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Остеоартроз (ОА) – много-
факторное хроническое 
прогрессирующее заболе-

вание, развивающееся в результа-
те механических и биологических 
причин, которые дестабилизи-
руют в  суставном хряще и  суб-

хондральной кости процессы де-
градации и синтеза компонентов 
матрикса хондроцитами. При ОА 
наблюдается поражение гиалино-
вого (суставного) хряща с его де-
градацией и уменьшением массы, 
нарушение ремоделирования 

субхондральной кости, формиро-
вание остеофитов и  воспаление 
синовиальной мембраны [1].
Остеоартроз представляет се-
рьезную медицинскую и  соци-
ально-экономическую пробле-
му, поскольку является одной 
из основных причин нарушения 
функции опорно-двигательно-
го аппарата и  стойкой потери 
трудоспособности, прежде всего 
у лиц пожилого возраста [2, 3]. По 
распространенности ОА лидиру-
ет среди других ревматических 
болезней [4] и встречается у каж-
дого третьего пациента в возрасте 
от 45 до 64 лет и у 60–70% паци-
ентов старше 65 лет, причем чаще 
у женщин: соотношение мужчин 
и  женщин в  целом составля-
ет 1 : 3, а при коксартрозе – 1 : 7. 
Остеоартроз поражает в первую 
очередь «нагрузочные» суставы 
(коленные, тазобедренные), что 
значительно ухудшает качество 
жизни пациентов.
В орбиту патологических измене-
ний при ОА вовлекаются многие 
медиаторы воспаления, что сбли-
жает это заболевание с ревмато-
идным артритом. Некоторые ав-
торы даже рассматривают ОА как 
один из субтипов ревматоидного 
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артрита. Экспрессия этих медиа-
торов способствует персистенции 
воспалительного процесса в  ги-
алиновом хряще, синовиальной 
оболочке, кости и  периартику-
лярных мягких тканях с  разви-
тием хондрита, синовита, остита 
и периартрита.
Среди медиаторов, ответствен-
ных за прогрессирование ОА, 
ключевая роль принадлежит ин-
терлейкину-1-бета (ИЛ-1-бета), 
который экспрессируется в  по-
раженном хряще и стимулирует 
выработку матриксных металло-
протеиназ (ММП). В деструкции 
хряща при первичном ОА основ-
ное значение имеет гиперпродук-
ция хондроцитами и  другими 
клетками ММП, включая колла-
геназы (ММП-1, -8, -13), аггрека-
назы (ADAM-TS4 и -TS5), строме-
лизин-1  (ММП-3) и  желатиназы 
(ММП-2, -9). ИЛ-1-бета тормозит 
экспрессию ингибиторов ММП, 
синтез коллагена и  протеогли-
канов, экспрессирует активатор 
плазминогена и  в то же время 
стимулирует синтез и высвобож-
дение некоторых эйкозаноидов, 
в  том числе простагландинов 
и лейкотриенов. Кроме того, ИЛ-
1-бета стимулирует продукцию 
других провоспалительных ци-
токинов (ИЛ-6, ИЛ-8) и опреде-
ляет уровень катаболического 
процесса.
В развитии ОА участвуют и дру-
гие члены суперсемейства ИЛ-1, 
идентифицированные в  послед-
нее время, в  частности ILF-1  – 
ILF-10, а  также фактор некроза 
опухоли (ФНО) альфа, ИЛ-6, 
ИЛ-17, ИЛ-18, онкостатин М (on-
ko sta tin  M, OSM), фактор инги-
бирования лейкемии (leukemia 
in hi bitory factor, LIF). У больных 
ОА уровень ФНО-альфа сущест-
венно ниже, чем при ревматоид-
ном артрите, а при тяжелом тече-
нии ОА его значения достоверно 
выше, чем у здоровых лиц. OSM – 
члену семейства ИЛ-6 – отводят 
сущест венную роль в  развитии 
воспаления у больных ОА. В эк-
сперименте показано, что OSM 
способствует высвобождению 
из ткани хряща протеоглика-
нов, стромелизина-1  и  коллаге-

на, усиливает активность других 
провоспалительных медиаторов, 
включая ИЛ-6. В  свою очередь 
ИЛ-6  индуцирует синтез тка-
невых ингибиторов ММП, ан-
тагониста рецептора интерлей-
кина-1  (IL-1Ra) и  растворимого 
рецептора ФНО [5].
В патогенезе ОА задействованы 
и  некоторые другие медиаторы 
воспаления, в  частности оксид 
азота, который, как и его окислен-
ные метаболиты, обладает проти-
вовоспалительными и катаболи-
ческими свойствами. Оксид азота 
ингибирует синтез макромолекул 
матрикса хряща и  снижает экс-
прессию IL-1Ra хондроцитами, 
участвует в  синтезе простаглан-
дина Е2  (ПГ E2), способствует 
апоптозу хондроцитов, снижает 
интенсивность анаболического 
процесса. Хорошо известна био-
логическая активность проста-
гландинов. Наиболее изученный 
ПГ E2 способствует повреждению 
тканей сустава путем потенциро-
вания ММП и других медиаторов 
воспаления. Он тормозит репара-
цию поврежденного хряща и ин-
дуцирует его фибропластическую 
дегенерацию, стимулирует остео-
кластическую кост ную резорб-
цию и  ангиогенез. Лейкотриены 
также участвуют в персистенции 
воспалительного процесса, неза-
висимо от простагландинов.
В каскаде воспалительных ме-
диаторов, принимающих актив-
ное участие в  развитии струк-
турных изменений при ОА, 
участвуют и активируемые про-
теазами рецепторы (protease-
activated receptors, PARs), прежде 
всего PAR-2. PARs способствуют 
повреждению тканей и  их репа-
рации, ангиогенезу, ноцицепции 
и нейрогенному воспалению.
В настоящее время ангиогене-
зу придается большое значение 
в  развитии и  прогрессировании 
ОА. Расшифровка отдельных 
звеньев патогенеза ОА открыва-
ет новые перспективы в терапии 
этого заболевания. Так, в 2013 г. 
на Европейском конгрессе ревма-
тологов (European League Against 
Rheumatism, EULAR) обсужда-
лась целесообразность назначе-

ния при ОА низких доз глюко-
кортикостероидов, метотрексата 
и даже генно-инженерных биоло-
гических препаратов, в частности 
ингибиторов ФНО-альфа, а также 
гуманизированных монокло-
нальных антител (например, та-
незумаба), нацеленных на фактор 
роста нервов.
Для лечения ОА предложен боль-
шой арсенал различных мето-
дов – нефармакологические, фар-
макологические, хирургические. 
Однако первостепенное значение 
имеют фармакологические мето-
ды, направленные на ликвидацию 
или купирование болей, увеличе-
ние амплитуды движений в пора-
женных суставах, а также на за-
медление прогрессирования ОА.
В противоположность ревма-
тоидному артриту, при ОА нет 
столь эффективных базисных 
болезнь-модифицирующих пре-
паратов (disease modifying osteo-
arthris drugs, DMOADs), которые 
могли бы активно влиять на тече-
ние заболевания. Препараты, от-
носящиеся к DMOADs, согласно 
заключению экспертов комитета 
по остеоартриту группы GREES 
(Group for the Respect of Ethics 
and Excellence in Science – Группа 
по этике и  высоким стандартам 
в  проведении научных исследо-
ваний), должны замедлять темпы 
прогрессирования заболевания, 
стабилизировать структурные 
изменения в  гиалиновом хряще 
и  субхондральной кости, обла-
дать профилактическим эффек-
том в  отношении изменений 
в  непораженном суставе, и  в то 
же время они должны подавлять 
боль и  способствовать улучше-
нию функционального состоя-
ния пораженных ОА суставов [6]. 
Следует отметить, что разработка 
эффективных DMOADs затруд-
нена по ряду причин, например, 
из-за отсутствия удовлетворя-
ющих практические нужды эк-
спериментальных моделей ОА, 
специфичных методов лучевой 
диагностики, общедоступных 
биохимических и  иммунохими-
ческих маркеров этого заболе-
вания. Кроме того, необходимо 
учитывать выраженную гетеро-
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генность ОА, различные темпы 
его прогрессирования, диссоциа-
цию между клиническими, рент-
генологическими, ультразвуко-
выми показателями, данными 
магнитно-резонансной томогра-
фии и морфологическими данны-
ми у одного и того же пациента.
К DMOADs относятся глюко-
замина сульфат/гидрохлорид, 
хондроитина сульфат, неомыляе-
мые соединения масел сои и аво-
кадо (пиаскледин), диацереин, 
гиалуроновая кислота и  строн-
ция ранелат. Первостепенное 
значение среди них имеют пер-
вые два препарата, поскольку 
глюкозамин и  хондроитин яв-
ляются естественными компо-
нентами хрящевого межкле-
точного матрикса. Согласно 
рекомендациям Международного 
научно-исследовательского об-
щества по проблемам остеоарт-
рита (The Osteoarthritis Research 
Society International, OARSI) 
2008  и  2010  гг., эти лекарствен-
ные средства имеют высокий 
уровень доказательности (Iа и Iв) 
[7]. Наиболее отчетливое струк-
турное действие этих препаратов 
обычно наблюдается у пациентов 
с  клинической симптоматикой 
ОА. Их рассматривают как сим-
птоматические препараты за-
медленного действия. При отсут-
ствии положительного результата 
терапии в течение 6 месяцев сле-
дует перейти на другой симптома-
тический препарат замедленного 
действия.
Глюкозамина сульфат/гидро-
хлорид и  хондроитина сульфат 
являются структурными анало-
гами хряща и  обладают специ-
фическими противоартрозными 
свойствами. Эти препараты ха-
рактеризуются медленным раз-
витием симптом-модифициру-
ющего действия, выраженным 
последействием с сохранением ле-
чебного эффекта в течение 4–8 и 
более недель после прекращения 
лечения и, что самое главное, об-
ладают потенциальными струк-
турно-модифицирующими (хон-
дропротективными) свойствами 
[8–11]. Следовательно, глюкоза-
мина сульфат/гидрохлорид и хон-

дроитина сульфат не только ак-
тивно воздействуют на основные 
клинические проявления этого 
заболевания (подавляют боль 
и  нормализуют функцию пора-
женных суставов), но и обладают 
свойствами базисных препаратов, 
изменяющих течение ОА.
Биологические эффекты препа-
ратов с хондропротективной ак-
тивностью заключаются в следу-
ющем:
 ■ стимуляция синтеза макромо-

лекул хондроцитами (глюкоз-
аминогликанов, протеогли-
канов, коллагена, протеинов, 
рибо- и  дезоксинуклеиновых 
кислот (РНК, ДНК));

 ■ увеличение синтеза гиалуроно-
вой кислоты хондроцитами;

 ■ снижение активности лизосо-
мальных ферментов и  ингиби-
рование деградации хряща;

 ■ нарушение связывания NF-
кап па В  (ядерный фактор кап-
па  B) c ДНК в  хондроцитах 
и синовиальных клетках;

 ■ уменьшение интенсивности бо-
лей в суставах;

 ■ обратное развитие воспаления 
в тканях сустава и прежде всего 
в синовиальной оболочке;

 ■ увеличение резистентности 
хондроцитов к  воздействию 
провоспалительных цитоки-
нов;

 ■ повышение резистентности 
хондроцитов к  негативному 
воздействию нестероидных 
противовоспалительных пре-
паратов (НПВП);

 ■ создание предпосылок для 
формирования устойчивого 
хряща.

Глюкозамина сульфат/гидрохло-
рид участвует в  формировании 
хряща и его репарации. У данно-
го препарата противовоспали-
тельный эффект преобладает над 
структурно-модифицирующим. 
В рандомизированном клиничес-
ком исследовании с  включени-
ем более 400  больных показано, 
что глюкозамина сульфат и ибу-
профен одинаково эффективно 
уменьшали симптомы ОА колен-
ных и височно-нижнечелюстных 
суставов [12]. Это в  известной 
степени доказывают и  резуль-

таты двойного слепого плацебо-
контролируемого исследования 
с  участием больных ревматоид-
ным артритом, которые прини-
мали глюкозамина гидрохлорид 
в дозе 1500 мг/день. Такая тера-
пия способствовала положитель-
ной динамике многих субъектив-
ных и  объективных параметров 
ревматоидного артрита, вклю-
чая глобальную оценку терапев-
тического эффекта пациентом 
и врачом [13].
Глюкозамин обладает не только 
симптом-модифицирующим, но 
и  структурно-модифицирую-
щим эффектом. В  исследовании 
J.Y. Reginster и соавт. [9] 212 боль-
ных были рандомизированы 
в  2  группы, которые регулярно 
в течение 3 лет принимали глю-
козамина сульфат (основная) или 
плацебо. К  концу исследования 
у  пациентов основной группы 
ширина суставной щели увели-
чилась на 0,12 мм, а в группе пла-
цебо – уменьшилась на 0,24 мм. 
Следует отметить, что терапев-
тическая активность глюкозами-
на обнаружена только у больных 
с гонартрозом, но не коксартро-
зом. Позже структурно-модифи-
цирующий эффект глюкозамина 
был показан K. Pavelka и  соавт. 
[14]. Косвенно эти данные под-
тверждаются результатами дли-
тельного (в среднем восьмилет-
него) наблюдения за больными, 
которые лечились глюкозамином 
(основная группа) или принима-
ли плацебо в  первые 3  года на-
блюдения. В  последующие 5  лет 
эндопротезированию коленно-
го сустава было подвергнуто 
10,2% больных основной группы 
и 14,5% – контрольной [15].
B.F. Leeb и  соавт. провели мета-
анализ 7  рандомизированных 
контролированных исследова-
ний, основанных на изучении 
703 больных ОА крупных суста-
вов, при этом 372  пациента ле-
чились хондроитина сульфатом 
и 331 человек принимал плацебо 
[16]. Длительность терапии коле-
балась от 3 до 12 месяцев, а доза 
препарата – от 800 до 2000 мг/сут. 
Эффективность хондроитина 
сульфата оказалась достоверно 
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выше по сравнению с  плацебо 
по таким показателям, как боль 
по визуально-аналоговой шкале 
(ВАШ), индекс Лекена, а также на 
основании общей оценки резуль-
татов лечения больным.
Структурно-модифицирующий 
эффект этого препарата доказан 
как в  экспериментальных, так 
и в клинических исследованиях. 
D. Uebelhart и  соавт. у  больных 
гонартрозом оценивали эффек-
тивность и  переносимость двух 
курсов терапии пероральным 
хондроитином длительностью по 
3  месяца на протяжении 1  года 
в  рандомизированном двойном 
слепом многоцентровом плаце-
боконтролируемом исследовании 
[10]. К концу наблюдения альго-
функциональный индекс Лекена 
уменьшился в  основной группе 
на 36%, а в контрольной – на 23%. 
К  концу года отмечалось даль-
нейшее сужение суставной щели 
у  больных, которые принимали 
плацебо, чего не наблюдалось на 
фоне терапии хондроитином.
В рандомизированном исследо-
вании A. Каhan и соавт. оценива-
ли прогрессирование гонартроза 
при лечении хондроитина суль-
фатом [11]. В исследование было 
включено 622 больных, которые 
в  течение 2  лет принимали или 
хондроитина сульфат (основ-
ная группа), или плацебо (кон-
трольная группа). В  основной 
группе зарегистрированы менее 
выраженное сужение суставной 
щели по сравнению с контроль-
ной группой (-0,07 ± 0,03 и -0,31 ± 
0 , 0 4   м м  с о о т в е т с т в е н н о ; 
р < 0,0005) и меньшее число боль-
ных с рент гено логическим про-
грессированием ≥ 0,25  мм (28 
и 41% соответственно; р < 0,0005). 
Это исследование также пока-
зало, что интенсивность боли 
в  суставах лучше поддавалась 
контролю на фоне примене-
ния хондроитина, чем плацебо. 
Различий в  частоте и  выражен-
ности нежелательных явлений 
в основной и контрольной груп-
пах не установлено.
Структурно-модифицирующее 
(хондропротективное) действие 
препарата связывают с  повы-

шением вязкости синовиальной 
жидкости, увеличением синтеза 
эндогенной гиалуроновой кис-
лоты, а также с влиянием на ме-
таболизм гиалинового хряща, ко-
торое проявляется в стимуляции 
синтеза протеогликанов, ингиби-
ции энзимов деструкции хряща 
ММП-3, -9, -13, -14, эластазы, ка-
тепсина-бета, ингибиции медиа-
торов воспаления: ИЛ-1, цикло-
оксигеназы-2, ПГ E2, NF-каппа B, 
снижении апоптоза, концентра-
ции оксида азота и свободных ра-
дикалов [17].
Мнения об эффективности от-
дельных cолей глюкозамина раз-
личаются. Некоторые авторы 
полагают, что только глюкозами-
на сульфату присуще симптом-
модифицирующее и  структур-
но-модифицирующее действие. 
В других исследованиях подчер-
кивается, что глюкозамина гид-
рохлорид и глюкозамина сульфат 
обладают одинаковой эффектив-
ностью [18].
Целесообразность комбинации 
двух основных препаратов с хон-
дропротективной активностью 
объясняется возможностью по-
тенцирования положительного 
эффекта каждого из них, что свя-
зано с особенностями фармаколо-
гического действия глюкозамина 
и хондроитина. Как известно, хон-
дроитина сульфат и глюкозамина 
сульфат/гидрохлорид оказывают 
неидентичное действие на боль 
и  воспаление в  тканях сустава, 
в частности, в гиалиновом хряще, 
субхондральной кости и синови-
альной оболочке. Они являются 
синергистами и при совместном 
применении дополняют и усили-
вают действие друг друга. В экс-
перименте на культуре хондро-
цитов лошадей было показано, 
что глюкозамина гидрохлорид 
подавлял продукцию окиси уг-
лерода и  ПГ Е2, в  то время как 
хондроитина сульфат не влиял на 
продукцию ПГ E2. А комбинация 
этих солей уменьшала активность 
медиаторов деградации хряща 
ММП-9 и ММП-13 [19].
Комбинированный препарат 
характеризуется противовос-
палительным, анальгетическим 

и  хондропротективным дей-
ствием, о  чем свидетельствуют 
результаты многочисленных ис-
следований. В открытом рандоми-
зированном исследовании, про-
веденном в  НИИ ревматологии 
РАМН, подтверждены эффектив-
ность и безопасность применения 
Терафлекса [20]. В  исследование 
вошло 100  пациентов с  гонарт-
розом, из них 50 человек прини-
мали Терафлекс ежедневно в те-
чение 9 месяцев (первая группа) 
и 50 – по схеме: 3 месяца терапии, 
3 месяца перерыв и вновь 3 меся-
ца лечения. По завершении тера-
пии оценивалось последействие 
препарата в  течение 3  месяцев. 
Таким образом, длительность ис-
следования составила 12 месяцев. 
Помимо Терафлекса, все больные 
получали ибупрофен по 400  мг 
3 раза в сутки.
Положительный результат те-
рапии в  обеих группах наблю-
дался уже спустя 3 месяца после 
начала лечения, что проявлялось 
достоверным уменьшением ин-
тенсивности боли, длительности 
утренней скованности, суммар-
ного индекса WOMAC (Western 
Ontario and McMAster Universities 
Osteoarthritis Index – индекс остео-

NB
Терафлекс (“Bayer”, Германия)  – 
комбинированный препарат 
с хондропротективной активностью 

 ✓ Терафлекс включает 500  мг глюкозамина 
гидрохлорида и  400  мг хондроитина сульфата 
натрия. 

 ✓ Назначается по 1 капсуле 3 раза в день в первые 
3 недели, а затем по 1 капсуле 2 раза в день. 

 ✓ Длительность приема должна составлять не 
менее 6  месяцев. Эффективность препарата 
нарастает при его длительном (многомесячном 
и многолетнем) приеме. 

 ✓ Учитывая последействие препарата, Терафлекс 
можно назначать шестимесячными курсами 
с перерывом на 3–6 месяцев.
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артроза университетов Западного 
Онтарио и Макмастера), а также 
скорости ходьбы. Эффект сохра-
нялся в  течение всего периода 
наблюдения, причем в  одина-
ковой степени в  обеих группах. 
Полученные результаты показа-
ли равную эффективность пос-
тоянного и  интермиттирующе-
го приема препарата Терафлекс. 
Результаты данной работы и дру-
гих исследований свидетель-
ствуют о  том, что достигнутый 
положительный лечебный эф-
фект после 3–6  месяцев приема 
Терафлекса сохраняется до 6 ме-
сяцев. В этом исследовании была 
продемонстрирована хорошая пе-
реносимость и высокая безопас-
ность Терафлекса, не наблюдалось 
каких-либо серьезных нежела-
тельных явлений.
Аналогичные результаты получе-
ны в  украинском исследовании, 
в  котором участвовали пациен-
ты с гонартрозом [21]. Терафлекс 
назначался в течение первого ме-
сяца по 1  капсуле 3  раза в  день, 
затем по 1 капсуле 2 раза в день. 
Общая длительность курса лече-
ния составляла 6  месяцев. Уже 
через 3  месяца у  больных, при-
нимавших Терафлекс, отмечено 
достоверное снижение выражен-
ности боли по данным болевого 
опросника МакГилла (McGill Pain 
Questionnaire, MPQ) и  по ВАШ, 
а  также показателей альгофунк-
ционального индекса Лекена.
Интересные данные получены 
в  долгосрочном исследовании 
Терафлекса с участием 244 паци-
ентов [22]. Больных с  гонартро-
зом разделили на 2 группы, сопос-
тавимые по основным критериям 
заболевания. Пациенты основной 
группы принимали Терафлекс по 
общепринятой схеме в  течение 
6  месяцев, а  затем повторными 
курсами по 2  капсулы в  сутки 
в течение 2 месяцев с интервалом 

в  1  месяц. Общая длительность 
терапии на момент окончания 
исследования составила 3  года. 
Пациенты контрольной груп-
пы применяли диклофенак по 
100 мг/сут в сочетании с различ-
ными видами физиотерапии. При 
достижении положительного 
эффекта лечения пациенты при-
нимали НПВП по потребности, 
то есть при усилении боли в ко-
ленных суставах. Всем пациен-
там проводили рентгенографию 
коленных суставов в  прямой, 
боковой и аксиальной проекции 
в положении максимального раз-
гибания колена. Степень сужения 
суставной щели и выраженность 
остеофитоза оценивали полуко-
личественным методом. За 3 года 
лечения Терафлексом, по дан-
ным рентгенографии, различия 
в  величине суставной щели по 
сравнению с  исходными значе-
ниями не достигали статистичес-
кой достоверности. Что касается 
выраженности остеофитоза, на-
блюдалось незначительное на-
растание этого показателя через 
1 год лечения и отсутствие досто-
верной динамики спустя 2–3 года 
терапии. Рентгенологическое 
прогрессирование к  концу пер-
вого года лечения выявлено в ос-
новной группе в  8,6% случаев, 
а  в контрольной  – в  9,2%, через 
2  года  – в  15,4  и 18,3% случаев 

соответственно, а через 3 года – 
в 21,4 и 32,7% случаев.
Симптом- и  структурно-моди-
фицирующее действие комбина-
ции глюкозамина гидрохлорида 
и  хондроитина сульфата выяв-
лено и  в исследовании F. Richy 
и  соавт., в  котором учитывали 
динамику индекса WOMAC, ве-
личину суставной щели и норма-
лизацию функциональной спо-
собности суставов [23].
Таким образом, глюкозамина 
сульфат/гидрохлорид и  хонд-
роитина сульфат являются ос-
новными хондроактивными 
препаратами в лечении остеоар-
троза и имеют высокий уровень 
доказательности. Эти фармако-
логические агенты обладают про-
тивовоспалительным и  аналь-
гезирующим действием, а  при 
длительном применении способ-
ны тормозить прогрессирование 
ОА. Терафлекс – комбинирован-
ный противоартрозный препарат, 
в  котором фармакологическая 
активность глюкозамина гид-
рохлорида и  хондроитина суль-
фата суммируется. Результаты 
исследований свидетельствуют 
о  том, что Терафлекс не только 
симптом-модифицирующий, но 
и структурно-модифицирующий 
препарат, поэтому его можно рас-
сматривать в  качестве средства 
патогенетической терапии ОА.  
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Pathogenetical rationale for treatment of osteoarthritis using the combination drug Tera� ex

V.V. Badokin
State Budgetary Educational Institution for Continuing Professional Education ‘Russian Medical Academy of Postgraduate 
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Osteoarthritis is one of the main causes of musculoskeletal dysfunction and disability, especially in the elderly 
population, thus, being a serious medical, social and economical problem. Glucosamine sulfate/hydrochloride 
and chondroitin sulfate structural analogues of cartilage components with speci� c anti-osteoarthritis properties   
are considered the most e� ective agents for the treatment of osteoarthritis. Tera� ex, a combination drug for the 
treatment of osteoarthritis, possesses summated activities of glucosamine hydrochloride and chondroitin sulfate. 
� e results of the studies have demonstrated symptom-modifying and structure-modifying e� ects of Tera� ex; thus, 
Tera� ex may be recommended for pathogenetical treatment of osteoarthritis.
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