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Главный внештатный ревматолог Министерства здраво�
охранения Украины, заведующий кафедрой внутренних бо�
лезней стоматологического факультета Национального ме�
дицинского университета им. А.А. Богомольца, доктор
медицинских наук, профессор Олег Борисович Яременко
рассказал о современных подходах к оценке болезньмо�

дифицирующего потенциала препаратов для лечения ОА.

– Актуальной проблемой совре�

менной ревматологии является от�

сутствие унифицированных мето�

дических подходов для оценки

структурно�модифицирующего

действия терапии ОА. Между тем,

именно замедление процесса дес�

трукции хряща и рентгенологичес�

кого прогрессирования ОА является

одной из главных задач в лечении

этого заболевания и критерием

оценки эффективности терапии. 

Согласно современным рекомендациям Ассоциации

ревматологов Украины критериями оценки эффектив�

ности препаратов для лечения ОА являются:

• отсутствие или существенное уменьшение проявле�

ний суставного синдрома, отсутствие рецидивов синови�

та; улучшение качества жизни пациента;

• замедление рентгенологического прогрессирова�

ния процесса, деструктивных изменений суставного

хряща (по данным ультразвукового исследования (УЗИ)

суставов, магнитно�резонансной томографии (МРТ),

проведение рандомизированного двойного слепого пла�

цебо�контролируемого исследования с параллельными

группами;

• фокус на один сустав; боль как первичная точка, оце�

ниваемая с помощью шкалы WOMAC.

Рентгенологическое исследование в клинической

практике применяется для подтверждения диагноза и ус�

тановления стадии ОА. В клинических исследованиях ис�

пользуют полуколичественную оценку изменений по

Kellgren и Lawrence, шкалу OARSI, а также измеряют сте�

пень сужения суставной щели.

В последние годы эксперты особое внимание уделяли

вопросам, связанным с оценкой замедления рентгено�

логического прогрессирования ОА, поскольку долгие

годы методика проведения рентгенологического иссле�

дования при ОА не была унифицирована, что приводи�

ло к невозможности сопоставления результатов различ�

ных исследований и затрудняло количественную оценку

динамики сужения суставной щели. 

Поэтому в 2010 году эксперты Европейского агентства

по медицинским препаратам (ЕМА) в перечень необхо�

димых требований для достоверной оценки структурно�

модифицирующего лечения ОА включили использова�

ние стандартизированной рентгенологической техники

для измерения ширины суставной щели с применением

специального устройства, фокусирование оценок на од�

ном суставе, проведение рандомизированных двойных

слепых плацебо�контролируемых исследований с дизай�

ном параллельных групп. Стандартизированную рентге�

нологическую технику уже успешно применяют в иссле�

дованиях по изучению эффективности различных препа�

ратов в лечении ОА. 

Метод рентгенографии, хотя и является наиболее рас�

пространенным, имеет ряд недостатков, не позволяющих

считать его эталонным. Дополнительно с целью получе�

ния более полной информации о состоянии суставного

хряща и мягких тканей в клинической практике исполь�

зуют УЗИ, с помощью которого можно определить такие

важные параметры, как ширина суставной щели и разме�

ры остеофитов. Однако данный метод не стандартизиро�

ван, и многочисленные субъективные моменты не позво�

ляют рекомендовать его использование в рандомизиро�

ванных клинических исследованиях (РКИ). 

Высокую оценку международных ассоциаций полу�

чила МРТ, которая в настоящее время официально ре�

комендована для оценки морфологии хряща в РКИ.

МРТ, обладающая высокой разрешающей способнос�

тью, в последние годы активно используется в ранней

диагностике ОА. Этот метод позволяет визуализировать

субхондральные кисты, истончение хряща на опреде�

ленных участках, определять содержание в хряще глико�

заминогликанов, идентифицировать внутрихрящевые

остеофиты. Таким образом, количественная МРТ на се�

годня – наиболее чувствительный и предпочтительный

метод для ранней диагностики ОА и решения основных

задач относительно контроля эффективности лечения

ОА. Указанный метод позволяет на качественно новом

уровне доказательности демонстрировать наличие или

отсутствие влияния терапии на деградацию хряща. Как

свидетельствуют результаты проведенных исследова�

ний, данные МРТ не всегда коррелируют с рентгеногра�

фическими изменениями 

Однако ревматологи нередко сталкиваются с диссо�

циацией между клиническими симптомами и структур�

но�морфологическими изменениями суставных тканей,

в том числе хряща. Например, у пациентов с небольши�

ми радиологическими изменениями может наблюдаться

выраженная симптоматика, и наоборот. 

Поэтому сохраняет актуальность оценка структурно�

модифицирующего действия терапии ОА по другим па�

раметрам – биомаркерам состояния хрящевой ткани.

В первую очередь к таким биомаркерам относятся

uCTX�II – продукт деградации коллагена ІІ типа (глав�

ного структурного компонента хряща) и СОМР – не�

коллагеновый гликопротеин, который имеет хрящевое

происхождение, а также выявляется во многих других

тканях, включая синовиальные оболочки и сухожилия.

Данные биомаркеры являются предикторами прогрес�

сирования остеофитов и рентгенологического сужения

суставной щели (только uCTX�II). 

Кроме того, в качестве биомаркеров состояния сустав�

ного хряща сегодня рассматривают матриксные метал�

лопротеазы (ММР), цитокины, фоллистатин�подобный

белок�1 (FSTL1), воспалительный белок макрофагов

(MIP�1α), адипонектин, висфатин, лептин. Несмотря на

наличие некоторых лимитирующих факторов (отсутс�

твие линейной зависимости концентрации биомаркеров

и изменений структурных параметров; взаимосвязь мар�

керов ОА с возрастными изменениями, независимыми

от ОА), в настоящее время выполняется достаточно мно�

го работ, в которых исследуется роль веществ, которые

могли бы играть роль биомаркеров метаболизма хряща.

Часть этих исследований проводится с использованием

хондропротекторов. В качестве примера можно привести

результаты, полученные для препарата Пиаскледин, ко�

торый относится к группе медленнодействующих болез�

ньмодифицирующих препаратов (SYSADOA) и включает

комплекс неомыляемых фитостеролов и насыщенных

жирных кислот (неомыляемые соединения сои и авокадо

в пропорции 1:2 – ASU). 

Экспериментально установлено, что Пиаскледин снижа�
ет уровень ММР�1 (принимает участие в деградации колла�
геновых фибрилл экстрацеллюлярного матрикса); MIP�1αα;
факторов, принимающих активное участие в развитии вос�
паления при ОА – цитокинов IL�6 и IL�8, простагландина Е
(E. Henrotin et al., 1998) (рис. 1). 

Получены также интересные клинические данные о спо�
собности Пиаскледина вызывать повышение уровня транс�
формирующего фактора роста (TGF)�ββ1 и �ββ2 в синовиаль�
ной жидкости и хрящевой ткани, что свидетельствует о ре�
генераторной способности этого препарата (L. Altinel, 2007). 

Таким образом, в настоящее время существует потреб�

ность в проведении клинических исследований на новом

методическом уровне для оценки структурно�модифици�

рующего действия препаратов для лечения ОА, в том чис�

ле с использованием биомаркеров состояния хрящевой

ткани. 

Заведующий ревматологическим отделением Запорож�
ской областной клинической больницы, доктор медицинских
наук Дмитрий Геннадьевич Рекалов посвятил свой доклад

роли SYSADOA в лечении ОА. 

– Обзор современных междуна�

родных рекомендаций демонстри�

рует, что в настоящее время у экс�

пертов отсутствует единое мнение

по поводу роли группы SYSADOA,

в которую входят хондроитинсуль�

фат, глюкозамина сульфат, неомы�

ляемые экстракты сои и авокадо,

диацереин и гиалуроновая кислота,

в лечении ОА. Так, в рекомендаци�

ях Европейской противоревмати�

ческой лиги (EULAR) по лечению

ОА коленного, тазобедренного суставов и кисти (2003,

2005, 2007 гг.) указывается, что существуют убедитель�

ные данные, подтверждающие эффективность SYSADOA

в качестве симптом� и структурно�модифицирующих

препаратов. SYSADOA оказывают положительный эф�

фект на боль и нарушения функции сустава в течение

нескольких месяцев от начала применения, и этот ре�

зультат сохраняется некоторое время после прекраще�

ния терапии. Лечение этими средствами сопровождает�

ся снижением потребности в анальгетиках и нестероид�

ных противовоспалительных препаратах (НПВП). 

В руководстве Американской коллегии ревматологов

(ACR) по лечению ОА кисти, тазобедренного и коленно�

го суставов 2012 г. SYSADOA «условно не рекомендо�

ваны», поскольку доступны на рынке США только в ка�

честве биодобавок. В рекомендациях Международного

общества исследования остеоартрита (OARSI) 2014 г.

по нехирургическому лечению ОА коленных суставов

препараты группы SYSADOA наряду с некоторыми дру�

гими методами отнесены к разряду терапии неопределен�

ной целесообразности. 

Однако в том же 2014 году были опубликованы «Реко�

мендации по алгоритму лечения остеоартрита коленного

сустава в Европе и по всему миру: отчет специальной ко�

миссии Европейского общества по клиническим и эконо�

мическим аспектам остеопороза и остеоартрита (ESCEO)»,

в которых рецептурные SYSADOA возвращены в разряд

препаратов, относящихся к базовому лечению ОА.

Таким образом, в настоящее время существуют проти�

воречия в действующих рекомендациях в отношении ис�

пользования SYSADOA в лечении ОА, и в такой ситуа�

ции практический врач должен использовать свой кли�

нический опыт для разработки плана лечения, согласо�

ванного с пациентом. Принятие решения о необходи�

мости назначения SYSADOA больному ОА не вступает

в противоречие с современными стандартами лечения

этого заболевания и является одним из аспектов индиви�

дуализированного подхода к ведению пациентов. Прин�

ципиально важно сделать правильный выбор хондропро�

тектора, отдавая предпочтение оригинальным препара�

там, которые были изучены в ходе клинических рандо�

мизированных исследований, следовательно, обладают

убедительными доказательствами эффективности и бе�

зопасности в лечении ОА.

К оригинальным SYSADOA относится препарат

Пиаскледин 300, в состав которого входит комплекс не�

омыляемых фитостеролов, получаемых в результате

Эффективная и рациональная терапия остеоартрита: 
что предпочесть?

Один из важнейших вопросов в лечении остеоартрита (ОА) – влияние лекарственных средств
на морфофункциональное состояние суставного хряща. Замедление дегенеративного процесса
в суставном хряще и субхондральной кости, торможение прогрессирования ОА в настоящее время
рассматриваются как основные задачи в лечении этого заболевания. Современным возможностям
влияния на указанные процессы и методам оценки эффектов проводимой терапии был посвящен
научный симпозиум, состоявшийся в рамках научно&практической конференции «Стандартизированные
подходы к диагностике и лечению ревматических заболеваний» (22&23 октября, г. Киев). 

Продолжение на стр. 8.
Рис. 1. Воздействие Пиаскледина на выработку металлопротеаз

(ММР), цитокинов (IL6, IL8) и простагландина (PGE)
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использования уникального метода молекулярной дис�

тилляции (неомыляемые соединения сои и авокадо

в пропорции 1:2 – ASU). 

Пиаскледин обладает доказанной клинической эф�

фективностью и потенциальными хондропротектор�

ными свойствами. Исследования этого препарата на�

чались в 50�х годах XX века профессором Henri Thiers,

который доказал эффективность ASU в лечении забо�

леваний кожи и хряща (например, склеродермии).

В 1970�х годах была доказана способность ASU акти�

вировать регенерацию эпидермиса, мукозного и кол�

лагенового слоя кожи и костей, а также продемонстри�

рованы их аналгетические свойства при лечении ОА

тазобедренного сустава и возможность замедления

прогрессирования заболевания. 

Доказательная база эффективности и безопасности

применения Пиаскледина базируется на результатах пла�

цебо�контролируемых РКИ и метаанализа 2008 г., то есть

имеет высокий уровень доказательности – ІА.

Симптом�модифицирующий эффект Пиаскледина

был продемонстрирован в нескольких клинических ис�

следованиях.

В 1998 году Maheu и соавт. опубликовали результаты

РКИ, в ходе которого у пациентов с ОА коленных и тазо�

бедренных суставов на протяжении 6 мес проводили ак�

тивную терапию и продолжали наблюдение дополни�

тельно в течение 2 мес. По всем основным показателям

(уменьшение боли, индекса Лекена, улучшение функци�

онального состояния) эффективность Пиаскледина была

более высокой по сравнению с плацебо. Не менее важны

и результаты оценки потребности в НПВП после оконча�

ния курса лечения Пиаскледином, которые продемонс�

трировали, что препарат оказывает стойкий эффект с пе�

риодом последействия как минимум 2 мес. 

Результаты двойного слепого плацебо�контролируемо�

го РКИ (F. Blotman et al., 1997) с участием пациентов с ОА

коленного и тазобедренного суставов и хронической бо�

лью свидетельствуют о достоверно более низкой потреб�

ности в НПВП в группе приема Пиаскледина в интерва�

ле между 60�м и 90�м днями терапии. Кроме того, у паци�

ентов, получавших Пиаскледин, достоверно более низ�

кой оказалась кумулятивная доза НПВП.

Структурно�модифицирующий эффект Пиаскледина

показан в работах Lequesne и соавт. (2002) и Maheu и со�

авт. (2009). В первом исследовании на протяжении 2 лет

оценивали влияние Пиаскледина на прогрессирование

сужения суставной щели у пациентов с клинически

и рентгенологически выраженным ОА тазобедренного

сустава. На основании данных post�hoc анализа установ�

лено, что применение Пиаскледина достоверно замедля�

ло прогрессирование сужения суставной щели по сравне�

нию с плацебо в подгруппе пациентов с ее выраженным

сужением. Сужение суставной щели у наиболее тяжелых

пациентов через 2 года терапии было достоверно мень�

шим в основной группе по сравнению с группой плацебо

(в 2 раза), что подтверждает наличие структурно�моди�

фицирующего эффекта у Пиаскледина.

В исследовании ERADIAS (Maheu et al., 2009) оценива�

ли прогрессирование симптоматического ОА тазобедрен�

ного сустава у пациентов с минимальным размером сус�

тавной щели на рентгенограмме. После трех лет терапии

отмечено уменьшение количества пациентов с сужением

суставной щели на 50% в группе приема Пиаскледина по

сравнению с группой плацебо (р=0,039). 

Полученные в исследованиях данные позволяют опреде�
лять Пиаскледин как структурно�модифицирующий препа�
рат для лечения ОА. 

Согласно данным метаанализа (Christensen, 2009)

4 РКИ с применением препарата Пиаскледин в лечении

пациентов с ОА коленных и тазобедренных суставов

в 3 исследованиях Пиаскледин продемонстрировал бо�

лее высокую, по сравнению с плацебо, эффективность

в уменьшении болевого синдрома и более выраженное

влияние на функциональный индекс Лекена. В этом же

метаанализе были показаны хорошая переносимость

препарата Пиаскледин и высокая приверженность па�

циентов к данному виду терапии (лечение прекратили

только 3% участников исследований). 

Таким образом, имеющиеся на сегодня эксперименталь�
ные и клинические данные свидетельствуют о том, что ис�
пользование оригинальных SYSADOA в схеме стандартного
лечения является важной составляющей эффективной и ус�
пешной терапии ОА. В качестве препаратов первой линии ле�
чения ОА следует назначать только оригинальные молекулы.
Учитывая клинически подтвержденную эффективность и бе�
зопасность, результаты РКИ, указывающие на наличие
структурно�модифицирующего эффекта, Пиаскледин (плюс
парацетамол при необходимости) может быть включен в схе�
му терапии первой линии при лечении пациентов с ОА.

Главный научный сотрудник отдела некоронарных забо�
леваний сердца и клинической ревматологии ННЦ «Инс�
титут кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины,
доктор медицинских наук, профессор Олег Петрович
Борткевич представил данные украинского открытого

многоцентрового исследования,

в котором оценивали эффектив�

ность и переносимость терапии

препаратом Пиаскледин 300 в лече�

нии пациентов с ОА коленных и та�

зобедренных суставов. 

В исследовании принимали учас�

тие несколько клинических центров

Украины: в Киеве, Львове, Запоро�

жье, Виннице, Одессе. Критериями

включения амбулаторных и стацио�

нарных пациентов в это исследова�

ние служили: возраст 40�70 лет, первичный ОА коленных

или тазобедренных суставов І�ІІІ рентгенологической

стадии со значимыми клиническими проявлениями. Ис�

ходно индекс Лекена у участников исследования состав�

лял ≥5 баллов, почти все они нуждались в приеме НПВП

на протяжении 5 мес перед включением в исследование

и за последние 3 мес не принимали никаких SYSADOA. 

Эффективность терапии Пиаскледином оценивали по

следующим критериям:

– интенсивность боли в покое и при движении;

– длительность и интенсивность утренней скованности;

– динамика суммарного индекса Лекена;

– динамика функциональной недостаточности

(по шкале WOMAC);

– суточная потребность в НПВП;

– общая оценка эффективности лечения пациентом;

– общая оценка эффективности лечения врачом.

Контроль лечения проводили через 1, 3 и 5 мес.

Как показали результаты исследования, уменьшение

выраженности боли в покое и при движениях пациенты

отмечали уже при первом контрольном обследовании,

но выраженность эффекта, а также количество больных,

у которых улучшалось состояние, увеличивались со вре�

менем и были максимальными через 5 мес лечения

(рис. 2, 3). Значительные улучшения наблюдались

и в отношении длительности и интенсивности утренней

скованности (рис. 4, 5).

Через 5 мес терапии Пиаскледином суммарный индекс

Лекена составил 6,7 (против 9,7 исходно); суммарный ин�

декс WOMAC – 157 (против 265 исходно), и улучшения,

оцениваемые с помощью этих индексов, наступили у

большинства пациентов. 

За последние 14 дней наблюдения доля пациентов, не

нуждавшихся в приеме НПВП, возросла до 47,5% (для

сравнения, исходно НПВП не принимали только 7%

больных). Средняя суточная доза НПВП через 5 мес ле�

чения составляла 28% от начальной дозы (против 100% до

лечения). 

При проведении последнего контрольного обследова�

ния 88% пациентов, принимавших Пиаскледин, сообщи�

ли об улучшении состояния.

В ходе исследования отмечена хорошая переносимость

Пиаскледина: зарегистрированы всего 2 случая аллерги�

ческих реакций, которые успешно купировались проти�

воаллергическими препаратами и не потребовали отмены

лечения. 

На основании данных, полученных в этом исследова�

нии, были сделаны следующие выводы:

– для Пиаскледина характерно наличие симптом�модифи�
цирующего эффекта;

– препарат эффективен в лечении пациентов с ОА ко�
ленных и тазобедренных суставов І�ІІІ рентгенологической
стадии;

– Пиаскледин обладает особенным механизмом дейст�
вия, высокой эффективностью, хорошей переносимостью,
удобен в использовании;

– минимальные противопоказания к лечению Пиаскле�
дином позволяют назначать этот препарат большинству па�
циентов с ОА в составе базисной терапии.

Подготовила Наталья Очеретяная З
У

З
У

Продолжение. Начало на стр. 7.

Эффективная и рациональная терапия остеоартрита: что предпочесть?

Рис. 2. Динамика индекса боли в покое на фоне терапии
Пиаскледином
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Рис. 3. Динамика индекса боли при движениях  на фоне терапии
Пиаскледином
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Рис. 4. Динамика длительности утренней скованности 
на фоне терапии Пиаскледином
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Рис. 5. Динамика интенсивности утренней скованности 
на фоне терапии Пиаскледином
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На сьогодні ОА розглядається як ура�

ження суглобів, що характеризується

клітинним стресом і деградацією поза�

клітинного матриксу тканин суглоба, іні�

ційованими мікро� та макротравмати�

зацією суглобів і білясуглобовх структур,

з неадекватною репаративною відповід�

дю та активацією прозапальних шляхів

вродженого імунітету. Це захворювання

проявляється спочатку на рівні молеку�

лярних розладів (аномального тканинно�

го метаболізму хрящової, кісткової і си�

новіальної тканин), а потім – анатоміч�

них та/або фізіологічних розладів, що ха�

рактеризується деградацією хряща і кіст�

кової тканини, формуванням остеофітів,

рецидивуючим чи перманентним низь�

корівневим запаленням та втратою нор�

мальної функції суглобів [9]. В останні

роки чітко доведено, що ОА – не просто

хвороба зношення суглобів (хвороба

«wear аnd tear»), а анормальне ремоделю�

вання суглобових тканин, кероване

безліччю прозапальних чинників, що

продукуються насамперед субхондраль�

ною кісткою і синовіальною оболонкою

[2, 4]. Анормальне/патологічне ремоде�

лювання згодом формує метаболічну,

а пізніше – і функціональну дисфункцію

всіх суглобових структур із розвитком ти�

пової клінічної картини й однотипних

патобіохімічних змін.

Основна мета лікування хворих на ОА –

раціональна знеболювальна і протиза�

пальна терапія, уповільнення прогресу�

вання хвороби та збереження якості жит�

тя пацієнтів. Тактика ведення пацієнтів з

ОА, як правило, передбачає поєднання

фармакологічної та немедикаментозної

терапії. Відповідно до сучасної класифі�

кації препарати для лікування ОА поділя�

ють на такі групи:

1) симптоматичні засоби швидкої дії

(нестероїдні протизапальні препарати –

НПЗП, парацетамол, опіоїдні анальгети�

ки, глюкокортикоїди – ГК та ін.), які

впливають на клінічні симптоми захво�

рювання (біль, запалення тощо);

2) симптом�модифікуючі засоби спо�

вільненої дії – SYSADOA (глюкозамін,

хондроїтин, діацереїн, гіалуронова кис�

лота, неомильні сполуки авокадо і сої),

ефект яких проявляється більш повільно

порівняно із симптоматичними засобами

швидкої дії і продовжується після закін�

чення їх застосування. 

Індивідуалізована терапія ОА зумовле�

на його значною гетерогенністю та фор�

муванням різних фенотипів [1]. Можна

виділити декілька фенотипів цього захво�

рювання – за патогенезом, локалізацією,

швидкістю прогресування, коморбідні�

стю, наявністю, ступенем вираження та

локалізацією запалення. Сьогодні вста�

новлено фактори ризику виникнення та

прогресування ОА, які відрізняються за�

лежно від локалізації патологічного про�

цесу. Водночас діючі фактори ризику

формують певні фенотипи перебігу ОА,

що суттєво різняться за патогенетичними

механізмами і клінічними проявами.

Найбільш поширеними фенотипічними

варіантами ОА є вік�асоційований

варіант, естрогензалежний, генетично�

детермінований і посттравматичний [2].

Виділяють також кристал�індукований

ОА (внаслідок відкладення кристалів

уратів натрію, пірофосфату кальцію ди�

гідрату і вторинного пошкодження

структур суглоба), метаболічний (пов’я�

заний з ожирінням, метаболічним синд�

ромом і низькорівневим запаленням)

та ін. В одному з останніх досліджень,

присвячених клінічній гетерогенності

ОА, виділення фенотипів перебігу ОА ба�

зується на варіантах цього захворювання

(моноартикулярне або поліартикулярне

ураження), а також факторі коморбід�

ності, що в більшості випадків визначає

терапевтичні можливості лікування [10].

Клінічні прояви певного фенотипу зале�

жать від основного базового патогенетич�

ного шляху та переважаючого ураження

певної суглобової тканини в цей момент

(хрящ, кістка, синовіальна оболонка),

а також від варіанта ОА (генералізований

або локалізований), ступеня прогресу�

вання, фенотипу больового синдрому.

Тому одні й ті самі фармакологічні агенти

по�різному впливатимуть на прояви і по�

дальший перебіг ОА залежно від його фе�

нотипу.

Оскільки основним симптомом ОА є

біль, то головною групою препаратів, що

використовуються в лікуванні ОА, є аналь�

гетики, насамперед парацетамол, та

НПЗП. Однак симптоматичні засоби, зо�

крема НПЗП, не здатні зупинити прогре�

сування ОА та вплинути на віддалені на�

слідки хвороби; з іншого боку, їх тривале

застосування в клініці асоціюється із сер�

йозними побічними ефектами з боку

шлунково�кишкового тракту (неселектив�

ні НПЗП) та серцево�судинної системи

(селективні інгібітори ЦОГ�2 – коксиби)

[14]. Зважаючи на високий індекс комор�

бідності при ОА, довготривале застосуван�

ня НПЗП має значні обмеження. 

Серед симптом�модифікуючих препа�

ратів сповільненої дії першочергове зна�

чення мають природні компоненти хря�

щової міжклітинної речовини – глюко�

замін і хондроїтин, які є найбільш вивче�

ними препаратами з цієї групи і мають

високий рівень доказів (1А) [3, 8]. Їх від�

носять до специфічних протиартрозних

засобів; цим препаратам властивий

симптом�модифікуючий ефект, вираже�

на післядія, коли після завершення при�

йому ефект зберігається впродовж 4�

8 тижнів і більше, крім цього, вони мають

потенційні структурно�модифікуючі

властивості.

В останні роки розроблено багато ре�

комендацій з ведення хворих на ОА: такі

рекомендації запропоновано Європейсь�

кою протиревматичною лігою (EULAR)

[8], Американською колегією ревмато�

логів (ACR) [7], Міжнародним науковим

товариством з вивчення остеоартрозу

(OARSI) [16]. Варто наголосити, що в ос�

танніх рекомендаціях OARSI з нехірургіч�

ного лікування ОА колінного суглоба [10]

вперше застосовано підхід до лікування

на основі визначення фенотипів перебігу

хвороби. У 2014 р. Європейське товарист�

во з клінічних і економічних аспектів ос�

теопорозу та остеоартрозу (ESCEO)

здійснило аналіз пропозицій різних екс�

пертних груп для створення консенсусу з

ведення хворих на ОА [5]. Необхідність

створення такого консенсусу пов’язана з

різними підходами до лікування ОА на

різних континентах та в різних країнах.

Інколи, часом навмисно, до рекомен�

дацій не включалися способи лікування

ОА (зокрема, призначення симптом�

модифікуючих препаратів сповільненої

дії), дієвість яких підтверджено числен�

ними клінічними дослідженнями, дани�

ми метааналізів, результатами Кок�

ранівського огляду. Наприклад, у реко�

мендаціях ACR 2012 р. застосування

хондроїтинсульфату (ХС) і глюкозаміну

сульфату є умовно рекомендованим,

а внутрішньосуглобове введення препа�

ратів гіалуронової кислоти не рекомен�

дується взагалі. ESCEO зібрало 13 екс�

пертів, які спеціалізуються на прове�

денні, аналізі та інтерпретації клінічних

досліджень при ОА. Таким чином, було

створено відомий алгоритм ведення хво�

рих на ОА [5], у якому чітко простежуєть�

ся обережний підхід до застосування

НПЗП, підтверджується ефективність

повільнодіючих симптом�модифікуючих

засобів та внутрішньосуглобового вве�

дення гіалуронату. При цьому експерти

вважають, що симптом�модифікуючі

препарати сповільненої дії слід призна�

чати вже на перших етапах лікування ОА,

а НПЗП – у разі недостатньої симптом�

модифікуючої дії глюкозаміну та ХС.

Саме ці SYSADOA рекомендує дослід�

ницька група на підставі вагомих клініч�

них доказів, що включають безпеку й до�

ведену ефективність, особливо у пацієн�

тів на ранній стадії захворювання [5].

Отже, експерти дійшли висновку, що як

базисна терапія ОА і перший крок ліку�

вання більш безпечним та дієвим підхо�

дом є використання SYSADOA, у разі не�

обхідності – в комбінації з короткими

курсами парацетамолу. Крім цього, про�

грес у вивченні патогенезу ОА дозволив

сформулювати концепцію хворобомо�

дифікуючої терапії, спрямованої як на

зменшення основних симптомів ОА –

болю і запалення, так і на структурну мо�

дифікацію, тобто відновлення суглобо�

вого хряща [16].

Глюкозамін, що утворюється в ор�

ганізмі у вигляді глюкозаміну�6�фосфату,

є фундаментальним будівельним блоком,

необхідним для біосинтезу таких сполук,

як гліколіпіди, глікопротеїни, глікозамі�

ноглікани, гіалуронат і протеоглікани.

Механізм дії глюкозаміну є багатоплано�

вим. Препарат відрізняється протиза�

пальною та антиоксидантною актив�

ністю, підвищує синтез протеогліканів і

гіалуронової кислоти, знижує апоптоз

хондроцитів, моделює протеолітичну ак�

тивність і є структурним модифікатором

субхондральної кістки. Механізм його дії

охоплює такі шляхи:

• стимулювання синтезу хондроцита�

ми повноцінних глікозаміногліканів і

гіалуронової кислоти;

• перешкоджання утворенню суперок�

сидних радикалів і пригнічення актив�

ності лізосомальних ферментів;

• пригнічення активності ферментів,

що викликають деструкцію хряща (кола�

геназа, фосфоліпаза А2 та ін.);

• інгібування інтерлейкіну�1;

• пригнічення синтезу оксиду азоту;

• перешкоджання пошкоджувальному

впливу ГК на моноцити і порушенню

синтезу глікозаміногліканів, індуковано�

му НПЗП.

Ефективність застосування глюкозамі�

ну у пацієнтів з ОА для зменшення інтен�

сивності больового синдрому, покращен�

ня функції суглобів, попередження про�

гресування захворювання було доведено

в низці клінічних рандомізованих дослі�

джень і узагальнено в систематизованих

Кокранівських оглядах [15]. Ефектив�

ність глюкозаміну достовірно вища по�

рівняно з плацебо щодо зменшення

інтенсивності болю в суглобах, покра�

щення індексу Лекена, а також відсотка

хворих, які відповіли на терапію.

У більшості проведених короткостро�

кових (4�6 тижнів) клінічних досліджень

ефективність глюкозаміну в дозах 800�

1500 мг/добу у хворих на остеоартроз пе�

ревищувала таку плацебо і була еквівале�

нтна ефективності ібупрофену і дикло�

фенаку. Глюкозамін дещо поступався

НПЗП за швидкістю настання знеболю�

вальної і протизапальної дії, однак мав

виражений ефект післядії. Помітне по�

кращення клінічних симптомів прояв�

лялося через 2�3 тижні від початку те�

рапії зі збереженням ефекту протягом

місяця і більше після відміни лікування,

що дозволяє проводити переривчасті

курси терапії.

Структурно�модифікуючу дію препара�

ту пов’язують зі збільшенням в’язкості

синовіальної рідини, посиленням синтезу

ендогенної гіалуронової кислоти, а також

із впливом на метаболізм гіалінового хря�

ща, що проявляється в стимуляції синтезу

протеогліканів, гальмуванні ферментів

деструкції хряща, насамперед матриксних

металопротеїназ, інгібуванні синтезу

медіаторів запалення (інтерлейкіну�1,

ЦОГ�2, простагландину Е2, NF�κB), зни�

женні апоптозу, зменшенні концентрації

оксиду азоту і вільних радикалів.

Симптом�модифікуючі препарати сповільненої дії
в лікуванні різних фенотипів остеоартриту 

та у світлі останніх рекомендацій
Остеоартрит (ОА) є найчастішою причиною болю та інвалідності у пацієнтів середнього й похилого віку в країнах
Європи та Америки. Захворюваність на ОА зростає з віком, понад 25% пацієнтів, старших 50 років, страждають на ОА
колінних суглобів [12]. Лікування цього захворювання призводить до значних матеріальних витрат, що пов’язано
із самим характером хвороби, постійною терапією впродовж багатьох місяців і років, вартістю госпіталізацій
та хірургічного лікування.
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