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Наиболее часто встречающимся ревматическим заболе-

ванием, приводящим к нарушению функциональной спо-

собности опорно-двигательного аппарата и представляю-

щим большую медико-социальную проблему, является ос-

теоартроз (ОА). Это заболевание – результат сложного ком-

плекса дегенеративных и репаративных процессов с лока-

лизацией в хряще и субхондральной кости в сочетании с си-

новиальным воспалением. 

ОА является гетерогенным заболеванием, что прежде все-

го выражается в преимущественной локализации патологиче-

ского процесса. Субтипы ОА характеризуются общими осо-

бенностями клинической картины, течения, прогноза и фак-

торами риска, определяющими не только развитие, но и тем-

пы прогрессирования заболевания. Наиболее часто встреча-

ется ОА коленного сустава. В одном из последних крупных

исследований, посвященных эпидемиологии ОА в Европе

(Zoetermeer Community Servey), распространенность ОА ко-

ленного сустава по рентгенологическим данным составила 

14 100/100 тыс. у мужчин и 22 800/100 тыс. у женщин старше 

45 лет [1]. Клиническая симптоматика ОА наблюдается сущест-

венно реже, чем рентгенологическая. Распространенность ОА

коленных суставов существенно увеличивается с возрастом.

В развитии и прогрессировании ОА принимают участие

механические, биохимические и генетические факторы [2], 

а также воспаление, которое локализуется в субхондральной

кости, гиалиновом хряще, синовиальной оболочке и пери-

артикулярных мягких тканях. К первичным патогенетиче-

ским факторам ОА, в том числе коленного сустава, относят-
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ся недостаточный синтез протеоглика-

нов в пораженном хряще, фрагментация

и уменьшение содержания протеогли-

кановых агрегатов, усиление катабо-

лических процессов, экспрессия су-

пероксидных радикалов, активация

коллагеназы и фосфолипазы А2, реду-

цированный синтез гиалуроновой ки-

слоты синовиоцитами В, гиперпро-

дукция интерлейкина (ИЛ) 1 и факто-

ра некроза опухоли α, а также гипер-

продукция простагландина (ПГ) Е2 [3].

Эти патогенетические факторы приво-

дят к дегенерации хряща с уменьшени-

ем его объема, формированию остео-

фитов, склерозу субхондральной кос-

ти, фиброзу суставной капсулы. 

К факторам риска развития ОА

коленного сустава относят пожилой

возраст, женский пол, высокую физическую активность,

ожирение, которое является независимым фактором риска

развития гонартроза, особенно у женщин с двусторонней ло-

кализацией поражения. Имеют значение также высокая ми-

неральная плотность костной ткани, травмы в анамнезе,

применение заместительной гормональной терапии, низкое

потребление антиоксидантов, витамина С и D, слабость

квадрицепса, интенсивная спортивная активность и куре-

ние [4]. К факторам риска прогрессирования гонартроза

также относятся пожилой возраст, недостаточное потребле-

ние витамина D, заместительная гормональная терапия, пи-

тание с дефицитом антиоксидантов и витамина С, вялотеку-

щий синовит, интенсивная спортивная активность и субхон-

дральный костный отек по данным магнитно-резонансной

томографии (МРТ).

Клиническая картина ОА определяется его длительно-

стью, степенью тяжести, числом пораженных суставов, но в

первую очередь локализацией. ОА коленного сустава доми-

нирует среди других клинических субтипов заболевания. Он

особенно детально изучается и является моделью для испы-

тания различных лекарственных средств. При ОА коленно-

го сустава первые симптомы появляются в 38–40 лет и бы-

стро нарастают. Гонартроз существенно чаще наблюдается у

женщин, особенно при наличии ожирения. Клиническая

картина гонартроза и возможный объем движений во мно-

гом связаны с локализацией поражения (рис. 1). Чаще всего

в патологический процесс вовлекается медиальная область

коленного сустава (75%), существенно реже – латеральная

(35%) или пателлофеморальная (48%). Наиболее характер-

ным является тибиофеморальный ОА с поражением меди-

альной части сустава. Латеральная область тибиофемораль-

ного сустава вовлекается, как правило, у женщин с двусто-

ронним гонартрозом и genu-valgum. 

Пациенты с ОА коленного сустава чаще всего обраща-

ются за медицинской помощью при возникновении боли,

которая обычно является первым и наиболее значимым

симптомом этого заболевания. При гонартрозе боль возни-

кает при ходьбе, особенно вниз по лестнице, долгом стоя-

нии, длительной физической нагрузке. Она локализуется по

передней и медиальной поверхности коленного сустава. 

В дальнейшем боль возникает не только при малейшем дви-

жении или даже в покое, но и во время сна. Причины сус-

тавной боли чрезвычайно многообразны и обусловлены во-

влечением в патологический процесс кости (периостит, суб-

хондральные переломы, повышение внутрикостного давле-

ния), синовиальной оболочки (воспаление, раздражение

чувствительных нервных окончаний остеофитами) и пери-

артикулярных тканей (мышечный спазм, нестабильность

сустава). Возможны и другие ее причины, например травма-

тизация тканей остеофитами, дегенеративные изменения в

периартикулярных тканях, нарушение кровообращения су-

ставов или при вторичной фибромиалгии.

Вторым наиболее важным симптомом ОА является огра-

ничение активных и пассивных движений в суставе, что при-

водит к снижению повседневной активности больного. Это

происходит при прогрессировании заболевания и является

следствием уменьшения полости сустава, мышечного спазма

или вызвано внутрисуставными (например, хондроидными)

включениями. Утренняя скованность обычно наблюдается в

продвинутой стадии заболевания и продолжается не более

15–30 мин. Она может отмечаться не только в утренние часы,

но и во второй половине дня после длительного периода по-

коя (стартовая боль), особенно у лиц с вторичным (реактив-

ным) артритом. Часто наблюдается дефигурация сустава за

счет небольшого выпота или утолщения синовиальной обо-

лочки. Возможны крепитация (периартикулярный хруст),

нестабильность суставных поверхностей, приводящая к ва-

русной или вальгусной деформации коленных суставов.

Физикальное исследование позволяет исключить вос-

палительный процесс, первичное поражение периартику-

лярных тканей или неврологическое заболевание. Дефор-

мация суставов и подвывихи появляются в результате по-

тери хряща, коллапса субхондральной кости, крупных

кист костной ткани и костной ремодуляции. Нередко вы-

является поражение мягких тканей в виде бурсита или тен-

динита. Возможна атрофия мышц бедра, а также мышеч-

ный спазм, который также способствует возникновению

боли и огранивает подвижность.

Большое значение в диагностике ОА имеет рентгенологи-

ческий метод (рис. 2). Выделяют обязательные и необязатель-

ные рентгенологические признаки. Обязательные признаки

включают сужение суставной щели, остеофиты на краях сус-

тавных поверхностей, субхондральный остеосклероз, а необя-

зательные – кистовидные просветления костной ткани, око-

С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 3 ’ 1 3

Ф А Р М А К О Т Е Р А П И Я

71

Рис. 1. Варианты поражения различных отделов коленного сустава при ОА

Латеральный – 35%                                 Медиальный – 75%

Пателлофемо-
ральный – 

48%



лосуставной дефект костной ткани, деформацию костей, под-

вывихи суставов, обызвествленные хондромы, периартику-

лярные оссификаты. Наиболее информативный симптом –

сужение суставной щели, которое отображает уменьшение

объема суставного хряща. Что же касается околосуставного де-

фекта кости (эрозий), то этот симптом встречается только при

локализации ОА в суставах кисти (узелковый эрозивный ОА).

Важную информацию о состоянии внутрисуставных

структур дает артроскопия (рис. 3). Это метод прямой визу-

ализации всех компонентов сустава. Артроскопию коленно-

го сустава следует проводить больным

с упорным болевым синдромом и не-

значительными рентгенологическими

изменениями, при стойком синовите

коленных суставов, эпизодах их бло-

кады, клинических и МРТ-признаках

повреждения менисков. Артроскопия

позволяет оценить целостность и то-

нус крестообразных связок, степень

выраженности гипертрофии и гипер-

плазии синовиальной оболочки, вы-

являет костные разрастания, наличие

свободных или фиксированных тел в

полости сустава. Она информативна в

ранней стадии ОА, до появления хара-

ктерных рентгенологических призна-

ков. При ее проведении может быть

выполнена прицельная биопсия с пос-

ледующей микроскопией интраарти-

кулярных структур.

УЗИ используется для выявления

патологии мягких тканей, определе-

ния толщины и структуры хряща, со-

стояния синовиальной оболочки, на-

личия свободной жидкости в полости сустава, костных раз-

растаний и дефектов суставных поверхностей. Этот метод

позволяет обнаружить изменения кортикального слоя сус-

тавных поверхностей даже при I рентгенологической ста-

дии ОА. МРТ – основной метод получения изображения

гиалинового хряща, хотя и дает информацию обо всех стру-

ктурах сустава. В ранней стадии ОА отмечаются слабое

утолщение или «разбухание» хряща, изменения в структуре

менисков, а в более поздних – его истончение, дефект сус-

тавного хряща с обнажением поверхности субхондральной

кости, повреждение внутрисуставных структур, а также си-

новит. МРТ позволяет уточнить целостность связок, пато-

логию сухожилий, а также наличие отека костного мозга

как проявления остита. Этот метод более чувствителен в

диагностике остеохондральных изменений по сравнению с

ультрасонографией и лучше выявляет дегенеративные раз-

рывы менисков, в том числе при отсутствии указаний на

перенесенную травму сустава. 

Патогномоничных лабораторных тестов при ОА не су-

ществует. Содержание гемоглобина или лейкоцитов в пери-

ферической крови, а также СОЭ, концентрация СРБ и дру-

гие острофазовые показатели – в пределах нормы, хотя воз-

можно небольшое повышение уровня высочувствительного

СРБ. Ревматоидный фактор иногда определяется в низком

титре, особенно у больных пожилого и старческого возрас-

та. Синовиальная жидкость невоспалительного типа, сте-

рильная, вязкая, прозрачная или слегка мутная, с цитозом

не более 2000 мм3. При развитии синовита возможны уме-

ренное повышение СОЭ и нарастание количества полинук-

леарных лейкоцитов в синовиальной жидкости. Определе-

ние маркеров деградации хрящевой ткани (I и II типы кол-

лагена, хрящевой олигометрический матриксный белок)

проводится только в научных целях.

Терапия ОА коленного сустава строится в основном на

тех же принципах, что и при ОА других локализаций. Она

должна проводиться комплексно, включать нефармакологи-

ческие, фармакологические и реабилитационные методы и
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Рис. 2. Рентгенограммы коленных суставов. Медиальный (а) и латеральный (б) 
гонартроз

а                                                                       б

Рис. 3. Артроскопия коленного сустава. ОА (медиальный ти-
биофеморальный артроз), II–III рентгенологическая стадия
(по Kellgren), III–IV артроскопическая стадия хондропатии
(по Outerbridge). Обширные участки разволокненного хряща с
формированием лоскутных отслоений, потеря более полови-
ны толщины хряща с неполным обнажением субхондральной

кости. (Наблюдение В.В. Лялиной.)



быть направлена на уменьшение боли или полное ее купиро-

вание, восстановление функции пораженных суставов и мо-

дификацию патологического процесса. Важной составляю-

щей лечения являются образовательные программы, которые

повышают приверженность пациента назначениям врача.

Важную роль играют мероприятия, направленные на

разгрузку сустава и профилактику дальнейшего прогресси-

рования заболевания, прежде всего снижение массы тела.

Ожирение является характерным коморбидным проявлени-

ем ОА и в то же время модифицируемым фактором риска

гонартроза. Не вызывает сомнения, что борьба с лишним

весом – эффективная мера первичной и вторичной профи-

лактики ОА. Механическая разгрузка суставов проводится с

использованием специальных ортопедических приспособ-

лений. Широко применяются наколенники при варусной

или вальгусной деформации коленного сустава, полужест-

кие или жесткие ортезы, клиновидные стельки и стельки

для коррекции продольного и поперечного плоскостопия,

пронаторы стопы, шарнирные бандажи на колено, ходьба с

помощью опоры. Существенную роль играет организация

быта и трудовой деятельности больного.

Лечебная гимнастика приводит к уменьшению боли,

увеличению объема движений в пораженном суставе и си-

лы мышц, стабилизирующих пораженный сустав. Она

должна включать статические и динамические упражне-

ния. Выполнять эти упражнения следует регулярно в поло-

жении стоя или сидя при максимальном снижении нагруз-

ки на пораженные суставы и обязательно часто, по не-

сколько минут в течение дня. 

Для снижения интенсивности боли применяют простые

и опиоидные анальгетики (парацетамол, трамал), системные

нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП),

антидепрессанты [5]. Снижению интенсивности боли в по-

раженных суставах способствует применение пролонгиро-

ванных топических глюкокортикоидов, которые следует

вводить при наличии вторичного (реактивного) артрита, и

препаратов гиалуроновой кислоты. С позиций доказатель-

ной медицины их применение считается обоснованным. 

Из симптом-модифицирующих препаратов замедлен-

ного действия первостепенное значение принадлежит естест-

венным компонентам хрящевого межклеточного вещества –

глюкозамина сульфату и хондроитина сульфату, которые яв-

ляются наиболее изученными и имеют солидную доказа-

тельную базу [6, 7]. Они относятся к противоартрозным

средствам и характеризуются медленным развитием эффек-

та, который обычно наступает после 2–4 нед лечения, выра-

женным последействием с сохранением улучшения в тече-

ние 4–8 нед и более после прекращения терапии. Эти препа-

раты обладают и потенциальными структурно-модифициру-

ющими (хондропротективными) свойствами [8]. Следова-

тельно, глюкозамина сульфат и хондроитина сульфат не

только подавляют основные клинические проявления ОА,

но и замедляют темпы его прогрессирования, нормализуют

или стабилизируют структурные изменения в гиалиновом

хряще, предупреждают изменения в непораженном суставе 

Глюкозамин обладает специфическим влиянием на ос-

теоартритический хрящ и стимулирует синтез хондроцитами

полноценного экстрацеллюлярного матрикса и прежде всего

наиболее важных его составляющих – протеогликанов и гиа-

луроновой кислоты. Он достоверно снижает активность ка-

таболических энзимов в хряще, включая матриксные метал-

лопротеиназы (ММП), подавляет синтез оксида азота, сти-

мулирует синтез хондроитинсерной кислоты. В систематиче-

ском Кокрановском обзоре дана высокая оценка его симпто-

матического действия [9]. Эффективность глюкозамина дос-

товерно выше по сравнению с плацебо в отношении умень-

шения интенсивности боли в суставах, улучшения индекса

Лекена, а также процента больных, ответивших на терапию. 

В ряде исследований доказан структурно-модифициру-

ющий эффект этого препарата [10, 11]. В первом из них 212

больных гонартрозом рандомизированы на 2 группы, кото-

рые в течение 3 лет регулярно принимали глюкозамина

сульфат или плацебо. Ширина суставной щели увеличилась

к концу исследования на 0,12 мм в основной группе, в то

время как в группе плацебо она уменьшилась на 0,24 мм. Те-

рапевтическая активность глюкозамина показана только у

больных с гонартрозом, но не коксартрозом. Структурно-

модифицирующий эффект препарата подтверждается ре-

зультатами длительного (в среднем 8-летнего) наблюдения

за больными, которые в первые 3 года получали глюкоза-

мин. В последующие 5 лет в эндопротезировании коленно-

го сустава нуждались 10,2% пациентов основной группы и

14,5% контрольной, принимающих плацебо.

Другой структурный аналог хряща – хондроитина

сульфат – является сульфатированным мукополисахари-

дом и входит в состав протеогликановых комплексов мат-

рикса хряща. Благодаря наличию карбоксильной и суль-

фатной групп глюкозаминогликаны, в частности хондрои-

тина сульфат, обладают выраженной гидрофобностью, что

в свою очередь способствует нормальному функциониро-

ванию и сохранению эластических свойств хряща. При

приеме внутрь он в высоких концентрациях определяется

в синовиальной жидкости. 

Уровень доказательности (1А) для хондроитина сульфа-

та столь же высокий, что и для глюкозамина. B.F. Leeb и со-

авт. [12] провели метаанализ 7 рандомизированных контро-

лируемых исследований (РКИ), включавших 703 больных

ОА. Эффективность хондроитина сульфата оказалась досто-

верно выше по сравнению с плацебо по таким показателям,

как боль по ВАШ, индекс Лекена и глобальная оценка ре-

зультатов лечения больным. Структурно-модифицирую-

щий эффект препарата доказан во многих РКИ. 

D. Uebelhart и соавт. [13] оценивали эффективность и пере-

носимость двух курсов терапии оральным хондроитина

сульфатом по 3 мес на протяжении 1 года в рандомизиро-

ванном двойном слепом мультицентровом плацебоконтро-

лируемом исследовании у больных гонартрозом. К концу

наблюдения альгофункциональный индекс Лекена умень-

шился в основной группе на 36%, а в контрольной – на 23%.

К концу года отмечалось дальнейшее уменьшение сустав-

ной щели у больных, которые принимали плацебо, в отли-

чие от пациентов, леченных хондроитина сульфатом. M.

Hochberg [14] провел обновленный метаанализе 4 РКИ, в

которых пациенты принимали хондроитина сульфат не ме-

нее 2 лет. Препарат статистически значимо замедлял суже-

ние минимальной ширины суставной щели (р=0,002). В

этом исследовании для большей объективизации получен-

ных данных использовали оцифрованные рентгеновские

снимки c соответствующей компьютерной обработкой. 

Большей эффективности симптом-модифицирующих

препаратов медленного действия можно достичь при их

комбинированном применении. О целесообразности такого
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подхода свидетельствуют экспериментальные и клиниче-

ские данные. На модели ОА у кроликов под действием ком-

бинированной терапии наблюдалось нарастание синтеза

глюкозаминогликанов хондроцитами на 96,6%, а на фоне

монотерапии симптом-модифицирующими средствами за-

медленного действия – только на 32% [15]. При комбини-

рованной терапии поражение хряща было также менее тя-

желым, чем при монотерапии глюкозамина или хондроити-

на сульфатом. Следует иметь в виду, что структурные анало-

ги хряща имеют не только общие, но и отличительные меха-

низмы влияния на боль и воспаление. Так, известно, что на-

трия хондроитина сульфат оптимизирует состав синовиаль-

ной жидкости, а глюкозамина гидрохлорид стимулирует са-

мостоятельную выработку хондроитина сульфата. Сумми-

рование этих эффектов способствует более высокой эффек-

тивности этих препаратов, особенно в случае резистентно-

сти к одной из двух субстанций. 

К комбинированным препаратам с хондропротектив-

ной активностью относится терафлекс (Bayer, Германия), в

состав которого входит 500 мг глюкозамина гидрохлорида и

400 мг хондроитина сульфата. Препарат назначают в первые

3 нед по 1 капсуле 3 раза в сутки, далее по 1 капсуле 2 раза в

сутки. Длительность приема – не менее 6 мес. Эффектив-

ность препарата нарастает при длительном (многомесячном

и многолетнем) приеме. Учитывая наличие последействия,

терафлекс можно назначать повторными курсами по 6 мес с

последующим перерывом на 3–6 мес. В препарате исполь-

зуется не глюкозамина сульфат, а гидрохлорид. Некоторые

авторы полагают, что только глюкозамина сульфату прису-

ще симптом-модифицирующее и структурно-модифициру-

ющее действие. В ряде исследований подчеркивается, что

глюкозамина гидрохлорид и глюкозамина сульфат облада-

ют одинаковой эффективностью [16], во многих работах не

делается различий между ними.

Целесообразность комбинации двух основных препа-

ратов с хондропротективной активностью объясняется

возможностью потенцирования положительного эффекта

каждого из них, что связано с особенностями фармаколо-

гического действия глюкозамина и хондроитина. Хондро-

итина сульфат и глюкозамин оказывают многообразное,

но не во всем идентичное действие на боль и воспаление в

тканях сустава. Они являются синергистами и при совме-

стном применении дополняют и усиливают действие друг

друга. В эксперименте на культуре хондроцитов лошади

было показано, что глюкозамина гидрохлорид подавлял

продукцию окиси углерода и ПГЕ2, в то время как хондро-

итина сульфат не влиял на продукцию ПГЕ2. При этом

комбинация этих солей уменьшала активность медиаторов

деградации хряща ММП9 и ММП13 [17]. 

В открытом исследовании, проведенном в НИИР

РАМН, Л.И. Беневоленская и соавт. изучали эффектив-

ность, переносимость и безопасность терафлекса у 50 боль-

ных с кокс- и гонартрозом [18]. Все пациенты имели клини-

чески выраженный ОА с болевым синдромом, утренней ри-

гидностью и функциональной недостаточностью опорно-

двигательного аппарата, а также потребность в приеме

НПВП. Длительность наблюдения составила 6 мес, причем

в первые 4 мес больные принимали терафлекс, после чего

их продолжали наблюдать еще в течение 2 мес для выявле-

ния возможного последействия препарата. К концу 4 мес

непрерывной терапии терафлексом наблюдалось достовер-

ное снижение суммарного индекса WOMAC, сопровождав-

шееся существенным уменьшением интенсивности боли в

суставах, утренней скованности и функциональной недос-

таточности. По оценке пациентов улучшение к концу 2-го

месяца терапии наблюдалось в 77,8% случаев, к концу 4-го

месяца – в 74,4%, а по оценке врача – соответственно в 86,6

и 83,7%. Интересно, что в последующие 2 мес после прекра-

щения лечения терапевтическая эффективность терафлекса

сохранялась. В этом исследовании продемонстрирована хо-

рошая переносимость препарата. 

В другом 6-месячном открытом многоцентровом РКИ

также оценивали эффективность терафлекса у пациентов с

клинически выраженным гонартрозом [19]. К концу 3 мес

терапии достоверно уменьшилась интенсивность боли в ко-

ленном суставе при ходьбе, причем она оставалась на этом

уровне до конца 6-го месяца лечения. В контрольной груп-

пе, в которой пациенты принимали только диклофенак,

также прослеживалась положительная динамика этого по-

казателя, однако в значительно меньшей степени по срав-

нению с основной группой. Аналогичная тенденция отме-

чена и в отношении функционального индекса WOMAC. 

К концу 6 мес лечения в основной группе по оценке врача

зарегистрировано значительное улучшение у 23,3% пациен-

тов и улучшение у 60%, а в контрольной – у 16,7 и 40% со-

ответственно. В то же время неэффективность терапии кон-

статирована у 23% пациентов, принимающих только дикло-

фенак, и лишь у 3,3% пациентов основной группы, которые

наряду с диклофенаком получали терафлекс.

Симптом-модифицирующее и структурно-модифциру-

ющее действие такой комбинации глюкозамина гидрохло-

рида и хондроитина сульфата выявлено и в исследовании

Richy, в котором оценивали динамику индекса WOMAC, ве-

личину суставной щели и нормализацию функциональной

способности суставов [20].

Интересные данные получены в долгосрочном иссле-

довании терафлекса у 244 пациентов с гонартрозом [21].

Пациентов распределили на 2 группы, сопоставимые по

основным параметрам заболевания. Пациенты 1-й (основ-

ной) группы принимали терафлекс по общепринятой схе-

ме в течение 6 мес, а затем препарат назначали повторны-

ми курсами по 2 капсулы в сутки в течение 2 мес с интер-

валом в 1 мес. Общая длительность терапии составила 3 го-

да. Пациентам контрольной группы назначали диклофенак

по 100 мг/сут в сочетании с различными видами физио-

терапии. Всем пациентам проводили рентгенографию ко-

ленных суставов в прямой, боковой и аксиальной проек-

циях в положении максимального разгибания колена.

Оценивали степень сужения суставной щели и выражен-

ность остеофитоза полуколичественным методом. Рентге-

нологическое прогрессирование к концу 1-го года терапии

выявлено в 8,6% случаев в основной группе и в 9,2% в кон-

трольной, через 2 года терапии – соответственно в 15,4 и

18,3% случаев, а через 3 года – в 21,4 и 32,7%.

Таким образом, глюкозамина сульфат/гидрохлорид и

хондроитина сульфат являются основными и наиболее

эффективными симптом-модифицирующими препарата-

ми медленного действия при ОА коленного сустава. Эти

фармакологические агенты оказывают противоспали-

тельное и аналгезирующее действие, а при длительном

применении способны тормозить прогрессирование ОА.

Терафлекс является комбинированным противоартроз-
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ным препаратом, в котором глюкозамин и хондроитин

проявляют себя как синергисты, усиливая и дополняя

фармакологическую активность друг друга. Представлен-

ные данные свидетельствуют о том, что терафлекс обла-

дает не только симптом-модифицирующими, но и струк-

турно-модифицирующими свойствами и его можно рас-

сматривать как средство патогенетической терапии ОА.

Терафлекс целесообразно применять не только при ОА,

но и при основном дегенеративном заболевании позво-

ночника – межпозвонковом остеохондрозе.
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