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Х о н д р о п р о те к т о р ы  
в  л е ч е н и и  о с те о а р т р о з а

Е.В. Лыгина
ГБОУ ВПО «Рязанский государственный медицинский университет им. акад. И.П. Павлова» Минздравсоцразвития РФ

Среди всех суставных заболеваний наибольшее медико-

социальное значение имеет остеоартроз (ОА), несмотря на

определенный прогресс в его диагностике и лечении. ОА —

это гетерогенная группа заболеваний с различной этиологи-

ей, но близкими биологическими, морфологическими и

клиническими проявлениями и исходом, в основе которых

лежит поражение всех компонентов сустава, в первую оче-

редь хряща, а также субхондрального участка кости, сино-

виальной оболочки, связок, капсулы, периартикулярных

мышц. С современных позиций ОА рассматривают как сис-

темное заболевание, при котором в патологический про-

цесс вовлекаются все ткани сустава как единого целостного

органа [1, 2]. Распространенность ОА зависит от локализа-

ции, возраста, пола, этнических особенностей. Истинную

распространенность ОА трудно оценить, так как обычно

при этом заболевании не наблюдается параллелизма между

клиническими, морфологическими, рентгенологическими

и артроскопическими данными. Заболеваемость ОА состав-

ляет 8,2 на 100 тыс. населения, им страдает 20% населения

земного шара [3]. По данным Минздравсоцразвития РФ, с

2000 по 2009 г. число больных ОА увеличилось более чем в 2

раза и распространенность ОА (на 100 тыс. населения) воз-

росла за 10 лет на 51,1%. В США до 70% населения в возрас-

те старше 65 лет имеют рентгенологические признаки забо-

левания [4]. В возрасте 60 лет и старше клинические прояв-

ления ОА определяются у 9,6% мужчин и 18% женщин [5].

ОА непосредственно не влияет на жизненный прогноз, но

является одной из основных причин временной (60%) и

стойкой (11,5%) потери трудоспособности, уступая в этом

отношении только ИБС [6]. По данным ВОЗ, только ОА ко-

ленных суставов находится на 4-м месте среди основных

причин нетрудоспособности у женщин и на 8-м у мужчин.

Рассматривая вопросы терапии ОА, следует понять, ка-

кие дегенеративно-деструктивные процессы развиваются в
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хрящевой ткани при этом заболевании. Хрящевая ткань со-

стоит из клеток хондроцитов, коллагеновых структур и ос-

новного вещества. Важнейшими компонентами основного ве-

щества являются гиалуроновая кислота и сложные протеогли-

кановые комплексы, состоящие из гликозаминогликанов,

соединенные с белками. Нити гиалуроновой кислоты прони-

зывают все пространство хрящевой ткани, та же гиалуроно-

вая кислота обеспечивает «смазку» поверхности хряща. 

При ОА происходит деградация хрящевой ткани, что

проявляется прежде всего, разрушением протеогликановых

комплексов и последующим обезвоживанием хряща. Изме-

няется обмен веществ в хрящевой ткани, нарушается равно-

весие между анаболическими и катаболическими процесса-

ми в сторону преобладания последних. Снижается биосин-

тетическая активность хондроцитов, следствием чего явля-

ется снижение синтеза основных макромолекул — протеог-

ликанов и коллагена II типа — и повышение синтеза не-

свойственного нормальной хрящевой ткани коллагена I,

III, X типов (короткий коллаген). Матрикс хряща теряет

хондроитин сульфат (ХС) и гиалуроновую кислоту, которые

синтезируются клетками хряща [7—9]. 

Наряду с дегенеративными изменениями в развитии и

прогрессировании ОА весьма важную роль играет воспале-

ние [10, 11]. В пораженном суставе усиливается продукция

«провоспалительных» цитокинов, циклооксигеназы, что

инициирует реакции воспаления и усугубляет повреждение

хрящевой ткани и окружающих структур сустава. Ключевое

значение в большом каскаде провоспалительных медиато-

ров отводится интерлейкину 1β (ИЛ 1β), который экспрес-

сируется в пораженном ОА хряще и стимулирует выработку

металлопротеиназ (коллагеназы, аггреканазы, стромелизи-

на 1, желатиназы) [12—14]. Кроме того, ИЛ 1β тормозит

экспрессию коллагена и протеогликанов, стимулирует син-

тез и высвобождение эйкозаноидов — простагландинов и

лейкотриенов. В развитии ОА также участвуют другие чле-

ны суперсемейства ИЛ 1, идентифицированные в последнее

время, в частности ИЛF 1 и ИЛF 10, а также такие провос-

палительные цитокины, как ФНО β, ИЛ 6, ИЛ 17, ИЛ 18,

онкостатин М, фактор ингибиции лейкемии. В каскаде вос-

палительных медиаторов при ОА задействованы протеазак-

тивированные рецепторы (PARs), прежде всего  PAR 2 [15].

В настоящее время высказывается предположение, что

ОА и его последующее прогрессирование могут быть след-

ствием атероматозной болезни сосудов субхондральной ко-

сти [16]. Повышенная продукция NO запускает апоптоз

хондроцитов. Развивается протеогликановая недостаточ-

ность матрикса, хрящевая ткань теряет гликозаминоглика-

ны. Продукты деградации хряща обладают антигенными

свойствами. Попадая в синовиальную жидкость, они прово-

цируют синовиальное воспаление, что приводит к наруше-

нию обменных процессов в синовиоцитах и снижению об-

разования эндогенных гиалуроновой кислоты и синовиаль-

ной жидкости [12, 13]. 

Терапия ОА должна быть комплексной, дифференци-

рованной, длительной и систематической. Необходимо

учитывать многообразие факторов, вызвавших заболева-

ние, его стадию, особенности клинического течения, сте-

пень нарушения функции опорно-двигательного аппарата.

Оптимальным считается сочетание немедикаментозных, в

том числе физической реабилитации (ограничение нагруз-

ки, использование дополнительной опоры, снижение мас-

сы тела, увеличение силы мышц, стабилизирующих пора-

женный сустав, ортопедических нарушений), и медикамен-

тозных методов лечения. 

Основными задачами терапии ОА являются:

• уменьшение болевого синдрома;

• улучшение функции пораженного сустава, уменьше-

ние степени и частоты нетрудоспособности;

• предотвращение или замедление прогрессирования

заболевания и его осложнений;

• улучшение качества жизни больных [17].

Основным клиническим симптомом ОА является боль

в суставах различной интенсивности и продолжительности:

у 25% больных старше 50 лет боль очень сильная, что приво-

дит не только к ограничению функциональной активности,

но и к полной потере трудоспособности [18, 19]. Терапия ОА

прежде всего должна быть направлена на уменьшение боли,

хронизация которой связана в том числе с наличием воспа-

ления как ключевого механизма патогенеза ОА [20]. Долж-

на быть надежная аналгезия, так как боль является факто-

ром, усугубляющим сердечно-сосудистые, легочные заболе-

вания, вызывающим психологические расстройства (трево-

га, депрессия), что в свою очередь негативно сказывается на

течении коморбидных состояний. Показано, что боль при

ОА не только ухудшает качество жизни больных ОА, но и

коррелирует с уменьшением продолжительности жизни да-

же в большей степени, чем наличие сопутствующих потен-

циально ургентных заболеваний (ИБС, артериальная ги-

пертензия — АГ и др.). При сочетании у больных ОА и сер-

дечно-сосудистых заболеваний относительный риск (95%

ДИ) 5-летней смерти нарастал в 4,2 раза при уровне боли

>40 мм по ВАШ по сравнению с таковыми у больных, имев-

ших боль <40 мм по ВАШ [21]. У пожилых пациентов про-

должительность жизни зависит в большей степени от ин-

тенсивности боли, чем от сопутствующих заболеваний [19].

В целом прямые медицинские затраты в группе больных ОА

могут быть в 2,5 раза выше, чем у пациентов аналогичного

возраста, но без ОА [22].

По данным Европейской антиревматической лиги

(EULAR, 2003), применение нестероидных противовоспа-

лительных препаратов (НПВП) и хондропротекторов в ле-

чении ОА является наиболее эффективным (класс доказа-

тельности IА) [23]. Самая высокая распространенность ОА

все-таки отмечается у больных пожилого возраста, у кото-

рых часто имеются и сопутствующие заболевания, требую-

щие медикаментозной терапии. Это создает дополнитель-

ные сложности ведения пациентов. Врач должен учитывать

взаимодействие препаратов, спектр их нежелательных про-

явлений. Несмотря на определенный прогресс, достигну-

тый в последние годы в лечении ОА, проблемы, связанные с

безопасностью лекарственных средств, сохраняются.

НПВП широко применяются при ОА, однако риск развития

нежелательных явлений — желудочно-кишечных, кардио-

васкулярных, нефрологических и других — достаточно вы-

сок. Прием НПВП усугубляет течение АГ, уменьшает эффе-

ктивность антигипертензивной терапии, может усугубить

застойную сердечную недостаточность [21, 24—26]. Хорошо

известно развитие НПВП-гастропатии, НПВП-энтеропа-

тии, ассоциированной с приемом НПВП диспепсии, часто-

та которых нарастает у лиц пожилого возраста. Назначение

селективных ингибиторов ЦОГ 2, например нимулида,

уменьшает риск развития НПВП-гастропатии, прием этих



препаратов, как правило, не влияет на течение АГ, но связан

с риском развития кардиоваскулярных осложнений и требу-

ет у больных с заболеваниями сердечно-сосудистой систе-

мы комбинации с низкими дозами аспирина. 

Таким образом, проблемы уменьшения болевого син-

дрома при ОА очевидны. Назначение препаратов, оказыва-

ющих не только симптом-модифицирующее, но и структур-

но-модифицирующее действие при ОА, способно умень-

шить потребность в анальгетической терапии. 

Хондропротекторы — структурные элементы (гликоза-

миногликаны) натуральной хрящевой ткани, необходимые

для построения и обновления суставного хряща и способ-

ные оказывать модифицирующее влияние на течение забо-

левания. Так называемые хондропротекторы, также угне-

тают воспаление в тканях сустава. Действуют они очень

медленно, применяют их длительно. Для получения реаль-

ного лечебного эффекта требуется не менее 4—6 мес лече-

ния, лучше 2—3 курса в течение года. Существуют лекарст-

венные препараты в виде таблеток, капсул, порошков для

приема внутрь (саше), инъекций, мазей и гелей. 

Среди медленно действующих препаратов в лечении

ОА наибольшая доказательная база имеется для хондроитин

сульфата (ХС) и глюкозамин (ГА) сульфата [27, 28]). Имен-

но эти препараты широко используются в ревматологиче-

ской практике.

ХС (C6H14NO5)SO4+2NaCl — глюкозаминогликан, со-

стоящий из длинных полисахаридных цепей повторяющих-

ся соединений дисахарида N-ацетилгалактозамина и глю-

куроновой кислоты. ХС представляет собой сульфатиро-

ванный глюкозаминогликан, выделяемый из хрящей птицы

и крупного рогатого скота. Он является основным компо-

нентом экстрацеллюлярного матрикса многих тканей,

включая хрящ, кость, кожу, стенки артериальных сосудов,

связки и сухожилия. В организме он образуется из глюкоза-

мина и состоит из нескольких фракций, различающихся по

молекулярной массе. В зависимости от дисахаридных пос-

ледовательностей ХС подразделяется на: ХС типа А (хонд-

роитин-4-сульфат), ХС типа С (хондроитин-6-сульфат) и

ХС типа В, связанный с цепями дерматана сульфата, описа-

ны также ХС типа Д и Е. Для лечебных целей используются

две формы [29]. Молекула ХС сильно заряжена и обладает

полианионными свойствами, благодаря чему участвует в

транспорте воды, аминокислот и липидов. В желудочно-ки-

шечном тракте почти полностью всасываются его низкомо-

лекулярные фракции. Фармакокинетические исследования

показали, что биодоступность препарата при введении

внутрь составляет около 13—15%, при наружном примене-

нии — от 20 до 40% [30, 31]. Максимальная концентрация

ХС в крови обнаруживается через 3—4 ч после приема

внутрь, а в синовиальной жидкости — спустя 4—5 ч. Выво-

дится в основном почками в течение суток. Проявляет вы-

сокую тропность к хрящевой ткани, лечебный эффект

обычно развивается в течение 3—5 нед после начала приема.

После отмены препарата лечебное действие продолжается

еще в течение 2—3 мес. Препарат хорошо переносится боль-

ными, нежелательные явления отмечались лишь у 2% паци-

ентов и проявлялись гастралгией, обострением хроническо-

го холецистита, аллергической реакцией и отечностью голе-

ней. По оценке EULAR, ХС является самым безопасным

лекарственным средством для лечения ОА, значение его то-

ксичности равно 6 по 100-балльной шкале [27]. На фоне те-

рапии ХС теоретически возможно усиление действия не-

прямых антикоагулянтов, антиагрегантов, фибринолитиков

[32]. Однако клинические исследования не выявили каких-

либо значимых побочных эффектов и нежелательных взаи-

модействий с другими лекарственными средствами при его

длительном применении [33].

Механизм действия ХС многогранен. ХС приводит к

активации функции хондроцитов, вследствие чего происхо-

дит стимуляция синтеза ими протеогликанов с нормальной

полимерной структурой. Активирует синтез высокомолеку-

лярной гиалуроновой кислоты синовиоцитами [34]. Вызы-

вает подавление активности ферментов, разрушающих

хрящ, — металлопротеиназ (стромелизина, коллагеназы и

др.) [35]. Подавляет преждевременную гибель (апоптоз)

хондроцитов [36], а также подавляет биосинтез ИЛ 1β и дру-

гих медиаторов воспаления [37—39]. Улучшает микроцир-

куляцию в субхондральной кости и синовиальной ткани.

Маскирует вторичные антигенные детерминанты и подав-

ляет хомотаксис [40]. Противовоспалительное действие ХС

также связывают с торможением активности лизосомаль-

ных ферментов, супероксидных радикалов и экспрессии

провоспалительных цитокинов. В пользу последнего свиде-

тельствует возможность снижения дозы НПВП на фоне ле-

чения ХС [32]. Таким образом, ХС оказывает существенное

влияние на процессы метаболизма различных структур сус-

тава, воздействуя практически на все основные патогенети-

ческие механизмы развития ОА [34, 41]. Иными словами,

механизм действия ХС сводится к подавлению катаболиче-

ских и стимуляции анаболических процессов, что свиде-

тельствует о хондромодифицирующем (хондропротектив-

ном) эффекте препарата. 

Обсуждается возможность положительного влияния

хондропротекторов на течение сердечно-сосудистых заболе-

ваний ввиду общих патофизиологических механизмов ОА и

сердечно-сосудистой патологии. В патогенезе гиперхолесте-

ринемии, АГ, сахарного диабета и атеросклероза играет роль

оксидативный стресс, связанный с изменением баланса, в

частности оксида азота (NO) в сосудистой стенке [42, 43].

Благодаря способности ХС влиять на NO, подавлять актив-

ность фактора транскрипции Nf-B, улучшать микроцирку-

ляцию, препятствуя образованию фибриновых тромбов, за-

медлять всасывание жиров в кишечнике и уменьшать гипер-

липидемию, возможно, в будущем будет достоверно доказа-

но его положительное действие на течение сердечно-сосуди-

стой патологии. На настоящий момент имеется небольшое

количество исследований, доказавших положительное влия-

ние ХС на течение коронарной болезни сердца.

ГА — аминомоносахарид, получаемый из хитина, вы-

деленного из панциря ракообразных. Существует в виде

трех солей: глюкозамина гидрохлорида [(C6H13NO3)+HCl],

глюкозамина сульфата [(C6H13NO3)+H2SO4] и N-ацетил-

глюкозамина (C8H15NO3). ГА, будучи моносахаридом, явля-

ется предшественником многих глюкозаминогликанов,

таких как гепаран сульфат, кератан сульфат и гиалуронан.

ГА является важным компонентом клеточной мембраны и

поверхности клетки, играет роль в формировании хряща,

связок, сухожилий, синовиальной жидкости, кожи, кос-

тей, ногтей, сердечных клапанов и кровеносных сосудов

[29]. По фармакодинамике ГА близок к ХС. ГА сульфат

стимулирует хондроциты, что повышает синтез протеогли-

канов (хондропротективное действие). Подавляет выра-
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ботку ИЛ 1β, ФНО α и других маркеров воспаления, сни-

жает продукцию NO, лизосомальных ферментов (противо-

воспалительное действие) [44, 45]. 

Действие ГА и ХС изучалось во многих клинических ис-

следованиях, доказавших симптом-модифицирующее и

структурно-модифицирующее действие данных препаратов. 

В 2008 г. опубликованы результаты оценки симптомати-

ческих средств замедленного действия с использованием

GRADE-системы (Grading of Recommendations Assessment,

Development and Evaluation), основанной на последователь-

ном изучении качества доказательства после определения

риска и пользы от применения лекарственного средства и

вычисления силы рекомендаций, в которых доказано преи-

мущество ХС, ГА сульфата, диацереина, неомыляющихся

соединений авокадо и сои по отношению пользы и риска

терапии: степень рекомендаций — сильная, качество дока-

зательств — умеренное (см. таблицу) [46].

Проведен метаанализ 15 двойных слепых плацебоконт-

ролируемых исследований (6 — ГА, 9 — ХС), результаты ко-

торого свидетельствуют об эффективности этих препаратов:

стандартизированное среднее различие для ГА сульфата со-

ставило 0,44 (95% ДИ 0,24—0,64) и для ХС — 0,78 (95% ДИ

0,60—0,95) [27, 47].

Практически в это же время опубликовали данные сис-

тематического обзора 16 рандомизированных контролируе-

мых исследований, сравнивавших ГА и плацебо (13 исследо-

ваний), ГА и НПВП (3 работы) [48]. Подчеркнута значитель-

ная гетерогенность исследований в плане способа приема

ГА, классификации ОА, оцениваемых групп суставов и изме-

рения конечных точек. В 15 исследованиях изучался ГА суль-

фат и в 1 — ГА гидрохлорид. Авторы показали, что лечение

ГА вызывает уменьшение боли и улучшение функции суста-

вов, сходные с таковыми при использовании других симпто-

матических препаратов (простые анальгетики, НПВП), а

безопасность препарата не отличается от плацебо. В боль-

шинстве клинических исследований использовался ГА суль-

фат, данных о клинической эффективности ГА гидрохлори-

да значительно меньше. В Европе традиционно применяет-

ся ГА сульфат, эффективность которого подтверждена в пос-

леднем исследовании GUIDE [49]. В данном исследовании

оценивали эффективность и безопасность ГА сульфата по

сравнению с простым анальгетиком (парацетамол) и плаце-

бо у больных ОА коленных суставов. В исследование вклю-

чено 318 больных гонартрозом II—III рентгенологической

стадии, длительность терапии составила 6 мес. Число отве-

тивших на терапию по критерию OMERACT-OARSI было

выше, чем при использовании плацебо как в группе параце-

тамола (р=0,047), так и в группе ГА сульфата (р=0,004). При

анализе минимального клинически значимого улучшения

ГА сульфат оказался достоверно лучше плацебо как в отно-

шении боли (р=0,023), так и в отношении функции

(р=0,008), а парацетамол — только в отношении функции

(р=0,025). Число больных, которым потребовалась экстрен-

ная аналгезия, в группе плацебо оказалось значимо выше

(91,2%), чем в группах парацетамола (79,2%) и ГА сульфата

(77,6%). Таким образом, по данным исследования GUIDE,

ГА сульфат может считаться предпочтительным средством

для симптоматической терапии при гонартрозе. 

Структурно-модифицирующее действие ГА сульфата в

суточной дозе 1500 мг изучено в 2 двойных слепых рандоми-

зированных плацебоконтролируемых 3-летних исследова-

ниях у 212 и 202 больных гонартрозом [50, 51]. Анализ ре-

зультатов показал, что через 3 года у больных, леченных ГА

сульфатом, не выявлено статистически значимого сужения

суставной щели в отличие от пациентов, получающих пла-

цебо (+0,06 против — 0,31 мм в первом исследовании и

±0,04 мм против — 0,19 мм во втором).

Длительное наблюдение за этими

больными позволило выявить, что от-

носительный риск эндопротезирова-

ния был достоверно ниже у леченных

ГА сульфатом по сравнению с группой

плацебо [52]. Тяжелые побочные эф-

фекты на фоне приема препарата не

отмечены, зафиксированы легкая

тошнота, жидкий стул, головокруже-

ние, которые проходят без отмены

препарата. 

Метаанализ ХС, который включал 7 двойных слепых

плацебоконтролируемых клинических исследований (703

больных) длительностью от 56 до 1095 дней (большинство

исследований продолжалось от 90 до 180 дней), определил

эффективность ХС для боли, равную 0,9 (95% ДИ 0,80—1,0),

и для функции суставов — 0,74 (95% ДИ 0,65—0,85) [53]. 

G. Bana и соавт. [54] проанализировали результаты 7

РКИ применения ХС при ОА тазобедренных и коленных

суставов. Отмечено достоверное уменьшение интенсивно-

сти боли в суставах и индекса Лекена.

Структурно-модифицирующее действие ХС изучалось

в нескольких длительных двойных слепых плацебоконтро-

лируемых исследованиях у больных с ОА. В исследовании,

проведенном B.A. Michel и соавт. [55], в качестве главного

критерия оценки действия ХС использовалась структурная

конечная точка (рентгенологическая динамика изменения

ширины суставной щели). Показано, что терапия ХС в дозе

800 мг/сут в течение 2 лет оказывала статистически досто-

верное стабилизирующее влияние на ширину суставной ще-

ли у больных гонартрозом.

В 2006 г. на сессии EULAR A. Kahan и соавт. представи-

ли результаты исследования STOPP, согласующиеся с дан-

ными предыдущей работы: лечение в течение 2 лет ХС 622

больных гонартрозом показало замедление у них прогрес-

сирования заболевания по сравнению с группами плацебо.

В последнем метаанализе M. Hochberg и соавт. (2008) при-

шли к аналогичным выводам [29].

Применение ХС на протяжении 3 лет при ОА суставов

кистей вызывало протективное действие в отношении поя-

вления новых эрозий [56]. Эти данные подтверждены ре-

зультатами исследований G. Rovetta и соавт., которые на-

значали больным ХС в дозе 800 мг/сут в течение 2 лет [57]. 
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В эксперименте выявлен синергизм в действии ХС и

ГА, что проявлялось значительным увеличением продукции

протеогликанов хондроцитами при совместном примене-

нии этих веществ по сравнению с монотерапией каждым из

этих препаратов. Так, при монотерапии ХС и ГА продукция

хондроцитами гликозаминогликанов увеличивалась на

32%, а при комбинированной терапии — на 96,6% [12]. Это

послужило экспериментальным обоснованием для комби-

нированного использования ХС и ГА, появились комбини-

рованные препараты, содержащие оба этих вещества, на-

пример препарат КОНДРОнова и др. [58—60].

В США под эгидой Национального института здоро-

вья для оценки симптом-модифицирующего действия

этих препаратов проведено многоцентровое двойное сле-

пое плацебоконтролируемое клиническое исследование в

параллельных группах, посвященное сравнительному изу-

чению эффективности ХС, ГА гидрохлорида, целекоксиба,

комбинации ХС и ГА гидрохлорида по сравнению с плаце-

бо у больных гонартрозом (Glucosamine/Chondroitin

Arthritis Intervention Trial — GAIT) [61]. В исследование

включено 1583 пациента (мужчины и женщины старше 40

лет) из 16 медицинских центров с ОА коленных суставов

II—III рентгенологической стадии по Kellgren—Lawrence и

болевым синдромом длительностью минимум 6 мес. Пер-

вичной конечной точкой исследования было 20% умень-

шение боли в суставах по шкале WOMAC через 6 мес лече-

ния, структурно-модифицирующий эффект оценивался

через 24 мес. Результаты исследования свидетельствуют о

том, что комбинация ХС и ГА оказалась более эффектив-

ной в отношении уменьшения болевого синдрома в под-

группе больных ОА с умеренной и выраженной болью в

коленных суставах по сравнению с плацебо (79,2 и 54,3%

соответственно; p=0,002). Однако авторам не удалось по-

казать структурно-модифицирующее действие всех препа-

ратов по сравнению с плацебо, только у больных с началь-

ными стадиями ОА (II рентгенологическая стадия) через 2

года лечения отмечено замедление сужения суставной ще-

ли, хотя и недостоверное. Вероятно, эти данные требуют

подробной интерпретации, поскольку не согласуются с

полученными ранее результатами, подтверждающими

структурно-модифицирующее действие, например ХС. Та-

ким образом, при совместном применении ХС и ГА суль-

фата наблюдается аддитивное действие и повышается эф-

фективность лечения. 

Диацереин (артрокер) представляет собой ацетилиро-

ванную форму реина. Механизм действия препарата связан

с ингибицией синтеза ИЛ 1 и блокированием его активно-

сти. Он уменьшает количество рецепторов-активаторов

плазминогена на синовиоцитах и хондроцитах, тем самым

угнетает превращение плазминогена в плазмин, снижает

продукцию металлопротеиназ, угнетает высвобождение ли-

зосомальных ферментов. Стимулирует синтез глюкозами-

ногликанов, протеогликанов, не влияет на синтез простаг-

ландинов. В метаанализе T.S.A. Fidelix и соавт. [62] обобщены

данные 7 рандомизированных контролируемых исследова-

ний, опубликованных до 2004 г. и включавших 2069 пациен-

тов. Поиск публикаций осуществлялся в базах данных MED-

LINE (1966—2004 гг.), EMBASE (1980—2004 гг.), CENTRAL и

LILACS (1982—2004 гг.). Метаанализ показал хотя и неболь-

шую, но постоянную эффективность диацереина при ОА.

Диацереин достоверно значимо уменьшал боль по сравне-

нию с плацебо при ОА коленных и тазобедренных суставов.

Эффект наступает через 2—4 нед лечения, достигает макси-

мума через 4—6 нед и сохраняется в течение 1—3 мес после

отмены препарата. Структурно-модифицирующий эффект

доказан для ОА тазобедренных суставов. Среди нежелатель-

ных явлений наиболее часто отмечалась диарея (42%). Таким

образом, диацереин обладает симптом-модифицирующими

и структурно-модифицирующими свойствами. 

Безусловно, не следует переоценивать терапевтические

эффекты хондропротекторов. С их помощью невозможно

полностью восстановить хрящевую ткань, поэтому при глу-

боких дегенеративных изменениях хряща они мало эффек-

тивны. Хондропротекторы следует назначать на сравни-

тельно ранних стадиях болезни, когда они наиболее эффек-

тивны. Основная цель такой терапии заключается в защите

хряща от дальнейшего разрушения в результате прогресси-

рования ОА, а также в уменьшении выраженности основ-

ных симптомов этого заболевания. 

На настоящий момент ревматолог имеет достаточный

арсенал хондропротекторов. Однако проблема терапии ОА

полностью не решена. Поскольку в патогенезе ОА играют

роль различные факторы, возможно, будущее за использо-

ванием комбинированной терапии противоартрозными

средствами с различными механизмами действия. Пилот-

ные исследования комбинированной хондропротективной

терапии уже проводились, но данный вопрос требует даль-

нейшего изучения для получения доказательной базы.
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