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Деформирующий остеоартроз (ОА) являет-
ся заболеванием, поражающим значительную 
часть населения. Около 80% среди всех пациен-
тов с заболеваниями суставов составляют имен-
но больные ОА [1]. Многие годы считалось, что 
ОА является следствием возрастного «изнашива-

ния» хряща. Однако патогенез ОА намного сложнее. Суще-
ствует большое количество факторов, влияющих на разви-
тие и прогрессирование основных звеньев патогенеза ОА: 
деструкция хряща, синовиальное воспаление, ригидность 
субхондральной кости. Кроме того, отсутствует корреля-
ция между рентгенологической стадией и клиническими 
проявлениями ОА, ведущим среди которых является боль: 
рентгенологические проявления ОА отмечены примерно у 
30% взрослого населения, а болевой синдром развивается 
у 10-12% [2]. В настоящий момент считается, что при ОА 
страдают все структуры, составляющие сустав, а также пе-
риартикулярные ткани. Это означает, что лечение ОА явля-
ется трудной комплексной задачей, требующей соединения 
усилий врачей различных специальностей: ревматологов, 
ортопедов, неврологов, хирургов. 

Основными направлениями лечения ОА являются:
1. Подавление воспалительных факторов, т.к. синовит 

является практически облигатным проявлением ОА: секре-
ция провоспалительных цитокинов; повышение секреции 
ПГЕ2; увеличение активности синовиальных энзимов;

2. Подавление деструктивных факторов: синтеза ме-
таллопротеаз; деградации коллагенновых волокон, сниже-
ния синтеза гликозаминогликанов (ГАГ); увеличения проте-
олитической активности;

3. Подавление ригидности субхондральной кости;
4. Улучшение лубрикации сустава, так как при ОА 

уменьшается вязкость и эластичность синовиальной жидко-
сти, играющей роль не только «смазки», но и осуществляю-
щей питание хряща, так как хрящ бессосудистая ткань. 

ОА возникает в результате взаимодействия механиче-
ских и биологических факторов. Этот процесс начинается 
как изменения в хряще или в субхондральной кости, - либо 
в результате заболевания внутри самих этих тканей (напри-
мер, генные дефекты 11-го типа коллагена, - охроноз), либо 
от внешнего аномального механического стресса (например, 
при нестабильности сустава, повышенной нагрузке, трав-
мах). По мере прогрессирования указанные изменения при 
ОА становятся более выраженными. Есть свидетельства в 
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пользу того, что профессиональный риск ОА тазобедренно-
го сустава возникает при повышенной физической нагрузке, 
связанной с работой [3, 4]. В то же время, еще не установле-
но, повышается ли риск коксартроза или гонартроза от на-
грузки при разных видах внерабочей активности. Недавнее 
исследование [5] показало, что женщины, испытывавшие 
внерабочую физическую нагрузку до менопаузы, возможно, 
имеют повышенный риск появления клинических и рентге-
нологических признаков ОА тазобедренного сустава. 

Недавно особое внимание стали уделять биохимиче-
ским сдвигам, способствующим ОА. Очевидно, данное за-
болевание развивается, когда действие ферментов, вызыва-
ющих деградацию хряща (например, протеазы, цитокины. 
аггреканазы, субстанция Р, оксид азота), преобладают над 
функцией белков, ответственных за сохранение целостно-
сти хряща (таких, как тканевой ингибитор металлопроте-
иназ, кининогены, ингибитор-1 активатора плазминогена, 
трансформирующий фактор роста- β, инсулино-подобный 
фактор роста-1, гамма-интерферон). Матричные металло-
протеиназы, в том числе коллагеназы, стромелизины, же-
латиназы, мембранные протеазы и металлоэластаза, - обна-
ружены в хряще при ОА, и их концентрации, как правило, 
коррелируют с гистологической степенью повреждения [6]. 
Различные цитокины, в том числе, интерлейкин-1 и фактор 
некроза опухолей, могут также вызвать повреждение суста-
вов и потерю хряща через активацию металлопротеиназных 
ферментов дегенерации и через другие механизмы. 

При проведении Международной декады заболеваний 
костей и суставов (2000-2010) выделены следующие заболе-
вания, имеющие наиболее важное медико-социальное зна-
чение для общества: остеоартрит (остеоартроз), остеопороз, 
боль в нижней части спины, ревматоидный артрит, травма-
тические повреждения. По влиянию на состояние здоровья 
ОА занимает среди всех заболеваний 4-е место у женщин и 
8-е у мужчин. Среди основных факторов риска заболевания 
– возраст, ожирение и травматическое повреждение сустава. 

Коленные суставы при ОА поражаются наиболее часто 
(около 10% населения старше 55 лет), при этом у 25% из 
них развиваются выраженные нарушения функциональной 
активности [7]. Риск утраты трудоспособности в группе 
больных с гонартрозом сравним с группой больных по-
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жилого возраста, страдающих сердечно–сосудистыми за-
болеваниями, и выше, чем при других заболеваниях у этих 
пациентов. Высокая инвалидизация больных ОА коленных 
суставов является причиной того, что ежегодная частота ар-
тропластических операций среди пациентов старше 65 лет в 
Европе составляет в среднем 0,5–0,7 на 1000 населения [8]. 
Высокая распространенность остеоартроза (ОА) и связан-
ные с этим заболеванием проблемы инвалидизации чрезвы-
чайно актуальны для России. В популяции среди лиц старше 
15 лет по данным широкомасштабного отечественного ис-
следования, включившего обследование 41348 человек, кли-
нические проявления ОА были выявлены у 6,43% [9]. Число 
пациентов с ОА составляет в нашей стране около 10–12% 
населения, примерно треть из них имеет ту или иную сте-
пень нетрудоспособности, в связи с чем своевременно на-
чатое и эффективное лечение имеет большое социальное и 
экономическое значение.

Лечение ОА затруднено по ряду обстоятельств. Основ-
ной целью лечения больных является рациональная обезбо-
ливающая и противовоспалительная терапия, замедление 
прогрессирования болезни и сохранение качества жизни 
пациентов. Согласно современной классификации препара-
тов, используемых в лечении ОА [10], их подразделяют на 
следующие группы:

1. Симптоматические средства быстрого действия 
(НПВП, ацетоминофен, опиоидные анальгетики, кортико-
стероиды и др.), которые оказывают влияние на клиниче-
ские симптомы заболевания (боль, воспаление и др.).

2. Модифицирующие средства замедленного действия 
(глюкозамин, диацериин, хондроитин, гиалуроновая кис-
лота, неомыляемые соединения авокадо и сои), эффект 
которых проявляется более медленно по сравнению с сим-
птоматическими средствами и длится после окончания их 
применения. Данные фармакологические агенты обладают 
хондромодифицирующим действием, предупреждая дегра-
дацию суставного хряща. 

Лечение ОА начинается с симптоматической терапии. 
Врач должен стремиться провести надежное обезболивание 
у пациента с ОА, что затруднено преимущественно пожи-
лым возрастом этого контингента больных, наличием у них 
большого количества сопутствующих заболеваний [11,12]. 
Традиционно используемые нестероидные противовоспали-
тельные препараты (НПВП) оказывают симптоматическое 
действие, уменьшая болевой синдром и проявления воспале-
ния в суставах. Основным недостатком данных препаратов 
является наличие выраженных побочных реакций, особенно 
в отношении желудочно–кишечного тракта и сердечно–со-
судистой системы; более того, некоторые из них отрицатель-
но влияют на метаболизм суставного хряща [13,14]. 

Применение препаратов, потенциально способных мо-
дифицировать обменные процессы в хряще, привлекает 
к себе внимание, прежде всего из-за их безопасности при 
лечении ОА. Они характеризуются, с одной стороны, сопо-
ставимым с НПВП (хотя и более медленно развивающимся) 
действием на боль и функцию суставов, с другой – способ-
ностью повлиять на течение заболевания и его исход, замед-
ляя прогрессирование болезни. Именно в рекомендациях 
EULAR 2003 года глюкозамин сульфат и хондроитин суль-
фат были выделены, как препараты, имеющие «хондропро-
тективное» действие.

Проведено много исследований по изучению эффектив-
ности глюкозамина и хондроитина в лечении ОА коленных 
и тазобедренных суставов. Результаты исследований были 
обобщены в обзорах и мета-анализах [15-17]. В мета-ана-
лизе Richi F. et al. [17] показано, что глюкозамин обладает 
структурно-модифицирующим (при трехлетнем приеме 
замедляет дегенеративный процесс в суставном хряще) и 
симптоматическим действием, (оказывает положительное 
влияние на индекс Леккена, показатели ВАШ). При этом 

безопасность при приеме была превосходной как для глюко-
замина, так и хондроитина.

При изучении механизма действия глюкозамина и хон-
дроитина сульфата выяснилось, что помимо общих меха-
низмов имеются и различия во влиянии этих субстанций на 
ткани сустава. Глюкозамин (ГА), образующийся в организме 
в виде глюкозамина 6-фосфата (ГК6-Ф), является фундамен-
тальным строительным блоком, необходимым для биосин-
теза таких соединений, как гликолипиды, гликопротеины, 
гликозоаминогликаны, гиалуронат и протеогликаны. Хон-
дроитин сульфат (ХС) – важный класс гликозоаминоглика-
нов, необходимых для формирования протеогликанов, най-
денных в суставном хряще [18]. Первичная биологическая 
роль ГА в прекращении или предупреждении дегенерации 
сустава непосредственно обусловлена его способностью 
действовать как эссенциальный субстрат для стимулиро-
вания биосинтеза гликозоаминогликанов и гиалуроновой 
кислоты, необходимых для формирования протеогликанов, 
находящихся в структурной матрице сустава. ХС, абсорби-
руется ли он неповрежденным или в виде компонентов, обе-
спечивает дополнительный субстрат для формирования здо-
ровой суставной матрицы, так как ХС является компонентом 
протеогликанов (макромолекул, содержащие много молекул 
гликозоаминогликанов), прикрепленных к длинной цепи ги-
алуроновой кислоты (гиалуроната). И ГА, и ХС способны 
повышать синтез протеогликанов и коллагена, уменьшать 
активность лейкоцитарной эластазы, коллагеназы и аггре-
кеназы, подавлять ИЛ–1–стимулированный синтез проста-
гландинов фибробластами [19–21]. В то же время имеются 
некоторые принципиальные различия, касающиеся, в пер-
вую очередь, воздействия на субхондральную кость и си-
новиальную оболочку (табл.1). Считается, что способность 
нормализовать костный обмен свойственна ХС, также как и 
возможность мобилизации фибрина, липидов и депозитов 
холестерина в синовии и субхондральных кровеносных со-
судах, а также уменьшения апоптоза хондроцитов [22]. Дан-
ный факт послужил предпосылкой для создания комбиниро-
ванных препаратов с целью потенцирования взаимодопол-
няющего действия ХС и Г, а также реализации всего спектра 
механизмов их действия [23].

Имеющиеся доказательства симптом–модифицирую-
щего (уменьшение болевого синдрома и, соответственно, 
потребности в приеме противовоспалительных препара-
тов, улучшение функционального состояния больных) и 
хондропротективного действия ГА сульфата и ХС так же 
способствовали созданию лекарственных средств на основе 
их комбинации с целью получения возможного суммарного 
большего эффекта по сравнению с монотерапией этими пре-
паратами. По данным L. Lippielo et al. (1999), совместное 
применение ХС и ГА гидрохлорида в эксперименте увели-
чивало продукцию глюкозаминогликанов хондроцитами на 
96,6% по сравнению с 32% при монотерапии [24]. Исполь-
зование в комбинированных препаратах вместо ГА сульфата 
другой субстанции – ГА гидрохлорида связано с его более 
высокой стабильностью и биодоступностью [25] (табл. 2).

Препарат Терафлекс тоже представляет собой комбина-
цию 2–х солей – хондроитин сульфата (400 мг) и глюкозамин 
гидрохлорида (500 мг) в одной капсуле. Существует другая 
форма выпуска препарата для перорального приема: Тераф-
лекс Адванс, в котором содержится хондроитина сульфата 
200 мг, глюкозамина сульфата 250 мг и ибупрофена 100 мг. В 
состав крема Терафлекс М входят Хондроитина сульфат 0,8 
%; Глюкозамина гидрохлорид 0,3%; Камфора 3,2%; Масло 
мяты перечной 0,9%. 

Оценка эффективности и переносимости препарата Те-
рафлекс была проведена Л.И. Алексеевой и соавт.[23] у 50 
больных с достоверным гонартрозом. В течение 4–х месяцев 
больные получали Терафлекс и ибупрофен (по 400 мг 3 раза 
в сутки с возможностью последующего снижения дозы), и 2 
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месяца – наблюдались без лечения. Уменьшение боли, ско-
ванности и степени функциональной недостаточности по 
индексу WOMAC отмечалось к концу приеме препарата у 
37%, 42% и 24% пациентов соответственно. При этом у 26 
пациентов удалось снизить дозу ибупрофена с 1200 до 800 
мг в день, а у 3 пациентов – отменить НПВП Общая эффек-
тивность 4–месячной терапии Терафлексом в большинстве 
случаев была оценена как улучшение, в течение 2–х месяцев 
наблюдения без терапии у 14,8% больных отмечалось ухуд-
шение состояния.

Подобные данные получены в другом исследовании [26] 
при оценке эффективности и переносимости Терафлекса при 
ОА коленных суставов и позвоночника (рис.1). Уже через 1 
месяц отмечено снижение боли на фоне лечения Терафлек-
сом, не уступающее действию диклофенака. При продолже-
нии лечения выраженность эффекта у больных, получавших 
Терафлекс, нарастала, в то время как у больных, получавших 
диклофенак, дальнейшего нарастания анальгетического эф-
фекта не отмечено. Начиная со 2-го месяца исследования, 
различия в выраженности обезболивания между группами 
стала достоверной (p<0.05), а к концу исследования степень 
достоверности различий наросла до p<0.01.

По данным кафедры клинической гериатрии и организа-
ции геронтологической помощи (РМАПО) у женщин в сред-
нем возрасте 54,2±7,6 лет с постменопаузой применение Те-
рафлекса в течение 6 месяцев позволило достоверно умень-
шить основные проявления ОА (таблица 3) при уменьшении 
потребности в НПВП у 21% больных и отказа от приема 
НПВП еще у 14% больных. Авторы оценили и возможность 
комбинации приема Терафлекса с гормонально-замести-
тельной терапией при хирургической менопаузе и показали, 
что такая комбинация не уменьшает эффективность терапии 
и не влияет на частоту нежелательных явлений.

Изучалась возможность применения Терафлекса посто-
янным и прерывистым курсом [27]: 50 больных получали 
Терафлекс по обычной схеме в течение 9 месяцев и 50 боль-
ных получали Терафлекс в течение 3-х месяцев, затем делал-
ся 3-х месячный перерыв в лечении, затем вновь больные 
этой группы получали Терафлекс. В целом к 9 месяцам ис-
следования достоверных различий между эффективностью 
препарата в обеих группах получено не было, хотя выражен-
ность эффекта была выше при постоянном приеме препарат. 
В обеих группах по 34% больных отменили прием НПВП. 
При Ультразвуковом исследовании в динамике улучшение 
(уменьшение синовиальной оболочки, площади супрапате-
лярного заворота, размеров подколенной кисты и степени 
выраженности периартикулярных изменений) отмечено у 
83% больных, получавших Терафлекс постоянно, и у 81,2% 
больных, получавших Терафлекс прерывисто.

Действие Терафлекса Адванс изучалось в Институте 
Ревматологии РАМН (Л.И. Алексеева и соавт.) в сопостави-
мых группах по 20 человек с гонартрозом, средний возраст 
которых составил около 58 лет. Больные получали в течение 
3-х месяцев ибупрофен (600-1200 мг/сутки) в комбинации с 
Терафлекс Адвансом 6 капсул/сутки (1 группа), Терафлек-

таблица 1
Фармакологическое действие ГА и ХС

Фармако-
логическое 
действие

ГА ХС

Анаболиче-
ское

Субстрат для синтеза 
ГАГ- гликоаминогликанов

Увеличивает со-
держание РНК в 
хондроцитах, от-
меняет ИЛ-1 зави-
симую ингибицию 
синтеза гиалуро-
новой кислоты, 
стимулирует синтез 
протеогликанов

Антикатабо-
лическое

ПодавлениеИнгибиция 
действия стромелизина, 
агреканозина, коллагеназы, 
фосфолипазы А2. Активи-
рует адгезию хондроцитов 
к фибро-нектину

Ингибирует актив-
ность лейкоцитар-
ной эластазы, синтез 
коллагеназы и актив-
ность аггрекиназы

Противовос-
палительное

Препятствует образо-
ва-нию супероксидных 
ра-дикалов, ингибирует 
активность лизосомаль-
ных ферментов, синтез 
NO, снижает уровень 
ИЛ-1, не влияет на синтез 
простагландинов

Подавляет ИЛ-1 сти-
мулированный син-
тез простагландинов

таблица 2
Свойства ГА гидрохлорида и ГА сульфата

Свойства ГА гидрохлорид ГА сульфат

Формула С6Н13 NO5 x HCL 
(215.63)

(C6H14 NO5) 2 SO4 x 2 
Na Cl (573.31)

Стабильность Более стабилен Менее стабилен. Не-
ус-тойчив во влажной 
сре-де. Требует добавки 
на-трия и калия хлорида 
для стабильности

Чистота 99,1% 80% (?)

Биодоступность 81,3% 47,8%

Эквивалентные 
дозы

1500 мг 26088 мг

таблица 3 
Динамика количественных параметров ОА на фоне 

приеме Терафлекса 

Параметр

Через 1 мес. Через 3 мес. Через 6 мес.

Боль в покое 
(0-3 баллов)

1,3±0,7 * 1,2±0,8* 1,4±0,3*

Боль при движениях 
(0-10мс)

5,3±1,7* 4,4±1,3* 4,6±0,5*

WOMAC боль 9,7±1,7 9,0±1,4* 10,5±4,3*

WOMAC ограниче-
ние движений

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*

ЧБС 1,3± 0,4 1,0±0,8 1,5±1,2

ЧПС 0,7± 0,2 0,4±1,0 0,9±0,8

Примечание: * – P<0.05; ** – P<0.01 Рис. 1 Динамика боли в коленном суставе при ходьбе [26]
до лечения    1 месяц     2 месяца     3 месяца    6 месяцев
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сом 2 капсулы сутки (2 группа) или только ибупрофен 600-
1200 мг/сутки (3 группа) (рис. 3). Исследователи отметили 
равнозначную эффективность обеих форм препарата, явно 
и превышающую эффективность ибупрофена в отношении 
боли, скованности и функциональной недостаточности (ин-
декс WOMAC). Достоверное снижение боли отмечено во 
всех 3-х группах, но у больных, получавших только ибупро-
фен уменьшение боли было достоверно меньше, чем в двух 
других группах. В группах больных, получавших Терафлекс 
и Терафлекс Адванс показатели скованности через 2 месяца 
терапии снизились достоверно, в то время как при приеме 
только ибупрофена уменьшение скованности не достигало 
статистической значимости в течение всего курса терапии. 
При этом показатели функциональной недостаточности и 
суммарный индекс WOMAC при приеме Терафлекса Адванс 
значимо снижались через 1 месяц лечения, при приеме Те-
рафлекса – через 2 месяца и были достоверно ниже, чем при 
использовании только ибупрофена. По данным В.В. Пово-
рознюк [28] прием Терафлекса Адванс по 2 капсулы 2 раза 
в сутки позволял добиться анальгетического эффекта уже 
через 2 недели приема, а при приеме обычной формы Те-
рафлекса (1 капсула 2 раза в сутки) – через 2 месяца. Пере-
носимость обоих форм препарата хорошая. Считается, что 
у ГА и ибупрофена имеется синергизм антиноцицептивно-
го действия, что объясняет выбор именно ибупрофена для 
комбинации с Терафлексом. Предлагается начинать терапию 
больных ОА с приема Терафлекса Адванс в течение 3-х не-
дель для более быстрого достижения анальгетического эф-
фекта с последующим приемом обычной формы Терафлекса 
еще в течение 3-6 месяцев. 

Увеличить эффективность терапии можно, комбинируя 
пероральную и топическую форму Терафлекса (рис2) [29]. 
Видно, что присоединение крема Терафлекс к лечению 
больного с гонартрозом позволяет в течение первого месяца 
лечения значительно улучшить функцию суставов.

Лечение ОА, как и других хронических заболеваний, 
наиболее эффективно на ранних стадиях. По данным М.С. 
Светловой [30] при длительном использовании Терафлекса 
у больных ОА с длительностью заболевания не более 36 ме-
сяцев (в среднем 11,5 мес.) позволяет достоверно улучшить 
качество жизни, что проявляется через 1-2 года терапии, ко-
торую автор проводил по следующей схеме: первый месяц 
3 капсулы/сутки, со 2-го по 6-й месяц – 2 капсулы/сутки и 
повторные курсы по 2 месяца с интервалом 1 месяц по 2 кап-
сулы сутки. В контрольной группе, которая получала только 
НПВП эффект максимально проявлялся первые 6 месяцев, а 

далее постепенно терялся и через 3 года терапии выражен-
ность всех показателей приблизилась к исходной. Через 2 и 
3 года лечения Терафлексом все клинические показатели, за 
исключение выраженности боли по ВАШ в покое, были до-
стоверно ниже, чем в контрольной группе. При этом среди 
пациентов, получавших Терафлекс, значительно снизилась 
потребность в приеме НПВП, так что через 6 месяцев от-
казались от их приема 22% пациентов, через год – 26,4%, 
через 2 года – 27,5 и через 3 года – 27,7% больных. Эти дан-
ные свидетельствуют, что назначение базисной терапии ОА 
не должно откладываться и проводиться должно достаточно 
длительно.
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