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Актуальной проблемой современной медицины 

являются заболевания опорно-двигательного 

аппарата. Боли в области спины (дорсалгии) 

занимают второе место по частоте обращений к врачам 

(после острых респираторных заболеваний) и третье по 

частоте как причина госпитализации [1, 2]. Распростра-

ненность этого синдрома составляет 60–90% [1]. Согласно 

данным литературы, наиболее частыми причинами спон-

дилогенной боли в позвоночнике являются остеохондроз 

и спондилоартроз (греч. spondylos – позвонок, arthron – 

сустав, osis  – суффикс, обозначающий патологическое 

состояние), который встречается в 35% случаев у лиц 

трудо способного возраста и в 65% случаев  – у людей 

старше 65 лет [3]. Остеоартроз представляет собой основ-

ную нозологическую форму дегенеративных заболеваний 

суставов и характеризуется хроническим неуклонно про-

грессирующим течением. В основе этого мультифакторно-

го заболевания лежит нарушение равновесия между ана-

болическими и катаболическими процессами, прежде 

всего в гиалиновом хряще. Спондилоартроз нередко при-

водит к анкилозированию суставов и образованию клюво-

видных и шиловидных остеофитов по краям тел позвон-

ков (деформирующий спондилез), сочетающихся с истон-

чением и изменением межпозвоночных дисков, наруше-

нием стабильности позвоночника, гипертрофией связоч-

ного аппарата и др. [4].

Остеохондроз позвоночника является основной при-

чиной вертеброгенных болевых синдромов  – цервикал-

гии, торакалгии, люмбалгии, люмбоишиалгии [5, 6]. В пато-

генезе остеохондроза позвоночника ведущую роль зани-

мают дегенеративные изменения в межпозвоночных дис-

ках, реактивные дегенеративные изменения в межпозво-

ночных суставах и связках. Патологические проявления 

обусловлены нарушением обмена веществ в хрящевой 

ткани. Разрушение хрящевой ткани ассоциировано с 

деполимеризацией и уменьшением содержания протео-

гликанов, которые являются ее главными структурными 

компонентами. Под действием провоспалительных цито-

кинов, прежде всего интерлейкина-1, хондроциты синте-

зируют матриксные металлопротеазы, разрушающие кол-

лаген и протеогликаны хряща. Гиперэкспрессия циклоок-

сигеназы-2 (ЦОГ-2) усиливает синтез простагландинов [7]. 

Изменения, происходящие в фасеточном суставном хряще 

при спондилоартрозе на молекулярном уровне, характе-

ризуются выработкой поврежденными хондроцитами 

несвойственного нормальной хрящевой ткани коллагена 

(короткого, не образующего фибрилл) и низкомолекуляр-

ных мелких протеогликанов, которые утрачивают способ-

ность формировать агрегаты с гиалуроновой кислотой (ГК) 

и могут выходить из матрикса хряща. Развивается протео-

гликановая недостаточность матрикса, в результате кото-

рой сначала поверхностная, а в последующем промежу-

точная и глубокая зоны хряща теряют гликозаминоглика-

ны (ГАГ)  – хондроитина сульфат (ХС), кератансульфат,

ГК [7]. Что касается межпозвоночного диска, то он являет-

ся компонентом межпозвоночного симфиза  – сложного 

соединения позвонков в позвоночном столбе. В симфизах 

позвоночника, в отличие от синовиальных суставов между 

поверхностями позвонков, покрытых гиалиновым хря-

щом, находится не синовиальная жидкость, а специфиче-

ское образование хрящевой природы – межпозвоночный 

диск, состоящий из пульпозного ядра и фиброзного коль-

ца. Первое по морфологической структуре приближается 

к гиалиновому хрящу за счет высокого содержания про-

теогликанов, ГК, коллагена II типа и воды, тогда как 

фиброзное кольцо относится к фиброзным хрящам с 

высоким содержанием коллагена (до 68%), преимуще-

ственно за счет коллагена I типа в наружных пластинах 

кольца, и богатым сульфитированными ГАГ, интегрирован-

ными в крупные молекулы протеогликанов, с характерной 

для них способностью удерживать воду [8].
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Не всегда правильно оценивается вклад артроза дуго-

отросчатых (фасеточных) суставов [9, 10] (клиника спон-

дилоартроза проявляется у 55% пациентов с болями в 

пояснично-крестцовой области) при наличии болевого 

синдрома. Артроз фасеточных суставов проявляется дву-

сторонней болью, которая, в отличие от дискогенной 

боли, обычно локализуется паравертебрально, а не по 

срединной линии. Боль может иррадиировать в крестцо-

во-подвздошное сочленение и бедро. Она усиливается 

при длительном стоянии, разгибании, но уменьшается 

или, по крайней мере, не усиливается при сидении или 

ходьбе. В ряде случаев боль локализуется над гребнем 

подвздошной кости и там же выявляются болезненные 

нижние зоны крепления широчайшей мышцы спины и 

квадратной мышцы поясницы. По утрам больные испыты-

вают преходящую скованность. Характерно усиление 

боли при разгибании, особенно при одновременной 

ротации. Боль уменьшается при двусторонней блокаде 

фасеточных суставов. Диагноз подтверждается рентгено-

логически.

Проведение эффективной терапии остеоартроза 

представляет трудную задачу, что связано с хроническим 

и неуклонно прогрессирующим течением этого заболева-

ния. Но все же следует делать все возможное, чтобы 

изменить такое течение остеоартроза и предупредить 

серьезные структурные изменения в тканях сустава. Это 

требует проведения длительной, практически постоянной 

комплексной терапии, воздействующей на основные зве-

нья развития и прогрессирования данного заболевания. 

Важное значение имеет коррекция измененной програм-

мы движений с учетом как устранения асимметрии тела, 

неоптимального двигательного стереотипа, избегания 

провоцирующих нагрузок и поз, так и воздействия на 

психологические особенности пациентов.

Препараты, применяющиеся в терапии остеоартроза, 

делятся на две основные группы: симптомо-модифициру-

ющие и структурно-модифицирующие. К первым относят-

ся нестероидные противовоспалительные препараты 

(НПВП), анальгетики, миорелаксанты, а также кортикосте-

роиды. 

НПВП занимают важное место в лечении болевого 

синдрома при заболеваниях позвоночника. По заключе-

нию экспертов Cochran, НПВП действительно эффектив-

ны для купирования как острой, так и хронической боли 

в спине независимо от причинного фактора боли [11]. Эти 

препараты должны назначаться в качестве первого шага 

ступенчатой терапии боли в спине. Следует помнить, что 

НПВП особенно эффективны на ранних стадиях развития 

боли. При острой боли дополнительно применяют ненар-

котические анальгетики и миорелаксанты [12], целесоо-

бразно проведение параартикулярной блокады местным 

анестетиком подозрительного межпозвонкового сустава. 

При хронизации болевого синдрома, когда включаются 

центральные патофизиологические механизмы боли, 

монотерапия НПВП вряд ли будет эффективна [2, 13, 14]. 

Длительное использование анальгезирующих и противо-

воспалительных средств, возможно, приведет к уменьше-

нию выраженности неприятных ощущений, однако не 

остановит разрушения ткани, а значит, не предотвратит 

дальнейшее развитие заболевания. Пациент, использую-

щий анальгетики, не чувствуя боли, зачастую превышает 

допустимую нагрузку на спину, что приводит к усугубле-

нию деструктивных изменений и быстрому прогрессиро-

ванию патологии [15–17]. Поэтому при хроническом 

течении перспективным представляется лечение, сочета-

ющее применение медикаментозной терапии, включаю-

щей миорелаксанты, НПВП, а также хондропроткторы, 

антидепрессанты, применение лечебной физкультуры, 

методов мануальной терапии и психотерапевтические 

воздействия (когнитивно-поведенческая психотерапия). 

Что же касается структурно-модифицирующих (базис-

ных, хондропротективных, хондромодулирующих) 

средств, то они способны контролировать течение забо-

левания, стабилизировать или даже приводить к обратно-

му развитию имеющиеся в тканях сустава изменения 

путем коррекции нарушенного метаболизма гиалинового 

хряща. Хондропротекторы оказывают регенерирующее 

действие на хрящ, способствуя восстановлению хондро-

цитов и соединительной ткани. Вещества-хондропротек-

торы подавляют активность ферментов, отвечающих за 

дегенерацию дисков, но вместе с тем стимулируют репа-

ративные и обменные процессы. Их использование 

может замедлить текущий дегенеративный процесс в 

позвоночнике и преодолеть тенденцию к хронизации 

боли в спине. К препаратам со структурно-модифициру-

ющими свойствами относятся глюкозамин, комбиниро-

ванные препараты хондроитина сульфата и глюкозамина, 

неомыляемые вещества сои и авокадо, биоактивный 

концентрат из мелкой морской рыбы, препараты гиалу-

роновой кислоты (ГК), стронция ранелат, имбирь (стандар-

тизованный препарат экстракта Zingler officinale и Alpinia 

galanga) и эстрогены. 

Наиболее изученными на сегодняшней день являются 

ХС и глюкозамин. В рандомизированном контролируе-

мом сравнительном исследовании ХС и диклофенака 

более быстрое уменьшение выраженности клинических 

симптомов наблюдалось у больных, применявших НПВП, 

однако возврат этих симптомов отмечался сразу после 

отмены терапии. ХС, напротив, характеризовался более 

медленным началом терапевтического действия, сохра-

нявшегося до 3 мес. после окончания лечения [18–20].

 Препараты, структурно модифицирующие хрящ, 

обладают обезболивающим и противовоспалительным 

действием. Использование этих препаратов позволяет 

значительно уменьшить дозировки применяемых НПВП, 

Остеохондроз позвоночника является основной 
причиной вертеброгенных болевых синдромов – 

цервикалгии, торакалгии, люмбалгии, 
люмбоишиалгии. В патогенезе остеохондроза 

позвоночника ведущую роль занимают 
дегенеративные изменения в межпозвоночных 

дисках, реактивные дегенеративные изменения
в межпозвоночных суставах и связках
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что существенно снижает риск развития побочных эффек-

тов. В последнее время наблюдается тенденция исполь-

зования симптоматических препаратов медленного дей-

ствия также и при нарушении функции суставов позво-

ночника. К симптоматическим препаратам медленного 

действия относятся лекарства, принадлежащие к различ-

ным по химической структуре субстанциям, например 

глюкозамин, ХС [21]. Начало действия этих лекарств раз-

вивается медленно, в течение 4–6 нед., но, что представ-

ляется крайне важным, сохраняется на протяжении 2 и 

более месяцев после окончания лечения [22]. 

ХС и глюкозамин с позиций доказательной медицины 

среди хондропротекторных средств имеют высшую сте-

пень доказательности и достоверности результатов  – 

категорию А, в связи с чем на их основе сегодня и произ-

водят большинство хондропротекторов, применяющихся 

в мировой практике [23–28]. Поэтому применение глюко-

замина и хондроитина сульфата является патогенетиче-

ски обоснованным.

Глюкозамин и ХС – естественные метаболиты хряще-

вой ткани. Глюкозамин является аминомоносахаридом, в 

организме он используется хондроцитами как исходный 

материал для синтеза протеогликанов, ГАГ и ГК. ХС обра-

зуется из глюкозамина. Крупная полианионная молекула 

ХС является важной частью структуры хряща и определя-

ет его физико-химические свойства, а также служит осно-

вой для синтеза ГК. Однако существуют некоторые осо-

бенности механизмов действия этих двух солей. Так, ХС 

оптимизирует состав синовиальной жидкости, а глюкоза-

мина гидрохлорид самостоятельно стимулирует выработ-

ку ХС [25, 29–31].

Впервые применение хондропротекторов (ХС) при 

хронической боли в спине было предпринято в исследо-

вании Christensen K.D., Bucci L.R. в 1989 г., в котором была 

продемонстрирована их эффективность. ХС – это полиди-

сахаридная молекула ГАГ с молекулярной массой от 6 000 

до 50 000 Да. ХС обладает несколькими механизмами 

действия: способствует эндогенной продукции ГК и суль-

фатированных ГАГ, стимулирует метаболизм хондроцитов, 

повышая синтез коллагена и протеогликанов, ингибирует 

синтез ферментов эластазы и гиалуронидазы [32, 33]. В 

исследованиях in vitro было обнаружено, что добавление 

ХС к культуре хондроцитов дозозависимо повышало про-

лиферацию клеток. В ряде лабораторных исследований 

продемонстрирована способность ХС подавлять воспали-

тельный процесс посредством NF-kB-пути [34]. Этот важ-

ный механизм действия ХС подтвержден в эксперимен-

тальных исследованиях: на модели адъювантного артрита 

у крыс, ХС достоверно уменьшал тяжесть артрита, пода-

вляя продукцию провоспалительных цитокинов, СРБ и 

фагоцитарную активность [35]. В другой эксперименталь-

ной модели остеоартроза назначение глюкозамина и ХС 

снижало экспрессию мРНК матричной металопероксида-

зы (ММП), в частности ММП-3, и уменьшало дегенерацию 

суставного хряща [36].

Симптоматический эффект ХС у больных остеоартро-

зом подтвержден целым рядом клинических исследова-

ний. В 2012 г. в Швейцарии H. Schneider и соавт. [37] опу-

бликовали анализ данных 39 работ, полученных из баз 

MEDLINE, Cochrane Register и EMBASE об эффективности 

ХС при осстеоартрозе. По данным анализа 3 исследований, 

изучающих эффективность ХС при остеоартрозе коленных 

суставов с включением 588 больных, 291 из которых при-

нимали ХС и 297 – плацебо, было показано, что ХС в дозе 

1 г/сут статистически значимо уменьшает интенсивность 

боли и улучшает функциональное состояние суставов. 

Аналогичные данные получены в исследовании GAIT 

(международное рандомизированное двойное слепое 

плацебо-контролируемое исследование, в котором при-

няли участие 1 500 пациентов), в ходе которого подтверж-

ден симптоматический эффект ХС (20% снижение интен-

сивности боли по WOMAC через 6 мес. терапии, р = 0,002), 

длительность наблюдения составила 2 года [38]. В другой 

части исследований был проанализирован структурно-

модифицирующий эффект ХС у больных с остеоартрозом 

коленных суставов. В двухгодичном двойном слепом ран-

домизированном исследовании с оценкой динамики суже-

ния суставной щели у 300 пациентов с гонартрозом, при-

нимавших ХС в суточной дозе 800 мг или плацебо (по 150 

больных в каждой группе), отмечено, что в группе ХС 

наблюдалось значимое замедление прогрессирования 

гонартроза: ширина суставной щели (как минимальная, так 

и средняя) в конце исследования статистически не отлича-

лась от исходной величины в отличие от группы плацебо 

[39]. В одном из недавно завершенных исследований с 

участием 600 пациентов с манифестным остеоартрозом 

коленных суставов, которые в течение 2 лет получали ком-

бинированную терапию глюкозамином и ХС, структурно-

модифицирующий эффект оценивался с помощью МРТ. 

Было выявлено, что у больных, принимавших глюкозамин 

и ХС, независимо от необходимости дополнительного при-

ема анальгетиков и НПВП, наблюдалось достоверное 

замедление потери объема суставного хряща [40].

В 2013 г. также были опубликованы данные анализа 

всех рандомизированных контролируемых исследова-

ний, метаанализов и систематических обзоров, посвя-

щенных изучению эффективности ХС при остеоартрозе. 

Была использована база данных MEDLINE за период с 

01.96 по 08.12. M. Hochberg с соавт. приводят доказатель-

ства симптоматического эффекта ХС, а также указывают 

на возможность замедления сужения суставной щели на 

фоне терапии этим препаратом. Было также отмечено, 

что ХС рекомендован для лечения остеоартроза колен-

ных и тазобедренных суставов несколькими интернацио-

нальными сообществами. Более того, ХС имеет лучший 

профиль безопасности по сравнению с другими сред-

ствами для лечения ОА [41].

Препараты, структурно модифицирующие хрящ, 
обладают обезболивающим и противо-
воспалительным действием. Использование этих 
препаратов позволяет значительно уменьшить 
дозировки применяемых НПВП, что существенно 
снижает риск развития побочных эффектов
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Одним из хондропротекторов с достаточно большой 

доказательной базой является глюкозамин [42–44]. 

Впервые он был выделен в 1876 г., но активно изучается 

лишь на протяжении последних 20 лет. В организме чело-

века глюкозамин представлен в виде биологически актив-

ной формы  – N-ацетилглюкозамина. Этот метаболит 

содержится в сыворотке крови, в органах и тканях (боль-

ше всего  – в почках), в суставном хряще и участвует в 

биосинтезе гликозаминогликанов. В экспериментальных 

исследованиях доказано, что глюкозамин стимулирует 

синтез протеогликанов, ингибирует деградацию протео-

гликанов и стимулирует регенерацию хряща после экс-

периментально вызванного повреждения [45–48]. 

Глюкозамина сульфат входит в состав матрикса хрящевой 

ткани, участвует в синтезе клеточной мембраны, коллаге-

на и костного матрикса, а также в синтезе гликолипидов, 

гликопротеинов, гликозаминогликанов, суставных протео-

гликанов, муцина и гиалуроновой кислоты. Кроме того, 

глюкозамин проявляет противовоспалительные свойства, 

замедляет процессы деградации суставного хряща за счет 

его метаболической активности, способности угнетать 

активность интерлейкина-1, лизосомальных ферментов, 

коллагеназы и фосфолипазы А2 [44, 47, 49]. Таким обра-

зом, глюкозамина сульфат реализует симптом-модифици-

рующее и хондромодулирующее действие. Глюкозамина 

сульфат имеет малую (215,64 г/моль) молекулярную массу, 

легко проникает через тканевые барьеры.

Эффективность глюкозамина при ОА изучена доста-

точно хорошо [50]. В кокрановском обзоре 2005 г., вклю-

чающем 20 рандомизированных контролируемых иссле-

дований (РКИ) (2 596 больных, из которых 1 182 получа-

ли глюкозамин), терапия ГС приводила к значимому 

уменьшению интенсивности боли в суставах и улучше-

нию функции по индексам Лекена и WOMAC (отличия от 

плацебо были достоверны). В 2 исследованиях продемон-

стрирован структурно-модифицирующий эффект ГС при 

ОА коленных суставов: ГС достоверно замедлял сужение 

суставной щели по сравнению с плацебо. Во всех анали-

зируемых исследованиях доза ГС составила 1 500 мг/сут, 

в большинстве из них оценивался эффект ГС при ОА 

коленных суставов (16 исследований), в 2 исследованиях 

участвовали пациенты с различной локализацией про-

цесса и еще в 2 локализация не уточнялась. Обзор каса-

тельно безопасности, проведенный в 2011 г., показал, что 

длительное употребление глюкозамина не ассоциируется 

с риском сердечно-сосудистых заболеваний [51]. В еще 

двух метаанализах не было обнаружено увеличения 

общего количества неблагоприятных явлений по отноше-

нию к плацебо [51]. 

По данным L. Lippielo и соавт. (1999), совместное при-

менение ХС и глюкозамина гидрохлорида в эксперименте 

увеличивало продукцию ГАГ хондроцитами на 96,6% по 

сравнению с 32% при монотерапии [52]. 6-месячное круп-

ное (1 583 пациента) мультицентровое двойное слепое 

плацебо- и целекоксиб-контролируемое исследование 

GAIT (Glucosamine/chondroitin Arthritis Intervention Trial) 

показало, что комбинация глюкозамина и хондроитина 

сульфата более эффективна при болевом синдроме сред-

ней и сильной интенсивности, обусловленном остеоартро-

зом коленного сустава, чем монопрепараты, плацебо и 

целекоксиб. Уровень ответа на терапию в группе комбина-

ции был значительно выше, чем в группе плацебо (79,2% 

vs 54,3%, р = 0,002) [53]. Имеющиеся доказательства сим-

птом-модифицирующего (уменьшение болевого синдро-

ма и, соответственно, потребности в приеме противовос-

палительных препаратов, улучшение функционального 

состояния больных) и хондропротективного действия ГС и 

ХС также способствовали созданию лекарственных 

средств на основе их комбинации с целью получения воз-

можно большего суммарного эффекта по сравнению с 

монотерапией этими препаратами. Использование в ком-

бинированных препаратах вместо ГС другой субстанции – 

глюкозамина гидрохлорида – связано с его более высо-

кой стабильностью и биодоступностью [54].

Препаратом, при применении которого наблюдается 

сочетание противовоспалительного и обезболивающего 

действия со стойким модифицирующим эффектом, явля-

ется Терафлекс Адванс, в одной капсуле которого содер-

жится хондроитина сульфат 200 мг, глюкозамина гидрох-

лорид 250 мг и ибупрофен 100 мг. Терафлекс Адванс 

оказывает быстрое обезболивающее и противовоспали-

тельное действие [55] и является более безопасным по 

сравнению с другими НПВП [56, 57]. При совместном 

приеме глюкозамина и ибупрофена их взаимодействие 

позволяет добиться снижения дозы последнего в 2,4 раза, 

сохранив обезболивающий эффект, что, безусловно, 

важно для безопасности лечения [58–60]. Длительность 

приема без консультации врача не должна превышать 3 

нед. Затем переходят на Терафлекс, который представля-

ет собой комбинацию двух солей – ХС (400 мг) и глюко-

замина гидрохлорида (500 мг) в одной капсуле. Терафлекс 

в первые три недели лечения назначается в дозе 1 кап-

сула 3 раза в день, затем 2 раза в день. А.М. Лила с соавт. 

провели исследование [61] по оценке эффективности и 

переносимости Терафлекса при остеоартрозе коленных 

суставов и позвоночника. Уже через 1 мес. отмечено сни-

жение боли на фоне лечения Терафлексом, не уступаю-

щее таковому при использовании диклофенака. При 

продолжении лечения выраженность эффекта у больных, 

получавших Терафлекс, нарастала, в то время как у боль-

ных, леченных диклофенаком, дальнейшего нарастания 

анальгетического эффекта не отмечено. Начиная со 2-го 

месяца исследования различия в выраженности обезбо-

ливания между группами стали достоверными (p < 0,05), 

а к концу исследования степень достоверности различий 

возросла (p < 0,01). По данным другого исследования, 

было показано, что Терафлекс является эффективным 

В экспериментальных исследованиях доказано, 
что глюкозамин стимулирует синтез 
протеогликанов, ингибирует деградацию 
протеогликанов и стимулирует регенерацию 
хряща после экспериментально вызванного 
повреждения
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средством лечения нейродистрофических проявлений 

шейного остеохондроза. Проведение курса лечения 

Терафлексом в течение 2 мес. сопровождалось регрессом 

болевого синдрома, увеличением объема движений в 

плечевом суставе [62]. Поскольку хондропротекторы  – 

это лекарства замедленного действия, курс лечения 

может продолжаться от 3 мес. до полугода и более, только 

при таких длительных приемах от лекарства будет эффект.

Таким образом, дегенеративно-дистрофические забо-

левания позвоночника (спондилоартроз, остеохондроз) 

играют весомую роль в развитии спондилогенных дор-

салгий. Учитывая патогенетические процессы, лежащие в 

основе спондилоартроза, остеохондроза и спондилеза 

позвоночника, не следует забывать, что особую роль в 

лечении данных заболеваний играет назначение препа-

ратов с хондропротективным действием.
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