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Остеоартрит (ОА) является одним из наиболее 

распространенных заболеваний суставов. 

Согласно статистическим данным Министерства 

здравоохранения Российской Федерации, число больных 

ОА в России с 2000 по 2010 г. возросло с 1  587  400 до 

3  700  000 человек [1]. По данным анкетирования 1 912 

специалистов (терапевты, ревматологи, неврологи и хирур-

ги) районных поликлиник 25 городов РФ, в среднем они 

консультируют от 2 до 5 пациентов с ОА в день. 73% врачей 

указали, что самой частой локализацией ОА являются 

коленные суставы (КС). Поражение КС вызывает боль, огра-

ничение подвижности в пораженных суставах, снижая 

качество жизни больного, что, в свою очередь, ведет к 

повышению социальной и экономической нагрузки. 

Полагают, что в связи с увеличением средней продолжи-

тельности жизни к 2020 г. ОА станет четвертой по частоте 

причиной инвалидности [2]. 

Патогенетически при ОА отмечается уменьшение раз-

мера молекул протеогликанов (ПГ), что позволяет им 

свободно выходить из матрикса хряща. Измененные ПГ 

способны абсорбировать воду, но не удерживать. 

Избыточная вода абсорбируется коллагеном [3, 4]. Это 

приводит к разволокнению и расщеплению матрикса, 

изменению в нем процессов диффузии метаболитов, 

дегидратации, дезорганизации и разрыву коллагеновых 

волокон. При повреждении хондроцитов вырабатывается 

несвойственный нормальной хрящевой ткани короткий 

коллаген, не образующий фибрилл и низкомолекулярные 

мелкие ПГ, неспособные формировать агрегаты с гиалу-

роновой кислотой. Эти механизмы снижают амортизаци-

онные свойства хряща [3].

Синовит при ОА (имеет место на всех, даже самых 

ранних стадиях ОА) усиливает процесс деструкции хряща 

за счет активации медиаторов воспаления: ИЛ-1, фактора 

некроза опухоли, колониестимулирующих факторов, суб-

станции Р, простагландинов, активаторов плазминогена и 

плазмина, металлопротеиназ, супероксидных радикалов 

и др. Однако главная роль отводится активации литиче-

ских ферментов, которые усиливают катаболические про-

цессы в суставе [5].

В связи с вышеизложенным задачи лечения ОА сво-

дятся к уменьшению выраженности болевого синдрома, 

улучшению функциональной способности пораженных 

суставов, замедлению структурных изменений в хряще и 

субхондральной кости, улучшению качества жизни боль-

ного [6]. 

В настоящее время препараты для лечения ОА можно 

разделить на две группы:

1) симптом-модифицирующие (действуют быстро, умень-

шают боль, воспаление), к ним принято относить 

нестероидные противовоспалительные препараты 

(НПВП), парацетомол, опиоидные анальгетики, глюко-

кортикоиды для внутрисуставного введения;

2) структурно-модифицирующие (действуют медленно, 

эффект сохраняется длительное время), прежде всего 

это хондроитина сульфат (ХС), глюкозамин (ГА), неомы-

ляемые соединения авокадо и сои и диацереин.
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В проведенных исследованиях последних лет было 

показано, что препараты данной группы не только умень-

шают выраженность симптомов ОА, но и сдерживают

его прогрессирование. Препараты второй группы более 

безопасны в плане развития побочных эффектов со сто-

роны желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой 

системы, особенно это важно для больных, страдающих 

ОА и имеющих коморбидный фон, а таких большинство 

среди пациентов с данной патологией.

Наиболее изучены при ОА эффекты ХС, ГА и их комби-

нации. В последние годы были проведены исследования, 

посвященные изучению влияния вышеназванных препа-

ратов как на симптомы ОА, так и на патогенетические 

механизмы развития заболевания.

Так, B. Zegels и соавт. оценили эффективность ХС в 

лечении ОА коленных суставов, а также сравнили влия-

ние на выраженность боли в суставах различных режи-

мов назначения ХС (результаты представлены в 2012 г.).

В исследование вошли 353 пациента с гонартрозом. Все 

больные были разделены на 3 группы: пациенты 1-й 

группы принимали ХС в течение 6 мес. по 1 200 мг/сут 

однократно, 2-й – по 400 мг ХС 3 р/сут, контрольная груп-

па получала плацебо. В динамике оценивали выражен-

ность симптомов ОА по альго-функциональному индексу 

Лекена. Через 6 мес. наблюдения авторы сделали вывод 

о более высокой эффективности ХС по сравнению с пла-

цебо (индекс Лекена снизился в 1-й и 2-й группах с 11,9 

и 11,2 до 7,8 и 7,5 балла соответственно, а в контрольной 

группе  – с 11,2 до 9,7 балла, р = 0,0001). Оба режима 

назначения ХС были одинаково эффективны [7].

Интересные данные были представлены в 2013 г.

J. Martel-Pelletier и соавт. В проведенное ими исследова-

ние вошли 600 больных ОА коленных суставов. Пациенты 

были разделены на две группы. 300 больных 1-й группы 

получали либо только НПВП, либо НПВП в сочетании с 

ГА/ХС или комбинацией ХС и ГА. 2-я группа лечилась

ХС/ГА или комбинацией ХС и ГА, часть больных 2-й груп-

пы не получала никакого лечения по поводу ОА. 

Исследователи оценили динамику симптомов ОА на 

протяжении двух лет наблюдения, а также рентгеноло-

гическое прогрессирование заболевания и объем 

суставного хряща с помощью МРТ. В данном исследова-

нии ХС, ГА, их комбинация не только не уступали НПВП 

по влиянию на боль, скованность, нарушение функции

в суставах, но и продемонстрировали структурно-моди-

фицирущий эффект. Как через год, так и через два года 

наблюдения авторы констатировали более медленные 

темпы снижения рентген-суставной щели (р = 0,02 и

р = 0,06 через год и два года соответственно) в группах, 

принимавших ХС или ГА либо комбинацию ХС и ГА по 

сравнению с группой НПВП и группой без лечения. 

Через два года наблюдения объем суставного хряща по 

данным МРТ был достоверно больше в группах ХС, ГА и 

комбинации ХС и ГА (р = 0,06) [8].

Исследования последних лет продемонстрировали 

сопоставимую с НПВП и даже более выраженную про-

тивовоспалительную активность ГА и ХС. Изучены мно-

гочисленные патогенетические эффекты этих веществ 

при ОА. Показано, что ХС, а также комбинация ХС и ГА 

более активно снижают уровень сосудистого эндотели-

ального фактора роста, продукцию синовиоцитами 

тромбоспондина-1, секрецию фосфолипазы-2, повыша-

ют продукцию гиалуроновой кислоты, ингибируют син-

тез синовиоцитами, клетками субхондральной кости 

провоспалительных цитокинов, матриксных металло-

протеиназ, которые играют важную роль в развитии и 

прогрессировании ОА [9, 10].

Эффективность комбинации ХС и ГА в сравнении с 

НПВП оценили M. Hochberg и соавт. Данные многоцен-

трового рандомизированного исследования были пред-

ставлены на конгрессе Международного Общества по 

Изучению Остеоартроза (OARSI) в апреле 2014 г. в 

Париже. В исследовании приняли участие 42 европей-

ских центра в Испании, Франции, Польше, Германии, 

рандомизированы 606 пациентов с симптомным ОА,

с сильной болью в коленных суставах. 1-я группа боль-

ных получала комбинацию ХС и ГА гидрохлорида (ГАГ)

(1 200 мг ХС и 1 500 мг ГАГ три раза в сутки), 2-я – 200 мг 

целекоксиба в сутки. За пациентами обеих групп наблю-

дали на протяжении 6 месяцев, оценивали выраженность 

боли в коленных суставах с помощью индекса WOMAC. 

Через 4 мес. был несколько более эффективным целекок-

сиб, однако через 6 мес. лечения различия в значениях 

индекса WOMAC отсутствовали в группах больных, полу-

чавших комбинацию ГАГ/ХС или целекоксиб (рис. 1, 2). 

Авторы сделали вывод о равноценной эффективности 

при ОА коленных суставов вышеназванных лекарствен-

ных препаратов [11]. 

М. Fransen и соавт. в 2014 г. представили данные двух-

летнего двойного слепого рандомизированного плацебо-

контролируемого исследования, в котором больные ОА 

коленного сустава были разделены на четыре группы, 

получавшие соответственно либо только ХС, либо только 

ГА, либо комбинацию ХС и ГА. Группа сравнения получала 

В проведенных исследованиях последних лет
было показано, что структурно-модифицирующие 
препараты не только уменьшают выраженность 
симптомов остеоартроза, но и сдерживают
его прогрессирование

Показано, что хондроитина сульфат, а также 
комбинация ХС и глюкозамина, более активно 
снижают уровень сосудистого эндотелиального 
фактора роста, продукцию синовиоцитами 
тромбоспондина-1, секрецию фосфолипазы-2, 
повышают продукцию гиалуроновой кислоты, 
ингибируют синтез синовиоцитами клетками 
субхондральной кости провоспалительных 
цитокинов, матриксных металлопротеиназ, 
которые играют важную роль в развитии и 
прогрессировании ОА
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плацебо. Авторы оценили не только влияние лечения на 

симптомы ОА, но и болезнь-модифицирующий эффект 

различных видов терапии (оценивали темпы сужения 

рентгенсуставной щели). В результате было показано, что 

комбинация ХС и ГА обладала наиболее выраженными 

обезболивающими свойствами, и только она достоверно 

замедлила темпы сужения рентген-суставной щели через 

2 года наблюдения [12]. 

Интересные данные в последние годы были получены 

не только о влиянии комбинации ХС и ГА на симптомы и 

течение ОА при отсутствии с их стороны неблагоприятно-

го влияния на органы, в связи с чем эти препараты в 

настоящее время рекомендуются в качестве стартовой 

терапии ОА у больных с коморбидностью [13], но и о их 

дополнительных благоприятных воздействиях на патоло-

гические процессы в суставе при ОА и в организме чело-

века в целом.

При ОА провоспалительные цитокины способствуют 

образованию новых капилляров  – ангиогенезу. При 

ангиогенезе в очагах хронического воспаления эндоте-

лиоциты активно делятся. Пролиферирующий эндотелий 

намного более проницаем для плазмы, чем зрелый. Это 

может вызвать более активный выход плазмы в ткани в 

условиях воспаления. Исследования последних лет 

показали, что ХС препятствует ангиогенезу – важнейше-

му фактору развития ОА. ХС предотвращает регулируе-

мую ИЛ-1, отрицательную регуляцию ингибитора раз-

вития сосудов и тромбоспондина-1, белка, ингибирую-

щего ангиогенез [14].

Не так давно появились данные о влиянии комбина-

ции ГА и ХС на процессы воспаления и оксидативный 

стресс в организме человека в целом. Авторами иссле-

дований было показано, что при длительном примене-

нии ХС и ГА достоверно снижается смертность от коло-

ректального рака [15], рака легких [15], отмечается 

снижение смертности в целом [16]. ХС в комбинации с 

ГА за счет подавления активности провоспалительных 

цитокинов, простагландина Е2 и циклооксигеназы-2 

снижают активность системного воспаления, оксидатив-

ного стресса (блокада мутаций на генном уровне, выра-

ботки С-реактивного протеина, интерлейкина-6, проста-

гландина Е-М и других маркеров оксидативного стрес-

са), уменьшают риск развития неопроцессов в организ-

ме человека [17]. 

Итак, ХС, ГА и их комбинация:

 ■ снижают синтез в тканях сустава провоспалительных 

медиаторов, 

 ■ снижают концентрацию в тканях сустава IL-1β, 

 ■ снижают концентрацию в тканях сустава IL-6, 

 ■ снижают экспрессию гена и синтез в тканях сустава 

синтетазы нитрита азота, 

 ■ подавляют синтез простагландина E2, 

 ■ подавляют экспрессию металлопротеаз (МПП 3), 

 ■ снижают активизацию фактора Nkp β, 

 ■ оказывают антиоксидантный эффект.

Среди препаратов, представляющих собой комбина-

цию ХС и ГА, а именно комбинация, как доказано, являет-

ся более активной при ОА, наиболее изучен препарат 

Терафлекс (Т). Препарат имеет достаточную доказатель-

ную базу эффективности при ОА. Нами накоплен боль-

шой опыт применения Т в лечении ОА различных локали-

заций. В проведенном нами исследовании по изучению 

применения Т при ОА коленных суставов 104 пациента 

принимали Т на протяжении 3 лет (наиболее длительное 

наблюдение), больные контрольной группы лечились 

только НПВП при обострениях заболевания. 

Были сделаны выводы, что назначенная на ранних 

стадиях ОА коленных суставов терапия Т (повторные 

курсы на протяжении 3 лет) оказывает положительное 
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влияние на выраженность симптомов заболевания, что 

позволяет пациентам восстановить привычную подвиж-

ность суставов, вернуться к обычному образу жизни

(рис. 3). Эффект терапии сохраняется во все сроки наблю-

дения за больными (процент положительных результа-

тов – 96,8; 95,7; 93,5; 89,7% – через 6 мес., 1, 2 и 3 года 

лечения соответственно). Повторные курсы Т оказывают 

сдерживающее влияние на процессы деградации сустав-

ного хряща, сужение суставной щели, прогрессирование 

остеофитоза; снижается частота выявления синовита

(р < 0,05) (по данным артросонографии). Терапия Т сдер-

живает темпы рентгенологического прогрессирования ОА 

коленных суставов (через 3 года лечения прогрессирова-

ние на ≥1 стадию констатировано у 24,1% пациентов, 

лечившихся Т, и у 32,7% пациентов контрольной группы 

(р < 0,05) (рис. 4). Длительная терапия Т улучшает качество 

жизни больных ОА [18].

Таким образом, медленнодействующие антиартроз-

ные препараты (Терафлекс) целесообразно использовать 

в комплексной терапии больного ОА. Они эффективны, 

безопасны, что немаловажно в лечении хронического 

заболевания.
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Рисунок 4.    Рентгенологическое прогрессирование ОА 
коленных суставов на фоне лечения Т, р < 0,05
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Рисунок 3.    Динамика Функционального Индекса Лекена 
в группе больных, лечившихся Т, и в контроле, р < 0,05 
(через 2 и 3 года наблюдения)




