-
ние 4 недель приводит к более выраженному облег-
чению боли по  сравнению с  только диклофенаком, 
о  чем  говорит статистически значимое снижение 
оценки по ВАШ через 4 и 8 недель. Несмотря на сни-
жение скованности и  улучшение функционально-
сти в  обеих группах через 4 и  8 недель, изменения 
не были статистически значимыми.

Эти результаты сравнимы с результатами исследо-
вания Dehghan [8], которое тоже показало, что ком-
плекс витаминов В в сочетании с диклофенаком сни-
жает общую интенсивность боли (оценку по  ВАШ) 
через 21 день значительно заметнее по  сравнению 
с одним диклофенаком.

Magaña-Villa и соавт. [17]. также сообщили, что соче-
тание диклофенака с витаминами В (внутримышечно) 
эффективнее облегчало боль у больных ОА в програм-
ме артропластики коленного сустава на  протяжении 
12‑часового периода оценки по  сравнению с  только 
диклофенаком. Несколько исследований подчер-
кнули роль метилкобаламина в  нейропатической 

Табл. 2: Сравнение индекса WOMAC между группами

Временной интервал Группа D Группа В P

0 нед. 54,49 ± 11,49 57,42 ± 10,45 0,406

4 нед. 32,46 ± 8,08 30,52 ± 7,35 0,527

8 нед. 37,08 ± 9,73 35,68 ± 8,92 1,000

Все значения выражены как среднее ± СО. СО = стандартное 
отклонение

Табл. 3: Сравнение индекса Лекена между группами

Временной интервал Группа D Группа В P

0 нед. 13,98 ±2,93 14,45 ± 2,67 1,000

4 нед. 8,42 ± 2,42 8,20 ± 2,20 1,000

8 нед. 10,38 ± 2,58 9,80 ± 2,38 0,543

Все значения выражены как среднее ± СО. СО = стандартное 
отклонение

Рис. 2. Столбчатая диаграмма, показывающая сравнение 
индекса WOMAC.

Рис. 3. Столбчатая диаграмма, показывающая сравнение 
индекса Лекена.
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боли  [18, 19]. В  исследовании in vitro эффект витами-
на В  подавлялся налоксоном, что  заставляет пред-
положить опиоидоподобное действие  [20]. Тиамин, 
пиридоксин и  цианокобаламин оказывают индиви-
дуальное действие на  болевой путь, однако их  эф-
фекты усиливаются в  комбинации [21]. Ponce-Monter 
и  соавт. [22] также показали, что  инъекционный 
тиамин (100 мг), пиридоксин (100 мг) и цианокобала-
мин (1 мг) усиливают обезболивающий эффект дикло-
фенака при острой боли в результате перелома костей 
нижней конечности до  и  после операции. В  одном 
исследовании также отмечено, что витамин В не толь-
ко усиливает обезболивающее действие диклофена-
ка при эпизодах острой боли в поясничной области, 
но и улучшает подвижность и определенные аспекты 
функциональности [16].

Mibielli и  соавт. [16] отметили, что  НЯ, описан-
ные в  течение 1 недели в  их  исследовании, были 
несущественными и  незначимыми, например, же-
лудочно-кишечные симптомы, такие как диспепсия, 
метеоризм, диарея и  запор, а  также симптомы 
со  стороны центральной нервной системы, такие 
как  тошнота и  головные боли, сходно с  нашим ис-
следованием. При применении диклофенака встре-
чаются побочные явления, такие как  повреждения 
слизистой оболочки желудка, нарушения функции 
печени и почек, а также повышение сердечно-сосу-
дистого риска [23].

Следовательно, витамины В-комплекса потенци-
ально могут повысить обезболивающую эффектив-
ность диклофенака, и при применении в сочетании 
с ним позволяют снизить его дозу, тем самым умень-
шив побочные явления НПВП.

В  исследованиях на  животных витамины В-ком-
плекса (тиамин и  цианокобаламин) показали боле-
утоляющее и  антиневралгическое действие. Воз-

можно, это обусловлено действием на  медиаторы 
в ноцицепторах, повышением количества доступно-
го норадреналина в  нисходящем пути подавления 
боли, регенерацией поврежденных нервных воло-
кон и подавлением эктопических разрядов [9].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В проведенном исследовании показано, что ком-

плекс витаминов В в качестве дополнительной тера-
пии к  диклофенаку вызывает значительное сниже-
ние оценок боли. Он может быть многообещающим 
препаратом для больных ОА, позволяя усилить обе-
зболивающее действие и снизить дозу диклофенака 
при  применении в  комбинации, тем  самым сводя 
к минимуму побочные явления.
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Комментарий главного редактора
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вающее действие при комбинированной терапии.
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Клинические исследования

Роль инъекционного 
хондропротектора комплексного 
действия в терапии хронической 
неспецифической боли в спине 
по результатам открытого 
проспективного многоцентрового 
исследования

Ан. Б. Данилов, д-р мед. наук, профессор кафедры нервных болезней ИПО, Первый МГМУ им. И. М. Сеченова, г. Москва

И. М. Шугурова, канд. биол. наук, ИМГ РАН, г. Москва

Хроническая неспецифическая боль в  спине 
по‑прежнему сохраняет лидирующие позиции среди 
неинфекционных заболеваний со стойким ухудшени-
ем качества жизни. Одна из частых причин, вызываю-
щих хроническую неспецифическую боль в спине — 
спондилоатроз. Заболевание, сопровождающееся 
потерей высоты диска, деградацией внеклеточного 
матрикса, инфильтрацией нервов и кровеносных со-
судов, инвазией воспалительных клеток и апоптозом 
хондроцитов [1, 2].

На  сегодняшний день глубоко изучены моле-
кулярные механизмы дегенерации позвоночных 
дисков, которые были систематизированы и  опуб-
ликованы в 2024 г. коллективом китайских исследо-
вателей Xia Q. и соавт. в работе «Прогресс в изучении 
молекулярных механизмов дегенерации позвоноч-
ных дисков» (рис. 1) [3].

Авторы подчеркнули, что важную роль для выжи-
вания клеток (хондроцитов) выполняет состав вне-
клеточного матрикса межпозвонковых дисков (МПД), 
обеспечивающий необходимую микросреду. Основ-
ные компоненты внеклеточного матрикса МПД  — 
это протеогликан, коллаген, волокна эластина, вода 
и неколлагеновые белки. Авторы работы делают ак-
цент на нарушение регуляции метаболизма внекле-
точного матрикса, являющегося ключевым факто-
ром патогенеза спондилоартроза. Сверхэкспрессия 

матриксных металлопротеиназ (ММП) и  дисбаланс 
уровней протеогликанов  — основные факторы на-
рушения гомеостаза внеклеточного матрикса и  на-
рушения микросреды в межпозвоночных дисках [3].

Ключевую роль в  регуляции клеточных функ-
ций играет сигнальный путь МАРК (митоген-акти-
вируемой протеинкиназы), который опосредует 
воспалительную реакцию при  спондилоартрозе. 
Путь МАРК активируется путем связывания факто-
ров роста, провоспалительных цитокинов и других 
стимулирующих молекул с рецепторами мембраны 
клеток, которые, в свою очередь, передают сигналы 
нижестоящим эффекторам в  ядре, влияя на  такие 
процессы как воспаление, клеточная дифференци-
ация, пролиферация и  апоптоз. МАРК активирует 
путь универсального фактора транскрипции NF-κB, 
еще больше усугубляя воспаление и процессы деге-
нерации [4–6].

Перспективы включения в комплексную 
фармакотерапию спондилоартроза препаратов 
группы SYSADOA (Symptomatic Slow Acting Drugs 
for Osteoarthritis)

В  свете последних данных о  молекулярных ме-
ханизмах формирования спондилоартроза, вклю-
чение в  комплексную терапию препаратов группы 
SYSADOA является патогенетически обоснованным. 
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Структурно-модифицирующее действие препаратов 
группы SYSADOA реализуется за счет [7]:

• инактивации провоспалительного транскрип-
ционного фактора NF-κB, что  приводит к  торможе-
нию воспалительных процессов;

• ингибирования семейства металлопротеиназ 
ММР1, ММР3, ММР16, ММР24, разрушающих внекле-
точный матрикс;

• стимулирования процессов восстановления 
в ткани суставного хряща и интерстициальной ткани.

Среди представителей данной группы препаратов 
отличительными характеристиками обладает биоак-
тивный экстракт из  мелкой морской рыбы (препарат 
Амбене® Био). Амбене® Био является комплексным пре-
паратом, обладающим биорегуляторной активностью 
за  счет наличия в  составе низкомолекулярных хон-
дропептидов, а  также включения необходимых ами-
нокислот, важных для  синтеза внеклеточного матрик-
са и  поддержания основы волокнистого хряща МПД 
(в том числе глицина и пролина) [14]. Наличие минера-
лов и органических ионов в составе Амбене® Био обе-
спечивает поддержание биохимических процессов, 
происходящих в тканях диска [14]. Выверенный состав 
Амбене® Био, высокая степень очистки и антигиалуро-
нидазная активность обуславливает активацию восста-
новительных процессов в тканях хряща [9, 10].

Важно отметить, что  у  данного лекарственного 
средства отсутствует влияние на  течение возмож-
ной сопутствующей патологии, а  также негативное 

взаимодействие с  другими лекарственными сред-
ствами. Эти два фактора имеют решающее значение 
при применении у коморбидных пациентов и в слу-
чаях полипрагмазии.

На  фоне применения препарата Амбене® Био 
уменьшается боль и воспаление, замедляется процесс 
дегенерации межпозвоночного диска, восстанавлива-
ется цитоархитектоника суставного хряща [11].

Клиническая эффективность препарата Амбене® 
Био в комплексной терапии неспецифической боли 
в спине и при различных патологических состояни-
ях, которые сопровождаются процессом дегенера-
ции позвоночных дисков, подтверждена результата-
ми отечественных исследований [12–13].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В  2023–24  гг. на  базе 15 исследовательских цен-

тров в  различных городах России было проведено 
открытое проспективное многоцентровое исследо-
вание эффективности терапии хондропротектора 
Амбене® Био у пациентов с хронической неспецифи-
ческой болью в спине. В исследовании приняли уча-
стие 60 пациентов в возрасте от 30 до 65 лет, из них 
22 мужчины (37 %, средний возраст 46,5 ± 9,7  лет) 
и 38 женщин (63 %, средний возраст 46,9 ± 8,4 лет). 
Различия по возрасту между мужчинами и женщина-
ми были статистически не значимы. Пациенты предъ-
являли жалобы на  хронический болевой синдром 
в нижней части спины, диагностированный не менее 

Рис. 1. Механизм дегенерации межпозвоночного диска [3]

Воспаление
Иммунная клетка: Производство  
провоспалительных цитокинов
Воспалительные факторы: TNF-α, TNF-γ, IL-1α, IL-1β, PGE2 и др.
Воспалительный путь: MAPK, NF-κB, повышенная экспрессия 
медиаторов воспаления

Катаболизм ↑, Ассимиляция ↓MMPs↑, ADAMTs ↑
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PI3K/Akt ↑ → Антиаппоптоз,  Стимулирование клеточной пролиферации
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катаболизма в анаболизм → Способствуют пролиферации клеток

Окислительный стресс ROS ↑ Внутриклеточные сигнальные пути
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ERK, JNK, NF-κB,
MAPK/PI3K/Akt
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Окислительный стресс
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6 месяцев назад с  диапазоном болевого синдрома 
40–70  мм по  ВАШ в  состоянии покоя и  отсутствием 
нейропатического компонента по данным опросни-
ка DN4 (Douleur Neuropathique 4 questions).

Участникам назначалась стандартная медика-
ментозная терапия (нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП), витамины группы В, цен-
тральные миорелаксанты, а также реабилитационные 
мероприятия  — лечебная физкультура, дыхательная 
гимнастика, механотерапия и  диетотерапия) в  соче-
тании с Амбене® Био, который применялся по схеме 
в соответствии с действующей инструкцией — по 2 мл 
однократно внутримышечно через день  — 10  инъ-
екций (длительность курса 20  дней). Все участники 
подписали информированное согласие.

Критерии невключения: пациенты с  наличи-
ем противопоказаний, согласно действующей ин-
струкции по  медицинскому применению препарата 
Амбене®  Био, а  также больные после оперативного 
вмешательства по  поводу грыжи диска в  анамнезе; 
с признаками стеноза центрального клапана по ре-
зультатам МРТ; радикулопатией любого генеза, тре-
вожно-депрессивными расстройствами, сахарным 
диабетом, метаболическим синдромом, ожирением, 
печеночной, почечной, сердечной недостаточно-
стью и нарушениями ритма.

Препараты, запрещенные к применению, в груп-
пе участников исследования: антихолинэстераз-
ные препараты, системные глюкокортикостероиды, 
м-холиномиметики, бета-блокаторы, нейролептики, 
антидепрессанты, анксиолитики, габапентиноиды, 
местные инъекционные формы в виде блокад.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Целью данной работы являлась оценка эффектив-

ности препарата Амбене® Био в  отношении сниже-
ния болевого синдрома на протяжении курса приема 
(в т. ч. на снижение доз сопутствующей обезболиваю-
щей терапии), его влияние на функциональную актив-
ность пациента, а также опосредованного воздействия 
на такие показатели качества жизни, как уровень тре-
вожности и сон. Кроме того, отдельной важной целью 
данной наблюдательной программы ставилась оцен-
ка длительности сохранения эффекта — наблюдение 
пациентов велось на протяжении полугода.

В  качестве первичной конечной точки исполь-
зовали средний балл интенсивности болевого син-
дрома по 100 мм шкале ВАШ в состоянии покоя че-
рез 3  недели после начала терапии по  сравнению 
с исходными данными, полученными во время пер-
вого визита.

Вторичные конечные точки  — это средние зна-
чения в баллах по сравнению с исходными данными 
следующих показателей:

• качество жизни по  шкале SF36 (The Short 
Form-36) через 6 месяцев после окончания курса 
лечения Амбене® Био;

• нарушения жизнедеятельности по опроснику 
Рональда-Мориса через 3 недели терапии;

• уровень физической активности по  шкале 
IPAQ (International Questionnaireon Physical Activity) 
через 3 недели терапии;

• уровень тревоги по опроснику GAD-7 (General 
Anxiety Disorder-7) через 3 недели терапии;

• уровень депрессии по опроснику PHQ-9 (Patient 
Health Questionnaire) через 3 недели терапии;

• нарушения сна по  шкале тяжести инсомнии 
через 3 недели терапии;

• количество пациентов с  новыми эпизода-
ми боли интенсивностью более 40  мм (по  100  мм 
шкале), требующие приема НПВП в  течение 3 
и  6  месяцев после окончания курса терапии 
Амбене® Био.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Первичная конечная точка

93 % пациентов отметили выраженное 
снижение интенсивности болевого синдро-
ма по 100 мм шкале ВАШ в состоянии покоя 
через 3 недели после начала терапии с вклю-
чением препарата Амбене® Био (p < 0,0001).

Все пациенты (n = 60) на момент включения в ис-
следование имели умеренно выраженный боле-
вой синдром, среднее значение которого по  ВАШ 
составляло 56 ± 6,04  мм. После окончания курса 
терапии Амбене® Био 93 % пациентов почувство-
вали выраженное снижение интенсивности боли 
(ВАШ 20,83 ± 13,81) из них у 5 % пациентов боль купи-
ровалась полностью (р < 0,0001). Через 3 и 6 месяцев 
от  начала лечения улучшение наблюдалось у  100 % 
пациентов, а снижение значений показателя ВАШ со-
ставляло 87 % и 95 % соответственно, относительно 
значений от начала терапии (рис. 2).

Изменения показателей по  шкале ВАШ в  дина-
мике между визитами приведены в таблице 1, а рас-
пределение пациентов по  тяжести боли по  шкале 
ВАШ — на рисунке 3.

Вторичные конечные точки

100 % пациентов отметили улучшение каче-
ства жизни по шкале SF36 (The Short Form-36), 
которая сохранялась даже через 6 месяцев 
после окончания курса лечения препаратом 
Амбене®Био.

Ан. Б. Данилов, И. М. Шугурова



Manage Pain w 2024 w № 4 53

Включение в  комплексную терапию препарата 
Амбене® Био показало статистически значимое улуч-
шение качества жизни у  пациентов по  шкале SF36 
уже сразу после окончания терапии (до  лечения 
SF36 56,8 ± 24,25, сразу после окончания курса Амбе-
не® Био 72,13 ± 15,31, р < 0,0001). Через 6 месяцев по-
сле окончания курса лечения препаратом Амбене® 
Био улучшение было зафиксировано у 100 % пациен-
тов по сравнению с началом лечения. В среднем рост 
оценки составил 20,63 балла или 58 % (рис. 4).

Оценка нарушения жизнедеятельности 
по  опроснику Рональда-Мориса через 3 недели 
терапии препаратом Амбене® Био

Немаловажное значение для  пациента имеет 
возвращение к  нормальной жизнедеятельности. 
Оценка данного показателя проводилась по  опро-
снику Рональда-Морриса. 55 % пациентов, участво-
вавших в  исследовании, отмечали значительные 
нарушения жизнедеятельности (более 7 баллов). 
На  фоне лечения отмечено клинически и  стати-
стически значимое улучшение данного показателя 
у 70 % пациентов через 3 недели после начала при-
ема препарата по сравнению с исходными данными 
(p < 0,0001). Средний балл по шкале Рональда-Мор-
риса составил 3,55 (39 % от  исходного значения) 
(рис. 5). Через 3 и 6 месяцев нарушения жизнедея-
тельности в анализируемой выборке пациентов от-
сутствовали.

74 % пациентов отметили улучшение уров-
ня физической активности по шкале IPAQ 
(International Questionnaireon Physical 
Activity) через 3 недели терапии препаратом 
Амбене® Био.

В этой же связи стоит отметить, что зафиксирова-
но клинически и статистически значимое повышение 
уровня физической активности по шкале IPAQ через 
3 недели после начала приема препарата по  срав-
нению с  исходными данными (p < 0,0001)  (рис. 6). 
74 %  пациентов, имевших гиподинамию в  начале 
лечения, отметили улучшение уровня своей актив-
ности в  1,38  раза от  исходного значения. А  к  3‑му 
и 6‑му месяцу у 100 % пациентов признаки гиподина-
мии по шкале IPAQ отсутствовали.

Хроническая неспецифическая боль в спине за-
частую приводит к  появлению тревожности и  де-
прессии у  таких пациентов. Нами была предпри-
нята попытка оценки влияния патогенетической 
терапии на уровень тревоги и депрессии. В нашем 
исследовании 98 % пациентов имели минималь-
ный уровень тревоги (по  опроснику GAD-7  — 
General Anxiety Disorder-7) и  депрессии (по  шкале 
PHQ-9) и  только лишь у  1 пациента (2 %) уровень 
тревоги и  депрессии был умеренным. Было отме-
чено, что имело место быть улучшение у пациента 
с умеренным уровнем депрессии к концу терапии, 
но  без  статистической значимости. К  3‑му месяцу 
терапии уровень тревоги и  депрессии был мини-
мальный или  отсутствовал. Что  может свидетель-
ствовать об  опосредованном влиянии на  данные 
показатели.

Рис. 2. Динамика изменения показателя ВАШ по сравнению 
с  первым визитом в  абсолютных единицах (средний балл 
изменений ± SD)*

* SD — стандартное отклонение

Рис. 3. Диаграмма распределения пациентов по  сгруппиро-
ванным значениям ВАШ

До лечения                    21 день                   Через 3 месяца         Через 6 месяцев
                                            (окончание терапии)

До лечения        21 день        Через 3 мес.   Через 6 мес.
                             (окончание терапии)

Роль инъекционного хондропротектора комплексного действия в терапии хронической неспецифической боли в спине  
по результатам открытого проспективного многоцентрового исследования
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Рис. 4. Изменения значения показателя качества жизни SF36 через 6 месяцев после окончания курса лечения Амбене® Био 
по сравнению с исходными данными (Визит 1)*

* Приведены значения парного непараметрического теста Уилкоксона и p-value (значение вероятности).

Таблица 1. Динамика изменения показателя ВАШ между визитами

Визиты*
Среднее изменение 

в баллах шкалы ВАШ 
(SD) 

Средний процент 
изменений

Число пациентов, ( %) 

С улучшением Без изменений С ухудшением

1–2 (Первичная 
конечная точка) 

–35,17 (13,92) –63 % 56 (93 %) 4 (7 %) —

2–3 –13,5 (7,82) –76 % 32 (53 %) 28 (47 %) —

1–3 –48,67 (10,46) –87 % 60 (100 %) — —

3–4 –4,65 (5,61) –3 5 % 15 (25 %) 45 (75 %) —

2–4 –18,15 (10,71) –93 % 47 (78 %) 13 (22 %) —

1–4 –53,32 (7,4) –95 % 60 (100 %) — —

Визиты*: 1 — до лечения, 2 — через 21 день (окончание терапии Амбене® Био), 3 — через 3 месяца, 4 — через 6 месяцев.

До лечения                                                   Через 6 месяцев

Ан. Б. Данилов, И. М. Шугурова
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93 % пациентов, имевших нарушение сна, 
к концу терапии препаратом Амбене® Био 
отметили улучшение данного показателя.

Часто встречаемой жалобой со стороны пациен-
тов с  дорсопатиями является нарушение сна. Нами 
была проведена оценка нарушения сна по шкале ин-
сомнии. Данные жалобы предъявляли 23 % пациен-
тов (n = 14), которые имели легкую степень инсомнии, 
что соответствовало по шкале тяжести 5,5 ± 3 балла. 
После проведения лечения была отмечена выражен-
ная положительная динамика  — 93 % пациентов, 
имевших нарушение сна, к концу терапии отметили 
улучшение данного показателя (p < 0,001) (рис. 7). 

А  средний балл по  шкале тяжести инсомнии соста-
вил 2,82 ± 1,89 балла (51 % от  исходного значения). 
Через 3 и  6 месяцев наблюдения 100 % пациентов 
достигли нормального уровня сна.

Амбене® Био продемонстрировал стойкий 
терапевтический эффект в устранении боле-
вого синдрома.

Результаты исследования также показали стой-
кий терапевтический эффект препарата Амбене® Био 
в  отношении болевого синдрома. Нами не  было за-
фиксировано новых эпизодов боли (интенсивность 
по ВАШ не менее 40 мм) через 3 и 6 месяцев наблю-
дения.

Рис. 5. Изменения оценки нарушения жизнедеятельности по опроснику Рональда-Морриса через 3 недели после начала приема 
препарата по сравнению с исходными данными*

* Приведены значения парного непараметрического теста Уилкоксона и p-value (значение вероятности).

До лечения                                                            После лечения

Роль инъекционного хондропротектора комплексного действия в терапии хронической неспецифической боли в спине  
по результатам открытого проспективного многоцентрового исследования
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Оценка безопасности препарата  
Амбене® Био

В  ходе исследования не  было выявлено нежела-
тельных явлений, связанных с применением препа-
рата Амбене® Био, что  свидетельствует о  его благо-
приятном профиле безопасности.

ОБСУЖДЕНИЕ
Комплексная терапия пациентов с  дорсопатиями 

должна учитывать максимальное таргетное воздей-
ствие на все компоненты патогенеза, в том числе ока-
зывать влияние и на молекулярные механизмы деге-
нерации межпозвоночного диска. Наше исследование 
продемонстрировало важность включения комплекс-
ного препарата Амбене® Био в достижение эффектив-
ной терапии таких пациентов. Пациенты, получавшие 
комплексную терапию, смогли достичь целевых по-
казателей по выраженному снижению болевого син-

дрома, улучшению качества жизни и  физической ак-
тивности уже через 3 недели терапии, с сохранением 
терапевтического эффекта через 6 месяцев.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
На основании результатов открытого проспектив-

ного многоцентрового исследования эффективно-
сти терапии Амбене® Био у пациентов с хронической 
неспецифической болью в спине можно сделать сле-
дующие выводы:

• 93 % пациента отметили выраженное снижение ин-
тенсивности болевого синдрома по 100 мм шкале ВАШ 
в состоянии покоя через 3 недели после начала терапии 
с включением препарата Амбене® Био (p < 0,0001);

• на  фоне терапии препаратом Амбене® Био на-
блюдается достоверное улучшение качества жизни 
и  сна, повышение уровня физической активности, 
восстановление параметров жизнедеятельности, 

Рис. 6. Изменения оценки уровня физической активности по шкале IPAQ по визитам*

* Приведены значения непараметрического теста Фридмана и p-value (значение вероятности) парного теста Дарбина-Коновера с поправкой 
Холма-Бонферрони.

До лечения              После лечения           Через 3 месяца          Через 6 месяцев

Ан. Б. Данилов, И. М. Шугурова
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нормализация эмоционального фона за счет сниже-
ния уровня тревоги и депрессии;

• в течение 6 месяцев наблюдения после терапии 
с  включением препарата Амбене® Био не  зафикси-
ровано новых эпизодов боли интенсивностью более 
40 мм, требующих приема НПВП;

• Амбене® Био продемонстрировал благоприятный 
профиль безопасности у пациентов в комплексном ле-
чении с хронической неспецифической болью в спине.
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Рис. 7. Изменения оценки тяжести инсомнии через 3 недели после начала приема препарата Амбене® Био по  сравнению 
с исходными данными

* Приведены значения парного непараметрического теста Уилкоксона и p-value (значение вероятности).
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