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Остеоартроз (ОА) – найчастіше захворювання суглобів серед 

представників багатьох популяцій світу, яке зазвичай маніфестує 

у осіб віком старше 40 років. Відомо, що понад 10% населения 

має захворювання на остеоартроз. Велике епідеміологічне дослі-

дження у США виявило рентгенографічні ознаки ОА принаймні 

однієї суглобової групи у третини дорослих віком 25–75 років, а 

поширеність захворювання зростала з віком. За оцінками епіде-

міологів, встановлений лікарями діагноз ОА мають понад 20 млн 

дорослих США. Частота болю в колінних суглобах за наявності 

рентгенологічних ознак ОА, за даними різних досліджень, стано-

вить від 40 до 80% [44, 62]. 
Розповсюдження остеоартрозу в Україні протягом останніх 

років залишається на високому рівні. Поширеність ОА становить 

2200,6 на 100 тис. населення, коливається у різних регіонах від 

13,6% до 41,7% та значно збільшується по мірі старіння населення, 

захворюваність становить 497,1 випадку на рік [54, 61].
Остеоартроз – гетерогенна група дегенеративних захворю-

вань суглобів різної етіології з подібними біологічними, морфоло-

гічними та клінічними проявами і наслідками з явними або латент-

ними симптомами синовіїту.

Рекомендації щодо лікування ОА були опубліковані національ-

ними, европейськими та всесвітніми науковими асоціаціями:

• �Американський коледж ревматологів (ACR) – 2012 р.; 

• �Міжнародне товариство вивчення остеоартриту (OARSI) – 

2014 р.; 

• �Національній інститут Великобританії здоров’я та клінічної 

майстерності (NICE) також видав методичні рекомендації 

щодо лікування ОА у дорослих – 2014 р. [26]; 
• �Європейська асоціація клінічних та економічних аспектів 

остеопорозу і остеоартрозу (ESCEO) сприяла створенню 

різноманітних експертних груп стосовно ОА для аналізу і 

генерації узгоджених протоколів лікування – 2016 р. [25]; 
• �Європейська антиревматична ліга (EULAR) – 2017 р. [7].
Важливими факторами ризику розвитку ОА вважають генетич-

ну схильність, а саме – порушення синтезу колагену II типу та зміни 

гена колагену II типу, статеві відмінності (вплив естрогенів), вікові, 

расові відмінності, ожиріння, щільність кісткової тканини, неста-

більність суглобів, травми. Крім того, на сьогодні важливе значен-

ня у прогнозуванні ОА має рівень С-реактивного білка. Так, висо-

кий рівень С-реактивного білка, незважаючи на низький рівень 

запального процесу, асоціюється з тяжким перебігом ОА навіть 

при невеликому терміні захворювання. Тому необхідно проводити 

моніторинг рівня С-реактивного білка як показника перебігу ОА 

[37].
Слід зазначити, що колаген II типу – найбільш характерний 

основний структурний компонент матриксу хряща. Екскреція 

метаболіту колагену II типу (С-телопептиду колагену II типу) з 

сечею є важливим маркером деградації хряща. С-телопептид 

колагену II типу є раннім, специфічним і чутливим критерієм роз-

витку ОА. Екскреція С-телопептиду колагену II типу з сечею зале-
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жить від віку, статевої приналежності, наявності менопаузи, маси 

тіла [23].
Максимальна екскреція С-телопептиду колагену II типу спо-

стерігається у віці 20–25 років, а мінімальна – у віці 40–45 років неза-

лежно від статі. У жінок у віці 50–55 років рівень екскреції 

С-телопептиду колагену II типу вищий вдвічі, ніж у 40–45 років. У 

чоловіків підвищення екскреції С-телопептиду колагену II типу спо-

стерігається після 55 років, а у подальшому і у чоловіків, і у жінок його 

підвищення відбувається подібно. Екскреція рівня С-телопептиду 

колагену II типу корелює зі збільшенням маси тіла [23].
Отже, визначення екскреції С-телопептиду колагену II типу має 

велике значення у діагностиці, прогресуванні ОА та контролі 

ефективності лікування.

Із кожним роком розширюються уявлення про патогенез ОА. 

Важливе значення у розвитку ОА належить механічним факторам. 

Так, при ідіопатичному ОА навіть незначні фізичні навантаження 

можуть призводити до розвитку ОА, а при вторинному ОА – лише 

значні фізичні навантаження спричиняють його розвиток [4]. 
Патофізіологічна схема розвитку ОА наведена на рисунку 1.

Активація хондроцитів
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Рис. 1. Патофізіологічна схема остеоартрозу [62]
Примітка. IL – інтерлейкін, TNF – α фактор некрозу пухлин, PGE2 – простагландин E2.

На теперішній час у розвитку ОА надається велике значення 

цитокінам (рис. 2).

В останні роки показана також провідна роль у патогенезі ОА 

супероксидних радикалів кисню, індуцибельної NO-синтази 

(іNOS), NF-κβ (рис. 3).

Окрім супероксидних радикалів кисню в патогенезі ОА значна 

роль належить ідуцибельній NO-синтазі (рис. 4). 

В останні роки встановлена роль оксиду азоту (NO) в патоге-

незі ОА [4], а саме:

• �iNOS через NO може призводити безпосередньо до пато-

логічних змін у суглобах; 

• �у хондроцитах iNOS індукується цитокінами, особливо IL-1β 

та TNF-α, стимулюючи їх власну продукцію, що призводить до 

прогресуючої деструкції суглобового хряща; 

• �надмірна продукція NO в суглобі пригнічує матриксний син-

тез та викликає його руйнацію;  

• �NO викликає пошкодження клітин внаслідок утворення 

пероксинітриту (ONOO-), а також апоптоз хондроцитів; 

• �застосування інгібіторів NOS в експериментальному артриті 

викликало зменшення запального процесу в синовіальній 

оболонці, деструкції хряща та кістки.
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Примітка. СОХ (ЦОГ) – циклооксигеназа, ММП – матриксна металопротеаза, 
TGF – трансформуючий фактор росту, IGF – інсуліноподібний фактор росту.

Рис. 3. Механізм дії супероксидних радикалів кисню при остеоартрозі [1] 

Рис. 4. Функції iNO-синтази [17, 18, 24]
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Вивчення патогенезу ОА має важливе значення в обґрунтуван-

ні вибору алгоритму лікування ОА (рис. 5).

Згідно з рекомендаціями ESCEO (Європейська спільнота з клі-

нічних та економічних аспектів остеопорозу та остеоартрозу) 2016 

року в базовому медикаментозному лікуванні призначається 

парацетамол. Однак нещодавно проведений мета-аналіз [5] під-

креслив, що більшість проведених клінічних досліджень тривали не 

більше 6 місяців, і це ставить під питання роль парацетамолу в 

лікуванні ОА. Насправді тільки плацебо-контрольоване 6-місячне 

дослідження показало значний вплив на функцію, але не на біль 

[37]. Крім того, існує досить багато матеріалів, що свідчать про під-

вищений ризик несприятливих шлунково-кишкових наслідків, підви-

щення рівня печінкових проб при використанні парацетамолу [44]. 
На сьогоднішній день з метою знеболення використовуються 

нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) – як неселективні, 

так і селективні.

Доцільнішим для лікування ОА вважають використання в ролі 

базової терапії симптоматичних повільної дії протизапальних пре-

паратів. До таких препаратів відносять хондроїтин сульфат, глю-

козамін сульфат, діацереїн, неомилені сполуки сої та авокадо, 

екстракт кореня імбиру [60]. 
В рекомедаціях ESCEO 2016 року рецептурні препарати групи 

симптоматичних повільної дії протизапальних препаратів 

(SYSADOA) були включені до алгоритму лікування ОА [5].
Зареєстрованими в Україні препаратами групи SYSADOA є 

хондроїтин сульфат, глюкозамін (глюкозаміну сульфат), препара-

ти неомилюваних сполук сої та авокадо, діацереїн, екстракт 

кореня імбиру.

Хондроїтин сульфат

Хондроїтин сульфат (ХС) – гідрофільний сульфатований гліко-

замінглікан, який складається з довгого нерозгалуженого ланцю-

га полісахариду з альтернативними одиницями N-ацетил

галактозаміну та глюкуронової кислоти. Компоненти N-ацетил

галактозаміну – здебільшого моносульфатовані (зазвичай в 4-й та 

6-й позиції). Хондроїтин сульфат – це біологічний полімер, який 

діє як еластичний поєднуючий матрикс між протеїновими нитка-

ми у хрящі. Може бути отриманий з натуральних джерел (пташи-

ний, бичачий, акулячий хрящ, які мають різне співідношення 

хондроїтин сульфату-4 до хондроїтин сульфату-6) або в лабора-

торних умовах [51].
В останні роки отримано цікаві результати, які відображають 

механізми дії хондроїтин сульфату [8].  

Встановлено важливі ланки механізму дії ХС [8], а саме:

• �запобігання апоптозу хондроцитів через попередження 

активації р38 мітогенактивуючої протеїнкінази, що викликає 

каскад запалення;

• �підвищення синтезу протеогліканів, зниження синтезу PGE2, 

ММП; IL-1, -6, -8; 

• �модуляція протеолітичної активності внаслідок інгібування 

ММП – стромелізину та колагенази;

• �протизапальний ефект шляхом інгібування різноманітних 

запальних факторів IL-1β, NF-kB, IL-6, ММП за рахунок при-

гнічення iNO-синтази, ЦОГ-2, PGE2;
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Якщо є протипоказання

Якщо симптоми сильно виражені та знижена якість життя

• Тотальне ендопротезування
• Унікомпартментальне ендопротезування

• Короткодіючі слабкі опіоїди

• Опіоїдні анальгетики

Крок 4: Лікування останньої стадії та хірургія

• Фіксатор коліна
• Устілка

Якщо симптоми зберігаються

• Милиці
• Термальні джерела
• Мануальна терапія
• Бинтування
• Китайська акупунктура
• Черезшкірна електрична стимуляція нервів

Інтермітуючий або постійний (тривалими циклами) прийом перорального НПЗП

Нормалний ШК 
ризик

• �Неселективні 
НПЗП з ІПП

• �ЦОГ-2 селек-
тивні НПЗП 
(можливо з ІПП)

Підвищений ШК 
ризик* 

• �ЦОГ-2 селектив-
ні НПЗП разом 
з ІПП

• �Уникати  
неселективних 
НПЗП

Підвищений СС 
ризик

• �Перевага напро-
ксену

• �Уникати високих 
доз диклофена-
ку та ібупрофену

• �Обережно з 
іншими неселек-
тивними НПЗП

• �Уникати ЦОГ-2 
селективних 
НПЗП

Підвищений 
нирковий ризик

• �Уникати НПЗП**

* включаючи використання низьких доз аспірину, ** при ШКК <30 мл/схв

Рис. 5. Алгоритм рекомендацій щодо ведення остеоартрозу колінних 
суглобів в Європі і світі [60]
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• �антиоксидантний (зменшення пероксидації ліпідів, фрагмен-

тації ДНК, окиснення білків, гідроксильних радикалів кисню 

і супероксидних аніонів);

• �структурно-модифікуючий вплив на субхондральну кістку 

через регуляцію співвідношення остеопротегерину/RANKL 

на остеобластах [4]. 
Якість препарату, що містить хондроїтин сульфат, визначається:

• �кількістю сульфатованих та несульфатованих хондроїтинів;

• �ХС-4;

• �ХС-6;

• �співідношенням ХС-4 і ХС-6;

• �співвідношенням хондроїтин сульфату та домішок;

• �очищенням діючої речовини;

• �молекулярною масою та біодоступністю.

ХС-4 відіграє важливу роль у метаболізмі як хрящової, так і 

кісткової тканини, а його втрата має важливе значення у розвитку 

ОА. У відновленні ХС-4 важливу роль відіграє препарат ХС-4 та 

ХС-6. Одним із представників хондроїтин сульфатів ХС-4 та ХС-6 є 

хондроїтин сульфат пташиного походження, що визначається 

високим вмістом ХС-4 (72%), сульфатованістю (100%), низькою 

молекулярною масою (13 кДа), високим вмістом хондроїтин суль-

фату (99%, тоді як у харчових добавках його кількість становить від 

0–1 до 47%) [42], високою очисткою діючої речовини, що зумовлює 

його високу біодоступність та високу безпеку.

Ефективність хондроїтин сульфатів підтверджена багатьма 

дослідженнями (табл. 1).

Алфлутоп

Алфлутоп – оригінальний стандартизований стерильний 

екстракт з морських риб чотирьох видів. До його складу входять 

сульфатовані глюкозаміноглікани, аналогічні матриксу гіаліно-

вого хряща: хондроїтин-4-сульфат, хондроїтин-6-сульфат, дер-

матансульфат, кератансульфат, низькомолекулярні поліпептиди 

(≤50 кДа), вільні амінокислоти і мікроелементи (Na, K, Ca, Mg, 

Fe, Cu, Zn), що мають велике значення для обмінних процесів і 

метаболізму сполучної тканини в цілому. Алфлутоп має багато-

компонентну дію, але ключовим моментом є поєднання анти

гіалуронідазної активності та стимуляції синтезу гіалуронової 

кислоти (ГК). 

Крім цього, Алфлутоп впливає на метаболізм хондроцитів, 

стимулюючи синтез макромолекул матриксу, має антиоксидант-

ну активність. Препарат може вводитися внутрішньом’язово (в/м), 

внутрішньосуглобово (в/с), періартикулярно, для отримання більш 

швидкого ефекту способи введення препарату можуть поєдну-

ватися [46].
Алфлутоп має вплив на метаболізм гіалуронової кислоти у 

вигляді посилення її синтезу – з одного боку та підвищення анти-

гіалуронідазної активності – з іншого. Відомо, що популярні пре-

парати гіалуронової кислоти представляють собою «змазку» 

суглоба. Результати численних робіт Л.К. Гроппа [22] щодо засто-

сування препарату Алфлутоп продемонстрували підвищення кон-

центрації гіалуронової кислоти в синовіальній рідині при його вве-

денні. Причому при внутрішньосуглобовому введенні препарату 

концентрація підвищувалася більше, ніж при внутрішньом’язовому. 

При комбінованому (внутрішньом’язовому і внутрішньосуглобово-

му) введенні Алфлутопу відзначено найбільше підвищення концен-

трації гіалуронової кислоти [55].  

Ефективність Алфлутопу підтверджена багатьма дослідження-

ми як in vitro, так і in vivo (табл. 2, 3). 

Глюкозамін сульфат

Глюкозамін – це амінополісахарид, який рідко перебуває у 

вільній формі, при потраплянні до організму глюкозамін включа-

ється до складу глікопротеїнів печінки, частково перетворюю-

чись на глікоген. В клінічній практиці глюкозамін використовуєть-

ся у вигляді глюкозамін сульфату. При застосуванні внутрішньо 

виявляє достатню біодоступність та тропність до суглобового 

хряща [53].  

Фармакологічні ефекти глюкозамін сульфату: 

• �стимуляція синтезу протеогліканів хондроцитами, гіалуроно-

вої кислоти синовіальною оболонкою [40]; 
• �пригнічення активності катаболічних ферментів, зокрема 

стромелізину, колагенази, фосфоліпази А2 [20] та агрекінази, 

через інгібування глікозил-фосфатидил-інозид пов’язаних 

протеїнів [34];  

• �зменшення утворення супероксидних радикалів, пригнічен-

ня синтезу оксиду азоту та активності лізосомальних фер-

ментів [41];
• �зниження вмісту IL-1 в синовіальній рідині [36];
• �збільшення співвідношення остеопротегерин /RANKL і змен-

шення резорбції кісткової тканини. 

Препарати, до складу яких входить глюкозамін, зменшують 

больовий синдром при болю в нижній частині спини. Також глю-

козамін сульфат сприяє зниженню рівня холестерину [60]. 

Ефективність глюкозамін сульфату продемонстрована в кількох 

клінічних дослідженнях [10, 27, 32] та висвітлена в оновленому 

Кокранівському огляді [38].
Високоякісні дослідження запатентованої форми глюкоза-

міну сульфату, що схвалений в Європі та інших регіонах (крис-

талічний глюкозамін сульфат), показали кращі результати в 

лікуванні болю і функціональних порушень, ніж плацебо [39]. Всі 

три основні дослідження [9, 27] були довготривалими – від 6 

місяців до 3 років і включали хворих із болем слабкого та серед-

нього ступенів. В результаті було розраховано загальну величи-

ну ефекту, що становило 0,27 (95% CI: 0,12–0,43) болю і 0,33 (95% 

Таблиця 1. Ефективність хондроїтин сульфатів у лікуванні остеоартрозу

Автор, рік Вид остеоартрозу Підтвердження

Michel B.A., 2005 Гонартроз +

Reichenbach S., 2007 Гонартроз, коксартроз –

Hochberg M.C., 2008 Гонартроз +

Kahan A., 2009 Гонартроз +

Lee Y.H., 2010 Гонартроз +

Hochberg M.C., 2010 Гонартроз +

Wandel S., 2010 Гонартроз, коксартроз –

Wildi L.M., 2011 Гонартроз +
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Лекції, огляди

Таблиця 2. Дослідження ефективності Алфлутопу in vitro

Автор, рік Результати дослідження

Laura Olariu, 
2015 

Пригнічує позаклітинне вивільнення IL-6 на 16%
Пригнічує опосередковане IL-8 запалення на 35%
Знижує позаклітинне вивільнення фактора VEGF на 56%
Зменшує активність генів, що кодують IL-6, IL-8 і IL-1β [14]

Laura Olariu, 
2016 

Покращує клітинний проліферативний статус хондроцитів 
приблизно на 50%
Посилює синтез ДНК на 47% 
Активує TGF-β на 7% [12] 

Laura Olariu, 
2017 

Пригнічує гіалуронідазу на 83% 
Антиоксидантний ефект вищий, ніж у омега-3 жирних 
кислот [13] 

Таблиця 3. Дослідження ефективності Алфлутопу in vivo

Автор, рік Результати дослідження

Л. Гроппа, 1995 

Суттєве зменшення болю як при пальпації суглобів, так 
і при активних і пасивних рухах у всіх групах лікування 
Алфлутопом. Число хворих з реактивним синовіїтом 
скоротилося в 2 рази після першого курсу лікування
Було відзначено достовірне збільшення рівня гіалуроно-
вої кислоти [48]  

М.І. Коршунов, 
2003 

При проведенні візуальної оцінки за даними МРТ 
покращення спостерігалося у 10 (40%), погіршення – 
у 3 (12%), без зміни – у 12 хворих (48%) 
Констатовано ефективний вплив на суглобовий хрящ [56] 

М.С. Светлова, 
2004

Сприяє значному зниженню інтенсивності болю в уражених 
суглобах, покращенню їх функції, дає можливість значно 
знизити дозу НПЗП або повністю відмовитися від їх прийому 
Чинить протизапальний ефект, стримує прогресування 
остеоартрозу (за даними артросонографії)  
Є більш ефективним при гонартрозі з використанням 
комбінованої схеми його введення [59]  

О.С. Левин, 2004 

Сприяє зменшенню больового синдрому, збільшенню рух-
ливості хребта і функціональних можливостей пацієнтів 
Ефект проявлявся відразу після завершення курсу лікування 
і мав тенденцію до наростання протягом перших 3 місяців 
Порівняння двох способів введення – в/м та в/с – показало, 
що при останньому лікувальний ефект виявлявся швидше [57]  

В.Н. Дроздов, 
2005 

Зменшує терміни епітелізації виразкових і ерозивних 
дефектів, що виникли при прийомі НПЗП  
Відновлення синтезу простагландинів, порушеного  
прийомом НПЗП
Може служити препаратом вибору у хворих на остео
артроз з розвиненою НПЗП гастропатією, яким необхід-
но продовжувати анальгезуючу і протизапальну терапію
Є безпечним і ефективним препаратом для лікування 
остеоартрозу [50] 

А.Б. Данилов, 
2010 

Послаблює аферентну ноцицептивну активність за 
рахунок зменшення запалення в структурах хребта 
і зниження центральної сенситизації
Достовірно знижує інтенсивність больового синдрому 
у пацієнтів з хронічним болем у спині
Знеболюючий ефект зберігався протягом 1 місяця після 
закінчення курсу лікування
В результаті терапії відзначено достовірне покращення 
рухової функції пацієнтів
Має сприятливий профіль безпеки [49]

Л.І. Алєксєєва, 
2013 

Після лікування 21% пацієнтів повністю відмінили прийом 
НПЗП (інші 79% зменшили кратність їх прийому)
Уповільнює рентгенологічне прогресування остеоартрозу 
колінних суглобів (звуження суглобової щілини медіального 
відділу колінного суглоба і збільшення остеофітів)
Зменшує деградацію матриксу суглобового хряща [46]  

Л.К. Пешехонова, 
2016 

Має достовірний симптом-модифікуючий ефект
Курсовое лікування сприяє значній позитивній динаміці:
• �зменшення клінічних проявів синовіїту (флуктуації);
• �зменшення набряклості м’яких тканин за даними УЗД, 

випоту в суглобову порожнину, товщини синовіальної 
оболонки [58]  

CI: 0,17–0,48) функціональної активності, приблизно такий самий 

діапазон, як і при короткотривалому дослідженні прийому перо-

ральних НПЗП [3] (табл. 4).

Таблиця 4. Ефективність глюкозамін сульфату у хворих на остеоартроз

Автор, рік Вид остеоартрозу Підтвердження

Reginster J.Y.,2001 Гонартроз +

Pavelka K., 2002 Гонартроз +

Rozendaal R.M., 2008 Коксартроз –

Rozendaal R.M., 2009 Коксартроз –

Lee Y.H., 2010 Гонартроз – через 1 рік
+ через 3 роки

Діацереїн

В останні роки отримані важливі результати, які відображають 

механізми дії ще одного препарату – діацереїну, який продемон-

стрував ефективність при лікуванні гонартрозу [16, 28, 45], поліп-

шення клінічних симптомів захворювання та структурно-модифіку-

ючий ефект. Діацереїн – похідне реїну (речовина з сімейства 

антрохінонів), алколоїда, виділеного з ревеню [52]. Це перораль-

ний препарат для лікування пацієнтів з ОА, що діє як інгібітор 

патологічних ефектів IL-1.

Можна виділити такі механізми дії діацереїну на систему IL-1:

• �екстрацелюлярна дія: зменшується кількість IL-1r (рецепторів 

до IL-1) на поверхні клітини, внаслідок чого відбувається 

інгібування активності IL-1 на IL-1r [43];  
• �інтрацелюлярна: попереджає активацію неактивного IL-1b 

через IL-1-конвертуючий фермент (ICE) [22] і таким чином 

через інгібування внутрішньоклітинного шляху MAPK/ERK попе-

реджає виділення цитокінів, оксиду азоту (N), ADAMTS (дезін-

тегрину і металопротеїназ), попереджає продукцію метало-

протеаз (ММП) через його вплив на NF-kβ [19, 21] (рис. 6).

PGE2

TGF-β
IGF-1

Колаген ІІ
Аггрекан

Гіалуронова
кислота

N
O

Signalling pathways

IL-1

t-PA / u-PA
COX-2 iNOS

Стромелізин Колагеназа

Плазмін

Деградація протеогліканів Деградація колагену

ДІАЦЕРЕЇН

Активація латентних ММП

Рис. 6. Вплив діацереїну на запально-катаболічний шлях розвитку 
остеоартрозу

Діацереїн має антикатаболічні та проанаболічні властивості. В 

якості антикатаболічного ефекту він інгібує стимуляцію цитокінів, 

таких як IL-1 [21], IL-1-індукований NO [29], різні вільні радикали кисню 

[35], продукцію MMPs [29], апоптоз хондроцитів [30] і стимулює про-
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дукцію TIMPs (фактор інгібування металопротеаз) [33]. Його проана-

болічні властивості включають стимуляцію факторів росту TGF-b та 

IGF-6, екстрацелюлярні компоненти матриксу, такі як протеоглікани 

[41], аггрекан [33], гіалуронова кислота, колаген II типу, навіть у при-

сутності IL-1. Крім того, діацереїн здатний діяти на запальний про-

цес у клітині шляхом інгібування IL-1 та вільнорадикальних продуктів 

клітинного запалення [41], продукції та фагоцитарної активності 

макрофагів і нейтрофілів, хемотаксису лейкоцитів. Через інгібуван-

ня хемотаксису і фагоцитозу зменшується вивільнення цитокінів, 

вільних радикалів і протеолітичних ферментів, що протидіє руйну-

ванню матриксу хряща. Діацереїн, пригнічуючи IL-1, знижує кількість 

хімічних медіаторів, таких як простагландини ПГЕ2, ПГD2 і ПГF2, які, 

як відомо, підвищують чутливість ноцицепторів (больових рецепто-

рів). Це сприяє зменшенню вираженості болю при ОА (табл. 5). 

Таблиця 5. Ефективність діацереїну у хворих на остеоартроз

Автор, рік Вид остеоартрозу Підтвердження

Dougados M., 2001 Коксартроз +

Pham T., 2004 Гонартроз –

Fidelix T.S., 2006 Гонартроз,
коксартроз

– гонартроз
+ коксартроз

Також встановлено, що при гіперурикемії діацереїн достовір-

но сприяє зниженню рівня сечової кислоти, а також рівня глюкози 

крові [63].  

Екстракт імбиру

Імбир, як і більшість рослин, представляє собою дуже склад-

ну суміш сполук. Імбир у своєму складі містить декілька сотень 

вивчених компонентів, зокрема гінгероли, β-каротин, капсаїцин, 

кофеїнову кислоту, куркумін, саліцилат. Різноманітні препарати, 

що містять екстракт імбиру, використовувалися в промислових 

масштабах, їх дія була проаналізована як in vitro, так і in vivo на 

біологічних моделях. В цих моделях імбир виявив себе як подвійний 

інгібітор циклооксигенази (ЦОГ) і ліпооксигенази (ЛОК), як інгібітор 

синтезу лейкотрієну, а також знижував ступінь карагенінового 

набряку лап у щурів на біологічній моделі запалення. Дослідження 

екстракту in vitro також показали його властивості пригнічувати 

продукцію фактора некрозу пухлин альфа (TNF-α) шляхом інгібу-

вання експресії гена ОА в синовіоцитах і хондроцитах людини.

Фармакотерапевтичні ефекти екстракту імбиру реалізуються 

переважно за рахунок гідрокси-алоксиферил сполук, найбільш 

важливими з яких є гінгерол і шогаол, що мають виражений знеболю-

ючий і протизапальний, та дещо меншою мірою – жарознижуючий 

ефект. Дані речовини селективно інгібують ЦОГ-2, синтез простаглан-

дину-2, інтерлейкіну ІЛ-1, ІЛ-2, лейкотрієнів; активують синтез ІЛ-4, ІЛ-10, 

сприяють уповільненню деструкції хрящової тканини, індукованої 

фактором некрозу пухлин-α; мають хондропротективну дію [47, 61].  

Неомилені сполуки авокадо/сої

Комплекс неомилених фітостеролів і жирних кислот отримують 

з екстрактів масел сої та авокадо у співвідношенні 2:1. Неомилені 

сполуки авокадо/сої мають протизапальні та антиоксидантні 

властивості, зменшують вираженість болю у спокої та при ходьбі, 

покращують функціональний стан колінних і кульшових суглобів, 

мають високий профіль безпеки. Вони здатні пригнічувати актив-

ність ІЛ-1 та індуковану ним продукцію стромелізину, IL-6, IL-8, 

синтез простагландину Е2 і колагенази, а також стимулювати 

синтез колагену та протеогліканів хондроцитами хряща [4, 15]. 
Підвищують експресію TGF-β1 і -β2, а також інгібітора активатора 

плазміногену (PAI)-1 [2, 11]. Доказова база ефективності та без-

пеки застосування препаратів з екстрактів масла сої та авокадо 

базується на результатах багатьох плацебо-контрольованих клі-

нічних рандомізованих досліджень та мета-аналізу 2008 року [31]. 

Висновки

Як свідчать наведені дані, на теперішній час існує значний пере-

лік симптоматичних повільної дії протизапальних препаратів, які 

мають не лише симптоматичний ефект, а й структурно-модифікую-

чий, тобто ефект сповільнення деструкції хрящової тканини. Тобто 

лікар має можливість вибору препарату для лікування остеоар-

трозу. Наприклад, при гіперурикемії діацереїн достовірно сприяє 

зниженню рівня сечової кислоти, а також рівня глюкози. А препа-

рати, до складу яких входять хондроїтин сульфат і глюкозамін, 

зменшують больовий синдром при болю в нижній частині спини. 

Глюкозамін сульфат сприяє зниженню рівня холестерину. Алфлутоп 

позитивно впливає на метаболізм хондроцитів і чинить вплив на 

метаболізм гіалуронової кислоти у вигляді посилення її синтезу – з 

одного боку, і підвищення антигіалуронідазної активності – з іншого.

Додаткова інформація. Автори заявляють про відсутність 

конфлікту інтересів. 
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Резюме
Современный взгляд на патогенез остеоартроза 
и выбор эффективных симптоматических  
замедленного действия противовоспалительных  
препаратов в свете последних рекомендаций
Н.М. Шуба, Т.Д. Воронова, А.Г. Дубкова, Т.С. Хамбир, А.С. Крылова, А.И. Гуленко 

Национальная медицинская академия последипломного образования 
имени П.Л. Шупика, Киев 

Остеоартроз является частым заболеванием суставов среди предста-
вителей многих популяций мира, которое обычно манифестирует у лиц в 
возрасте старше 40 лет. Данное заболевание стало одной из основных 
причин инвалидности и нарушения качества жизни пациентов, в том числе у 
лиц молодого и среднего трудоспособного возраста, имеет большое соци-
ально-экономическое значение и является актуальной проблемой совре-
менной медицины. На сегодняшний день имеется довольно значительный 
перечень симптоматических замедленного действия противовоспалительных 
препаратов, обладающих не только симптоматическим эффектом, но и 
структурно-модифицирующим, то есть эффектом замедления деструкции 
хрящевой ткани. К таким препаратам относятся хондроитин сульфат, глюко-
замин сульфат, диацереин, экстракт корня имбиря, неомыленные соедине-
ния сои и авокадо. То есть врач имеет возможность выбора препарата в 
лечении остеоартроза. Например, при гиперурикемии диацереин досто-
верно способствует снижению уровня мочевой кислоты, а также уровня 
глюкозы. А препараты, в состав которых входят хондроитин сульфат и глюко-
замин, уменьшают болевой синдром при боли в нижней части спины. 
Глюкозамин сульфат также способствует снижению уровня холестерина.

Ключевые слова: остеоартроз, противовоспалительный эффект, струк-
турно-модифицирующий эффект, симптоматические замедленного дей-
ствия противовоспалительных препаратов 

Summary
A modern view of the pathogenesis of osteoarthritis 
and the choice of effective symptomatic slow action  
anti-inflammatory drugs in terms of recent recommendations
N.M. Shuba, T.D. Voronova, A.G. Dubkova, T.S. Khambir, A.S. Krylova, 
O.I. Gulenko 

Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv  

Osteoarthritis is the most common joint disease in many populations, which 
is usually manifested in persons over 40 years. This disease has become one of 
the main causes of disability and quality of life of patients, including young and 
middle-aged, of great socioeconomic significance and an urgent problem of 
modern medicine. Today, we have a fairly significant list of symptomatic slow-
acting anti-inflammatory drugs, which have not only a symptomatic effect, 
but also structural-modifying, that is, the effect of slowing the destruction of 
cartilage tissue. These drugs include chondroitin sulfate, glucosamine sulfate, 
diacerein, ginger root extract, unformed soy and avocado compounds. That 
is, the doctor has the opportunity to choose the drug in the treatment of 
osteoarthritis. For example, with hyperuricemia, diacerein reliably reduces uric 
acid levels, as well as glucose levels. And preparations which includes 
chondroitin sulfate and glucosamine can reduce the pain syndrome with lower 
back pain. Glucosamine sulfate reduces cholesterol levels.

Key words: osteoarthritis, anti-inflammatory effect, structural-modifying 
effect, symptomatic slow-acting anti-inflammatory drugs  
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