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Остеоартроз (ОА) – наиболее часто встречающееся за-
болевание опорно-двигательного аппарата. Распро-

страненность клинически значимого ОА в большинстве
стран, включая и Российскую Федерацию (проскриниро-
ваны 76 136 человек в 12 регионах РФ), составляет более
10% [1–3], а частота его выявления у больных старше 65 лет
достигает 60% и более [4]. Основными клиническими про-
явлениями ОА являются боль и нарушение функции суста-
вов вплоть до инвалидизации, доля которой в структуре
инвалидности в нашей стране, по данным Федеральной
службы государственной статистики в 2015 г., занимает 
3-е место после сердечно-сосудистых заболеваний и онко-
патологии. В целом ОА является одной из самых частых
причин нетрудоспособности [5]. Хотя факторы риска раз-
вития ОА хорошо известны (основными являются возраст,
увеличение массы тела и травматизация сустава, в том чис-
ле и малая травматизация, например вследствие плоско-
стопия), профилактика данного заболевания практически
не проводится. В этой связи, по данным Всемирной орга-
низации здравоохранения, к 2020 г. частота встречаемости
ОА может удвоиться [4]. В США за период с 2002 по 2010 г.
отмечено нарастание болей в коленных суставах в сред-
нем по всем возрастным группам с 16,5 до 19,6% (табл. 1), в
каждой из 9 возрастных групп и за каждый год нарастание
болей достоверно [6]. Сложности ведения больных ОА в
первую очередь связаны с наиболее частым развитием за-
болевания у лиц пожилого возраста, а частота симптома-
тического ОА нарастает с каждым годом жизни. В большом
длительном популяционном исследовании, включившем
5500 пациентов 65 лет и старше с ОА тазобедренных или
коленных суставов, было показано, что к началу наблюде-
ния предъявляли жалобы на боль 40,7% пациентов, а через
год – уже 82,1% [2].

Основной терапевтической мишенью при ОА является
боль, которую при всех успехах фармацевтической про-
мышленности испытывают большинство больных ОА, что,
безусловно, ухудшает качество жизни и может негативно
влиять на функцию внутренних органов и систем. Приме-
нение наиболее распространенных в клинической прак-
тике препаратов с анальгетическим действием – парацета-

мола и нестероидных противовоспалительных препара-
тов (НПВП) при ОА затруднено вследствие наличия у этих
больных сопутствующих заболеваний, нередко множе-
ственных [7, 8]. Хотя ОА может развиться у людей разного
возраста, но отчетливое нарастание его частоты именно у
лиц пожилого возраста сопряжено с трудностями терапев-
тических подходов: ухудшение переносимости многих
обезболивающих средств, наличие сопутствующих забо-
леваний и необходимость в использовании лекарств для
их лечения. По мнению экспертов Общества по изучению
ОА (OARSI), именно коморбидность приводит к снижению
эффективности лечения [9].

Трудности лечения ОА заключаются также не только в
пожилом возрасте большинства пациентов, но и в необхо-
димости, что связано с особенностями патогенеза ОА, дли-
тельного многолетнего лечения при трудности оценки
эффекта терапии.

Многие годы считалось, что ОА является следствием воз-
растного «изнашивания» хряща. Однако патогенез ОА на-
много сложнее. Данная патология рассматривается как ге-
терогенная группа заболеваний суставов, патоморфологи-
чески характеризующихся фокальным разрушением су-
ставного хряща, изменениями в субхондральной кости
(включая микропереломы и образование кист) и образо-
ванием остеофитов, а также сопутствующих поражений
других компонентов сустава (синовиальная оболочка,
связки, капсула и периартикулярные мышцы) [10]. Рентге-
нологически ОА характеризуется сужением суставной ще-
ли, остеофитозом, субхондральным склерозом, образова-
нием кист и неровными костными контурами.

Основными звеньями патогенеза ОА являются дегенера-
тивные процессы в хрящевой ткани, развитие воспаления
в синовиальной оболочке и субхондральной кости с повы-
шенной экспрессией провоспалительных медиаторов [11].
Нормальный метаболизм хрящевой ткани изменяется с
превалированием катаболических процессов над анабо-
лическими. В основной ткани суставного хряща (матрик-
се) изменяется соотношение протеогликанов, воды, колла-
гена и неколлагеновых гликопротеинов. А хондроциты по
не уточненным окончательно причинам начинают проду-
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цировать «неполноценные формы» низкомолекулярных
белков матрикса, из-за чего в конечном итоге снижаются
амортизационные способности хряща. Одним из самых
важных компонентов матрикса хряща являются протео-
гликаны (макромолекулы, в которых стержневой белок
связан с одной или несколькими цепями гликозаминогли-
канов), синтез которых хондроцитами при ОА снижается
(табл. 2) [12]. Снижается синтез коллагена II типа с повы-
шением синтеза коллагена I, III, X типов. Активация хонд-
роцитов приводит не только к ухудшению синтеза полно-
ценных компонентов матрикса хряща, но и к повышенной
экспрессии провоспалительных цитокинов (интерлейки-
на-1, интерлейкина-6, фактора некроза опухоли a), цикло-
оксигеназы 2-го типа, оксида азота [13, 14]. Важная роль в
деградации хряща принадлежит матриксным металлопро-
теазам [15], основными мишенями которых становятся
структурные компоненты экстрацеллюлярного матрикса
(протеогликаны и коллаген II типа). Кроме того, коллаге-
нолитические матриксные металлопротеазы влияют и на
функциональную активность клеток субхондральной ко-
сти, усугубляя остеокластическую резорбцию [16].

При развитии дегенеративных процессов в хрящевой
ткани вторично страдают и все остальные структуры су-
става: в синовиальной оболочке развивается воспаление
(синовит), в подлежащей кости увеличиваются деструк-
тивные процессы (субхондральные кисты) и параллельно
с ними – компенсационное разрастание костной ткани
(остеофиты), ослабевает сухожильно-связочный аппарат,
что приводит к нестабильности сустава.

Все эти факторы приводят к развитию основного клини-
ческого проявления ОА – боли. Основными целями лече-
ния больных ОА являются рациональная обезболивающая
и противовоспалительная терапия, замедление прогресси-
рования болезни и сохранение качества жизни пациентов.
Согласно современной классификации препаратов, ис-
пользуемых в лечении ОА [10], их подразделяют на следую-
щие группы:
1. Симптоматические средства быстрого действия (НПВП,

ацетаминофен, опиоидные анальгетики, глюкокортикои-
ды, дулоксетин и др.), которые оказывают влияние на кли-
нические симптомы заболевания (боль, воспаление и др.).

2. Модифицирующие средства замедленного действия –
symptomatic slow-acting drug for osteoarthritis, SYSADOA
(глюкозамин, хондроитин, диацереин, гиалуроновая
кислота, неомыляемые соединения авокадо и сои), эф-
фект которых проявляется более медленно по сравне-

нию с симптоматическими средствами и длится после
окончания их применения. Данные фармакологические
агенты предположительно обладают хондромодифици-
рующим действием, предупреждая деградацию сустав-
ного хряща.
Лечение ОА должно сочетать нефармакологические и

фармакологические методы [17].
Наиболее часто лечение ОА начинают с быстродей-

ствующих обезболивающих препаратов, преимуществен-
но с НПВП. И врачей, и пациентов привлекает быстрота
анальгетического эффекта. Однако следует учитывать, что
НПВП наиболее эффективны при выраженных явлениях
воспаления в синовиальной оболочке, но дают либо
очень кратковременный эффект, либо вообще неэффек-
тивны при других причинах болевого синдрома, в частно-
сти при нейропатическом или сосудистом характере бо-
лей. Кроме того, использование НПВП ассоциируется с
широким спектром нежелательных реакций, которые мо-
гут представлять угрозу для здоровья и жизни пациента
[18]. Проблема переносимости НПВП особенно актуальна
при ОА, так как большинство пациентов имеют несколько
коморбидных заболеваний: по данным G.van Dijk [8], у 50%
больных ОА имеется от 3 до 6 сопутствующих заболева-
ния. В рекомендациях OARSI 2014 г. [9] выделены риски
при лечении ОА:
1. Умеренный риск, связанный с коморбидностью: наличие

у пациента сахарного диабета, артериальной гипертен-
зии, хронических заболеваний желудочно-кишечного
тракта (ЖКТ), депрессии, ожирения.

2. Высокий риск, связанный с коморбидностью: наличие у
пациента в анамнезе желудочно-кишечного кровотече-
ния, инфаркта миокарда (ИМ) и хронической почечной
недостаточности.
Таким образом, применение НПВП имеет свои

ограничения у больных, имеющих повышенный риск раз-
вития осложнений. Они должны применяться короткими
курсами, хотя и это не предохраняет от развития осложне-
ния со стороны ЖКТ [19] и не всегда обеспечивает ста-
бильное обезболивание. Селективные НПВП уменьшают
риск развития нежелательных реакций со стороны ЖКТ,
но, как и неселективные НПВП, могут увеличивать риск
сердечно-сосудистых осложнений. В новой редакции ре-
комендаций по рациональному использованию НПВП [18]
выделены основные факторы риска осложнений при на-
значении НПВП (табл. 3) и алгоритм назначения НПВП
(табл. 4).

Rheumatology

Таблица 1. Тенденция к нарастанию болей в коленных суставах среди взрослого населения США (%)

Возраст, лет 2002 г. 2003 г. 2004 г. 2005 г. 2006 г. 2007 г. 2008 г. 2009 г. 2010 г.

18–24 8,3 9,0 8,0 8,8 6,9 5,2 9,3 8,8 9,8

25–44 11,2 13,3 12,6 12,6 12,5 10,8 13,1 13,7 13,6

45–54 18,4 20,7 200,7 20,6 20,9 19,8 22,5 23,8 23,5

55–64 23,4 27,8 25,8 26,9 25,4 25,5 27,4 29,4 29,3

65–74 27,6 30,5 30,4 29,7 27,8 25,5 28,2 28,9 30,2

>75 29,7 32,1 32,9 30,8 29,4 27,7 27,7 31,9 30,9

Таблица 2. Синтетическая активность хондроцитов при разной тяжести ОА и у здоровых людей

Ткань
Головка бедра Кондилус бедра

число больных синтез гликозаминогликанов (М±s) число больных синтез гликозаминогликанов (М±s)

Без ОА 185 3,63±0,30 15 6,02±0,41

ОА легкий 101 2,45±0,15 12 3,76±0,16

ОА умеренный 74 2,01±0,14 15 2,39±0,14

ОА тяжелый 66 1,31±0,14 5 1,95±0,1

Весь ОА 486 1,88±0,38 60 3,73±0,36



126 CONSILIUM MEDICUM 2016 | ТОМ 18 | №2

Ревматология 

Необходимость использования SYSADOA довольно дол-
го дискутировалась, отмечались разногласия в мнении
экспертов разных стран [9, 21–25]. Европейское общество
по клиническим и экономическим аспектам остеопороза
и ОА (ESCEO) провело анализ предложений разных экс-
пертных групп для создания консенсуса по ведению боль-
ных ОА [17]. Общество ESCEO собрало 13 экспертов 
(11 ревматологов: 8 из Европы, 2 из США и 1 из Канады, 
1 эпидемиолог, 1 клинический научный работник), кото-
рые специализируются в проведении, анализе и интерпре-
тации клинических исследований при ОА. Таким образом,
был создан алгоритм ведения больных ОА (рис. 1), в кото-
ром четко прослеживается осторожный подход к приме-
нению НПВП, подтверждается эффективность медленно-
действующих хондроитина сульфата (ХС) и глюкозамина,
внутрисуставного введения гиалуронатов. Эксперты за-
ключили, что более безопасным и более действенным в ка-
честве базисной терапии ОА является использование 
SYSADOA. Примечательно, что эксперты в настоящее вре-
мя считают, что назначение медленнодействующих препа-
ратов (хондропротекторов) должно осуществляться уже
на первом этапе лечения ОА в сочетании с НПВП (или па-
рацетамолом), а по мере развития анальгетического эф-
фекта медленнодействующих препаратов НПВП следует
использовать только при отсутствии достаточного обезбо-
ливания. Возможны в начале терапии короткие курсы па-
рацетамола. Однако последний метаанализ эффективно-
сти парацетамола при ОА [26] показал, что подавляющее
большинство рандомизированных клинических исследо-
ваний (РКИ) оценки его роли при хронической боли было
продолжительностью не более 6 мес, а достоверный эф-
фект зарегистрирован в 6-месячном исследовании только
в отношении функции, но не боли [27]. Данные этого мета-
анализа согласуются с рекомендациями OARSI, отмечаю-
щими малый обезболивающий эффект парацетамола [15].
Кроме того, использование парацетамола увеличивает
риск ЖКТ-осложнений и достоверного повышения ами-
нотрансфераз [23].

Анальгетический эффект ХС и глюкозамина доказан в
многочисленных исследованиях, в том числе и рандоми-
зированных [28–33], обобщен в ряде систематических об-
зоров и метаанализов [34–37]: согласно результатам этих
исследований хондроитин и глюкозамин оказывают уме-
ренное или значительное воздействие на болевой син-
дром и функциональную подвижность суставов при ОА по
сравнению с плацебо; данные препараты являются 
безопасными и характеризуются минимумом побочных
эффектов. Эксперты заключили, что более безопасным и
более действенным является в качестве базисной терапии
ОА использование SYSADOA. Помимо РКИ, оценивающих
боль с использованием визуальных аналоговых шкал
(ВАШ) в миллиметрах или баллах, основанных на субъек-
тивных ощущениях больного (что может влиять на стати-
стически обрабатываемые данные), в последнее время по-
явились работы, доказывающие отчетливый анальгетиче-
ский и противовоспалительный эффект медленнодей-
ствующих препаратов с использованием магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ) и количественной оценкой
выраженности синовита. В 2-летнем РКИ был показан рав-
нозначный эффект ХС по сравнению с целекоксибом в от-
ношении симптомов гонартроза (n=194) по данным МРТ
(рис. 2) [38].

Различия в механизмах действия ХС и глюкозамина дали
предпосылки для создания комбинированных препаратов
с целью потенцирования взаимодополняющего действия
ХС и глюкозамина, а также реализации всего спектра меха-
низмов их действия. По экспериментальным данным 
[39], совместное применение ХС и глюкозамина гидрохло-
рида (ГГ) увеличивало продукцию гликозаминогликанов
хондроцитами на 96,6% по сравнению с 32% при моноте-
рапии. Использование в комбинированных препаратах
вместо глюкозамина сульфата (ГС) другой субстанции – ГГ
связано с его более высокой стабильностью и биодоступ-
ностью [40].

Было продемонстрировано, что комбинация ХС и ГГ бо-
лее чем в 3 раза увеличивает синтез гликозаминогликанов

Таблица 3. Основные факторы риска НПВП-ассоциированных осложнений

Риск осложнений ЖКТ Сердечно-сосудистая система

Очень высокий

Без подсчета SCORE: осложненные формы ИБС; ИМ в
анамнезе; ИИ/ТИА в анамнезе; ХСН≥II функционального

класса по NYHA; сахарный диабет типа 2 с поражением ор-
ганов-мишеней; хронические болезни почек

Высокий

Язвенный анамнез (включая язвы, осложненные кровотече-
нием или перфорацией); ЖКТ-кровотечение или перфора-
ция в анамнезе; прием низких доз ацетилсалициловой кис-
лоты как антиагрегантного средства (<250 мг/с) или иных

антитромботических средств и/или антикоагулянтов

Неосложненные стабильные формы ИБС и SCORE≥5%

Умеренный Пожилой возраст (≥65 лет); диспепсия; курение; прием
глюкокортикоидов, инфицированность Helicobacter pylori

Пациенты с артериальной гипертензией без ИБС и SCORE
1–4%

Низкий Отсутствие факторов риска SCORE<1% и отсутствие заболеваний сердечно-сосуди-
стой системы

Примечание. SCORE – суммарный риск смерти от сердечно-сосудистых заболеваний в ближайшие 10 лет [20], ИБС – ишемическая болезнь
сердца, ИИ – ишемический инсульт, ТИА – транзиторная ишемическая атака, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, NYHA (New York
Heart Association) – Нью-Йоркская кардиологическая ассоциация.

Таблица 4. Алгоритм назначения НПВП

ЖКТ Сердечно-сосудистая система 
Риск осложнений

Риск осложнений Низкий Умеренный-высокий Очень высокий*

Низкий Любые НПВП
НПВП с наименьшим кардиоваскулярным риском:
напроксен, целекоксиб, кетопрофен, низкие дозы

ибупрофена (≤1200 мг/сут)
Избегать назначения

любых НПВП
Умеренный Неселективные НПВП + ИПП 

Селективные НПВП
Напроксен + ИПП 

Целекоксиб

Высокий Селективные НПВП + ИПП Целекоксиб + ИПП

*ИМ или ИИ/ТИА в анамнезе, ИБС, сахарный диабет типа 2 с поражением органов-мишеней, ХСН≥II функционального класса; ИПП – ингибито-
ры протонной помпы.
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в хряще (рис. 3) [41] и наиболее эффективно увеличивает
синтез коллагена в связках (рис. 4) [42], что имеет значение
для увеличения стабильности сустава.

Наиболее масштабное исследование по сравнению эф-
фективности монотерапии ХС, монотерапии ГГ, их комби-
нации и целекоксиба при гонартрозе было проведено в 16
независимых центрах США (исследование GAIT) [43]. В ис-
следование были включены 1583 пациента, из которых
354 имели боль более 301 мм по ВАШ. Как показано на 
рис. 5, комбинация ХС+ГГ у достоверно большего числа
больных уменьшала боль (минимально на 20% от исходно-
го), чем монопрепараты (р=0,008–0,02) и чем целекоксиб
(р=0,09).

Зарегистрированный в РФ комбинированный препарат
Терафлекс (ХС 400 мг + ГГ 500 мг в 1 капсуле), по данным
отечественных авторов, продемонстрировал отчетливый
анальгетический эффект при гонартрозе. В исследовании

Л.И.Алексеевой [44] у 50 больных достоверным гонартро-
зом были получены результаты, послужившие основанием
для модификации дозы Терафлекса. В течение 4 мес боль-
ные получали Терафлекс (2 капсулы в сутки первые 3 нед,
далее по 1 капсуле в сутки) и ибупрофен (по 400 мг 3 раза в
сутки с возможностью последующего снижения дозы) и 
2 мес наблюдались без лечения. Уменьшение боли, скован-
ности и степени функциональной недостаточности по ин-
дексу WOMAC (The Western Ontario and McMaster Universiti-
es Arthritis Index) отмечалось к концу приема препарата у
37, 42 и 24% пациентов соответственно. При этом у 26 па-
циентов удалось снизить дозу ибупрофена с 1200 до 800 мг
в день, а у 3 пациентов – отменить НПВП. Однако у 
11 больных при снижении дозы Терафлекса с 2 капсул до 
1 капсулы в сутки отмечалось нарастание боли в суставах,
поэтому им доза Терафлекса вновь была увеличена до 
2 капсул в сутки, что позволило добиться эффекта. Общая

Рис. 1. Алгоритм ведения больных ОА, ESCEO 2014.

Строго рекомендуется комбинация нефармакологических и фармакологических способов лечения

Основные положения:
• Информация/обучение
• Снижение массы тела при ее повышении
• Программы упражнений (аэробика, с нагрузкой)

Основные принципы и положенияа

ЖКТ-риск отсутствует:
• Неселективные

НПВП+ИПП
• Селективные НПВП 

(обсудить ИПП)

ЖКТ-риск повышен*:
• Селективные НПВП+ИПП
• Избегать неселективных

НПВП

Повышен сердечно-сосудистый риск:
• Предпочтителен напроксен
• Избегать высоких доз диклофенака и

ибупрофена, осторожно другие неселек-
тивные НПВП

• Избегать селективных НПВП

Повышен 
ренальный риск:

• Избегать НПВП**

При сохранении симптоматики

• Внутрисуставно гиалуронаты
• Внутрисуставно глюкокортикоиды

Шаг 1: начальное лечение

Шаг 2: современные фармакологические методы лечения больных с персистирующей болью

При наличии симптомов

При сохранении симптомов добавить на время:

• НПВП местно
или

• Капсаицин местно

Направление к ортопеду/физиотерапевту 
(если необходимо)

При болях

• Приспособления для ходьбы
• Тепловые процедуры
• Мануальная терапия
• Иглоукалывание и пр.

б Прерывисто или постоянно системно НПВП

Шаг 3: последние фармакологические методы

• Кратковременно слабые опиоиды
• Дулоксетин

Шаг 4: ведение поздней стадии ОА и хирургия (при тяжелых болях и плохом качестве жизни)

Хирургическое лечение 

*Включая использование низких доз ацетилсалициловой кислоты; **при клубочковой фильтрации 30 мл/мин и менее, в других случаях
использовать НПВП осторожно.

• Парацетамол регулярно
или

• Постоянно SYSADOA: 
назначить ХС или ГС ± парацетамол по потребности

• Наколенники
• Стельки

При противопоказаниях – опиоидные анальгетики



эффективность 4-месячной терапии Терафлексом в боль-
шинстве случаев была оценена как улучшение. За 2-месяч-
ный период наблюдения после отмены терапии у 85,2%
больных сохранялось достигнутое улучшение. В настоя-
щее время доза Терафлекса составляет 3 капсулы в сутки в
течение первых 3 нед, далее по 2 капсулы в сутки 3 мес и
более. Отмечена высокая безопасность препарата.

Подобные данные получены в другом исследовании [45]
при оценке эффективности и переносимости Терафлекса у
больных гонартрозом и спондилоартрозом (см. рис. 3). 
Уже через 1 мес отмечено снижение боли на фоне лечения
Терафлексом, не уступающее действию диклофенака. При
продолжении лечения выраженность эффекта у больных,
получавших Терафлекс, нарастала, в то время как у больных,
получавших диклофенак, дальнейшего нарастания анальге-
тического эффекта не отмечено. Начиная со 2-го месяца ис-
следования различия в выраженности обезболивания между
группами стали достоверными (p<0,05), а к концу исследова-
ния степень достоверности различий выросла до p<0,01.

Применение Терафлекса у женщин в возрасте 54,2±
7,6 года с постменопаузой в течение 6 мес позволило до-
стоверно уменьшить основные проявления ОА, потреб-
ность в НПВП (уменьшение дозы у 21% больных и отказ от
приема НПВП у 14% больных) [46]. Авторы оценили и воз-
можность комбинации приема Терафлекса с гормональ-
ной заместительной терапией при хирургической мено-
паузе и показали, что такая комбинация не уменьшает эф-
фективность терапии и не влияет на частоту нежелатель-
ных явлений.

Изучалась возможность применения Терафлекса посто-
янным и прерывистым курсом [47]: 50 больных получали
Терафлекс по обычной схеме в течение 9 мес и 50 больных
получали Терафлекс в течение 3 мес, затем делался 3-месяч-
ный перерыв в лечении, затем вновь больные этой группы
получали Терафлекс. В целом к 9 мес исследования досто-
верных различий между эффективностью препарата в обе-
их группах получено не было, хотя выраженность эффекта
была выше при постоянном приеме препарата (см. рис. 4).
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Рис. 2. Влияние ХС на проявления ГА по данным МРТ.
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Рис. 3. Хондроитин и глюкозамин в 3 раза более эффективно
увеличивают синтез гликозаминогликанов в сравнении с мо-
нопрепаратами как хондроитина, так и глюкозамина [41]

Рис. 4. Комбинация глюкозамина и хондроитина наиболее
эффективно увеличивает синтез коллагена в связках [42].
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В обеих группах по 34% больных отменили прием НПВП.
При ультразвуковом исследовании в динамике улучшение
(уменьшение синовиальной оболочки, площади супрапа-
теллярного заворота, размеров подколенной кисты и сте-
пени выраженности периартикулярных изменений) от-
мечено у 83% больных, получавших Терафлекс постоянно,
и у 81,2% больных, получавших Терафлекс прерывисто.
Данное исследование дает возможность использования по-
вторных относительно коротких курсов лечения Тера -
флексом, что может иметь значение при наличии у пациен-
та нескольких коморбидных состояний и необходимости
использовать большое количество лекарственных средств.

Следует подчеркнуть, что для получения анальгетиче-
ского эффекта комбинации ХС и ГГ необходим непрерыв-
ный прием препарата минимум в течение 3 мес – это тот
срок, когда проявляется эффект большинства SYSADOA.

В недавнем двойном слепом рандомизированном пла-
цебо-контролируемом исследовании [48] сравнения ком-
бинации ХС 1200 мг/сут и ГГ 1500 мг/сут (n=304) и целе-
коксиба (n=302) в отношении клинических проявлений
ОА коленных суставов (боль в суставе при включении в ис-
следование более 301 мм по ВАШ) были показаны равно-
значное уменьшение боли, скованности и улучшение по-
движности сустава.

Другая форма выпуска препарата для перорального прие-
ма – Терафлекс Адванс, в которой содержится ХС 200 мг, 
ГС 250 мг и ибупрофена 100 мг. Выбор ибупрофена в этой
комбинации неслучаен. Во-первых, ибупрофен в низких
дозах обладает хорошей переносимостью в отношении
слизистой оболочки ЖКТ [49], среди неселективных НПВП
обладает наряду с напроксеном наименьшим отрицатель-
ным влиянием на прогрессирование артериальной гипер-
тензии [50] и также наряду с напроксеном имеет наимень-
ший риск развития кардиоваскулярных осложнений [51].
Во-вторых, выбор ибупрофена основан на данных, полу-
ченных при изучении эффекта глюкозамина в комбинации
с разными НПВП [52].

При создании комбинированных препаратов всегда же-
лателен синергизм веществ, составляющих комбинацию,
т.е. взаимодействие, в результате которого эффект двух
применяемых вместе препаратов превышает их суммар-
ное действие. Кроме синергизма возможен аддитивный
эффект – взаимодействие, в результате которого эффект
двух применяемых вместе препаратов равен их суммарно-
му действию. Под субаддитивным подразумевается взаи-
модействие, в результате которого эффект двух применяе-
мых вместе препаратов меньше ожидаемого суммарного

действия. Эффект комбинации ибупрофена с глюкозами-
ном был признан как синергичный (табл. 5). Диклофенак,
напроксен и индометацин в комбинации с глюкозамином
продемонстрировали аддитивный эффект. При исследова-
нии пироксикама, ацетаминофена и ацетилсалициловой
кислоты в комбинации с глюкозамином был отмечен суб-
аддитивный эффект. При использовании комбинации
глюкозамин + ибупрофен аналгезирующий эффект обес-
печивает в 2,4 раза меньшая доза ибупрофена, чем исполь-
зование только ибупрофена (p<0,01). Клиницистам хоро-
шо известно, что анальгетический эффект обеспечивают и
низкие дозы НПВП, а частота нежелательных эффектов
нарастает с увеличением дозы НПВП.

Синергизм глюкозамина и ибупрофена позволяет до-
стичь необходимого обезболивания без увеличения риска
развития нежелательных эффектов. Помимо этого, корот-
кий период полувыведения ибупрофена (около 2 ч) также
является фактором, способствующим относительно низ-
кой токсичности и частоте нежелательных явлений. При
этом ибупрофен имеет тенденцию аккумулироваться в си-
новиальной жидкости с достижением широких пиков че-
рез 2–6 ч, сохраняясь, таким образом, в синовиальной
жидкости намного дольше после пиковых концентраций в
плазме. Было установлено, что время достижения макси-
мальной концентрации после приема дозы в синовиаль-
ной жидкости больше, чем в плазме. Отмечен замедлен-
ный и длительный период времени, за который препарат
проникает в синовиальную жидкость. Это свойство препа-
рата объясняет, почему, даже несмотря на быстрое сниже-
ние концентрации вещества в плазме, ибупрофен сохра-
няет эффективность при приеме каждые 12 ч.

Исследование Терафлекса Адванс в сравнении с обыч-
ной формой Терафлекса и монотерапией ибупрофеном
(600–1200 мг/сут) показало равнозначную эффектив-
ность обеих форм препарата, явно превышающую эффек-
тивность ибупрофена в отношении боли, скованности и
функциональной недостаточности (индекс WOMAC) [53].
Достоверное снижение боли отмечено во всех 3 группах,
но у больных, получавших только ибупрофен, уменьшение
боли было достоверно меньше, чем в двух других группах.
При этом показатели функциональной недостаточности и
суммарный индекс WOMAC при приеме Терафлекса Ад-
ванс значимо снижались через 1 мес лечения, при приеме
Терафлекса – через 2 мес и были достоверно ниже, чем
при использовании только ибупрофена. Есть данные, что
прием Терафлекса Адванс по 2 капсулы 2 раза в сутки поз-
волял добиться анальгетического эффекта ужу через 2 нед
приема, а при приеме обычной формы Терафлекса (1 кап-
сула 2 раза в сутки) – через 2 мес [54]. Эти данные позво-
ляют рекомендовать начало терапии больных ОА с приема
Терафлекса Адванс для более быстрого достижения аналь-
гетического эффекта в течение 1-го месяца терапии с
последующим приемом обычной формы Терафлекса еще в
течение 4–6 мес.

Помимо использования Терафлекса в лечении ОА
имеются данные [45, 55] об эффективности Терафлекса у
больных остеохондрозом. Препарат Терафлекс был при-
менен в комплексном лечении 40 пациентов с дегенера-
тивно-дистрофическими заболеваниями шейного, груд-
ного и поясничного отдела позвоночника с острыми и
хроническими болями разной интенсивности [55]. Резуль-
таты лечения оценивали по изменению симптоматики и
по Освестровскому опроснику нарушения жизнедеятель-
ности при боли в спине [56] до применения препарата, на
7, 14 и 21-й дни исследования и ежемесячно до окончания
4-месячного курса терапии. Было показано значительное
улучшение состояния с купированием болевого синдрома
и положительной динамикой неврологической симптома-
тики у 75% больных (табл. 6) преимущественно молодого
возраста. У 20% больных уменьшалась интенсивность бо-
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Рис. 5. Комбинация глюкозамина (1500 мг/сут) и хондроити-
на (1200 мг/сут) наиболее эффективно уменьшает боль.

Число пациентов, отметивших уменьшение боли 
через 24 нед лечения

Пациенты с выраженной болью 301–400 мм 
по шкале WOMAC к началу исследования
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левого синдрома, эффект отсутствовал только у 5% боль-
ных. Динамика восстановления объема движений соответ-
ствовала снижению болевого синдрома. Переносимость
препарата у всех больных была хорошая.

Имеются данные и о более выраженном структурно-мо-
дифицирующем действии комбинации ХС и глюкозамина
по сравнению с монотерапией этими субстанциями. Так,
преимущества использования комбинации ХС и глюкоза-
мина перед монотерапией ХС или глюкозамином было
продемонстрировано в 2-летнем РКИ [57], включившем
605 больных медиальным тибиофеморальным гонартро-
зом с хронической болью и шириной суставной щели бо-
лее 2 мм. В группе, получавшей комбинацию глюкозамина
и ХС, отмечено достоверно меньшее прогрессирование
сужения суставной щели за 2 года, чем в группе плацебо
(р=0,046): среднее изменение ширины 0,10 мм (95% дове-
рительный интервал 0,002–0,200). Достоверного влияния
на структурные повреждения в группах, получавших мо-
нотерапию, не отмечено. В исследовании подтверждена
высокая безопасность глюкозамина и ХС – только в 6%
случаев лечение было прекращено из-за нежелательных
явлений, возможно, связанных с приемом препаратов.

Еще в одном недавнем исследовании [58] оценено струк-
турно-модифицирующее действие комбинации глюкоза-
мина и ХС у 600 больных гонартрозом, лечившихся в тече-
ние 24 мес с проведением рентгенографии и МРТ колен-
ных суставов в начале, через 12 мес и к концу исследова-
ния. На этапах исследования оценивались размер сустав-
ной щели и объем хряща в разных отделах сустава. Все па-
циенты были разделены на 2 большие группы по 300 чело-
век: получающие или не получающие НПВП или анальге-
тики. Пациенты получали НПВП/анальгетики в связи с до-
стоверно большей выраженностью боли (p<0,001), ско-
ванности (p<0,001) и функциональных нарушений
(p<0,001) по индексу WOMAC, в этой группе отмечались и
меньшая величина суставной щели (р=0,01), и меньший
объем хряща в медиальных отделах коленного сустава
(р=0,01–0,005). То есть в группе больных, получавших
НПВП/анальгетики, отмечалось более тяжелое течение бо-
лезни к началу исследования. Каждая из этих групп была

далее разделена на 2 подгруппы: получающие или не полу-
чающие комбинацию глюкозамина и ХС. Через 24 мес в
подгруппе больных без НПВП/анальгетиков, получавших
глюкозамин + ХС, зарегистрирована достоверно меньшая
потеря объема хряща в центре плоскости медиальных от-
делов коленного сустава (р=0,007). И в подгруппе больных
с исходно более тяжелым течением ОА (+НПВП/анальге-
тики), получавших комбинацию глюкозамина и ХС, также
отмечалась достоверно меньшая потеря хряща по всей
плоскости сустава через 12 мес (р=0,05) и в центре плоско-
сти – через 24 мес (р=0,05). Это исследование показало,
что использование комбинации глюкозамина и ХС у боль-
ных с исходно более агрессивным течением ОА и тенден-
цией к более быстрому прогрессированию позволяет
предотвратить потерю хряща.

Таким образом, по данным международных и отече-
ственных исследований с учетом международных и на-
циональных рекомендаций, можно заключить:
1. Начинать терапию медленнодействующими препаратами

следует сразу после установления диагноза ОА наряду с
терапией быстродействующими симптоммодифицирую-
щими средствами и ортопедическими мероприятиями.

2. Комбинация ХС и глюкозамина оказывает достоверное
симптоммодифицирующее действие (анальгетическое и
противовоспалительное) у больных ОА крупных суста-
вов и позвоночника.

3. Препарат Терафлекс может применяться непрерывно в
течение 6 мес либо прерывисто в течение не менее 3 мес
с 3-месячными перерывами.

4. Начало терапии с Терафлекса Адванс с последующим пе-
реходом на Терафлекс позволяет добиться более бы-
строго обезболивающего эффекта и тем самым улуч-
шить приверженность курсовому лечению.

5. Применение Терафлекса позволяет минимизировать ис-
пользование НПВП и увеличить безопасность лечения
больных ОА.

6. Повторные курсы Терафлекса в течение длительного
времени (2–3 года) позволяют добиться стабильного по-
давления клинических симптомов ОА и улучшения
функции больного.

Rheumatology

Таблица 5. Определение ED50 для ибупрофена

Ибупрофен Комбинация ибупрофена и глюкозамина

доза, мг/кг аналгезированные 
животные, % ED50, мг/кг доза глюкозамина/ибу-

профена, мг/кг
аналгезированные 

животные, % ED50, мг/кг

10,0 10

26,1±3,4

31,2/3,5 20

11,0±2,1

13,9 10 62,5/7,0 40

20,0 40 93,7/10,4 40

27,8 60 125,0/13,9 50

30,0 60 154,0/18,0 60

41,7 80 250,0/27,8 85

10,0 90

ED50 – доза, при которой эффект наблюдается у 50% животных.

Таблица 6. Динамика количественных параметров ОА на фоне приеме Терафлекса

Параметр Через 1 мес Через 3 мес Через 6 мес

Боль в покое (0–3 балла) 1,3±0,7* 1,2±0,8* 1,4±0,3*

Боль при движениях (0–10 мс) 5,3±1,7* 4,4±1,3* 4,6±0,5*

Боль (WOMAC) 9,7±1,7 9,0±1,4* 10,5±4,3*

Ограничение движений (WOMAC) 97,1±46,7** 89,1±36,7** 93,4±36,7**

Утренняя скованность 6,1±3,0 5,2±2,8* 6,2±0,5*

Число болезненных суставов 1,3±0,4 1,0±0,8 1,5±1,2

Число припухших суставов 0,7±0,2 0,4±1,0 0,9±0,8

*p<0,05; **p<0,01.
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7. Многолетнее использование комбинации глюкозамина и
ХС имеет преимущества перед монотерапией этими суб-
станциями в отношении замедления прогрессирования
ОА по данным рентгенологических и МРТ-исследований.

8. Комбинация ХС и глюкозамина обладает хорошей пере-
носимостью при длительном применении.
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