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прогрессирования и выраженностью клинических проявле-

ний ОА [10, 13, 15–17, 19, 22]. 

Целью настоящего исследования было оценить клини-

ческую эффективность и динамику уровня СТХ-II в моче на 

фоне 3-месячной терапии с использованием ХС (структум), 

его комбинации с ГГ (артра), а также препарата Цель Т у боль-

ных ОА коленных и тазобедренных суставов. 

Статистическая обработка полученных данных про-

водилась с помощью компьютерной программы Statistica 

6.0 (Statsoft Inc., США, 1999). Значения переменных пред-

ставлены в виде медианы с указанием квартилей; Ме [Q25; 

Q75]. Для сравнения групп применяли U-критерий Манна–

Уитни, Уилкоксона и оценивали коэффициент корреляции 

Спирмена. Различия считали статистически достоверными 

при p<0,05.

В исследовании участвовали амбулаторные больные ОА 

(n=161); преобладали женщины (91%) с поражением колен-

ных и тазобедренных суставов I–III стадии по классификации 

Kellgren–Lawrence, с выраженностью болевого синдрома по 

визуальной аналоговой шкале (ВАШ) ≥40 мм и необходимо-

стью приема НПВП. Средний возраст пациентов составил 58 

[54; 60] лет. Средняя длительность ОА – 7 [5; 12] лет. Преоб-

ладали больные со II рентгенологической стадией (55%), реже 

встречались I (у 27,5%) и III (у 17,5%) стадии. Все пациенты 

подписали информированное согласие на участие в исследо-

вании. 

Критериями исключения были: IV рентгенологическая 

стадия ОА, посттравматический ОА, артриты другой этиоло-

гии, сахарный диабет, тяжелые сопутствующие заболевания 

внутренних органов, онкологический анамнез.

В зависимости от проводимой терапии больные ОА 

были разделены на 3 группы; клиническая характеристика 

больных представлена в табл. 1. Группы были сопоставимы 

по возрастно-половому составу больных, длительности ОА, 

рентгенологической стадии, степени функциональной недо-

статочности суставов, клиническим показателям. В 1-й груп-

пе (n=60) проводилось курсовое лечение ХС (структум) по 

1000 мг/сут в течение 3 мес, во 2-й (n=60) применялась ком-

бинация ХС с ГГ (артра) по 2000 мг/сут в течение 3 нед, а за-

тем – по 1000 мг/сут до 3 мес, в 3-й группе (n=41) – препарат 

Цель Т по 1 таблетке 3 раза в день сублингвально в течение 

3 мес. В качестве дополнительной терапии в начале лечения 

всем больным назначали НПВП (найз) по 200 мг/сут в тече-

ние 2 нед, в дальнейшем прием НПВП зависел от выражен-

ности болевого синдрома. С учетом локализации процесса в 

каждой группе были сформированы 2 подгруппы: пациенты с 

гонартрозом (ГА) и коксартрозом (КА).

Динамическое наблюдение осуществлялось в течение 

3 мес с оценкой выраженности болевого синдрома в по-

кое и при ходьбе по ВАШ; изучали динамику функцио-

нальных индексов Лекена, WOMAС, параметров КЖ по 

анкете EQ-5D и суточную потребность в НПВП. Проводи-

лось рентгенологическое исследование с использованием 

рентгенодиагностического комплекса Apollo. Выполня-

ли количественное определение в моче CTX-II, на аппа-

рате StatFax 2100 (США) с использованием тест-системы 

UrineCartiLapsТМ ELISA. 

До начала курсового сочетанного лечения у всех боль-

ных показатели боли по ВАШ, индексов Лекена, WOMAC 

и параметры КЖ по EQ-5D были значимо хуже средних 

популяционных величин (р<0,05), причем у пациентов с 

ГА и КА все показатели были сопоставимы (р<0,05). Через 

1 мес от начала терапии уменьшилась выраженность боле-

Проблема остеоартроза (ОА) имеет огромное медико-

социальное значение во всем мире, что обусловлено 

продолжающимся ростом заболеваемости [6, 8]. Прогресси-

рование ОА сопровождается снижением качества жизни (КЖ) 

больных в связи с выраженным болевым синдромом и функ-

циональными ограничениями, что приводит к утрате трудо-

способности, инвалидизации и наносит обществу огромный 

экономический ущерб [1, 5, 8]. Нестероидные противовоспа-

лительные препараты (НПВП), оказывающие противовоспа-

лительное и обезболивающее действие, являются неотъемле-

мой частью медикаментозной терапии больных ОА [3, 23], но 

одновременно при длительном применении они способны 

провоцировать нежелательные эффекты, особенно у лиц с 

коморбидными состояниями [3, 6]. 

Основным патогенетическим звеном ОА является дегра-

дация хрящевой ткани сустава с потерей протеингликанов, в 

связи с чем широкое применение получили симптоматиче-

ские препараты медленного действия (SYSADOA), которые 

положительно воздействуют на метаболические процессы в 

хрящевой ткани и регенеративные возможности хондроци-

тов, снижают потребность в приеме НПВП, обладают хоро-

шей переносимостью и высокой безопасностью. Наиболее 

изученными среди них являются хондроитин сульфат (ХС) и 

глюкозамина гидрохлорид (ГГ); их эффективность доказана 

в многочисленных плацебоконтролируемых исследованиях 

[1, 2, 12, 15, 20] (уровень доказательности IА–IВ) [23]. Заслу-

живает внимания также препарат Цель Т, в составе которого, 

кроме растительных, есть компоненты хрящевой ткани; по-

тенциально он может обладать хондропротективным эффек-

том [4, 7, 18].

Современным диагностическим методом, используемым 

для оценки деградации хрящевой ткани суставов и прогноза 

ОА, считается метод количественного определения в моче 

уровня С-концевых телопептидов (СТХ-II), образующихся 

при разрушении коллагена 2-го типа. В ряде исследований 

была выявлена взаимосвязь его значений с риском быстрого 
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вого синдрома при ходьбе и в покое по ВАШ и улучшилось 

функциональное состояние суставов, оцениваемое по ин-

дексам Лекена и WOMAC. Параметры КЖ по EQ-5D улуч-

шились у больных ГА, а при КА сохранились на прежнем 

уровне. 

Через 3 мес от начала лечения был достигнут статистиче-

ски значимо выраженный эффект в отношении всех клини-

ческих показателей по сравнению с исходными значениями, 

причем при ГА выявлена тенденция к более выраженной по-

ложительной динамике, чем при КА. Так, при оценке болево-

го синдрома при ходьбе по ВАШ у больных ГА в 1-й группе по-

казатели снизились на 50%, во 2-й – на 48% и в 3-й – на 42%, а 

при КА – соответственно на 48; 38 и 35%. Выраженность боли 

в покое по ВАШ уменьшилась при ГА соответственно на 67; 

70 и 54%, при КА – на 55; 50 и 44%.

У больных ГА была выявлена аналогичная положитель-

ная динамика при оценке функционального состояния по 

индексу Лекена в 1–3-й группах соответственно на 50; 55 и 

45% и WOMAC – на 45; 50 и 45%. При КА отмечались менее 

выраженные изменения: по индексу Лекена – на 42; 41 и 37%, 

WOMAC – на 38; 34 и 32%. 

Параметры КЖ также статистически значимо улучши-

лись у больных ГА (на 46–45%), для сравнения: при КА в 

1–3-й группах – соответственно на 39; 23 и 25%. Причем при 

ГА значения (в отличие от показателей у больных КА) при-

близились к популяционной норме.

Полученные данные о клинической эффективности те-

рапии примененными препаратами у больных ГА и КА под-

тверждаются сведениями о приеме НПВП (найз). По окон-

чании 3-месячного курса терапии при ГА в 1–3-й группах 

от приема НПВП отказались соответственно 57,5; 55 и 50% 

пациентов (при КА таких больных было меньше – соответ-

ственно 45; 40 и 42%). Постоянный прием НПВП продол-

жили вдвое больше больных КА (по 20% в 1-й и 2-й группе 

и 15% – в 3-й), чем в подгруппе ГА (соответственно 7,5; 15 

и 10%). 

В нашем исследовании исходно у 20 больных ОА из 

каждой группы в моче определяли уровень СТХ-II; в этот 

период (до начала лечения) он был статистически значимо 

выше контрольных значений: в 1-й группе – 367,1 [285,7; 

420,6] нг/моль, во 2-й группе – 550,7 [406,3; 607,6] нг/ммоль, 

в 3-й – 377,2 [280,7; 420,8] нг/моль (в контроле – 182,6 [134; 

271] нг/ммоль (р=0,0004; р=0,00002); (табл. 2). Причем уро-

вень СТХ-II у больных 1-й и 3-й групп был статистически 

значимо ниже, чем у больных 2-й группы (р<0,05), что, воз-

можно, связано с более тяжелым в данной выборке течением 

ОА во 2-й группе.

Итак, в исходном периоде показатели СТХ-II (табл. 3) 

были у большинства больных (у 55% – в 1-й и 3-й и 75% – 

во 2-й группе) незначительно повышенными (в пределах 

+1 SD), у 15% больных 1-й и 3-й групп и 10% 2-й группы – 

значительно повышенными (+2 SD) и только соответствен-

но у 30; 15 и 10% больных 1–3-й групп – сопоставимы с кон-

трольными. Причем у больных со значительно повышенным 

уровнем СТХ-II отмечались наиболее статистически значи-

мо выраженный болевой синдром по ВАШ и функциональ-

ные ограничения по сравнению с нормой по индексу Лекена 

(р<0,05). 

Таблица 1
Клиническая характеристика больных ОА

Показатель
1-я группа (структум) 2-я группа (артра) 3-я группа (Цель Т)

р
ГА (n=40) КА (n=20) ГА (n=40) КА (n=20) ГА (n=30) КА (n=11)

Пол, n (%): 
женщины
мужчины

37 (92,5)
3 (7,5)

17 (85)
3 (15)

37 (92,5)
3 (7,5)

19 (95)
1 (5)

27 (90)
3 (10)

9 (82)
2 (18)

>0,05

Возраст, годы 56 [51; 59] 57 [52,5; 60] 59 [55,5; 60] 58,5 [55; 60] 55,3 [51; 62] 56,3 [51; 62] <0,05

Длительность ОА, годы 6,5 [3; 11] 6,5 [3,5; 10] 8 [5; 12,5] 10 [5; 12] 5,7 [3; 9] 5,5 [3; 8] >0,05

Длительность 
обострения ОА, мес

2 [1; 3] 3 [2; 4] 1,5 [1; 2,5] 3 [1; 4] 2,2 [1; 3] 2,0 [1; 3] >0,05

Рентгенологическая 
стадия, n (%):

I
II
III

12 (30)
20 (50)
8 (20)

5 (25)
12 (60)
3(15)

12 (30)
20 (50)
8 (20)

5 (25)
12 (60)
3 (15)

11 (37)
17 (57)
2 (7)

7 (17)
3 (7)
1 (3)

>0,05

Функциональная 
недостаточность суставов, 
степень, n (%):

0
I
II
III

2 (5)
15 (37,5)
20 (50)
3 (7,5)

1 (5)
7 (35)
10 (50)
2 (10)

3 (7,5)
16 (40)

19 (47,5)
2 (5)

1 (5)
6 (30)

11 (55)
2 (10)

2 (7)
10 (33)
14 (47)
4 (13)

1 (9)
4 (36)
5 (46)
1 (9)

>0,05
>0,05
>0,05

–

Оценка боли по ВАШ:
при ходьбе
в покое

60 [55; 70]
30 [27,5; 40]

77,5 [67,5; 80]
45 [30; 55]

62,5 [52,5; 70]
30 [20; 40]

72,5 [60; 80]
40 [35; 50]

74 [70; 90]
40 [40; 60]

75 [70; 90]
45 [40; 65]

>0,05

Индекс Лекена, баллы 15 [12; 18] 19 [13; 20,5] 15 [2; 19] 19,5 [16; 20] 14 [12; 19] 19 [16; 20] >0,05

Индекс WOMAC общий, см 115,5 [96; 142] 142,5 [92,5; 170] 115 [96,5; 137,5] 137,5 [128; 178] 125 [92; 180] 140,5 [102,5; 170] >0,05

Индекс EQ-5D, баллы 0,35 [0,11; 0,45] 0,11 [0,04; 0,25] 0,40 [0,23; 0,73] 0,17 [0,07; 0,30] 0,32 [0,11; 0,45] 0,17 [0,07; 0,3] >0,05
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Из табл. 4 следует, что через 3 мес от начала лечения пре-

паратами структум, артра и Цель Т у большинства пациентов 

значения СТХ-II оставались повышенными: в незначитель-

ной степени – у половины больных (55% – в 1-й, 50% – во 

2-й и 60% – в 3-й группе). Значительно повышенный уровень 

определен у 2 (10%) пациентов 2-й и 3-й групп. Снижение по-

казателя СТХ-II отмечено у 45% больных 1-й и у 40% больных 

2-й и 3-й групп, причем на фоне приема структума у 5 (25%) 

пациентов значения маркера приблизились к норме (253,5 

[142,2; 278,7] нг/моль) и были сопоставимы с контролем. 

У пациентов с повышенным уровнем СТХ-II отмечены ста-

тистически значимо более плохие клинические показатели, 

чем у пациентов с пониженным уровнем СТХ-II (р<0,05) (см. 

табл. 2). 

Проведенное нами исследование показало, что терапия с 

использованием препаратов структум, артра и Цель Т у боль-

ных ГА и КА в течение 3 мес способствовала уменьшению бо-

левого синдрома, скованности, улучшению функционально-

го состояния суставов и параметров КЖ (изменения в целом 

сопоставимы по группам). На фоне приема препаратов через 

3 мес отмечалось достоверное снижение потребности в при-

менении НПВП: при использовании комбинации ХС и ГГ 

перестали принимать НПВП 57,5% пациентов, на фоне при-

ема структума и Цель Т – соответственно 55 и 50%. При КА 

в 1–3-й группах от приема НПВП отказались соответственно 

45; 40 и 42% пациентов. По окончании курса терапии струк-

тумом и артрой почти у половины больных отмечалась тен-

денция к снижению уровня СТХ-II в моче. При курсовом 

использовании препарата Цель Т снижение уровня маркера 

статистически значимо не отличалось от показателя при при-

менении препарата артра.

Полученные данные продемонстрировали наличие пря-

мой корреляционной связи уровня СТХ-II с рентгенологиче-

ской стадией и длительностью ОА. При III стадии патологии 

значения маркера были выше, чем при I и II стадиях – соот-

ветственно 553,2 [404,9; 703,2] нг/ммоль против 435 [285,7; 

582,5] и 384 [316,9; 570,3] нг/ммоль (р<0,05). У больных ОА 

с длительностью до 10 лет (72,5%) среднее значение СТХ-II 

составило 384 [285; 570,4] нг/ммоль, >10 лет (27,5%) – 566 

[406,3; 656,3] нг/ммоль (р<0,05).

Полученные нами данные согласуются с результатами 

ряда исследований, в которых показана взаимосвязь уровня 

СТХ-II с выраженностью рентгенологических изменений в 

пораженных суставах [13, 15–17, 22]. У больных ОА проде-

монстрировано [11] 3-кратное повышение значений СТХ-

II (527 нг/ммоль) по сравнению с таковым в контрольной 

группе (190 нг/ммоль, р<0,001). Установлено, что у пациен-

тов с более высоким исходным показателем СТХ-II выше 

Таблица 2
Характеристика групп больных по уровню CTX-II и клиническим показателям (Ме [Q25; Q75])

Группа Уровень CTX-II, 
нг/ммоль Возраст, годы

Пол, n (%) Длительность 
ОА, годы

Рентгенологическая стадия, n (%)

женщины мужчины I II III

1-я (n=20) 367,1 [285,7; 420,6] 56,3 [52,3; 58,7] 18 (90) 2 (10) 6,3 [5; 9] 5 (25) 11 (55) 4 (20)

2-я (n=20) 550,7 [406,3; 607,6] 60,3 [57,3; 61,3] 18 (90) 2 (10) 8,3 [5,3; 10,7] 6 (30) 10 (50) 4 (20)

3-я (n=20) 377,2 [280,7; 420,8] 56 [51; 58] 18 (90) 2 (10) 5,5 [5; 8] 6 (27) 10 (53) 4 (20)

р <0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05 >0,05

Таблица 3
Особенности клинических показателей у больных ОА в зависимости от уровня CTX-II (Ме [Q25; Q75])

Исходный уровень Содержание CTX-II, 
нг/ммоль

Возраст, 
годы

Длительность 
ОА, годы

Боль по ВАШ, мм Индекс 
Лекена, баллыпри ходьбе в покое

1-я группа

Нормальный (n=6) 266,2 [241,4; 285,7] 60 [59; 62] 5 [4; 8] 40 [20; 70] 10 [0; 30] 7 [4; 11]

Незначительно повышенный (n=11) 384,2 [336,3; 405,3]* 56 [54; 59] 6 [4; 10] 50 [30; 65] 10 [0; 40] 10 [8; 15]

Значительно повышенный (n=3) 758,6 [620,7; 782,9]*, ** 53 [44; 55] 8 [7; 9] 65 [10; 75]*, ** 20 [0; 30]*, ** 14 [2; 21]*, **

2-я группа

Нормальный уровень (n=3) 261,7 [242,3; 262,8] 61 [58; 61] 5 [3; 5] 50 [40; 70] 20 [10; 40] 10 [9;15]

Незначительно повышенный уровень (n=15) 550,7 [407,1; 596,2]* 58 [53; 60] 10 [5; 15]* 50 [35; 60] 20 [10; 40] 14 [9; 18]

Значительно повышенный уровень (n=2) 763 [750; 776]*, ** 62 [61; 63] 10 [8; 12]* 60 [50; 70] 20 [10; 30] 18 [17; 19]*

3-я группа

Нормальный уровень (n=5) 280,2 [241,4; 287,6] 54 [53; 57] 4 [4; 7] 40 [20; 70] 10 [0; 30] 6 [4; 11]

Незначительно повышенный уровень (n=12) 394,4 [356,3; 415,3]* 56 [54; 59] 6 [4; 10] 50 [30; 65] 10 [0; 40] 9 [8; 14]

Значительно повышенный уровень (n=3) 768,7 [625,7; 788,9]*, ** 54 [46; 56] 8,5 [7; 9] 60 [10; 70]*, ** 20 [0; 30]*, ** 14 [2; 20]*, **

Примечание. * – р<0,05 – между больными с нормальным и повышенным уровнем СТХ-II; ** – с незначительно и значительно повышенным его уровнем (кри-
терий Манна–Уитни).
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риск быстрого прогрессирования заболевания [13, 15, 16, 

22]. При сохраняющемся высоком уровне СТХ-II риск про-

грессирования ГА увеличивается в 6 раз, а КА – в 8 раз, при 

этом выявляются более выраженные боли в тазобедренных 

суставах [21].

Представленные в литературе данные свидетельствуют о 

неоднозначной информативности показателей маркера СТХ-

II в качестве оценки эффективности проводимой медикамен-

тозной терапии у больных ОА. Так, в одних исследованиях 

[14, 16] установлено, что концентрация СТХ-II напрямую 

коррелирует с показателями эффективности противовоспа-

лительной терапии НПВП у больных ОА, в других продемон-

стрировано, что у пациентов, принимающих глюкокортико-

стероиды, не было существенных различий в уровне СТХ-II 

с группой плацебо, тем не менее у больных с более высоким 

исходным уровнем маркера на фоне терапии отмечалось его 

наибольшее снижение.

Таким образом, терапия в течение 3 мес с использованием 

препаратов структум, артра и Цель Т у пациентов с ГА и КА 

способствует уменьшению болевого синдрома, а также улуч-

шению функционального состояния суставов и параметров 

КЖ, что позволяет снизить потребность в приеме НПВП бо-

лее чем у половины больных ОА.
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Таблица 4
Динамика клинических показателей и уровня СТХ-II у больных на фоне терапии (Ме [Q25; Q75])

Показатели и период исследования Содержание СТХ-II 
в моче, нг/ммоль

Боли при ходьбе 
по ВАШ, мм

Боли в покое 
по ВАШ, мм

Индекс Лекена, 
баллы
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Исходно (n=20) 367,1 [285,7; 420,6] 50 (25; 67,5)a 15 [0; 30]a 9,5 [5; 14,5]a

Через 3 мес (n=20) 392,8 [283,1; 552] 35 [20; 47,5] 10 [0; 15] 7,5 [6; 9,5]

Незначительно повышенный уровень (n=11) 545,5 [431,4; 597,9]б 45 [35; 60]б 10 [10; 40]б 9 [7; 14]б

2-я группа

Исходно (n=20) 550,7 [406,3; 607,6] 50 [40; 70]a 20 [10; 40]a 14 [9; 18]a

Через 3 мес (n=20) 512,5 [462,4; 591,5] 35 [25; 50] 10 [5; 30] 8 [7; 12]
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Примечание. р<0,05 – статистически значимые различия: а – между исходными показателями и через 3 мес; б – между незначительно повышенным и пони-
женным СТХ-II; в – между значительно повышенным и сниженным СТХ-II; г – между исходным и пониженным СТХ-II; д – между исходным и значительно повы-
шенным СТХ-II; е – между незначительно повышенным и значительно повышенным СТХ-II (по критерию Манна–Уитни). 
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TIME COURSE OF CHANGES IN THE LEVEL OF C-TERMINAL TELOPEPTIDES 
DURING THERAPY IN PATIENTS WITH OSTEOARTHRITIS 
Professor O. Maiko, MD; E. Savelova, Candidate of Medical Sciences 
Orenburg State Medical University

The level of C-terminal telopeptides arising from collagen type II degradation 
during 3-month therapy using chondroitin sulfate (Structum), its combination 
with glucosamine hydrochloride (Artra) and Zeel T was estimated in patients with 
osteoarthritis. Better values were observed in gonarthrosis, particularly when 
Artra was used at the early stages of the disease; worse values were seen in Stage 
III osteoarthritis and its duration > 10 years.
Key words: osteoarthritis, chondroitin sulfate, glucosamine hydrochloride, Zeel T, 
C-terminal telopeptides arising from collagen type II.
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Представлены результаты изучения особенностей клинической картины и 

данных дополнительных исследований мезентериального панникулита 

(МПн) как одного из вариантов панникулита Вебера–Крисчена. Продемон-

стрирована необходимость тщательного обследования больных паннику-

литами с целью верификации диагноза МПн, подчеркнута значимость об-

следования для практических врачей разных специальностей.
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Диагностика панникулитов (Пн) сопряжена со значитель-

ными трудностями в связи с многообразием этиологиче-

ских факторов. Общность клинической и лабораторной сим-

птоматики Пн и некоторых других заболеваний, отсутствие 

специфических для Пн тестов часто служат причиной как 

гипо-, так и гипердиагностики. Актуальность проблемы обу-

словлена необходимостью описания и выделения новых но-

зологических форм, которые имеют схожую клиническую 

симптоматику, но при которых требуются принципиально 

иные терапевтические подходы.

Типичный представитель Пн – идиопатический Пн 

Вебера–Крисчена (ИПВ-К). Единая общепринятая класси-

фикация этой патологии отсутствует. Ряд авторов предложи-

ли выделять 2 варианта ИПВ-К – кожный и системный [1, 

2]. При системном течении заболевания в патологический 

процесс вовлекаются подкожная жировая клетчатка (ПЖК) 

забрюшинной области и сальника (мезентериальный Пн – 

МПн) [1, 3, 4], реже – жировая клетчатка печени, поджелу-

дочной железы и других органов.

Представляет интерес МПн, впервые описанный V. Jura 

в 1924 г. как «убирающийся мезентерит»; затем в 1960-х го-

дах W. Odgen охарактеризовал это состояние как «брыжееч-

ный панникулит» [1]. В настоящее время заболевание имеет 

несколько названий: брыжеечный Пн Вебера–Крисчена, 

склерозирующий мезентерит, брыжеечная липодистрофия, 

мезентериальный склероз, убирающийся мезентерит, липо-

склеротический мезентерит, липоматоз и липогранулематоз 

брыжейки [5]. 

Несмотря на длительный период изучения, единая кон-

цепция этиологии и патогенеза этой болезни отсутствует [6]. 

Предполагают иммунопатологическую природу заболевания, 

спровоцировать развитие которого могут травма или хирурги-

ческие вмешательства, тепловые или химические поврежде-

ния, нарушения в системе свертывания и сосудистой стенки, 

поражение желудочно-кишечной и сердечно-сосудистой си-

стем, развитие онкологической патологии, влияние бактери-

альной инфекции, курения и наркотиков [4, 7–10].




