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Совсем недавно остеоартроз (ОА) рассматривали как «де-

генеративную» патологию – неизбежный спутник старения,

которая в подавляющем большинстве случаев не требует ак-

тивного врачебного вмешательства. Однако ситуация меняет-

ся: население развитых стран неуклонно стареет, что приво-

дит к существенному увеличению в популяции доли лиц по-

жилого и старческого возраста, а следовательно – к увеличе-

нию числа пациентов с ОА. Сегодня большинство пожилых

людей сохраняют высокий социальный статус и ведут актив-

ный образ жизни. Естественно, они не желают мириться с на-

личием ОА, существенно снижающего качество жизни. 

Изменение отношения общества к ОА определяет фор-

мирование новой, агрессивной концепции лечения этого за-

болевания. Она основывается на комбинированном исполь-

зовании немедикаментозных методов (образовательные

программы, изменение образа жизни, снижение массы тела,

использование внешних корригирующих приспособлений –

ортезов и т.д.), фармакотерапии, различных способов хирур-

гического лечения и реабилитации [1–5]. Цель комплексной

терапии – максимально быстро облегчить страдания, вос-

становить функцию пораженных суставов и замедлить про-

грессирование деструкции хряща, который является важ-

нейшей мишенью патологического процесса при ОА [2, 3].

Прогрессирование ОА тесно связано с суставным вос-

палением, которое часто протекает без ярких признаков си-

новита. Тем не менее, это классическое воспаление, при ко-

тором отмечается активация лимфогистиоцитарных клеток

с локальным выбросом провоспалительных цитокинов –

интерлейкина (ИЛ) 1, 6, фактора некроза опухоли (ФНО),

гиперэкспрессией циклооксигеназы (ЦОГ) 2, повышением

синтеза провоспалительных простагландинов и выбросом

тканевых протеаз (металлопротеиназы) [2, 3]. 

Иллюстрацией этого может служить работа C. Bonnet и

соавт. [6]. Исследователи провели сопоставление морфологи-

ческой картины синовии, полученной у 45 больных с гонар-

трозом при тотальном эндопротезировании коленных суста-

вов, и образцов синовиальной ткани коленных суставов, по-

лученных при аутопсии 14 лиц аналогичного возраста и пола,

не имевших при жизни диагностированного ОА. Оказалось,

что лимфогистиоцитарная инфильтрация у больных с гонар-

трозом была в 5 раз более выраженной, чем в контроле. Самое

интересное, что при ОА в синовиальной ткани отмечалось

развитие неоангиогенеза, наблюдаемого при воспалительных

артропатиях, в частности при ревматоидном артрите, и ассо-

циирующегося с хроническим суставным воспалением. 

Именно персистирование субклинического синовита,

сопровождающегося выбросом медиаторов воспаления и

активацией металлопротеиназ, во многом определяет хара-

ктерное для ОА прогрессирование хрящевой деструкции и

структурные изменения гиалуронана, определяющего вяз-

коэластические свойства синовиальной жидкости [2, 3]. 

Подавление синовиального воспаления и снижение ак-

тивности провоспалительных медиаторов является принципи-

альной задачей фармакотерапии ОА. И здесь в существенно

большей степени, чем при каком-либо другом заболевании, ак-

туален вопрос о безопасности фармакотерапии. Конечно, ОА

влияет на продолжительность жизни пациентов – хроническая

боль и депрессия, тяжелые функциональные нарушения и со-

циальная дезадаптация у инвалидизированных больных оказы-

вают негативное влияние на прогноз. Однако непосредственно

жизни это заболевание не угрожает. В то же время многие ле-

карственные препараты, используемые при ОА, способны вы-

зывать тяжелые, потенциально смертельные осложнения, риск

которых особенно велик из-за наличия множественных комор-

бидных заболеваний у людей пожилого возраста. 

В первую очередь это касается назначения нестероид-

ных противовоспалительных препаратов (НПВП). Эти пре-

параты, являющиеся эффективным патогенетическим
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средством лечения боли, связанной с тканевым поврежде-

нием и воспалением, чрезвычайно популярны и широко ис-

пользуются при ОА [7]. Ведь хроническая суставная боль яв-

ляется первым и наиболее важным симптомом заболевания,

существенно снижающим качество жизни. Поэтому адек-

ватное обезболивание становится первоочередной задачей

врача, курирующего пациента с ОА. 

Согласно рекомендациям EULAR и ACR препаратом

первой линии для симптоматической терапии ОА является

парацетамол [4, 5]. Однако не вызывает сомнения, что этот

препарат даже в максимальной терапевтической дозе (4

г/сут) уступает по эффективности среднетерапевтическим

дозам НПВП. Это подтверждено серией масштабных иссле-

дований – PACES-a, PACES-b, VACT, IPSO [8–10]. 

Даже мягкие опиоидные препараты (например, трама-

дол) не могут стать альтернативой НПВП. По данным серии

рандомизированных клинических исследований (РКИ), их

эффективность при длительном использовании у больных

ОА вполне сопоставима, однако НПВП суммарно реже вы-

зывают нежелательные эффекты [11–13]. 

Недавние работы продемонстрировали, что НПВП об-

ладают хорошим терапевтическим потенциалом при боли,

вызванной не только воспалением в суставе («воспалитель-

ный» характер боли), но и движением («механическая»

боль). В частности, значимый эффект НПВП был показан у

больных гонартрозом и коксартрозом, имеющих четкие по-

казания для эндопротезирования [14, 15]. 

Эффективное купирование хронической боли путем

назначения адекватной дозы НПВП у пациентов с ОА мо-

жет считаться позитивным фактором, влияющим на про-

грессирование кардиоваскулярных заболеваний, которые

являются частой сопутствующей патологией в пожилом и

старческом возрасте. По данным T. Lee и соавт. [16], наблю-

давших когорту из 565 454 американских ветеранов, страда-

ющих ОА, больные, регулярно принимавшие НПВП, досто-

верно реже (>20%) погибали от кардиоваскулярных катаст-

роф, чем лица, не получавшие эти препараты. 

Однако клинические достоинства НПВП во многом

уменьшает серьезный риск развития класс-специфических

осложнений, опасность которых в пожилом возрасте весьма

велика. Клиницистам хорошо знакома проблема так называ-

емой НПВП-гастропатии – патологии верхних отделов желу-

дочно-кишечного тракта (ЖКТ) вследствие системного влия-

ния НПВП, характеризующейся развитием эрозий, язв и

опасных осложнений (ЖКТ-кровотечения и перфорации).

Риск развития этих осложнений у больных, регулярно прини-

мающих НПВП, возрастает по сравнению с таковым в попу-

ляции более чем в 4 раза (примерно 0,5–1 случай на 100 паци-

ентов-лет). Пациенты, регулярно принимающие НПВП, по-

гибают от подобных осложнений в 2–3 раза чаще, чем лица,

не получающие НПВП и/или низкие дозы аспирина [17–21]. 

Тщательный учет факторов риска и адекватная профила-

ктика – использование более безопасных селективных

НПВП (с-НПВП) или комбинация неселективных НПВП (н-

НПВП) с ингибиторами протонной помпы позволяют –

уменьшить вероятность развития опасных ЖКТ-осложнений

более чем в 2 раза, но не устраняют эту опасность полностью. 

В этом плане весьма показательны данные британских

исследователей, которые провели оценку частоты клиниче-

ски значимых ЖКТ-осложнений на фоне приема двух 

с-НПВП – мелоксикама (19 111 больных, 1996–1997 гг.) и

целекоксиба (17 567 больных, 2000 г.) в реальной клиниче-

ской практике. Серьезные проблемы возникли у 7,2 и 6,0%

больных соответственно, причем кровотечения и перфора-

ции язв – у 0,4 и 0,2% [22]. 

Возможно, более серьезной проблемой, связанной с ис-

пользованием НПВП, является опасность развития класс-

специфических осложнений со стороны сердечно-сосуди-

стой системы: дестабилизация артериальной гипертензии

(АГ), прогрессирование сердечной недостаточности (СН) и

повышение риска кардиоваскулярных катастроф [23]. 

Материалы РКИ и данные метаанализов свидетельству-

ют о том, что прием как н-НПВП, так и с-НПВП может при-

водить к повышению АД [24]. A.G. Johnson и соавт. [25],

обобщив результаты 50 исследований, показали, что прием

НПВП приводит к увеличению АД в среднем на 5 мм рт. ст.

Этот эффект оказался более выражен у пациентов, получав-

ших антигипертензивную терапию, чем у лиц с исходно нор-

мальным АД. Результаты РКИ свидетельствуют, что индоме-

тацин, пироксикам и напроксен в средних дозах и ибупрофен

(в высокой дозе) способны снижать эффективность β-блока-

торов, диуретиков, ингибиторов АПФ и в меньшей степени

антагонистов кальция [26–28]. К сожалению, применение 

с-НПВП не решает эту проблему. Так, по данным метаанали-

за T.-J. Aw и соавт. [29], при использовании с-НПВП («кокси-

бы») отмечается такое же увеличение систолического и диа-

столического АД, как и при лечении н-НПВП.

В настоящее время не вызывает сомнения, что приме-

нение НПВП может ассоциироваться с повышением риска

развития кардиоваскулярных катастроф. Как показали ре-

зультаты проспективных исследований, абсолютная частота

серьезных осложнений со стороны сердечно-сосудистой

системы превышает аналогичные показатели опасной ле-

карственной патологии ЖКТ. Это подтверждают и данные

наиболее крупного на сегодняшний день исследования без-

опасности НПВП – MEDAL. В ходе MEDAL 34 701 больной

ОА или ревматоидным артритом (РА) в течение 18 мес при-

нимал с-НПВП (эторикоксиб 60 и 90 мг) или диклофенак

150 мг/сут. Оказалось, что суммарная частота серьезных ос-

ложнений со стороны ЖКТ (язвы, кровотечения, перфора-

ции) составила 1,0% на фоне приема эторикоксиба и 1,4% в

контрольной группе. В то же время кардиоваскулярные ос-

ложнения были отмечены у 1,9 и 1,9%, а цереброваскуляр-

ные – у 0,53 и 0,48% соответственно [30]. 

Проблема кардиоваскулярных осложнений для пожи-

лых больных ОА особенно важна, поскольку большинство

из них имеют сопутствующие сердечно-сосудистые заболе-

вания. Так, по данным P. Wang и соавт. [31], в США из 15 000

больных ОА 65 лет и старше 80% страдали АГ, 31,3% – са-

харным диабетом, 38% – СН, 16,9% – ИБС, а 17,3% – цере-

броваскулярной патологией.

Эффективным методом симптоматического лечения

ОА коленных и тазобедренных суставов является внутрису-

ставное введение глюкокортикоидов (ГК). Внутрисустав-

ные инъекции весьма популярны среди врачей и пациентов,

поскольку быстро купируют боль и подавляют локальное

воспаление. Тем не менее, локальное введение ГК обеспе-

чивает лишь кратковременное улучшение, не влияя на тече-

ние заболевания [1–3]. Так, по результатам метаанализа 28

РКИ, в которых лечебное действие внутрисуставных инъек-

ций ГК сравнивали с таковым плацебо (введение физиоло-

гического раствора, пункция с извлечением синовиального



экссудата), инъекций гиалуроной кислоты, промывания

полости сустава и других стероидных препаратов, эффект

после однократного введения ГК сохраняется не более 4 нед

[32]. По мнению ведущих экспертов, повторные инъекции

ГК небезопасны и даже вредны, поскольку могут вызывать

повреждение связочного аппарата сустава, околосуставной

остеопороз и даже асептический некроз участков субхонд-

ральной кости. Поэтому допустимо проведение не более

2–3 инъекций в один сустав в течение года [1–3]. 

Гораздо большее клиническое значение имеет примене-

ние препаратов гиалуроновой кислоты. По современным

представлениям, их действие не ограничивается только за-

мещением утраченной функции синовиальной среды пора-

женного сустава («протез синовиальной жидкости»). Это

важный, но временный эффект. Большое значение имеет

биологический эффект препаратов гиалуроновой кислоты,

определяющийся взаимодействием с синовиальной средой

сустава и благоприятным вмешательством в ее метаболизм,

следствием чего являются повышение синтеза эндогенных

протеогликанов и замедление прогрессирования хрящевой

деструкции. Поэтому курсовое введение этих препаратов

обеспечивает длительный симптоматический эффект, су-

щественное улучшение функции сустава и значительное

уменьшение потребности в анальгетиках [3, 33–35]. 

Данное положение подтверждает метаанализ 77 РКИ, в

которых 17 различных препаратов гиалуроновой кислоты

сравнивали с плацебо (введение физиологического раствора

или пункция сустава), приемом НПВП, внутрисуставным

введением ГК, физиотерапией и др. Согласно полученным

данным после курсового лечения боль уменьшалась на

28–54%, а функция суставов улучшалась на 9–32%. При этом

клинический эффект препаратов гиалуроновой кислоты был

столь же выраженным, но достоверно более длительным по

сравнению с внутрисуставными инъекциями ГК. Авторы ме-

таанализа делают важный вывод: симптоматический эффект

курсового введения гиалуроновой кислоты сопоставим с та-

ковым длительного применения стандартных доз НПВП [36]. 

В этом плане блестящим примером является работа 

R. Altman и R. Moskowitz [37]. В ходе РКИ 495 больных го-

нартрозом получили курс из 5 инъекций препарата гиалуро-

новой кислоты (Гиалган®) или в течение 6 мес непрерывно

принимали напроксен 1000 мг/сут или плацебо. План ис-

следования допускал прием парацетамола в режиме «по тре-

бованию» в качестве дополнительного обезболивающего

средства. Через 26 нед хороший клинический эффект (от-

сутствие боли или слабая боль) наблюдался у 47,6% боль-

ных, прошедших курс лечения Гиалганом®, у 36,9 и 33,1%

получавших напроксен и плацебо соответственно (p<0,05

по сравнению с плацебо). Таким образом, курсовое исполь-

зование гиалуроновой кислоты было недостоверно эффек-

тивнее непрерывного приема НПВП (рис. 1). 

Внутрисуставные инъекции гиалуроновой кислоты,

представляющей собой вязкую и плотную субстанцию, мо-

жет выполнять лишь хорошо обученный и опытный специ-

алист. Неправильное околосуставное введение препаратов

гиалуроновой кислоты не дает клинического эффекта, а в

редких случаях может вызвать развитие побочных явлений

(болезненный инфильтрат). 

Этого недостатка лишены препараты гиалуроновой ки-

слоты с низкой молекулярной массой, в частности Гиалган®.

Многолетний опыт клинического использования показал

не только высокий терапевтический потенциал, но и прево-

сходную переносимость препарата. Так, по данным

постмаркетинговых исследований (1987–2007 гг.), на при-

близительно 5 млн больных, получивших курсовое лечение

Гиалганом®, пришлось лишь 795 (0,02%), у которых разви-

лись побочные эффекты. При этом большинство подобных

эпизодов было связано с кратковременными постъинъек-

ционными осложнениями (боль в месте введения, локаль-

ный отек и др.), не представляющими угрозы для здоровья. 

Помимо симптоматического эффекта, Гиалгану® свой-

ственно четкое структурно-модифицирующее действие,

подтвержденное серией контролируемых исследований.

Так, R. Jubb и соавт. [38] у 319 пациентов с гонартрозом

сравнивали влияние курсового введения этого препарата 

(3 инъекции в 1 сустав в течение 3 нед через 4 мес) и плаце-

бо на динамику сужения суставной щели. Через год наблю-

дения отмечалось существенное замедление рентгенологи-

ческого прогрессирования ОА у больных, получавших кур-

совое лечение гиалуроновой кислотой (рис. 2). 

Большой интерес представляет сравнение эффективно-

сти 5 внутрисуставных последовательных инъекций Гиалга-

на® и ГК (триамцинолон), проведенное A. Jonsen и соавт.

[39] у 63 больных гонартрозом. Оба препарата обеспечили

существенное уменьшение боли и улучшение функции сус-

тавов. Однако если через 4 нед наблюдения этот эффект был

одинаковым, то через 6 мес он был существенно выше у по-

лучавших Гиалган® (рис. 3). 

Дополнительным и весьма существенным подтвержде-

нием структурно-модифицирующего действия Гиалгана®

стала работа I. Pasquali Ronchetti и соавт. [40]. Авторы прове-

ли оценку влияния серии из 5 еженедельных внутрисустав-

ных инъекций Гиалгана® и 3 инъекций метилпреднизолона

на состояние синовиальной оболочки у 99 больных с пер-

вичным и вторичным гонартрозом. Гистологический анализ

биопсийного материала, полученного при артроскопии че-

рез 6 мес после завершения курсового лечения, подтвердил

преимущество препарата гиалуроновой кислоты. И хотя оба

метода терапии снизили выраженность локального воспале-

ния, лишь Гиалган® обеспечил значимое уменьшение дезор-

ганизации синовиоцитов и подавление неоангиогенеза. 

Поэтому важное место в лечении ОА занимают так
называемые пероральные хондропротекторы (медленно дей-
ствующие симптоматические средства) [1—3], к которым
относятся неомыляющиеся соединения авокадо и сои
(НСАС), хондроитин, глюкозамин и диацереин. С одной сто-
роны, они оказывают хорошее симптоматическое действие,
а с другой – замедляют прогрессирование суставной дест-
рукции и при этом обладают хорошей переносимостью. 

Основной эффект препаратов этого класса, по современ-

ным представлениям, связан с подавлением локального вос-

паления и снижением активности биологически активных ве-

ществ, участвующих в процессах деструкции суставного хря-

ща («биологическое действие») [2, 41, 42]. Существовавшая

ранее метаболическая концепция действия «пероральных

хондропротекторов» (относившаяся к глюкозамину и хондро-

итину), согласно которой данные лекарства представляют со-

бой пластический материал для восстановления и поддержа-

ния структуры поврежденного хряща, в настоящее время от-

вергнута. Результаты исследований in vitro и in vivo показыва-

ют низкую биодоступность этих препаратов, которая не поз-

воляет достичь в полости сустава концентрации действующе-
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го вещества, достаточной для развития

клинически выраженного метаболиче-

ского влияния [43, 44]. 

Ярким представителем перораль-

ных хондропротекторов, оказывающих

биологическое действие (медленно раз-

вивающийся противовоспалительный

эффект), является хорошо известное

российским ревматологам и терапевтам

НСАС (Пиаскледин®). Симптоматиче-

ский анальгетический и хондропротек-

тивный эффект препарата связан со

снижением синтеза провоспалитель-

ных ИЛ 1 и 6, подавлением активности

агрессивных ферментов коллагеназы и

стромелизина через усиление синтеза

ингибитора активатора плазминогена

PAI 1, а также стимуляция репаратив-

ных процессов в хондроцитах путем

усиления синтеза фактора роста

(TGFβ1) [41, 42]. 

Симптоматический эффект Пиас-

кледина® продемонстрирован в 3 хоро-

шо организованных РКИ, полностью

соответствующих канонам доказатель-

ной медицины. Первым было исследо-

вание F. Blotman и соавт. [45]. В ходе

этого 3-месячного РКИ 164 больных с

клинически выраженным коксартро-

зом и гонартрозом, испытывающих

умеренные или сильные суставные бо-

ли, получали НСАС (300 мг/сут) или

плацебо. В качестве дополнительного

анальгетика использовали парацета-

мол (в режиме «по требованию»). Ос-

новным критерием оценки являлась

потребность в НПВП: на фоне приема

НСАС она оказалась достоверно мень-

ше – 43,4 и 69,7% (p<0,001). Кроме то-

го, в основной группе отмечалось дос-

товерно большее улучшение функцио-

нального индекса Лекена: в среднем -

2,3 и -1,0 балла (p<0,001). 

Через год были опубликованы дан-

ные близкого по плану исследования 

E. Maheu и соавт. [46], в котором в ана-

логичной исследуемой группе оценива-

ли эффективность Пиаскледина® в те-

чение 6 мес. По всем основным показа-

телям препарат превосходил плацебо.

Так, средняя выраженность боли и на-

рушений функции (по ВАШ, мм) соста-

вила к концу периода наблюдения 35,3 и 45,7 (р<0,05) и 33,9 и

47,1 (р<0,05) соответственно. Существенно больше пациентов,

получавших Пиаскледин® (53%), оценили эффективность те-

рапии как «хорошую» или «очень хорошую» по сравнению с

30% получавших плацебо. Особый интерес представляет про-

веденная в этом исследовании оценка потребности в НПВП

через 2 мес после прекращения приема Пиаскледина® и плаце-

бо – она составила 40,5 и 56,4% (р<0,05). По мнению авторов,

сохранение симптоматического эффекта после прекращения

приема Пиаскледина® свидетельствовало о развитии структур-

но-модифицирующего действия. 

Вероятно, наиболее важным в этом плане следует счи-

тать исследование T. Appelboom и соавт. [47]. Исследуемую

группу составили 260 больных с гонартрозом, испытываю-

щих выраженные боли (более 30 мм по ВАШ) и нуждающих-

ся в постоянном приеме НПВП. На тяжесть суставной пато-

логии указывает то, что пациенты были вынуждены исходно

принимать НПВП в средней дозе более 130 мг в эквиваленте

Рис. 1. Доля больных, у которых отсутствовала боль или отмечалась слабая боль 
в коленных суставах через 6 мес после курсового применения Гиалгана® по сравнению

с непрерывным приемом напроксена 1000 мг или плацебо (n=495) [37]
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Рис. 2. Динамика сужения суставной щели (в мм) при гонартрозе после курсового при-
менения Гиалгана® по сравнению с плацебо (n=319, срок наблюдения — 12 мес) [38]
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Гиалгана® и триамцинолона у больных гонартрозом (n=63) [39]
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диклофенака (максимально допустимая суточная доза этого

препарата в Европе – 150 мг). В течение 3 мес больные полу-

чали Пиаскледин® по 300 или 600 мг/сут или плацебо, не пре-

кращая прием НПВП и дополнительных анальгетиков. По-

лученные результаты вполне оправдали ожидания исследова-

телей: уже со 2-го месяца наблюдения в обеих лечебных груп-

пах наблюдался отчетливый симптоматический эффект – до-

стоверное уменьшение выраженности боли и существенное

снижение средней суточной дозы НПВП (рис. 4, а, б). 

Обе дозировки НСАС превосходно переносились. Об-

щее число нежелательных явлений составило в 3 группах:

32,1; 27,9 и 26,1% (различия недостоверны). 

Последней из работ, посвященных оценке эффективности

НСАС, стало классическое исследование M. Lequesne и соавт.

[48], продемонстрировавшее структурно-модифицирующий

эффект этого препарата при коксартрозе. 163 больных с клини-

чески и рентгенологически выраженным ОА тазобедренных

суставов в течение 2 лет получали Пиаскледин® в дозе 300

мг/сут или плацебо. Структурно-моди-

фицирующее действие оценивали по

динамике ширины суставной щели тазо-

бедренных суставов. На рентгеновских

снимках оценку проводили слепым ме-

тодом 2 независимых эксперта. Оказа-

лось, что у пациентов с исходным значи-

тельным сужением суставной щели (ме-

нее 2,45 мм) прием Пиаскледина® суще-

ственно замедлил процесс деструкции

хряща. Так, уменьшение ширины сус-

тавной щели в этой группе составило в

среднем 0,24 мм, в то время как у полу-

чавших плацебо – 0,47 мм (р<0,05). 

Эффективность Пиаскледина®

подтверждена соответствующим метаа-

нализом [49] и признана ведущими экс-

пертами-ревматологами. Это НСАС за-

няло достойное место среди препаратов,

включенных в последние рекомендации

Ассоциацией европейских ревматологов

(EULAR) для фармакотерапии гонар-

троза и коксартроза [4, 5] и является од-

ним из наиболее популярных средств,

используемых в европейских странах

для лечения ОА крупных суставов.

Отметим еще одно важное досто-

инство НСАС. Хорошо известно, что

многие больные ОА избегают приема

синтетических препаратов, опасаясь

лекарственных осложнений. Пиаскле-

дин® в этом смысле является настоящей находкой, посколь-

ку относится к средствам растительного происхождения и ре-

ализуется в аптечной сети без рецепта, хотя по сути является

эффективным лекарственным препаратом с хорошо доказан-

ным терапевтическим потенциалом [50]. 

Таким образом, НСАС (Пиаскледин®) – действенное и

удобное (1 капсула в течение суток) средство для лечения

ОА крупных суставов. Несомненный симптоматический

эффект, развивающийся ко 2–3-му месяцу лечения, и стру-

ктурно-модифицирующее действие сочетаются у этого

препарата с превосходной переносимостью. Это позволяет

использовать Пиаскледин® даже у лиц с комбинацией серь-

езных кардиоваскулярных и гастроинтестинальных факто-

ров риска, что нередко встречается у больных ОА. Длитель-

ное применение Пиаскледина® дает возможность снизить

потребность в небезопасных для пожилых пациентов сим-

птоматических средствах, прежде всего НПВП, и улучшить

жизненный прогноз при ОА. 
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