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в патологический процесс вовлекается не только суставной 

хрящ, но и весь сустав, включая субхондральную кость, связ-

ки, капсулу, синовиальную оболочку и периартикулярные 

мышцы [5, 9–12].

Истинная причина ОА не выяснена. Длительное время 

заболевание считалось признаком старения, однако эта точ-

ка зрения не нашла подтверждения. ОА нередко выявляет-

ся у молодых людей в возрасте от 16 до 30 лет. Кроме того, 

в ряде исследований убедительно показано, что изменения 

матрикса суставного хряща при ОА (более интенсивная 

убыль протеогликанов – ПГ, более выраженные морфологи-

ческие изменения хряща, сопровождающиеся интенсивной 

пролиферацией хондроцитов, гипергидратацией хряща, на-

личием реактивного синовита иногда на ранней стадии про-

цесса) отличаются от возрастных. Поэтому возраст человека 

следует рассматривать не как этиологический фактор, а как 

фактор риска [1, 13–16].

Нет сомнений в том, что ведущая роль в развитии ОА 

принадлежит чрезмерной нагрузке на суставы, существенно 

превышающей резерв их прочности. Об этом свидетельствует 

значительное число случаев ОА у людей, занимающихся тяже-

лым физическим трудом, профессиональным спортом, с из-

быточной массой тела. Также известно, что у 50–60% больных 

ОА отмечается отчетливый семейный характер заболевания, 

довольно часто у этих больных обнаруживают генетические 

аномалии – дефект гена коллагена 2-го типа на 12-й хромо-

соме, гены полиморфизма интерлейкина-1 (ИЛ1) и ИЛ-1RA, 

что дает основание в этих случаях считать заболевание генети-

чески детерминированным [1, 11, 17]. 

Следовательно, современная этиологическая концеп-

ция ОА рассматривает 2 причины его возникновения [5, 10]: 

1) чрезмерная нагрузка на суставы или группу суставов в свя-

зи с особенностями профессиональной деятельности или из-

быточной массой тела; 2) снижение резистентности хряща к 

обычным нагрузкам вследствие его генетической неполно-

ценности.

ОА принято разделять на первичный (40–50%), при ко-

тором дегенеративный процесс развивается на здоровом до 

этого суставном хряще, и вторичный, когда дегенерации 

предшествуют изменения суставного хряща, наступившие 

вследствие травмы, артрита, остеонекроза или вызванные 

метаболическими, нервными, эндокринными и сосудистыми 

нарушениями, изменяющими физико-химические свойства 

хряща или конгруэнтность суставных поверхностей. Опреде-

ленную роль в развитии заболевания также играют холод, сы-

рость, воздействие лучевой энергии, токсинов, вибрации. Все 

перечисленные нарушения и воздействия являются фактора-

ми риска ОА [10, 11]. 

Патогенез ОА во многом расшифрован, однако в по-

следние годы появляются новые данные, которые допол-

няют и в определенной степени меняют представления о 

механизмах формирования этого заболевания. Традицион-

но ОА рассматривался как заболевание, обусловленное пер-

вичным нарушением структуры суставного хряща, основная 

функция которого – адаптация сустава к механическим на-

грузкам. В обычных условиях хрящ выполняет роль амор-

тизатора, обеспечивая скольжение суставных поверхностей 

при движении и равномерное распределение нагрузки по 

суставным поверхностям с целью предохранения их от раз-

рушения. Под воздействием этиологических факторов про-

исходят дегидратация и дезагрегация хряща, разрыв колла-

геновых волокон, вследствие чего хрящ истончается, теряет 

эластичность и утрачивает предназначенную ему функцию, 

Остеоартроз (ОА) признан самой распространенной и со-

циально значимой формой поражения суставов, приво-

дящей к их функциональной неполноценности, существен-

ному ухудшению качества жизни заболевших, ограничению 

или утрате трудоспособности. При кажущейся доброкаче-

ственности ОА снижает качество жизни больных в такой же 

степени, как сердечно-сосудистые заболевания и сахарный 

диабет, сокращая ее продолжительность. По данным разных 

авторов, ОА страдают 15–20% населения земного шара, а 

темпы роста заболеваемости определяются на уровне при-

мерно 20% в год. При этом ОА диагностируется более чем у 

половины людей старше 60 лет и выявляется практически у 

каждого человека старше 80 лет. К 2020 г., с учетом прогно-

зируемого увеличения продолжительности жизни населения 

Земли, общая заболеваемость ОА существенно возрастет 

[1–4].

Самостоятельной нозологической формой ОА был при-

знан в 1911 г. на Международном конгрессе в Лондоне – по-

сле принятия предложения Н. Mueller о разделении всех за-

болеваний суставов на первично-воспалительные (артриты) 

и первично-дегенеративные (артрозы). К последним и был 

отнесен ОА [5]. 

В настоящее время единства взглядов в отношении тер-

минологии и определения этого заболевания нет. В классифи-

кации Американской ревматологической ассоциации и боль-

шинстве зарубежных источников заболевание обозначено как 

остеоартрит, чем подчеркивается важная роль воспаления в 

его развитии. В нашей стране применяется преимуществен-

но термин «остеоартроз», но сегодня российскими учеными 

обсуждается вопрос о переименовании заболевания в остео-

артрит [6–8]. В МКБ-10 эти термины трактуются как сино-

нимы. В рекомендациях Национального института здоровья и 

оказания помощи (NICE, Великобритания) ОА определяется 

как клинический синдром, обусловленный болью в суставах и 

сопряженный с нарушением функциональной активности и 

снижением качества жизни, в других источниках – как хрони-

ческое прогрессирующее заболевание, характерным призна-

ком которого являются деструктивные изменения суставного 

хряща и субхондральной кости с развитием краевых остеофи-

тов. Ряд отечественных и зарубежных исследователей с учетом 

неоднородности причин, механизмов развития, клинических 

проявлений и исходов трактуют ОА как собирательное по-

нятие, объединяющее несколько заболеваний, при которых 
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что ведет к развитию субхондрального остеосклероза, ки-

стовидной перестройке, образованию краевых остеофитов 

[5, 6, 10, 11]. 

В настоящее время показана роль иммунных механиз-

мов в развитии хрящевой деструкции. Так, A. Calich, W. Lim 

и другими исследователями показано участие в этом процессе 

ИЛ1 и фактора некроза опухоли-α (ФНОα). Они стимулиру-

ют выработку хондроцитами и синовиоцитами оксида азота и 

перекисных радикалов кислорода, способствующих деполи-

меризации ПГ, а также могут приводить к повреждению ДНК 

и апоптозу хондроцитов [18–20].

Согласно многочисленным данным, патологические из-

менения в субхондральной кости не вторичны, а служат ин-

тегральным проявлением заболевания; в ряде случаев они 

предшествуют изменениям в хряще и играют ключевую роль в 

инициации и прогрессировании его дегенерации. Суставной 

хрящ не имеет нервных окончаний и кровеносных сосудов и 

частично получает питание из субхондральной кости. Поэто-

му нарушения микроциркуляции в субхондральной кости, 

внутрикостный венозный спазм, ишемия, вызванная в том 

числе и атероматозной болезнью сосудов кости, могут играть 

важную роль в инициации и прогрессировании дегенератив-

ных изменений в хряще [6, 8, 21, 22]. 

В последние годы активно обсуждается участие воспале-

ния в патогенезе ОА, однако его роль и генез окончательно 

не выяснены. Большинство авторов полагают, что персисти-

рующее воспаление в тканях сустава способствует прогрес-

сированию структурных изменений гиалинового хряща с его 

дегенерацией и уменьшением объема. Предполагается, что 

хрящевой и костный детрит в полости сустава подвергается 

фагоцитозу лейкоцитами с высвобождением медиаторов вос-

паления и лизосомальных ферментов, что приводит к разви-

тию синовита. Последний усиливает процессы деструкции 

хряща за счет активации провоспалительных цитокинов, 

среди которых ключевое значение придается ИЛ1β, ИЛ6, 

ИЛ17, ИЛ18, ФНОα, онкостатину М, простагландинам, лей-

котриенам и др. Одновременно развивается дефицит проти-

вовоспалительных цитокинов (ИЛ4, ИЛ10, ИЛ13, тканевой 

ингибитор металлопротеиназ и др.), и возникшее нарушение 

равновесия между провоспалительными и противовоспали-

тельными цитокинами приводит к изменению метаболизма 

хряща. Предположено, что ПГ и продукты распада хондро-

цитов обладают антигенными свойствами и могут служить 

источником аутоиммунных реакций с формированием ло-

кального воспалительного процесса. Это подтверждается 

выявлением иммунных комплексов в хряще и антител к его 

антигенам [6, 11, 14, 21]. 

Следовательно, в настоящее время механизмы развития 

ОА до конца не раскрыты, представления о некоторых зве-

ньях патогенеза заболевания во многом остаются на уровне 

предположения, что требует дальнейшего изучения. 

Клиническая картина ОА весьма детально описана во мно-

гих учебниках и руководствах. На ранних стадиях основные 

проявления заболевания – боль и ограничение подвижности 

суставов, непродолжительная (<30 мин) утренняя скован-

ность, блокада сустава вследствие «суставной мыши», гипо-

трофия или атрофия околосуставных мышц. В развернутой 

стадии болезни отмечаются отчетливое изменение походки, 

выраженные суставные деформации, наличие узелков Гебер-

дена и Бушара [1, 5, 8, 10].

Диагностика ОА основывается на анализе данных анам-

неза (оценка факторов риска), клинических симптомов, ре-

зультатов лабораторных и инструментальных исследований.

Специфических лабораторных признаков ОА нет, но 

(общеклинические, биохимические, иммунологические) ис-

следования обязательно проводят для исключения другой па-

тологии.

Среди инструментальных методов наиболее простым 

и доступным при ОА считается рентгенологическое иссле-

дование, при котором выявляются ранние симптомы за-

болевания: сужение суставной щели, наличие остеофитов, 

деструктивные изменения в костях. Наиболее распростра-

нена сегодня рентгенологическая классификация ОА по 

Kellgren–Lawrenсe, согласно которой выделяют 5 стадий за-

болевания [23]:

• 0 стадия – отсутствие рентгенологических признаков;

•  I стадия – кистовидная перестройка костной структу-

ры, линейный остеосклероз в субхондральных отделах, 

появление маленьких краевых остеофитов;

•  II стадия – симптомы I стадии + сужение суставной 

щели, более выраженный остеосклероз;

•  III стадия – выраженный субхондральный остеоскле-

роз, большие краевые остеофиты, значительное суже-

ние суставной щели;

•  IV стадия – массивный остеосклероз, суставная щель 

прослеживается с трудом, эпифизы костей, образую-

щих суставные поверхности, деформированы, резко 

уплотнены.

Недостатком рентгенографии (как и компьютерной то-

мографии) является значительная лучевая нагрузка на орга-

низм. Лишена этого недостатка магнитно-резонансная томо-

графия (МРТ). Ее достоинствами следует считать объемное 

изображение, позволяющее гораздо лучше оценить степень 

поражения хряща и суставов, а также возможность получения 

«срезов» нужного размера и из интересующей лечащего врача 

области. 

Ультрасонография (УЗИ) также не связана с лучевой на-

грузкой; она позволяет определить размеры суставного хряща, 

количество внутрисуставной жидкости, наличие остеофитов, 

гипертрофированные синовиальные складки, размеры и ло-

кализацию «суставной мыши».

Артроскопия – эндоскопический метод, позволяющий 

увидеть конфигурацию суставов, в том числе и при отсутствии 

рентгенологических показателей. Она позволяет осущест-

влять не только диагностические манипуляции, но и лечеб-

ные мероприятия (удаление костных обломков и др.). 

В диагностике ОА целесообразно использовать клинико-

диагностические критерии Л.И Беневоленской (они при-

менимы при всех вариантах заболевания), объединенные 

в 2 группы.

Клинические критерии:

1)  боли в суставах, возникающие в конце дня и (или) в 

первой половине ночи;

2)  боли в суставах, возникающие после механической на-

грузки и уменьшающиеся в покое;

3)  деформации суставов за счет костных разрастаний 

(включая узелки Гебердена и Бушара).

Рентгенологические критерии:

1) сужение суставной щели;

2) остеосклероз;

3) остеофитоз.

Диагноз достоверен при наличии первых 2 клинических и 

рентгенологических критериев [24].

В диагностике отдельных форм ОА (коксартроза, го-

нартроза, артроза суставов кистей) используют критерии 

R. Altman [25–27].
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Современное лечение ОА базируется на международных 

и отечественных рекомендациях и включает целый спектр 

мероприятий немедикаментозного и медикаментозного ха-

рактера.

К немедикаментозным методам лечения относится обуче-

ние больных и их родственников, включающее рекомендации 

по разумному двигательному режиму (нельзя долго стоять, со-

вершать резкие движения в суставах, носить тяжести), борьбе 

с избыточной массой тела, ношению удобной обуви, исполь-

зованию различных средств ортопедической коррекции (су-

пинаторы, наколенники, ортезы, средства дополнительной 

опоры), применению лечебной физкультуры и физиотера-

пии.

Лекарственные средства для лечения ОА принято делить 

на симптоммодифицирующие препараты быстрого действия, 

влияющие на клинические симптомы заболевания (боль, 

воспаление), и структурно-модифицирующие препараты за-

медленного действия (их эффект проявляется медленно, но 

сохраняется после окончания применения). Лечение долж-

но быть направлено на устранение или уменьшение болевого 

синдрома, улучшение функциональной способности суста-

вов, предотвращение или замедление прогрессирования бо-

лезни [11, 28, 29].

Для подавления боли (а следовательно, улучшения функ-

ции суставов) применяются быстродействующие препараты. 

К препаратам 1-го ряда многие специалисты относят не-

наркотический анальгетик парацетамол, обезболивающий 

эффект которого связан с блокадой синтеза простагланди-

нов в центральной нервной системе за счет угнетения ци-

клооксигеназы (ЦОГ1 и ЦОГ2) и воздействием на центры 

боли и терморегуляции, а также нестероидные противовос-

палительные препараты (НПВП), воздействующие на воспа-

лительный процесс в суставах и периартикулярных тканях. 

Парацетамол применяют при умеренно выраженных болях в 

минимальной эффективной дозе, не превышающей 3 г/сут. 

Существует мнение, что парацетамол имеет второстепенное 

значение и используется для потенцирования анальгетиче-

ского действия НПВП. Кроме того, он считается общепри-

знанным гепатотоксином 1-го ряда (это следует учитывать 

при его назначении). Все НПВП в эквивалентных дозах об-

ладают сходной эффективностью. Их выбор ограничивается 

препаратами хондропротективного (ацеклофенак, кетопро-

фен, нимесулид) и хондронейтрального (диклофенак, напрок-

сен, пироксикам) действия и определяется конкретной кли-

нической ситуацией, прежде всего наличием осложнений со 

стороны желудочно-кишечного тракта. С учетом сказанного 

предпочтение следует отдавать препаратам с селективным 

ингибированием ЦОГ2 (аркоксиа, целебрекс, мовалис), при 

применении которых риск развития гастро- и энтеропатии 

значительно ниже. Однако следует помнить, что эти пре-

параты могут вызывать различные кардиоваскулярные рас-

стройства, поэтому назначать их следует с определенной 

осторожностью. НПВП применяют в виде внутримышечных 

инъекций, таблеток, ректальных свечей короткими курса-

ми, не более 10–14 дней. При отсутствии такой возможно-

сти применяют трансдермальные формы НПВП (мази, гели, 

кремы), которые обладают достаточной анальгетической 

эффективностью, но реже вызывают нежелательные реак-

ции [2, 6, 30–34]. 

В ряде случаев альтернативой НПВП может служить 

зинаксин – комбинированный препарат, включающий экс-

тракт корня имбиря, который содержит биологически ак-

тивные вещества, блокирующие болевой синдром, и глю-

козамина сульфат. При создании лекарственной формы 

препарата применялась уникальная технология, обеспечи-

вающая его максимальную биодоступность. Опубликован-

ные материалы демонстрируют положительное влияние 

зинаксина на течение ОА: уменьшение боли, увеличение 

подвижности в суставах, сокращение приема других проти-

вовоспалительных препаратов. Зинаксин лишен всех побоч-

ных эффектов, свойственных НПВП [35–37]. Е.С. Цветкова 

и Л.Н. Денисов при изучении эффективности комплекса 

зинаксин с глюкозамином у пациентов с ОА коленных су-

ставов показали, что его анальгетический и противовоспа-

лительный эффекты сопоставимы с таковыми мелоксикама 

[38]. Для устранения болевого синдрома, обусловленного 

мышечным спазмом, используют миорелаксанты – сирда-

луд, мидокалм, баклофен. 

В случае неэффективности названных препаратов приме-

няют короткими курсами опиоидный анальгетик центрально-

го действия трамадол. Следует помнить, что опиоиды могут 

вызвать серьезные побочные эффекты, в частности доказано, 

что при их применении риск падений и переломов в 4,5 раза 

выше, чем в случае использования НПВП [39]. 

При стойком болевом синдроме и выраженном вос-

палительном процессе в суставах могут применяться сте-

роидные препараты, как правило, их пролонгированные 

формы – дипроспан, кеналог, гидрокортизон. Используется 

внутрисуставное или параартикулярное введение. Однако 

перечисленные препараты способны оказывать выраженное 

деструктивное действие на суставные структуры, поэтому ре-

комендуются короткие их курсы: 1–2 инъекции 1–2 раза в год. 

При коксартрозе внутрисуставное введение гормональных 

препаратов противопоказано из-за прогрессирования дегене-

ративных изменений, возникновения субхондральных кист и 

очагов асептического некроза. Кроме того, серьезной пробле-

мой при внутрисуставном введении препаратов является риск 

развития инфекционных осложнений, в частности гнойного 

артрита [30, 40, 41].

Сообщается об успешном применении в лечении кокс-

артроза внутрисуставной озонотерапии. Разработана мето-

дика введения в тазобедренный сустав озонокислородной 

смеси, не требующая рентгенологической или УЗ-навигации 

[42]. Активный кислород улучшает метаболизм тканей суста-

ва и покровного хряща, предотвращая его дальнейшее раз-

рушение, восстанавливает микроциркуляцию в пораженных 

тканях, оказывает противовоспалительное действие, благода-

ря чему купируется болевой синдром и улучшается функция 

сустава [43–45]. 

Если контролировать болевой синдром при приеме 

НПВП и внутрисуставном введении глюкокортикостероидов 

не удается, показано назначение препаратов гиалуроновой 

кислоты (ГК).

Механизм действия экзогенной ГК окончательно не из-

учен. Известно, что она является компонентом нормальной 

синовиальной жидкости и определяет ее вязкость и эластич-

ность. При ОА состав синовиальной жидкости изменяется – 

снижение в ней концентрации ГК приводит к уменьшению 

вязкоэластических свойств жидкости, увеличению трения 

в суставе и нарастанию дегенеративных изменений в хряще. 

Введение препаратов на основе стабилизированных поли-

мерных молекул ГК позволяет создать «вязкоэластический 

протез» синовиальной жидкости, улучшающий питание хря-

ща и играющий роль смазки в поврежденном суставе. Воз-

можность длительного нахождения препаратов в суставе 

способствует уменьшению болей и улучшению функции су-
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става. Высказано предположение о возможном структурно-

модифицирующем действии препаратов ГК, однако пока 

оно не нашло достоверного подтверждения [3, 30, 46–48]. На 

отечественном фармацевтическом рынке представлено до-

статочно подобных препаратов, наиболее распространенные 

из них – гиалган, остенил, синокром, препараты последнего 

поколения дьюралан, ферматрон-S. Первые 3 препарата при-

меняются курсами (3–5 внутрисуставных инъекций с интер-

валом 1 нед), дьюралан и ферматрон-S – однократно, их дей-

ствие сохраняется 6–12 мес. Однако следует иметь в виду, что 

осложнения после внутрисуставного введения препаратов ГК 

составляют до 4,2% [49].

Сравнительно недавно разработано новое поколение 

инъекционных форм биополимерных гетерогенных ги-

дрогелей (БГГ), в состав которых входят практически все 

компоненты внеклеточного матрикса эмбриональных и 

постнатальных коллагенсодержащих тканей. Первый опыт 

комбинированного применения БГГ и ГК у больных ОА 

оказался обнадеживающим; авторы предлагают рассмотреть 

возможность введения названных комбинаций в алгоритм 

лечения ОА коленных и тазобедренных суставов [50].

Среди структурно-модифицирующих препаратов перво-

степенная роль принадлежит хондропротекторам – есте-

ственным компонентам хряща, входящим в состав ПГ и 

гликозаминогликанов хрящевой ткани. Несмотря на много-

летнее применение этих препаратов, однозначного мнения о 

целесообразности их назначения при ОА пока нет. Предпо-

лагается, что они могут стимулировать синтез матрикса хря-

ща и способствовать формированию нового хряща. Согласно 

другой точке зрения, хондропротекторы не способны восста-

новить хрящевую ткань, а тем более – вырастить новую. Они 

действуют лишь на ранних стадиях болезни, когда в хряще 

сохранены хондроциты, способные строить хрящевую ткань, 

а при выраженных дегенеративных изменениях малоэффек-

тивны [51, 52]. 

В зависимости от времени создания различают хондро-

протекторы I, II и III поколения. Из препаратов I поколения 

не утратил своего значения лишь алфлутоп – инъекционный 

препарат, представляющий собой экстракт из морских рыб, 

содержащий гликозаминогликаны, в частности хондроитина 

сульфат, дерматана сульфат, кератана сульфат, аминокисло-

ты, микроэлементы. Внутримышечное или комбинированное 

(внутримышечное и внутрисуставное) введение препарата в 

течение 3 нед приводит к снижению интенсивности боли в 

пораженных суставах и улучшению их функции, что дает воз-

можность снизить дозу НПВП или полностью отказаться от 

их приема. Лечебный эффект сохраняется в течение 3 мес, за-

тем проводят повторный курс. Его применение в определен-

ной мере ограничивают некоторая избирательность действия 

(препарат наиболее эффективен при гонартрозе), возмож-

ность только парентерального введения (а следовательно, и 

вероятность возникновения побочных эффектов в виде реак-

тивного синовита или инфекционного артрита при суставном 

введении), а также длительность лечения. Кроме того показа-

но, что при сравнении влияния на патогенетические механиз-

мы прогрессирования ОА алфлутоп уступает хондропротекто-

рам III поколения [53, 54] 

К хондропротекторам II поколения относятся монопре-

параты, действующим веществом которых является глюкоза-

мин или хондроитин. В наибольшей степени изучены глюко-

замина сульфат (ГС) и хондроитина сульфат (ХС), на основе 

которых созданы лекарственные препараты дона, структум, 

хондроксид и др.

В ряде исследований показана высокая эффективность 

этих препаратов при длительном применении: уменьшение 

интенсивности болей в суставах и увеличение ширины су-

ставной щели, улучшение функции пораженных суставов, 

увеличение числа больных, ответивших на терапию (по срав-

нению с плацебо) [55–57]. Однако по мере распространения 

и внедрения в клиническую практику названных хондропро-

текторов оценка их эффективности стала более сдержанной, 

а в ряде западных стран отмечена отчетливая негативная тен-

денция к их применению при ОА [30].

Так, если в рекомендациях Европейской антиревмати-

ческой лиги (ЕULAR) 2003 г. ГС и ХС названы препаратами 

с симптом- и болезньмодифицирующим действием, пока-

занными всем больным, то уже в 2007 г. EULAR они отне-

сены к препаратам с только симптоммодифицирующим 

действием и рекомендованы больным ОА. В рекомендациях 

Международного общества по изучению ОА (ОAR-SI) они 

расцениваются как препараты с возможным симптоммоди-

фицирующим действием, показанные всем больным с по-

ложительным эффектом при 6-месячном приеме. Амери-

канская коллегия ревматологов (2012) относит ГС и ХС к 

препаратам, не оказывающим симптоммодифицирующего 

действия и не рекомендует их больным ОА [58]. Мнения о 

хондропротективном действии препаратов также различ-

ные. Ряд исследователей полагают, что такой эффект пре-

жде всего связан со стимуляцией синтеза матрикса хряща, 

другие на первый план выдвигают противовоспалительное 

действие препаратов, которое реализуется при длительном 

применении [11, 12, 29]. Некоторые специалисты считают, 

что поскольку максимальный клинический эффект при 

применении этих препаратов наблюдается между 3-м и 6-м 

месяцами от начала лечения, возможно, в реализации боле-

вого синдрома преобладает психосоматический механизм, а 

потому считают ГС и ХС важными компонентами психоте-

рапевтического воздействия [58].

Третье поколение хондропротекторов – комбинирован-

ные препараты, в состав которых входят ГС (гидрохлорид), 

ХС (артра, кондронова, терафлекс) и ибупрофен (терафлекс-

адванс). Признано, что они являются синергистами, поэто-

му при совместном их применении действие усиливается. На 

фоне комбинированной терапии поражение хряща протека-

ет менее тяжело, чем при использовании монопрепаратов 

ГС и ХС.

Наибольшее количество работ последних лет посвяще-

но изучению терафлекса. В многочисленных исследованиях 

показано, что при длительном постоянном или интермитти-

рующем приеме препарата (от 3 до 9 мес и более) у больных 

достоверно уменьшались интенсивность боли, длительность 

утренней скованности, улучшались показатели качества 

жизни, существенно снижалась потребность в НПВП. По-

ложительный эффект сохранялся в течение 3–6 мес после 

завершения лечения. Рентгенологическое прогрессирование 

артроза в конце 1–3-го года лечения в группах, принимавших 

терафлекс, было ниже, чем в контрольной. Лечебный эффект 

терафлекса, как, впрочем, и других хондропротекторов, боль-

шинство авторов связывают не столько со стимуляцией ком-

понентов матрикса хряща, сколько с противовоспалительным 

действием, реализумым при их длительном применении [11, 

29, 59, 60].

К препаратам медленного действия относят диацере-

ин (артродарин, артрокер). Механизм его действия связан 

главным образом с ингибированием гиперпродукции ИЛ1. 

В клинических исследованиях продемонстрирована эф-
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фективность диацереина по сравнению с плацебо и НПВП 

в отношении купирования болевого синдрома и улучшения 

функционального состояния тазобедренных и коленных су-

ставов. Действие диацереина развивалось в течение 2–4 нед, 

максимальным становилось через 4–6 нед и сохранялось в 

течение 2 мес после окончания лечения. Предположено, что 

препарат обладает не только симптоматическим, но также 

структурно-модифицирующим эффектом [61, 62]. В то же 

время результаты исследования эффективности и безопас-

ности диацереина остаются противоречивыми. Прежде все-

го, отмечается низкая приверженность лечению из-за побоч-

ных эффектов в виде диареи и невысокого терапевтического 

эффекта [30, 62]. 

В течение многих лет в лечении ОА применяется препа-

рат пиаскледин – неомыляемые соединения авокадо и бобов 

сои, полученные из экстрактов этих продуктов после гидро-

лиза. В Европе эти соединения применяются с 1978 г., однако 

в последнее время интерес к ним неуклонно растет. Действие 

пиаскледина обусловлено его способностью ингибировать 

ИЛ1, стимулировать синтез коллагена и протеогликанов, 

угнетать в хондроцитах синтез коллагеназы, стромелазина 

и простагландина Е
2
. В рандомизированных клинических 

плацебоконтролируемых исследованиях пиаскледина, про-

водимых за рубежом, показаны его высокая эффективность 

и безопасность: установлены достоверное по сравнению с 

плацебо уменьшение боли в суставах и утренней скованно-

сти, снижение потребности в НПВП, улучшение качества 

жизни больных. Аналогичные результаты получены в ходе 

отечественных исследований. Есть некоторые свидетель-

ства влияния препарата на замедление рентгенологических 

признаков гонартроза и мелких суставов, однако по мнению 

авторов, требуется подтверждение полученных результатов 

на большой выборке больных. Изучение эффективности 

пиаскледина при коксартрозе показало, что он замедляет 

прогрессирование заболевания только на ранних рентгено-

логических стадиях. При длительном применении препарата 

(3 года) прогрессирующее уменьшение сужения суставной 

щели отмечалась достоверно чаще, чем в группе плацебо. 

Пиаскледин практически не вызывает побочных эффектов, 

удобен в применении (1 раз в сутки в дозе 300 мг) и может 

рассматриваться в качестве перспективного средства лече-

ния ОА [63–66].

В ряде работ сообщается о включении в комплексную 

терапию ОА стронция ренелата, энзимных препаратов, инги-

биторов протеолиза, однако их роль и место в лечении этого 

заболевания окончательно не установлена [10, 40, 67, 68].

Таким образом, необходимо дальнейшее углубленное 

изучение этиологии и патогенеза ОА, ибо только четкое по-

нимание сущности всех происходящих при этом заболевании 

патологических процессов позволит создать эффективные и 

безопасные болезньмодифицирующие лекарственные сред-

ства и повысить эффективность фармакотерапии.
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