
Остеоартроз (ОА) является основной нозологической

формой дегенеративных заболеваний суставов. Он встречает-

ся более чем у 70% больных в возрасте 65 лет, еще чаще выяв-

ляется рентгенологическая симптоматика этого заболевания

[1]. При ОА в патологический процесс вовлекаются в первую

очередь «нагрузочные» (коленные и тазобедренные) суставы,

что значительно ухудшает качество жизни больных и приво-

дит к их инвалидизации, прежде всего, в пожилом возрасте.

ОА – серьезная социально-экономическая проблема, так как

является одной из основных причин стойкой потери трудо-

способности. По данным EULAR (2003), риск нетрудоспо-

собности вследствие ОА коленных суставов равен риску, свя-
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НПВП?». Очевидно, что нам не нужно 75 диклофенаков, а

вот новые молекулы НПВП врачам крайне интересны  —

это вопрос более широкого выбора, когда работаешь с

конкретным больным. Среди большого количества

НПВП эторикоксиб выделяется тем, что имеет отлич-

ный уровень доказательности, в обратном случае он ни-

когда не мог быть даже упомянут в рекомендациях

EULAR.
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Глюкозамина сульфат или гидрохлорид, а также хондроитина сульфат – естественные компоненты хрящевого межклеточного

вещества. При остеоартрозе (ОА) они оказывают выраженное симптом-модифицирующее действие и, кроме того, при длитель-

ном применении способны тормозить рентгенологическое прогрессирование ОА. Комбинированные препараты, в которые входят

глюкозамин и хондроитин, имеют преимущества перед применением каждого из них в отдельности. К таким препаратам отно-

сится терафлекс. Эффективность этих фармакологических агентов, по-видимому, связана не столько со стимуляцией синтеза

матрикса хряща, сколько с их антивоспалительными свойствами
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занному с заболеваниями сердца, и находится на 4-м месте

среди основных причин нетрудоспособности у женщин и на

8-м – у мужчин [2]. Отдаленный прогноз ОА у конкретного

больного, включая течение отдельных клинических симпто-

мов, прогрессирование рентгенологических (структурных)

изменений и нарушение качества жизни, трудно предсказать.

ОА рассматривается как мультифакторное заболевание,

в развитии которого участвуют механические, гормональ-

ные, генетические факторы. Вклад этих факторов в возник-

новение, отдельные проявления и исход заболевания у раз-

ных больных чрезвычайно вариабелен. Хорошо известно,

что в развитии гонартроза, коксартроза и артроза мелких су-

ставов кистей играют роль различные факторы риска. Это

дало возможность некоторым авторам рассматривать ОА

как гетерогенную группу заболеваний суставов различной

этиологии, но со сходными биологическими, морфологиче-

скими и клиническими признаками и общим исходом [1]. 

В основе ОА лежит нарушение равновесия между анаболи-

ческими и катаболическими процессами в тканях сустава,

прежде всего, в гиалиновом хряще. Заболевание характери-

зуется хроническим медленнопрогрессирующим течением

и приводит к уменьшению объема гиалинового хряща,

вплоть до полной его потери.

Патогенез первичного ОА во многом расшифрован, в

частности, изучены молекулярные механизмы его развития

[3, 4]. Решающее значение придается хронической перегруз-

ке суставов, включая их микро- и макротравматизацию. Это

приводит к изменению активности хондробластов и хондро-

цитов, недостаточному синтезу протеогликанов хондроци-

тами, а также количественному и качественному нарушению

образования глюкозаминогликанов (ГАГ) и протеогликано-

вых агрегатов. В то же время вследствие склеротических из-

менений в субхондральной кости нарушается ее способность

в достаточной степени прогибаться при нагрузке на сустав,

как это наблюдается в непораженных суставах, что в свою

очередь приводит к расстройствам биомеханики движения.

Важное значение имеют активация матриксных протеиназ

(коллагеназы, фосфолипазы А2), гиперэкспрессия провос-

палительных цитокинов (интерлейкина 1 – ИЛ 1 – и факто-

ра некроза опухоли α), дефицит противовоспалительных

цитокинов (например трансформирующего фактора роста  и

ингибитора плазминогена 1), которые ингибируют анаболи-

ческие процессы в пораженном хряще. Определенную роль

в патогенезе ОА играют супероксидные радикалы, уменьше-

ние синтеза синовиоцитами гиалуроновой кислоты, а также

гиперпродукция простагландина Е2, что наряду с другими

факторами способствует воспалению в тканях сустава, сти-

мулирует активность остеобластов и индуцирует фибропла-

стическую дегенерацию хряща [5].

Патологические изменения при ОА отражают как повре-

ждение тканей сустава, так и реакцию на это повреждение.

Хотя наиболее выраженные изменения происходят в сустав-

ном хряще, в патологический процесс вовлекаются все ткани

сустава и периартикулярные мягкие ткани. Помимо дегене-

рации и уменьшения объема гиалинового хряща, наблюда-

ются воспаление синовиальной оболочки, а также костное

ремоделирование с субхондральным склерозом, формирова-

нием остеофитов и субхондральных кист, фиброз суставной

капсулы, дегенерация менисков, периартикулярная мышеч-

ная атрофия. Кроме того, в патологический процесс вовлека-

ются связки, энтезисы, чувствительные нервы [6].

Вовлечение в патологический процесс всех структур,

составляющих сустав, который можно рассматривать как

самостоятельный орган, приводит к различным механиз-

мам возникновения боли – одного из ведущих симптомов

заболевания. Так, поражение субхондральной кости спо-

собствует развитию боли путем возникновения внутрикост-

ной гипертензии и микропереломов, сформировавшиеся

остеофиты вызывают травматизацию чувствительных нер-

вов, а поражение периартикулярных мышц – их спазм. Од-

нако ведущее значение в происхождении боли принадлежит

воспалению, которое играет первостепенную роль в разви-

тии и прогрессировании ОА [7]. 

Воспалительный процесс локализуется не только в си-

новиальной оболочке, но и в хряще, кости и периартику-

лярных мягких тканях, что сопровождается, соответствен-

но, развитием синовита, хондрита, остита и периартрита [8,

9]. Многоплановый характер поражения при ОА стал более

доказательным с введением в клиническую практику новых

технологий, в частности магнитно-резонансной томогра-

фии (МРТ). МРТ помогает определить фенотип ОА, уточ-

нить взаимоотношения между болью и структурными изме-

нениями, визуализировать локализацию поражения и иден-

тифицировать мишени для терапии [10, 11]. Этот метод по-

зволяет выявить морфологические изменения в различных

тканях сустава при минимальных рентгенологических изме-

нениях или даже их отсутствии. Пока мало известно о кли-

ническом значении МРТ-симптоматики, но все же ясно,

что изменения костного мозга ассоциируются с высокой

скоростью рентгенологического прогрессирования ОА, а

боль – с синовитом и отеком костного мозга (вероятно, вну-

трикостной гипертензией).

Лечение ОА является комплексным (нефармакологиче-

ские, фармакологические и клинические методы). Фарма-

котерапия включает неопиоидные и опиоидные анальгетики

(парацетамол, трамал), системные нестероидные противо-

воспалительные препараты (НПВП), локальную терапию

(капсаицин, НПВП, димексид), так называемые хондропро-

текторы (симптом-модифицирующие препараты замедлен-

ного действия), внутрисуставные инъекции (глюкокортико-

иды – ГК, – препараты гиалуроновой кислоты), экспери-

ментальную терапию (модуляторы биологического ответа,

препараты, воздействующие на метаболизм костной ткани).

Из симптом-модифицирующих препаратов замедлен-

ного действия первостепенное значение принадлежит есте-

ственным компонентам хрящевого межклеточного вещест-

ва – глюкозамину и хондроитина сульфату, которые явля-

ются наиболее изученными и имеют наибольшую доказа-

тельную базу среди препаратов этой группы [2, 12]. Их отно-

сят к специфическим противоартрозным средствам, они ха-

рактеризуются более медленным развитием симптом-моди-

фицирующего действия, выраженным последействием, ко-

гда после прекращения лечения эффект сохраняется в тече-

ние 4–8 нед и более, и главное, обладают потенциальными

структурно-модифицирующими (хондропротективными)

свойствами [13]. Следовательно, глюкозамин и хондроити-

на сульфат не только активно воздействуют на основные

клинические проявления ОА (подавляют боль и нормализу-

ют функцию пораженных суставов), но и замедляют темпы

его прогрессирования, нормализуют или стабилизируют

структурные изменения в гиалиновом хряще, предупрежда-

ют изменения в непораженном суставе (табл. 1) .
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Наиболее солидную доказательную базу имеет глюкоза-

мин [17] – моносахарид и естественный компонент ГАГ су-

ставного матрикса и синовиальной жидкости. Глюкозамин

оказывает специфическое влияние на остеоартритический

хрящ и стимулирует синтез хондроцитами полноценного

экстрацеллюлярного матрикса, прежде всего, наиболее

важной его составляющей – протеогликанов – и гиалуро-

новой кислоты (табл. 2). Он достоверно снижает активность

катаболических энзимов в хряще, включая матриксные ме-

таллопротеиназы [1].

Глюкозамин синтезируется из хитина морского проис-

хождения и содержит несколько солей [17]. Применяются

две его соли – сульфат и гидрохлорид. Глюкозамина сульфат

(Rottapharm, Италия) является чистой субстанций с моле-

кулярной массой 45 646 Dа и представляет собой сульфати-

рованный дериват естественного аминомоносахарида глю-

козамина. Он является нормальным компонентом ГАГ и

протеогликанов, а также субстратом для синтеза цепей ГАГ,

аггрекана и других компонентов хряща. При приеме внутрь

или при парентеральном введении он накапливается в сус-

тавном хряще. Его характеризует быстрое всасывание из

желудочно-кишечного тракта. Абсолютная биодоступность

после первого прохождения через печень – 26%. При внут-

римышечном введении концентрация глюкозамина суль-

фата обычно в 5 раз выше, чем при приеме per os. 

В систематическом Кохрановском обзоре, в котором

анализировались наиболее значимые исследования эффек-

тивности и переносимости глюкозамина, дана высокая

оценка его симптоматического действия [18]. Эффектив-

ность глюкозамина (уменьшение интенсивности боли в сус-

тавах, улучшение индекса Лекена, а также увеличение про-

цента больных, ответивших на терапию) достоверно выше

по сравнению с плацебо. В то же время не получено досто-

верных результатов при сравнительной оценке эффективно-

сти глюкозамина и плацебо по таким параметрам, как

уменьшение боли по индексу WOMAC, скованности, а так-

же улучшение функции пораженных коленных суставов [12].

В двух солидных исследованиях [19, 20] был зарегист-

рирован структурно-модифицирующий эффект глюкоза-

мина. В первом из этих исследований, было рандомизиро-

вано в 2 группы 212 больных, которые регулярно в течение 3

лет принимали глюкозамина сульфат или плацебо. К концу

исследования ширина суставной щели увеличилась на 0,12 мм

у принимавших глюкозамина сульфат (основная группа) и

уменьшилась на 0,24 мм в группе плацебо. Эти данные сви-

детельствуют не только о симптом-модифицирующей, но и

о структурно-модифицирующей эффективности препарата,

т. е. его способности активно воздействовать на темпы про-

грессирования ОА. Однако далеко не у всех больных при

многолетнем лечении глюкозамином удалось достигнуть

снижения темпов рентгенологического прогрессирования.

Так, после 3 лет непрерывного приема препарата наблюда-

лось быстрое прогрессирование заболевания у 15% боль-

ных, при этом сужение суставной щели превышало 0,5 мм

[19]. Факторы риска такого агрессивного течения ОА пока

не понятны. Следует также отметить, что терапевтическая

активность глюкозамина установлена только у больных го-

нартрозом, но не коксартрозом. Позже структурно-моди-

фицирующий эффект глюкозамина был подтвержден 

K. Pavelka и соавт. [20]. Косвенно эти данные согласуются с

результатами длительного (в среднем 8-летнего) исследова-

ния, включавшего больных, которые лечились глюкозами-

ном в первые 3 года наблюдения. В последующие 5 лет эн-

допротезированию коленного сустава было подвергнуто

10,2% больных основной группы и 14,5% контрольной [21].

Глюкозамина сульфат обладает хорошим профилем пе-

реносимости и высокой безопасностью. Во всех протоколах

исследований и метаанализах не было статистических или

клинически значимых различий количества и выраженно-

сти нежелательных явлений при приеме глюкозамина по

сравнению с плацебо. В то же время в сравнительных иссле-

дованиях НПВП чаще вызывали нежелательные явления,

чем глюкозамин [17]. Метаанализ рандомизированных кон-

тролируемых испытаний показал, что наиболее часто встре-
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Таблица 1. Б и о л о г и ч е с к и е  э ф ф е к т ы  х о н д р о п р о т е к т и в н ы х  п р е п а р а т о в  [ 1 ,  1 4 – 1 6 ]

Эффекты

Стимулируют синтез макромолекул хондроцитами (ГАГ, протеогликанов, коллагена, протеинов, РНК, ДНК)

Увеличивают синтез хондроцитами гиалуроновой кислоты

Снижают активность лизосомальных ферментов, ингибируя деградацию хряща

Уменьшают интенсивность боли в суставах

Приводят к обратному развитию воспаления в тканях сустава, прежде всего, в синовиальной оболочке

Увеличивают резистентность хондроцитов к воздействию провоспалительных цитокинов

Увеличивают резистентность хондроцитов к негативному воздействию НПВП

Создают предпосылки для формирования устойчивого хряща

Таблица 2. М е х а н и з м  д е й с т в и я  г л ю к о з а м и н а  [ 1 5 – 1 7 ]

Механизм

Стимулирует синтез хондроцитами полноценных ГАГ и гиалуроновой кислоты

Подавляет активность энзимов (коллагеназы, фосфолипазы А2 и др.), вызывающих деструкцию хряща

Препятствует образованию супероксидных радикалов и подавляет активность лизосомальных энзимов

Ингибирует ИЛ 1

Подавляет синтез оксида азота

Инициирует процесс фиксации серы в синтезе хондроитинсерной кислоты

Препятствует повреждающему воздействию ГК на хондроциты и нарушению синтеза ГАГ, индуцированному НПВП

Сульфат, содержащийся в молекуле этого соединения, способствует синтезу ГАГ, а сульфидные эфиры боковых цепей в составе 

протеогликанов – эластичности хряща и удержанию воды его матриксом



чаются гастроэнтерологические побочные эффекты, кото-

рые, как правило, носят слабо выраженный характер. Отме-

на лечения из-за непереносимости препарата зарегистриро-

вана в единичных случаях. Кардиоваскулярные явления на-

блюдались у больных пожилого возраста, но также не чаще,

чем у получавших плацебо. Глюкозамина сульфат не увели-

чивал резистентность к инсулину. 

Другой структурный аналог хряща – хондроитина суль-

фат – также относится к симптоматическим препаратам за-

медленного действия. Он является сульфатированным му-

кополисахаридом и входит в состав протеогликановых ком-

плексов, которые синтезируются хондроцитами. Для пол-

ноценной функции хрящевой ткани необходимы: 1) доста-

точное количество хондроцитов и 2) их адекватная метабо-

лическая активность. Компонентом матрикса и является

хондроитина сульфат. Благодаря наличию карбоксильной и

сульфатной групп ГАГ, в частности хондроитина сульфат,

обладают выраженной гидрофобностью, что в свою очередь

способствует нормальному функционированию хряща и со-

хранению его эластических свойств. При приеме внутрь

хондроитина сульфат в высоких концентрациях определя-

ется в синовиальной жидкости. Его биологическая актив-

ность во многом близка к таковой глюкозамина. 

Уровень доказательности для хондроитина сульфата в

отношении модификации симптомов ОА является таким же

высоким, как и у глюкозамина сульфата (IA), что нашло от-

ражение в рекомендациях EULAR (2003) [2]. B.F. Leeb и со-

авт. [22] провели метаанализ 7 контролируемых клиниче-

ских исследований, в которых участвовали 703 больных с

поражением крупных суставов (коленных и тазобедрен-

ных), из них 372 лечились хондроитина сульфатом и 

331 принимал плацебо. Длительность терапии колебалась от

3 до 12 мес, а доза препарата – от 800 до 2000 мг/сут. Эффе-

ктивность хондроитина сульфата оказалась достоверно вы-

ше, чем плацебо, по таким показателям, как боль по ВАШ,

индекс Лекена и глобальная оценка результатов лечения

больным. В этом обзоре анализировалась и переносимость

препарата, которая оказалась хорошей и была такой же, как

у плацебо. Нежелательные явления включали боль в животе

(у 18 из 349 больных), диарею (у 7), запор (у 2), кожные сим-

птомы (у 4), отеки век (у 1), отеки нижних конечностей 

(у 1), алопецию (у 1) и экстрасистолию (у 1).

D. Uebelhart и соавт. [23] оценивали эффективность и

переносимость 2 курсов терапии оральным хондроитина

сульфатом продолжительностью по 3 мес на протяжении 

1 года в рандомизированном двойном слепом мультицен-

тровом плацебоконтролируемом исследовании у 120 боль-

ных с симптоматическим ОА коленного сустава. Первич-

ную эффективность оценивали по альгофункционально-

му индексу Лекена, а вторичную – по динамике ВАШ,

скорости прохождения определенного расстояния, гло-

бальной оценке эффективности терапии, потребности в

парацетамоле. Ширину суставной щели определяли в ме-

диальном отделе тибиофеморального сустава. В анализ

intent-to-treat было включено 110 из 120 больных. К концу

наблюдения альгофункциональный индекс уменьшился в

основной группе на 36%, в контрольной – на 23%. После-

дующий анализ подтвердил, что хондроитина сульфат

оказывал не только достоверное симптом-модифицирую-

щее, но и структурно-модифицирующее действие. К кон-

цу года отмечалось дальнейшее уменьшение суставной

щели у принимавших плацебо, что не зафиксировано на

фоне терапии хондроитином.

Хондропротективные свойства хондроитина сульфата

находят подтверждение и в так называемом последейст-

вии, т. е. продолжающемся уменьшении симптоматики ОА

после прекращения лечения препаратом [1]. Автор под-

черкивает, что структурно-модифицирующий эффект хон-

дроитина сульфата доказан как в экспериментальных, так

и в клинических исследованиях, причем положительным

свойством препарата является его низкая токсичность да-

же при длительном применении.

К комбинированным препаратам с хондропротектив-

ной активностью относятся артра, кондронова и терафлекс.

Терафлекс (Bayer, Германия) содержит 500 мг глюкозамина

гидрохлорида и 400 мг хондроитина сульфата. Его назначают

по 2 капсулы 2 раза в день на протяжении первых 3–4 нед, а

затем по 2 капсулы в день. Длительность приема – 6 мес. 

Терапевтическая активность терафлекса доказана в не-

скольких клинических исследованиях [24–26]. В открытом

исследовании, проведенном в НИИР РАМН Л.И. Беневолен-

ской и соавт. [24], изучалась эффективность, переносимость и

безопасность терафлекса у 50 больных с гон- и коксартрозом.

Все больные страдали клинически выраженным ОА с боле-

вым синдромом, утренней ригидностью и функциональной

недостаточностью опорно-двигательного аппарата и нужда-

лись в приеме НПВП. Длительность наблюдения составила 

6 мес, причем в первые 4 мес больные принимали по 2 капсу-

лы терафлекса вместе с 1200 мг ибупрофена. При достижении

положительного эффекта суточную дозу ибупрофена снижа-

ли вплоть до полной отмены. К концу 4 мес непрерывной те-

рапии терафлексом наблюдалось достоверное снижение сум-

марного индекса WOMAC на фоне существенной положи-

тельной динамики интенсивности боли, утренней скованно-

сти и функциональной недостаточности пораженных суста-

вов. У 26 из 50 больных удалось уменьшить суточную потреб-

ность в ибупрофене. По оценке больных улучшение к концу

2-го месяца терапии наблюдалось в 77,8% случаев и к концу

4-го – в 74,4%, а по оценке врача – в 88 и 83,7% соответствен-

но. Интересно, что в последующие 2 мес после прекращения

лечения терапевтическая эффективность терафлекса сохра-

нялась. В этом исследовании продемонстрирована хорошая

переносимость препарата. Нежелательные явления наблюда-

лись лишь у 6 больных и были связаны в основном с приемом

ибупрофена. Терафлекс в единичных случаях вызывал боль в

верхней половине живота и задержку стула.

В другом 6-месячном открытом рандомизированном

многоцентровом испытании также оценивали эффектив-

ность терафлекса у больных клинически выраженным ОА

коленного сустава и деформирующим спондилезом [26]. 

У всех больных боль при ходьбе по ВАШ была выше 40 мм, у

них констатирована I–III рентгенологическая стадия по

Kellgren и Lawrence. Больные 1-й (основной) группы прини-

мали терафлекс и диклофенак и 2-й (контрольной) – только

диклофенак. К концу 3 мес терапии в основной группе ин-

тенсивность боли в суставах достоверно уменьшилась и ос-

тавалась на этом уровне до конца 6-го месяца лечения. Во 2-й

группе также наблюдалась положительная динамика этого

показателя, хотя и менее выраженная. Аналогичное улучше-

ние отмечено и по функциональному индексу WOMAC.

К концу 6 мес лечения в 1-й группе по оценке врача зареги-

стрировано значительное улучшение у 23,3% больных и улуч-
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шение у 60%, а в контрольной – у 16,7 и 40% соответственно.

В то же время неэффективной терапия оказалась у 23% боль-

ных, принимавших диклофенак, и только у 3,3% больных,

которые наряду с диклофенаком получали терафлекс. Как и

в предыдущем исследовании, наблюдалась хорошая перено-

симость терафлекса. Всего в основной группе выявлено 5 не-

желательных явлений, в контрольной – 8. На фоне приема

терафлекса отмечались изжога, боль в верхней половине жи-

вота, метеоризм, которые были слабо выражены и не требо-

вали отмены препарата. В 1 случае наблюдалась аллергиче-

ская реакция, сопровождавшаяся кожной сыпью.

Большой интерес представляет мультицентровое двой-

ное слепое исследование Glucosamin/Chondroitin Arthritis

Intervention Trial (GAIT), проведенное в США под эгидой

Национального института здоровья [27]. В этом исследова-

нии приняли участие 1583 больных с симптоматическим ОА

коленного сустава. Все больные были распределены на 

5 групп в зависимости от вида терапии: принимали или 1500 мг

глюкозамина гидрохлорида, или 1200 мг хондроитина суль-

фата, или комбинацию глюкозамина и хондроитина, или

200 мг целекоксиба, или плацебо. Длительность терапии со-

ставила 24 нед. Первичной точкой являлось снижение ин-

тенсивности боли в коленных суставах по шкале WOMAC на

20% и более к 24-й неделе. При всей неоднозначности ди-

зайна исследования и большом проценте больных, у кото-

рых наблюдалось существенное снижение интенсивности

боли при приеме плацебо, были получены интересные дан-

ные. Они свидетельствуют о том, что комбинированная те-

рапия двумя основными симптом-модифицирующими пре-

паратами замедленного действия более эффективна, чем их

применение в режиме монотерапии. Больных с изначально

выраженной или тяжелой болью в коленных суставах оказа-

лось больше всего в группе, получавшей комбинированную

терапию глюкозамином и хондроитином, и статистически

значимо больше, чем в группе плацебо (79 и 54,3% соответ-

ственно, р=0,002). Неблагоприятные явления отмечались

редко, были умеренно выраженными и встречались при-

мерно одинаково часто во всех группах.

Целесообразность проведения комбинированной тера-

пии и ее структурно-модифицирующее действие подтвер-

ждают экспериментальные данные об эффективности од-

новременного применения хондроитина сульфата и глюко-

замина гидрохлорида. Комбинированная терапия на моде-

ли ОА у кроликов способствовала нарастанию продукции

ГАГ хондроцитами на 96,6%, а на фоне монотерапии струк-

турными аналогами хряща – только на 32% [28]. При ком-

бинированной терапии поражение хряща было также менее

тяжелым, чем при применении глюкозамина или хондрои-

тина. Структурные аналоги хряща имеют как общие, так и

разные механизмы влияния на боль и воспаление. В то же

время они являются синергистами и при совместном при-

менении дополняют и усиливают действие друг друга.

Таким образом, при ОА благодаря комбинации хондро-

итина сульфата и глюкозамина терафлекс оказывает отчет-

ливое симптом-модифицирующее действие, которое про-

является, прежде всего, снижением интенсивности боли и

улучшением функции пораженных суставов. Он также поз-

воляет снизить суточную потребность в НПВП, что особен-

но важно, учитывая негативное влияние большинства из

них на метаболизм суставного хряща, а также плохую пере-

носимость у пациентов пожилого возраста. Обе субстанции,

входящие в состав терафлекса, способны оказывать сим-

птом-модифицирующее (хондропротективное)  действие,

однако оно проявляется только при многомесячном приме-

нении терафлекса. 

В настоящее время все больше исследователей придер-

живаются точки зрения, что так называемые хондропротек-

тивные препараты не столько стимулируют синтез матрикса

хряща, т. е. протеогликанов, ГАГ и гиалуроновой кислоты

хондроцитами, сколько обладают противовоспалительными

свойствами, которые реализуются при длительном лечении.

Подтвердить это мнение трудно из-за отсутствия высокоин-

формативных методов, позволяющих адекватно судить о со-

хранности хрящевой ткани и удовлетворяющих требовани-

ям, предъявляемым к критериям прогрессирования ОА. 

В связи с этим представляется актуальным разграничить кли-

нические критерии ОА и факторы, не связанные с этим забо-

леванием, выявить особенности прогрессирования ОА тазо-

бедренного сустава, отличные от таковых ОА коленного сус-

тава. Не менее важно дальнейшее уточнение взаимоотноше-

ний между клиническими, рентгенологическими, артросо-

нографическими и МРТ-данными при этом заболевании.
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Выделение группы так называемых циклоспорин-

чувствительных болезней позволило получить новую

информацию о механизме их действия. По сути циклоспо-

рин А (ЦсА) пополнил арсенал базисных антиревмати-

ческих средств [1]. 

ЦсА выделен в 1970 г. из двух штаммов плесневых

грибов – tolypociadium inflatum Gums и cylindrocarpon

lucidium. 

Основные эффекты ЦСА: торможение продукции ин-

терлейкина 2; практически отсутствие цитостатического

Рассматриваются основные эффекты циклоспорина А (ЦсА) при ревматических заболеваниях (РЗ). Отмечено, что ЦсА эффективен

при ряде РЗ; при всех вариантах ревматоидного артрита (РА), в том числе раннем РА у взрослых и ювенильном РА; при увеитах, ассо-

циированных с болезнью Бехчета — ББ (препарат выбора); в сочетании с другими базисными препаратами; при РЗ с сопутствующим

вирусным гепатитом С. Представлены диагностические критерии ББ и эффективность ЦсА при ББ, по данным разных авторов.

Ключевые слова: циклоспорин А, ревматические заболевания, болезнь Бехчета.
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The paper considers the major effects of cyclosporin A (CsA) in rheumatic diseases (RD). CsA is noted to be effective for a number of RDs and

all types of rheumatoid arthritis (RA), including in early RA in adults and juvenile RA; uveitis associated with Behсet's disease (BD) (as the

drug of choice); in combination with other disease-modifying drugs; in RD with concomitant viral hepatitis C. The diagnostic criteria for (BD)

and the efficacy of CsA for this disease are given according to different authors. 
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