
Остеоартроз (ОА) — наиболее распространенная форма

суставной патологии. В структуре ревматических заболева-

ний на долю ОА приходится до 70%. ОА — крайне тяжелый

недуг, существенно ухудшающий качество жизни (КЖ), по-

ражающий суставной хрящ и субхондральную кость уже к

40—50 годам и даже ранее, имеющий склонность к хрониза-

ции и прогрессированию, нередко с инвалидизацией боль-

ного [1—3]. В связи с этим актуальные вопросы прогнози-

рования, профилактики, ранней диагностики и лечения ОА

сегодня являются не только медицинскими, экономически-

ми, но и социальными. 

До середины 80-х годов не существовало унифициро-

ванного определения ОА. Обычно его трактовали как забо-

левание неизвестной этиологии, при котором первично по-

ражается хрящ (в отличие от ревматоидного артрита, при

котором в патологический процесс первично вовлекается

синовиальная оболочка), указывали на дегенеративный ха-

рактер изменений. В определении ОА, предложенном на се-

минаре «Новые горизонты в остеоартрозе» (США, 1995),

проведенном American Academy of Orthopaedic Surgeons,

подчеркивается, что ОА включает в себя несколько нозоло-

гий: ОА — это группа перекрещивающихся заболеваний,

которые имеют различную этиологию, но требуют одинако-

вых биологических, морфологических и клинических исхо-

дов. Патологический процесс распространяется не только

на суставной хрящ, но и на весь сустав, включая субхонд-

ральную кость, мягкие внутри- и периартикулярные ткани,

связки, капсулу, синовиальную оболочку, мышцы. В конеч-

ном счете происходит дегенерация суставного хряща с его

разволокнением, образованием трещин, ульцирацией и

полной его потерей [4—6]. 

Несмотря на то что ОА рассматривается как системная

патология хрящевых структур синовиальных суставов, от-

дельные, преимущественно нагрузочные, суставы привле-

кают к себе особое внимание. В первую очередь это колен-

ные (КС) и тазобедренные суставы, тяжелое поражение ко-

торых приводит к инвалидизации больного. Неудивитель-

но, что профилактике и прогнозированию этой патологии,

ее ранней диагностике, особенностям факторов риска, ле-

чению, уделяется пристальное внимание.

шими показания для антирезорбтивной терапии и T-крите-

рий >-1,0 SD, но с патологическим переломом в анамнезе.

Женщины, не нуждавшиеся в антирезорбтивной терапии, с

ОП, диагностированным стандартными методами, и паци-

ентки, у которых не было необходимости в антирезорбтив-

ной терапии, с нормальными показателями Т-критерия и

патологическими переломами, имели промежуточное зна-

чение описанных выше показателей.

С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 1 ’ 1 2

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я

38

1. Официальный сайт ВОЗ  http://www.who.int/en/

2. Аудит состояния проблемы остеопороза в странах Восточной Европы и Центральной Азии, 2010. IOF

3. Официальный сайт IOF http://www.iofbonehealth.org/health-professionals/frax.html

Л И Т Е Р А Т У Р А
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ОА коленного сустава, гонартроз (ГА), характеризуется

значительной распространенностью, прогрессирующим те-

чением с ранней инвалидизацией пациента, а также посто-

янным болевым синдромом, существенно нарушающим

двигательную активность и способствующим развитию де-

прессии, что несомненно ухудшает КЖ больного [7, 8].

КС образован тремя компонентами: пателлофемораль-

ным (ПФО) латеральным и медиальным тибиофеморальными

отделами (ТФО). Каждая из этих областей может быть отдель-

но поражена ОА либо возможны различные комбинации по-

ражений. Наиболее часто встречается изолированное пораже-

ние медиального ТФО и комбинированное поражение ПФО и

медиального ТФО. В среднем медиальный ТФО поражается в

75%, латеральный ТФО — 26%, а ПФО — в 48% случаев [9].

Потеря суставного хряща обычно наиболее выражена в

ПФО и на суставной поверхности большеберцовой кости в

ТФО на участке, наименее всего покрытом менисками. По

данным магнитно-резонансной томографии (МРТ) при

ГА поражаются не только суставной хрящ, но и мениски.

Остеофитоз наиболее выражен в латеральном ТФО, тогда

как максимальную деструкцию суставного хряща обнару-

живают в медиальном ТФО [10].

Диагностика ГА основана на анализе факторов риска

заболевания, клинических симптомов, результатов инстру-

ментальных и лабораторных исследований.

ГА возникает вследствие взаимодействия множества ге-

нетических и средовых факторов. В ряде немногочислен-

ных исследований было установлено, что ГА чаще встреча-

ется у женщин негроидной расы, чем у представительниц

европеоидной расы. Появились данные о том, что факторы

риска ГА ПФО сустава отличаются от таковых поражения

медиального ТФО. Первые связаны в большей мере с се-

мейным анамнезом, а вторые — с ожирением. 

Среди многочисленных этиологических факторов раз-

вития ГА наибольшее значение придается общим конститу-

циональным (возраст, пол, масса тела, наследственность,

репродуктивные особенности) и местным неблагоприят-

ным механическим факторам (профессия, особенности бы-

та и др.) [1, 10—14].

Наиболее частое раннее клиническое проявление ГА —

диффузная непостоянная боль в коленном суставе, обычно

возникающая сразу или после нагрузки. Боль при манифе-

стном ГА не столь выражена, как при других артритах, более

локальная, однако по мере прогрессирования болезни при-

обретает стойкий характер. Механизм возникновения боли

при ОА до конца не изучен. 

Возможные причины возникновения боли при ГА:
1) известно, что при ОА повышается внутрикостное да-

вление в субхондральной кости вследствие затруднения ве-

нозного оттока. Предполагают, что этот механизм ответст-

вен за выраженный болевой синдром — длительный, возни-

кающий в покое, ночью;

2) нарушение биомеханики в пораженном суставе спо-

собствует развитию вторичных периартикулярных синдро-

мов — бурситов, теносиновитов. Вовлечение в патологиче-

ский процесс околосуставных тканей является частой при-

чиной боли при ранних стадиях ГА;

3) синовит различной степени выраженности нередко

сопровождает ГА, способствует усилению боли [15, 16].

Механизмы боли, обусловленной воспалением, активно

изучаются. Синовит при ГА может быть субклиническим, сла-

бым, умеренным, значительным; по распространенности —

ограниченным, диффузным; иметь не только диагностиче-

ское, но и патогенетическое значение. Обнаружение медиа-

торов воспаления в синовиальной жидкости у больных ГА, в

том числе и на ранней стадии, привело к пересмотру сущест-

вовавшей ранее концепции патогенеза заболевания как «не-

избежного результата процесса старения суставов». Появи-

лись многочисленные данные о том, что воспаление, воз-

можно, играет инициирующую роль в развитии ОА [17—19].

Среди современных методов визуализации, таких как

магнитно-резонансная томография (МРТ), рентгеновская

компьютерная томография (КТ), артроскопия, УЗИ, рент-

генография занимает первое место в диагностике и контро-

ле эффективности лечения ОА, в частности ГА. Это обусло-

влено ее доступностью, простотой, экономичностью и ин-

формативностью.

Рентгенологическая диагностика ГА основана на выяв-

лении сужения рентгенологической суставной щели (РСЩ)

как важнейшего признака ОА, остеофитов (ОФ), субхонд-

рального склероза (СС).

Сужение РСЩ свидетельствует об уменьшении объема

суставного хряща, а СС и ОФ на краях суставных поверхно-

стей, по мнению большинства исследователей, — об ответ-

ной реакции костной ткани на увеличение механической

нагрузки на сустав, что в свою очередь является результатом

дегенеративных изменений и уменьшения объема суставно-

го хряща. Эти признаки важны не только для диагностики,

но и для оценки эффективности лечения и прогрессирова-

ния заболевания [1, 10, 20, 21]. 

Рентгенологическое исследование КС позволяет опре-

делить стадию ГА. Традиционно для установления стадии ГА

используют классификацию J. Kellgren и J. Lawrence, осно-

ванную на оценке степени выраженности сужения РСЩ,

наличия ОФ и СС. К ранним рентгенологическим призна-

кам ГА (0—II стадия по Kellgren—Lawrence) относят:

• вытягивание и заострение краев межмыщелкового

возвышения большеберцовой кости (в месте прикрепления

крестообразной связки);

• небольшое сужение РСЩ, чаще в медиальном отделе

сустава;

• заострение краев суставных поверхностей мыщелков

бедренной и большеберцовой кости, чаще в медиальном от-

деле сустава [22]. 

Для ранней диагностики ГА необходимо оценить все

отделы сустава: медиальный и латеральный ТФО и медиаль-

ный и латеральный ПФО. 

Применение УЗИ, сонографии в ревматологии — отно-

сительно новое и перспективное направление. В последние

10 лет УЗИ получило широкое распространение при обследо-

вании, контроле лечения при ревматических заболеваниях

суставов. Обычно артросонография (АСГ) используется для

оценки патологии мягких тканей и выявления жидкости, но

позволяет также визуализировать хрящ и поверхности кост-

ных структур. Ряд несомненных достоинств — неинвазив-

ность (в отличие от артроскопии), доступность, простота,

экономичность (по сравнению с КТ и МРТ) обеспечили УЗИ

суставов приоритет среди других методов инструментальной

визуализации опорно-двигательного аппарата. УЗИ высоко-

информативно в отношении мелких деталей поверхности ко-

стей, связочно-сухожильного аппарата, позволяет выявлять

и контролировать воспалительные изменения в тканях.
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Рентгенография в большинстве случаев позволяет

определить поражение элементов кости КС. Часто эти

изменения уже необратимы, лечение таких больных за-

труднено. Преимущество АСГ КС — в возможности вы-

явить ранние признаки поражения всех структур сустава,

которые практически не определяются рентгенологиче-

ски. Методика АСГ КС позволяет определять основные

признаки патологии сустава — травматические поврежде-

ния, дегенеративно-дистрофические и воспалительные

процессы. При АСГ КС в зависимости от положения дат-

чика можно визуализировать сухожилия четырехглавой

мышцы бедра, контуры верхнего полюса надколенника,

супрапателлярную сумку (верхний заворот), исследова-

ние которой особенно важно для диагностики дегенера-

тивно-дистрофических и воспалительных поражений. 

При ГА в норме синовиальная оболочка не визуализи-

руется, при наличии синовита отмечаются увеличение су-

прапателлярной сумки, выпрямление складок, избыток

жидкости, утолщение синовии. УЗИ позволяет визуализи-

ровать ПФО сустава, в частности гиалиновый хрящ и на-

личие над ним избытка жидкости, а также судить о степе-

ни деградации суставного хряща латерального и медиаль-

ного мыщелков бедренной кости на самых ранних стадиях

ГА, когда рентгенологическое исследование еще не дает

информации о сужении суставной щели. Обнаружение при

АСГ изменений формы суставных поверхностей бедрен-

ной кости, краевых (даже самых мелких) ОФ помогает вы-

явить самые ранние проявления ГА на дорентгенологиче-

ской стадии процесса. При УЗИ подколенной ямки воз-

можна визуализация кист Бейкера [23—27].

Несмотря на высокую информативность МРТ в диагно-

стике ранних стадий ГА, данное исследование пока не на-

шло широкого применения главным образом в связи с его

высокой стоимостью.

Лабораторные методы исследования малоинформатив-

ны в диагностике ОА. У большинства больных ОА отсутст-

вуют изменения в анализах крови и мочи, за исключением

случаев выраженного синовита, когда могут определяться

увеличение СОЭ, гипергаммаглобулинемия, повышение

уровней белков острой фазы. Исследование синовиальной

жидкости значительных отличий от нормы не выявляет. 

В последние годы ведется активный поиск возможных

биологических маркеров (БМ) воспаления, деградации и

репарации тканей суставов (главным образом хрящевой и

костной). БМ должны отражать эти динамические измене-

ния, служить предикторами прогноза ОА и маркерами эф-

фективности патогенетического лечения. Открытие новых

и более глубокое изучение известных БМ позволит лучше

понять патогенез ОА [28, 29].

Лечение ОА, и в частности ГА, остается сложной зада-

чей. Оно может включать разные направления: образова-

тельные программы для больных, физические упражнения;

анальгетики и нестероидные противовоспалительные пре-

параты (НПВП); ортопедическую хирургию. Пересмотр ро-

ли НПВП в лечении ОА способствовал созданию лекарств,

прямо влияющих на прогрессирование заболевания.

Рекомендации Американской коллегии ревматологов и

EULAR определяют все препараты для лечения ОА как сим-

птом-модифицирующие либо как структурно-модифици-

рующие в зависимости от их способности влиять на про-

грессирование заболевания [30]. При использовании струк-

турно-модифицирующих препаратов рекомендуется про-

спективная оценка рентгенологических изменений.

Эффективность при ОА таких препаратов, как хондро-

итинсульфат (ХС) и глюкозамин (ГАм), доказана в много-

численных рандомизированных клинических исследовани-

ях, проводившихся в основном с 1984 по 2003 г. 

Доказанная эффективность ГАм и ХС в виде монотера-

пии послужила предпосылкой для создания комбинирован-

ных препаратов. Применение комбинации ХС и ГАм, по-ви-

димому, более перспективно. Так, на экспериментальной мо-

дели показано, что сочетание ХС и ГАм увеличивало продук-

цию глюкозамингликанов хондроцитами на 96,9% по срав-

нению с 32% при назначении только ХС или только ГАм [31].

Исследования последних лет направлены на изучение эффе-

ктивности комбинации ХС и ГАм в лечении ОА [32—37].

В рекомендациях Общества по лечению ОА (OARSI) да-

но следующее заключение по использованию ХС и ГАм в

лечении ГА: лечение ГАм и/или  ХС может обеспечить сим-

птоматический эффект у больных ОА КС. При отсутствии

ответа в течение 6 мес прием этих препаратов следует пре-

кратить (уровень доказательности — Ia). У больных ОА КС,

сопровождающимся клиническими проявлениями, ГАм и

ХС могут оказывать структурно-модифицирующее дейст-

вие (уровень доказательности — Ib) [38]. 

Среди комбинированных препаратов наиболее широ-

кое применение в лечении ОА нашел терафлекс (Bayer

Health Care). В ранее проведенных исследованиях препарат

продемонстрировал высокую эффективность в лечении

симптомов ОА, главным образом ГА. Как было сказано вы-

ше, для оценки болезнь-модифицирующего влияния пре-

парата необходимы длительные наблюдения, рентгенологи-

ческий контроль структурных изменений в суставе.

Цель исследования — оценка влияния длительной тера-

пии терафлексом (3-летнее наблюдение) на темпы рентге-

нологического прогрессирования ГА.

Пациенты и методы. Обследовано 244 амбулаторных па-

циента с достоверным диагнозом ГА, давших письменное со-

гласие на участие в исследовании. Диагностику заболевания

осуществляли на основе критериев ГА Aмериканской колле-

гии ревматологов [39]. При отсутствии рентгенологических

критериев диагноз устанавливали при сочетании клиниче-
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Таблица 1. Х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  
о с н о в н о й  г р у п п ы

Показатель                                                  Больные основной группы, 
n=104

Примечание. Здесь и в табл. 2: в скобках — показатели в процентах.

Возраст, годы

Пол:
ж.
м.

Продолжительность заболевания, мес

Рентгенологическая стадия:
0
I
II

Двусторонний ГА

Синовит (+)

47,4±11,6

83 (79,7)
21 (20,3)

11,5±6,7

22 (20,8)
51 (49,4)
31 (29,8)

71 (68,5)

31 (29,4)



ских симптомов (боль механического характера, скованность

в суставах <30 мин, ограничение функции) и выявленной

при АСГ неровности контура суставных поверхностей кос-

тей, образующих сустав. Рентгенологическую стадию ГА оце-

нивали по классификации J. Kellgren—J. Lawrence. 

Пациентов с ГА разделили на основную и контроль-

ную группы. В основную группу вошло 104 пациента с ГА,

которым с момента включения в исследование была нача-

та терапия терафлексом: 83 (79,7%) женщины и 21 (20,3%)

мужчина (средний возраст — 47,4±11,6 года; средняя дли-

тельность ГА — 11,5±6,7 мес). В соответствии с классифи-

кацией J. Kellgren—J. Lawrence 0 стадия ГА имелась у 22

(20,8%) больных, I — у 51 (49,4%), II — у 31 (29,8%). Хара-

ктеристика больных основной группы представлена в

табл. 1. Терафлекс назначали по 1 капсуле 3 раза в сутки на

протяжении 1 мес, далее по 1 капсуле 2 раза в сутки в те-

чение последующих 5 мес. Повторные курсы лечения те-

рафлексом в дозе 2 капсулы в сутки в течение 2 мес повто-

ряли с интервалом в 1 мес. Общая длительность приема

препарата на момент окончания ис-

следования — 3 года. При усилении

боли в суставах разрешался прием

диклофенака в дозе 100 мг/сут.

Контрольную группу составили

140 пациентов с ГА: 107 (76,4%) жен-

щин и 33 (23,6%) мужчины (средний

возраст — 46,7±10,4 года; средняя дли-

тельность ГА — 11,7±5,9 мес). По клас-

сификации J. Kellgren — J. Lawrence

0 стадия ГА определена у 29  (20,7%)

больных, I — у 67 (47,9%), II — у 44

(31,4%). Характеристика больных

контрольной группы представлена в

табл. 2. Пациентам контрольной груп-

пы с момента включения в исследова-

ние был рекомендован прием дикло-

фенака 100 мг/сут в сочетании с раз-

личными видами физиотерапии. При

достижении положительного эффекта

больные принимали диклофенак

лишь при усилении боли в суставах в

дозе 100 мг/сут. 

На момент включения в исследо-

вание основная и контрольная группы

были сопоставимы по параметрам сус-

тавного синдрома.

Для оценки влияния терапии на

рентгенологические показатели (сте-

пень сужения РСЩ и наличие ОФ)

всем больным на момент включения в

исследование и в контрольные сроки

наблюдения проводилась рентгено-

графия КС в прямой, боковой и акси-

альной проекциях в положении мак-

симального разгибания колена для

наилучшей визуализации передних

отделов РСЩ, изучения латерального

и медиального отделов ТФО. 

1. РСЩ измеряли в наиболее су-

женном участке медиального отдела

ТФО с использованием лупы с ценой
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Таблица 2. Х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  
к о н т р о л ь н о й  г р у п п ы

Показатель                                            Больные контрольной группы, 
n=140

Возраст, годы

Пол:
ж.
м.

Продолжительность заболевания, мес

Рентгенологическая стадия:
0
I
II

Двусторонний ГА

Синовит (+)

46,7 ± 10,4

107 (76,4) 
33 (23,6)

11,7±5,9

29 (20,7)
67 (47,9)
44 (31,4)

89 (63,6)

36 (25,7)

Рис. 1. Динамика РСЩ в медиальном отделе ТФО в основной (лечение терафлек-
сом) и в контрольной группах (р<0,05 через 3 года наблюдения)

1,9

1,8

1,7

1,6

1,5

1,4

1,3

1,2

1,1

1

Основная группа                                 Контрольная группа

Исходно                    1 год                        2 года                      3 года

Рис. 2. Динамика остеофитоза в основной (лечение терафлексом) и контрольной
группах (р<0,05 через 3 года наблюдения)

1,2

1
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0,6
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деления 0,1 мм. Степень сужения РСЩ определяли полуко-

личественным методом в баллах: 0 — отсутствие сужения; 

1 балл — РСЩ 4,5—5 мм; 2 балла — РСЩ 4—4,5 мм; 3 бал-

ла — РСЩ <4 мм.

2. Выраженность остеофитоза оценивалась полуколиче-

ственным методом в баллах: 0 — ОФ отсутствуют; 1 балл —

заострение суставных поверхностей; 2 балла — не более 2

мелких ОФ; 3 балла — 3 и более мелких ОФ.

Рентгенограммы оценивались одним врачом-рентгено-

логом. Все перечисленные рентгенологические показатели

изучали в момент включения в исследование и в контрольные

сроки наблюдения: через 1; 2; 3 года лечения терафлексом.

Статистическую обработку данных проводили с помо-

щью статистического пакета  STATISTICA. 

Результаты исследования. Через 1 год лечения терафлексом

отрицательная динамика высоты РСЩ практически отсутство-

вала, через 2 и 3 года различия в высоте РСЩ с исходными зна-

чениями не достигли статистической достоверности (рис. 1). 

Одним из важных показателей прогрессирования стру-

ктурных изменений в коленном суставе при ГА являются

ОФ (увеличение числа и размера). По

мнению ряда авторов [21, 22], именно

ОФ в большей степени, чем высота

РСЩ, отражают отрицательную рент-

генологическую динамику  при ОА и

именно ОФ в большей степени ответ-

ственны за усугубление симптомов ГА.

На фоне терапии терафлексом

выявлено незначительное прогресси-

рование остеофитоза через 1 год на-

блюдения. Через 2 и 3 года статистиче-

ски значимые различия с исходными

значениями отсутствовали в группе

больных, длительно принимавших те-

рафлекс (рис. 2). 

Рентгенологическое прогрессиро-

вание по J. Kellgren—J. Lawrence на ≥1

рентгенологическую стадию на фоне

длительной терапии терафлексом

констатировано у 9 (8,6%) пациентов

через 1 год, у 15 (15,4%) — через 2 года

и у 25 (24,1%) — через 3 года наблюде-

ния (рис. 3). 

В контрольной группе через 

1 год лечения отрицательная динамика высоты РСЩ в

медиальном отделе ТФО также отсутствовала. Через 2 го-

да наблюдения различия значений РСЩ не достигли ста-

тистической достоверности по сравнению с исходными

показателями. Однако уже через 3 года имела место ста-

тистически достоверная отрицательная динамика высо-

ты РСЩ (р<0,05). Отрицательная динамика остеофитоза

отмечена через 1 и 2 года наблюдения. Через 3 года лече-

ния были выявлены статистически значимые различия

этого показателя с исходными значениями (р<0,05). В

контрольной группе утяжеление рентгенологической

стадии ГА было выявлено после 1 года наблюдения у 13

(9,2%) пациентов, через 2 года — у 26 (18,3%) и через 3

года — у 46 (32,7%) (р<0,05). 

Таким образом, в данном исследовании длительное ле-

чение терафлексом оказало сдерживающее влияние на тем-

пы прогрессирования структурных изменений в КС, что

указывает на возможный болезнь-модифицирующий эф-

фект препарата. Однако необходимы дальнейшие исследо-

вания влияния терафлекса на течение ОА.
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Изучено влияние у больных подагрой и нефролитиазом 4-недельного курса терапии препаратом уралит-У (калия-натрия гидроцит-

рат) на показатели обмена мочевой кислоты (МК). Отмечено, что увеличение суточной экскреции МК с мочой напрямую коррели-

рует со снижением сывороточного уровня МК через 4 нед терапии уралитом-У (p<0,05), приводит к улучшению и нормализации об-

мена МК. Терапия уралитом-У безопасна, не вызывает ухудшения показателей функции печени, почек и электролитного обмена.
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CLINICAL EXPERIENCE WITH URALYT-U USED IN PATIENTS WITH GOUT AND NEPHROLITHIASIS
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The impact of a 4-week course of therapy with Uralyt-U (potassium-sodium hydrocitrate) on uric acid (UA) metabolic parameters was studied

in patients with gout and nephrolithiasis. Elevated daily urinary excretion of UA was found to be directly correlated with its lower serum level
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