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Резюме
Представлены данные в соответствии с последними рекомендациями ESCEO 2016, 2019 годов о возможностях симптом-моди-
фицирующего и структурно-модифицирующего действия хондроитин сульфата в лечении больных остеоартритом. Представлены 
данные о терапевтическом эффекте при лечении больных остеоартритом и с поражением периартикулярных тканей инъекци-
онным препаратом хондроитин сульфата (препарат Алфлутоп, «Биотехнос»), имеющим высокую доказательную базу, включая 
рандомизированные плацебо-контролируемые исследования. В рандомизированном исследовании показана достоверно боль-
шая эффективность препарата по сравнению с плацебо в отношении основных клинических проявлений заболевания, а также 
возможность замедлять прогрессирование деструктивных процессов при остеоартрите коленного сустава. Представлены данные 
по оценке эффективности и безопасности использования альтернирующего введения Алфлутопа при остеоартрите по 2 мл вну-
тримышечно через день (10 инъекций) в сравнении со стандартным режимом использования препарата Алфлутоп по 1 мл вну-
тримышечно ежедневно в течение 20 дней. Продемонстрирована равнозначная эффективность двух режимов введения при 
хорошей переносимости препарата. Показана способность Алфлутопа подавлять медиаторы воспаления, такие как интерлейки-
ны 6 и 8, и деградации при ОА, а также стимулировать пролиферацию и обновление хондроцитов по результатам международ-
ного экспериментального исследования, что объясняет его возможность вызывать быстрый анальгетический и противовоспали-
тельный эффект. Алфлутоп ингибирует in vitro внеклеточное высвобождение провоспалительного цитокина интерлейкина 6 
(ИЛ-6) на 16% и хемокина ИЛ-8 на 35% и ингибирует проангиогенный фактор VEGF на 56%, имеет антиоксидантное действие, 
что способствует синтезу макромолекул хряща, уменьшению активности матриксных металлопротеаз (ММП), снижению концен-
трации простагландинов и лейкотриенов и уменьшению апоптоза хондроцитов. Приведены данные об эффективности курса 
инъекций препарата при поражении периартикулярных тканей в области плеча, локтя, коленного сустава. Приведены данные по 
гастропротективному действию, продемонстрированному в экспериментальном и клинических исследованиях.
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Abstract
The data given in the article is in accordance with the latest recommendations of ESCEO years 2016, 2019 in regard to possibilities 
of the sympthom-modifying and structure-modifying action of chondroitin sulfate in the treatment of patients with osteoarthritis. 
There is the data on the therapy effect when treating patients with osteoarthritis and with periarticular tissues damage with chon-
droitin sulfate injections (Alflutop, Biotehnos) having strong evidence base, including randomized placebo-controlled studies. In the 
randomized study it is shown reliably high effectiveness of Alflutop against placebo in regard to main clinical manifestations of the 
desease as well as possibility to slow down progress of the destructive processes at osteoarthritis of the knee-joint. The data given 
on estimation of effectiveness and safety of alternate introduction of Alflutop at osteoarthritis 2 ml intramuscularly every other day 
(10 injections) compared with a standard mode of use of Alflutop 1 ml intramuscularly every day for 20 days. Equal effectiveness of 
the two modes of Alflutop introduction is demonstrated subject to good tolerance of the drug. Ability of Alflutop to supress the 
mediators of inflammation, such as interleukins 6 and 8, and degradations at osteoarthritis, as well as to stimulate the proliferation 
and renewal of chondrocytes is shown according to the results of an international experimental study, explaining its ability to cause 
a quick analgesic and anti-inflammatory effect. Alflutop inhibits in vitro extracellular release of the pro-inflammatory cytokine inter-
leukin 6 (IL-6) for 16 per cent and chemokine IL-8 for 35 per cent, inhibits pro-angiogenic factor VEGF for 56 per cent, has an anti-
oxidant effect, which contributes to the synthesis of cartilage macromolecules, a decrease in the activity of matrix metalloproteases 
(MMPs), a decrease in the concentration of prostaglandins and leukotrienes, and a decrease in chondrocyte apoptosis. The data on 
the effectiveness of the Alflutop injection course in case of damage to the periaticular tissues in the shoulder, elbow, knee joint is 
given. The data on the gastroprotective effect of the drug, demonstrated in experimental and clinical studies is given.
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ВВЕДЕНИЕ

Остеоартрит (ОА)  – заболевание, широко распро-
страненное в популяции. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения (ВОЗ), ОА страдают более 
150  млн человек в мире [1]. В большинстве развитых 
стран ОА страдают около 12% населения. По данным 
Российского эпидемиологического исследования, ОА с 
поражением крупных суставов страдает 13% населения [2]. 
При этом среди больных, получающих инвалидность, 
ОА страдают 30% [3]. В последние годы изменилось 
отношение к ОА как к заболеванию, связанному только 
с почти естественной деградацией хряща стареющего 
организма. Более интенсивно стал изучаться патогенез 
заболевания, хотя механизм вовлечения отдельных 
структур сустава в процесс развития ОА до сих пор не 
вполне ясен. Патогенез ОА включает механические, кле-
точные и воспалительные факторы. Заболевание харак-
теризуется деградацией хряща синовиальным фибро-
зом, ремоделированием субхондральной кости с обра-
зованием остеофитов, что клинически проявляется 
болью, нарушением функции и снижением качества 
жизни больных. Известно, что воспаление синовиальной 
оболочки встречается облигатно и на ранней, и на позд-
ней стадиях ОА [4, 5]. Повышенная экспрессия провос-
палительных цитокинов приводит к хронизации синови-
та и деградации хряща. Аккумуляция макрофагов в 
синовии при ОА является характерной и приводит к 
повышению концентрации провоспалительных цитоки-
нов, металлопротеаз (ММП) и факторов роста [6].

Учитывая важность воспаления и в формировании 
клинической симптоматики, и в прогрессировании 
повреждения при ОА, основным видом терапии заболе-
вания должны быть противовоспалительные препараты. 
Несмотря на успехи фармацевтической промышленности 
за последние десятилетия, значительная часть больных 
ОА не получают удовлетворительного обезболивания [7]. 
Основным классом препаратов для купирования воспа-
ления являются нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП), применение которых при остеоартри-
те ограничивает наличие коморбидных состояний. 
Именно коморбидность определяет трудность ведения 
больных ОА, большинство которых являются людьми 
старшего возраста. 

При обследовании 29132 пациентов в исследовании 
AMICA [8] наиболее частыми коморбидными состояниями 
при ОА оказались артериальная гипертензия (АГ), отмечен-
ная более чем у 50% больных, остеопороз (21% больных), 
сахарный диабет II типа (15% больных), хроническая 
обструктивная болезнь легких (12% больных), ишемиче-
ская болезнь сердца (ИБС)  – инфаркт миокарда и/или 
стенокардия (6%), пептические язвы (5% больных). Именно 
наличие коморбидных состояний при ОА, по мнению мно-
гих экспертов, приводит к неудаче терапии [9, 10]. По мне-
нию экспертов Общества по изучению ОА (OARSI), риск 
неудачи терапии умеренный при наличии у пациента 
сахарного диабета, артериальной гипертензии (АГ), хрони-
ческих заболеваний желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), 

депрессии и ожирения, а высокий риск имеет место при 
наличии в анамнезе желудочно-кишечных кровотечений, 
инфаркта миокарда (ИМ) и почечной недостаточности [10]. 
Именно эти заболевания и являются факторами риска раз-
вития осложнений при использовании НПВП. Наличие 
этих сопутствующих заболеваний не позволяет у многих 
больных использовать неселективные НПВП или коксибы. 
Показано, что у больных с коморбидными состояниями 
отмечается большая выраженность боли даже при ОА 
суставов кистей, худший эффект симптоматической тера-
пии с нарастанием утраты функции суставов [11]. 

Как показал ретроспективный анализ историй болезни 
3855 больных ОА, наличие коморбидных состояний увели-
чивает и риск развития генерализованного ОА: при сопут-
ствующем сахарном диабете II типа риск увеличивается до 
1,37 (95% доверительный интервал (ДИ) 1,05–1,78, 
р = 0,02), при АГ – до 1,99 (95% ДИ 1,62–2,43, p < 0,001) и 
при дислипидемии – до 3,46 (95% ДИ 2,86–4,19, p < 0,001), 
что сопряжено с еще большим ухудшением качества 
жизни больных [12]. 

Ассоциация между OA и СД2 была традиционно при-
писана основным общим факторам риска  – возрасту и 
ожирению. Появляющиеся данные свидетельствуют, что 
изменения в метаболизме липидов и гипергликемия 
могут оказывать прямое влияние на здоровье хряща и 
субхондральную кость, способствуя развитию и/или про-
грессии OA [13–16]. Кроме того, все компоненты метабо-
лического синдрома (ожирение, диабет, артериальная 
гипертензия и дислипидемия (рис. 1) вовлечены в патоге-
нез эволюции ОА и являются фактором риска прогресси-
рования ОА не только крупных суставов [17–19], но и ОА 
суставов кистей [20, 21]. 

Интересные данные были получены в крупном много-
центровом (98 центров в 18 странах) двойном слепом 
плацебо-контролируемом исследовании SEKOIA по оцен-
ке эффективности при ОА коленных суставов стронция 
ранелата: при наличии у пациентов сахарного диабета 
2-го типа (независимо от наличия метаболического син-
дрома) прогрессирование ОА было достоверно (p < 0,001) 
больше у мужчин [22]. 

Таким образом, больные ОА, имеющие часто не одно 
коморбидное состояние, нуждаются в длительном лече-
нии для подавления боли, воспаления и предотвращения 
прогрессирования заболевания. При этом выбор тера-
певтического средства должен проводиться с учетом 
отсутствия негативного влияния на течение сопутствую-
щих состояний или на функцию органов или систем. 

Симптом-модифицирующие препараты быстрого дей-
ствия, к которым относятся НПВП или парацетамол, по 
современным представлениям, не должны быть препара-
тами 1-го ряда в лечении больных ОА, что связано в пер
вую очередь с проявлениями непереносимости. Если о НЯ 
НПВП врачи осведомлены достаточно хорошо, то параце-
тамол считался дешевым и безопасным средством, основ-
ным нежелательным действием которого является гепато-
токсичность. Однако систематический обзор 18880 
наблюдательных исследований о применении парацета-
мола при ОА (665889 больных) продемонстрировал, что 
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при регулярном приеме парацетамола увеличивается 
смертность, частота НЯ со стороны сердечнососудистой 
системы и желудочно-кишечного тракта, риск снижения 
клубочковой фильтрации [23]. Поэтому в рекомендациях 
ESCEO (Общества по изучению клинических и экономи-
ческих аспектов остеопороза, остеоартрита и мышечно-
скелетных болезней) 2016 г. указано, что парацетамол не 
может применяться длительно, в виде монотерапии и 
суточные дозы не должны превышать 3 г [24].

ВОЗМОЖНОСТИ ПРИМЕНЕНИЯ АЛФЛУТОПА 
(BIOTEHNOS, РУМЫНИЯ) В ЛЕЧЕНИИ ОСТЕОАРТРИТА

В соответствии с последними рекомендациями ESCEO 
2016, 2019 годов [24, 25] фармакологическими препарата-
ми 1-й линии являются симптом-модифицирующие препа-
раты замедленного действия (аббревиатура в англоязычной 
литературе и общепринятый термин – SYSADOA) – в первую 
очередь хондроитин сульфат (ХС) и глюкозамин сульфат (ГА). 
У пациентов со слабой болью рекомендовано использова-
ние местных НПВП (мазей, гелей) до назначения системных 
НПВП. Однако наличие выраженной боли не только ухудша-
ет качество жизни больного из-за боли в суставах, но и 
может отрицательно сказаться на течении кардиоваскуляр-
ных сопутствующих заболеваний. Так что при выраженной 
боли приходится назначать НПВП системно с учетом факто-
ров риска развития нежелательных явлений (НЯ) [26].

Ведущим клиническим симптомом при ОА является 
боль. Поэтому обезболивание – это первостепенная зада-

ча клинициста. Среди SYSADOA наибольший опыт при-
менения имеют ХС и ГА в пероральных формах. 
Многочисленные рандомизированные контролируемые 
исследования показали наличие у этих пероральных суб-
станций анальгетического действия, подтвержденного 
рядом метаанализов [27–31], при высокой их безопас-
ности [32]. При длительном использовании ХС и ГА спо-
собны замедлить деградацию хряща, оцененную либо 
рентгенологически по динамике величины суставной 
щели [33], либо с использование магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) по динамике величины объема 
хряща [34]. Анальгетическое действие ХС и ГА в пер
оральной форме развивается медленно и реализуется 
через 3–4 месяца, позволяет уменьшить дозу НПВП или 
отменить их. Применение инъекционных препаратов, 
содержащих ХС или ГА, может ускорить наступление кли-
нического эффекта. Однако большинство инъекционных 
препаратов не имеют достаточной доказательной базы – 
отсутствуют рандомизированные контролируемые иссле-
дования. Клинический эффект препарата Алфлутоп 
(BIOTEHNOS, Румыния), давно применяемого в клиниче-
ской практике, доказан в двух РКИ [35, 36]. В условиях 
двойного слепого исследования показан достоверно 
отличающийся от плацебо анальгетический эффект пре-
парата при болях в спине [22] и при боли у больных 
гонартрозом [23], развивающийся в первый месяц при-
менения препарата. Быстрый клинический эффект 
Алфлутопа при внутримышечном или внутрисуставном 
введении отмечали и другие авторы [24, 25].

  Рисунок 1.  Метаболический синдром и патогенез остеоартрита
  Figure 1.  Metabolic syndrome and osteoarthritis pathogenesis
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Был показан и противовоспалительный эффект 
Алфлутопа [36, 37], что позволило значительно уменьшить 
потребность в НПВП: около трети больных уже после 
1–2 курсов введения препарата внутримышечно по 1 мл 
в течение 20  дней смогли полностью отменить прием 
НПВП, а около 50–80% больных отметили уменьшение 
потребности в их приеме [36]. Противовоспалительный 
эффект Алфлутопа был подтвержден данными ультразву-
кового исследования [37, 38] по уменьшению признаков 
синовита (рис. 2).

Обращала на себя внимание быстрота развития 
анальгетического эффекта Алфлутопа. Но проведенные в 
последние годы международные экспериментальные 
исследования продемонстрировали у препарата разно
образные свойства, объясняющие его возможности вызы-
вать быстрый анальгетический и противовоспалительный 
эффект. В исследованиях in vitro на клеточной модели с 
использованием стандартизированной линии нормаль-
ных человеческих хондроцитов CHON-001 [39] была 
показана способность Алфлутопа подавлять медиаторы 
воспаления и деградации при ОА, а также стимулировать 
пролиферацию и обновление хондроцитов. Так, под вли-
янием Алфлутопа на 50% увеличивалась пролиферация 
хондроцитов, на 47% усиливался синтез ДНК. Алфлутоп 
ингибирует in vitro внеклеточное высвобождение провос-
палительного цитокина интерлейкина 6 (ИЛ-6) на 16% и 
хемокина ИЛ-8 на 35% и ингибирует проангиогенный 
фактор VEGF на 56% [39]. Также было показано антиокси-
дантное действие Алфлутопа, что способствует синтезу 
макромолекул хряща, уменьшению активности матрикс-
ных металлопротеаз (ММП), снижению концентрации 
простагландинов и лейкотриенов и уменьшению апопто-
за хондроцитов. Эти данные объективно подтверждают 
наличие у Алфлутопа противовоспалительного действия 
и структурно-модифицирующего действия.

Экспериментальные данные по возможности Алфлутопа 
оказывать анальгетическое, противовоспалительное и 
структурно-модифицирующее действие подтверждены в 
РКИ у больных гонартрозом [40], проведены с учетом 
современных требований. Рентгенография проводилась 
исходно и через 2  года в унифицированном положении 

рентгенологически исследуемого сустава (Schuss position) 
с использованием дополнительного оборудования для 
фиксации нижней конечности и исследуемого сустава в 
положении под углом 20о. Оценивалась медиальная щель 
коленного сустава в баллах, латеральные остеофиты 
бедренной и большеберцовой кости, субхондральный 
остеосклероз. За 2  года исследования, помимо развития 
клинического эффекта у 73% больных с быстрым и досто-
верным уменьшением боли, скованности, функциональных 
ограничений, отмечено замедление сужения суставной 
щели у 42,5% больных, получавших Алфлутоп, и только у 
11,8% больных на плацебо (p = 0,0003, критерий Уилкок
сона), а увеличение остеофитов было зарегистрировано 
у 27 и 72% больных соответственно (р = 0,0001 для меди-
альных и латеральных остеофитов бедренной кости и 
р = 0,0039 для латеральных и медиальных остеофитов 
большеберцовой кости; критерий Уилкоксона). У пациен-
тов, получавших Алфлутоп, не отмечено нарастания суб-
хондрального склероза. Отсутствие прогрессирования ОА 
по данным рентгенографии отмечено у 93,9% больных, 
получавших Алфлутоп, и у 61,6% больных на плацебо 
(p < 0,003), а по МРТ – у 91 и 76% больных соответственно 
(p < 0,0001) (рис. 3).

Таким образом, и экспериментальные, и клинико-
инструментальные данные свидетельствуют о наличии у 
Алфлутопа симптом- и структурно-модифицирующего дей-
ствия. Позитивным является более быстрое начало клини-
ческого эффекта по сравнению с пероральными препара-
тами. Так же как и пероральные формы хондроитина 
сульфата, Алфлутоп хорошо переносится больными. Кроме 
того, отмечено гастропротективное действие препарата, 
продемонстрированное в экспериментальном [41] и кли-
нических исследованиях [42]. Была проведена оценка 

  Рисунок 3.  Оценка структурно-модифицирующего дей-
ствия Алфлутопа по данным 2-летнего рандомизированного 
плацебо-контролируемого исследования

  Figure 3.  Evaluation of structural-modifying effect of Alflu-
top according to a 2-year randomized placebo-controlled trial
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P < 0,003
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  Рисунок 2.  Влияние Алфлутопа на толщину синовиальной 
оболочки по данным УЗИ

  Figure 2.  Alflutop influence on synovial membrane thick-
ness according to ultrasound data
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гастропротективного эффекта Алфлутопа на модели раз-
вития гастропатии, вызванной приемом диклофенака, у 
крыс [41]. Введение диклофенака привело к развитию 
катарального гастрита, десквамации эпителия, в ряде слу-
чаев развивались эрозивно-язвенные поражения слизи-
стой оболочки желудка. В группе животных, получавших 
Алфлутоп, по данным макроскопического и гистологиче-
ского исследований выявлено статистически значимое 
снижение частоты встречаемости и выраженности десква-
мации эпителия, и у 30% животных, которые получали 
Алфлутоп одновременно с диклофенаком, патологических 
изменений не было выявлено, а у животных, получавших 
только диклофенак, патологические изменения выявлены 
в 100% случаев. Было проведено изучение уровня проста-
гландинов в слизистой оболочке желудка и показано, что 
20-дневное введение диклофенака приводило к статисти-
чески значимому снижению уровня простагландинов PGE2 
и PGF2ά по сравнению с группой контроля, не получавшей 
диклофенак. При совместном применении Алфлутопа и 
диклофенака снижения уровня простагландинов PGE2 и 
PGF2ά не происходило (рис. 4). Полученные данные свиде-
тельствуют о наличии гастропротективного эффекта у пре-
парата Алфлутоп на фоне применения НПВП, связанного 
со стимулирующим влиянием Алфлутопа на образование 
протективных простагландинов слизистой оболочки 
желудка, снижающихся на фоне применения диклофенака. 

Данные экспериментального исследования совпада-
ют с данными клинического исследования возможно-

стей Алфлутопа в лечении больных с НПВП-гастропатией 
[42]. У 40 больных ОА с выявленной НПВП-гастропатией 
проводилась противоязвенная терапия, и 20 больным к 
лечению был добавлен Алфлутоп по стандартной схеме 
внутримышечного ежедневного введения по 1,0  мл. 
Помимо достоверного уменьшения боли в суставах, 
оцененной по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) и 
индексу WOMAC, значительного улучшения подвижности 
суставов и улучшения функционального состояния боль-
ных, отмечено и ускорение эпителизации язвенных и 
эрозивных дефектов на 2–4 дня раньше, чем в кон-
трольной группе (табл. 1). Так же, как и в эксперимен-
тальном исследовании [28], у больных ОА с НПВП-
гастропатией при использовании Алфлутопа отмечалось 
сохранение нормального уровня протективных проста-
гландинов PGE2 и PGF2ά. 

Алфлутоп применяется не только в лечении ОА как 
хондропротективное средство, его широко используют 
для лечения периартритов различной локализации 
[43]: Алфлутоп вводился по 2 мл с 0,25% новокаином 
2  раза в неделю (всего 5  процедур), что приводило у 
большинства больных к улучшению (табл. 2). Так, при 

 Таблица 1. Эндоскопическая оценка проявлений НПВП-
гастропатии при проведении противоязвенной терапии в 
комбинации с Алфлутопом (1-я группа) и без него (2-я груп-
па) (среднее значение ± стандартное отклонение)

 Table 1.  Endoscopic assessment of NSAID gastropathy in 
combination with Alflutop (1st group) and without Alflutop 
(2nd group) (mean value ± standard deviation)

Параметр 1-я группа 2-я группа

Сроки заживления эрозий (n = 6) 7,8 ± 1,1 8,2 ± 1,1

Сроки заживления язвы желудка 12,1 ± 1,6 15,4 ± 1,8*

Сроки заживления язвы 12-перстной кишки 10,6 ± 0,9 12,8 ± 1,1*

Примечание: *p<0,05 достоверность различий между группами.

 Таблица 2. Суммарный эффект терапии Алфлутопом при поражении периартикулярных тканей различной локализации
 Table 2.  Total effect of Alflutop therapy on periarticular tissues of different localization

Локализация поражения Значительное улучшение Улучшение Без эффекта Ухудшение

Энтезопатии в области плеча (n = 15) 5 8 2 0

Эпикондилиты (область локтя) (n = 6) 2 3 1 0

Энтезиты паравертебральной области (n = 8) 4 3 1 0

Трохантерит (область бедра) (n = 10) 7 3 0 0

Анзеринит (область колена) (n = 5) 2 3 0 0

Всего: 44 пациента 20 (45%) 20 (45%) 4 (10%) 0

  Рисунок 4.  Нормализация сниженных на фоне введения 
диклофенака уровней PGE2 и PGF2α в группах со сформи-
рованной гастропатией под влиянием Алфлутопа

  Figure 4.  Normalization of PGE2 and PGF2α levels reduced 
by Diclofenac in groups with gastropathy formed due to Alflu-
top influence
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лечении боли в плече, связанной с энтезопатией, такое 
введение Алфлутопа позволило статистически значимо 
уменьшить боль, оцененную по ВАШ, с 65,3 ± 8,4 до 
31,7 ± 5,6 мм (p < 0,05), притом что больные уменьшили 
прием НПВП на 30–70%. В целом при лечении по 
такой схеме повреждения периартикулярных тканей 
различной локализации значительное улучшение и 
улучшение отмечено у 90% больных. Об успешном при-
менении Алфлутопа в лечении боли, связанной с пора-
жением периартикулярных тканей, сообщали и другие 
авторы [44].

Недавно было закончено исследование [45] по 
оценке эффективности и безопасности использования 
альтернирующего введения Алфлутопа при ОА по 2 мл 
внутримышечно через день (10 инъекций) в сравнении 
со стандартным режимом использования Алфлутопа по 
1  мл внутримышечно ежедневно в течение 20  дней. 

Альтернирующий режим удобнее для пациента, что 
может способствовать улучшению комплаентности 
лечения. В сопоставимых по демографическим параме-
трам группах больных с избыточным весом по 65 чело-
век (табл.  3) оценена эффективность этих двух режи-
мов введения Алфлутопа по динамике боли по ВАШ, 
показателям опросника WOMAC (боль, скованность и 
функциональная недостаточность), тесту «Встань и 
иди», качеству жизни по опроснику EQ-5D (по ВАШ и в 
баллах), ответу на терапию по критериям OMERACT-
OARSI. Динамика основных анализируемых параме-
тров к началу и концу курса терапии двумя режимами 
введения Алфлутопа представлена в табл. 4. Как видно 
из данных табл. 4, введение Алфлутопа по 2 мл через 
день или по 1  мл ежедневно приводило к высоко 
достоверному снижению всех параметров (p < 0,001) 
за короткий курс лечения, при этом степень улучшения 

 Таблица 3. Характеристика больных, включенных в исследование (n = 130)
 Table 3.  Characteristics of patients included in the study (n = 130)

Параметр Алфлутоп 2 мл в/м через день
(10 инъекций) (n = 65)

Алфлутоп 1 мл в/м ежедневно
(20 инъекций) (n = 65) Достоверность различий

Возраст, годы:
медиана, среднее значение ± СО
мин.; макс. 

61, 60,2 ± 8,2
42,0; 74,0

60, 59,0 ± 8,2
41,0; 73,0

p-ANOVA
LME = 0,343

Пол, n (%)
женский
мужской

55 (84,6)
10 (15,4)

49 (75,4)
16 (24,6)

Р-Фишер = 0,273

Индекс массы тела, кг/м2: 
Медиана,
среднее значение ± СО
мин.; макс.

26,6;
27,3 ± 3,9
19,8; 38,3

29,1;
28,9 ± 3,9
20,3; 37,7 

p > 0,05

Длительность ОА, годы:
медиана,
среднее значение ± СО
мин.; макс.

3,0;
4,2 ± 5,1
0,0; 22,0

2,0;
4,4 ± 4,8
0,0; 17,0

p > 0,05

Примечание: мин. – минимальное значение; макс.– максимальное значение; СО – стандартное отклонение

 Таблица 4. Изменение анализируемых параметров за период лечения Алфлутопом при введении 2 мл в/м через день 
(10 инъекций) или по 1 мл в/м ежедневно (20 инъекций) (среднее значение ± стандартное отклонение)

 Table 4.  Changes in the analyzed parameters during the Alflutop treatment period with 2 ml IM injections every other day 
(10 injections) or 1 ml IM daily (20 injections) (mean ± standard deviation)

Параметр
Введение Алфлутопа по 2 мл в/м через день Введение Алфлутопа по 1 мл ежедневно Достоверность 

различий 
между 

группами
К началу курса 

терапии
По окончании курса 

терапии К началу курса По окончании курса

Боль по ВАШ, мм 65,5 ± 14,2 29,2 ± 18,9* 66,5 ± 13,3 28,9 ± 21,2* >0,05

Боль по WOMAC, мм 48,8 ± 20,1 22,3 ± 17,9* 49,7 ± 20,1 21,2 ± 17,1 >0,05

Скованность по WOMAC, мм 48,8 ± 20,1 22,3 ± 17,9* 4,7 ± 20,1 21,2 ± 17,1* >0,05

Функциональная 
недостаточность по WOMAC, мм 46,6 ± 18,8 21,7 ± 18,6* 43,5 ± 15,2 21,7 ± 16,7* >0,05

EQ-5D, баллы 0,5 ± 0,2 0,7 ± 0,2* 0,5 ± 0,3 0,7 ± 0,2* >0,05

EQ-5D, мм 47,9 ± 16,5 69,7 ± 18,6* 50,8 ± 15,9 71,5 ± 18,3* >0,05

Примечание: *p<0,001 – достоверность различий параметра между величиной к началу и концу курса терапии.
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данных параметров не различалась в зависимости от 
способа применения Алфлутопа. Общая эффективность 
двух режимов введения Алфлутопа представлена на 
рис.  5: независимо от режима введения препарата 
позитивный ответ на терапию отмечен более чем у 80% 
больных. В настоящий момент для больных доступны 
ампулы Алфлутопа по 1,0 и 2,0  мл, так что больному 
можно предложить выбрать более удобный для него 
режим введения препарата.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Изменение отношения к медленно действующим при 
ОА препаратам как к препаратам только симптоматическо-
го действия способствовало более широкому внедрению 
их в клиническую практику. Исследования механизмов 
действия ХС и ГА свидетельствуют о возможности их 
влиять на различные звенья патогенеза ОА [46–48]. 
В настоящий момент накапливается информация о воз-
можностях этой группы препаратов замедлять прогресси-
рование ОА [34, 49, 50]. Делаются попытки выявить воз-
можные предикторы эффективности ХС и ГА [51, 52]. Все 
это поможет клиницисту проводить индивидуализирован-
ную терапию больных ОА. Исследования, которые уточняли 
механизм действия Алфлутопа [39], также вносят свою 
лепту в оценку возможностей ХС. Таким образом, Алфлутоп 
в РКИ продемонстрировал наличие анальгетического, 
противовоспалительного и структурно-модифицирующего 
действия при ОА коленных и тазобедренных суставов 
[35–38, 49]. Учитывая, что в рекомендациях и Европейской 
антиревматической лиги [53] и Американского колледжа 
ревматологов [54] именно ХС рекомендован для лечения 
ОА суставов кисти, то, возможно, Алфлутоп окажется 
эффективным и в лечении ОА этой локализации.�
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  Рисунок 5.  Оценка эффективности двух режимов введения 
Алфлутопа по критериям ответа OMERACT-OARSI (% от числа 
больных)

  Figure 5.  Estimation of the efficiency of 2 regimes of Alflutop 
administration by OMERACT-OARSI response criteria (% of the 
number of patients)
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