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Остеоартроз – группа па-
тогенетически близких 
заболеваний различной 

этиологии, характеризующихся 
однотипными морфологическими 
и клиническими проявлениями 
и исходами. В основе заболева-
ния лежит прогрессивная потеря 
гиалинового хряща и ремодели-
рование субхондральной кости. 
Несмотря на то что основными 
признаками ОА являются деге-
неративные изменения хрящевой 
ткани, для данного заболевания 
характерно воспаление в тканях 
сустава, которое приводит к раз-
витию рецидивирующего вто-

ричного (реактивного) синовита, 
хондрита, остеита и периартрита. 
Персистирующий воспалитель-
ный процесс, в свою очередь, спо-
собствует прогрессированию мор-
фологических изменений, в  том 
числе деградации гиалинового 
хряща.
Реальные показатели распростра-
ненности ОА трудно оценить. 
При этом заболевании выра-
женность клинической симпто-
матики не всегда соответствует 
структурным изменениям суста-
вов по данным рентгенографии, 
магнитно-резонансной томогра-
фии, ультразвуковых методов, 

а также с макро- и микроскопи-
ческими морфологическими по-
казателями, полученными при 
изучении биоптатов синовиаль-
ной оболочки или артроскопии. 
Так, хорошо известно, что мно-
гие рентгенопозитивные больные 
не имеют клинических симпто-
мов. При этом следует отметить, 
что ОА, безусловно, лидирует по 
своей распространенности среди 
других ревматических болезней 
[1]. В целом он встречается у 10% 
населения, при этом 50% населе-
ния старше 50 лет имеют клини-
ческие и/или рентгенологические 
симптомы этого заболевания. 
В возрасте старше 70 лет рентгено-
логические признаки ОА находят 
у 90% женщин. При остеоартрозе 
прежде всего поражаются «нагру-
зочные» (коленные и тазобедрен-
ные) суставы, что значительно 
ухудшает качество жизни больных 
и представляет серьезную медико-
социальную проблему. Хотя ОА 
непосредственно не влияет на 
жизненный прогноз, он является 
одной из основных причин пре-
ждевременной потери трудоспо-
собности и инвалидности, уступая 
в этом отношении только ишеми-
ческой болезни сердца [2]. По дан-
ным ВОЗ, только ОА коленных 
суставов находится на четвертом 
месте среди основных причин не-
трудоспособности у женщин и на 
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восьмом – у мужчин. Существует 
точка зрения, согласно которой у 
женщин наблюдается снижение 
продолжительности жизни по 
мере увеличения числа поражен-
ных суставов, хотя эти данные 
требуют дальнейшего детального 
изучения.
В настоящее время расшифро-
ваны основные молекулярные 
механизмы ОА. В инициации 
патологических изменений при 
первичном ОА и их прогрессиро-
вании решающее значение имеет 
гиперпродукция хондроцитами и 
другими клетками металлопро-
теиназ (МП), включая коллаге-
назы (МП 1, 8, 13), аггреканазы 
(ADAMTS4 и -5), стромелизин-1 
(МП 3) и желатиназы (МП 2, 9) [3]. 
Большое значение в этом процес-
се придается интерлейкину-1β 
(ИЛ-1β), который экспрессирует-
ся в пораженном остеоартрозом 
хряще и стимулирует выработку 
МП [4]. Кроме того, этот цито-
кин непосредственно влияет на 
темпы хрящевой деструкции, 
ингибируя синтез компонентов 
матрикса (аггрекана и коллагена 
II типа) и стимулируя продукцию 
провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-6, ИЛ-8). В сложном много-
ступенчатом каскаде различных 
изменений задействованы также 
простагландин Е2, оксид азота и 
другие биологически активные 
вещества. Вышеприведенные на-
рушения способствуют недоста-
точному синтезу хондроцитами 
протеогликанов и фрагментации 
протеогликановых агрегатов, 
которые являются основными 
патологическими изменениями 
при ОА.
Раскрытие молекулярных ме-
ханизмов деградации хряща 
и уточнение причин, ведущих 
к персистирующему воспале-
нию непосредственно в тканях 
сустава, послужили основани-
ем для разработки не только 
с и м п т о м - м од и фи ц и р у ющ и х 
(быстродействующих), но и 
структурно-модифицирующих 
(медленнодействующих) препа-
ратов, активно воздействующих 
на течение и темпы дальнейшего 
прогрессирования заболевания. 

Целесообразность такого подхода 
обусловлена тем, что даже у боль-
ных с далеко зашедшей стадией 
ОА хондроциты способны синте-
зировать межклеточный матрикс 
[3]. Эффективная медленнодей-
ствующая симптоматическая те-
рапия направлена на стимуляцию 
хондробластами и хондроцитами 
синтеза макромолекул межуточ-
ного вещества гиалинового хряща, 
в частности протеогликанов, сни-
жение активности МП и провоспа-
лительных цитокинов, активацию 
анаболических процессов в ма-
триксе хряща и создание условий 
для формирования устойчивого 
хряща. Кроме того, она увеличи-
вает резистентность хондроцитов 
к негативному воздействию как 
провоспалительных цитокинов, 
так и большинства нестероидных 
противовоспалительных препара-
тов (НПВП), обладающих хондро-
негативными свойствами.
Для уменьшения темпов про-
грессирования ОА предложено 
большое количество различных 
препаратов. Наиболее широкое 
применение нашли структурные 
аналоги хряща, к которым отно-
сятся, прежде всего, глюкозамин 
сульфат и хондроитин сульфат. 
В долгосрочных контролируемых 
рандомизированных исследова-
ниях доказано их структурно-
модифицирующее действие. Все 
большее применение находят ком-
бинированные препараты, в со-
став которых входит хондроитин 
сульфат в комбинации с глюкоза-
мин сульфатом или глюкозамин 
гидрохлоридом. Положительное 
действие этих препаратов у боль-
ных ОА также не вызывает со-
мнений. Интересным препаратом 
является диацериин – ингиби-
тор интерлейкина-1. Препараты 
гиалуроновой кислоты (Гиалган, 
Остенил и др.) не только улучша-
ют механическую функцию пора-
женных суставов, но и тормозят 
дальнейшее их прогрессирование.
Согласно рекомендациям ЕULAR 
(2003, 2006 гг.), только 5 пре-
паратов обладают структурно-
модифицирующими свойствами: 
глюкозамин сульфат, хондроитин 
сульфат, диацериин, гиалуроно-

вая кислота, а также неомыляемые 
соединения масел авокадо и бобов 
сои [5]. Что же касается других 
препаратов, ранее относящихся к 
хондропротекторам, то они обла-
дают анальгетической и противо-
воспалительной активностью, но 
их влияние на темпы прогрессиро-
вания ОА остается спорным.
Одним из основных структурно-
модифицирующих препаратов 
является Пиаскледин 300. Он 
представляет собой неомыля-
мые соединения масел авокадо и 
бобов сои в соотношении 1/3:2/3, 
полученные из экстрактов этих 
продуктов после молекулярной 
дистилляции [6]. В состав Пиа-
скледина 300 входит также ком-
плекс активных фитостеролов 
(γ-токоферол и β-ситостерол). 
Препарат выпускается только 
Laboratories Expanscience (Фран-
ция) и не имеет аналогов.
Одним из основных механизмов 
действия Пиаскледина 300 явля-
ется его влияние на экспрессию 
цитокинов [3, 6, 7, 8]. Пиаскле-
дин ингибирует ИЛ-1, предотвра-
щая его повреждающее действие 
на хондроциты и синовиоциты, 
стимулирует синтез коллагена и 
протеогликанов. Он угнетает ИЛ-
1β-cтимулированный синтез МП 
(коллагеназы и стромелизина) 
хондроцитами, экспрессию ИЛ-6 
и ИЛ-8, а также простагландина 
Е2, что обусловливает как антика-
таболическое действие на матрикс 
хряща, так и ингибицию «вторич-
ного» воспаления в тканях сустава, 
а именно: в синовиальной оболоч-
ке, энтезах, субхондральной кости 
и непосредственно в гиалиновом 
хряще. В эксперименте было отме-
чено, что неомыляемые соедине-
ния масел авокадо и бобов сои об-
ладают превентивным действием 
на развитие посттравматического 
ОА и могут стимулировать про-
цесс восстановления хряща.
Биологические эффекты Пиаскле-
дина 300:
 ■ повышает экспрессию транс-

формирующих факторов роста 
(TGF-β1 и TGF-β2);

 ■ повышает экспрессию ингиби-
тора активации плазминогена-1 
(РАI-1);
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 ■ стимулирует синтез протеогли-
канов;

 ■ ингибирует ИЛ-1;
 ■ угнетает синтез хондроцитами 

коллагеназы, стромелизина;
 ■ ингибирует стимулирующее 

действие ИЛ-1β на экспрессию 
ИЛ-6, ИЛ-8 и простагландина E2 
(PgE2);

 ■ угнетает ИЛ-1β-cтимулирован-
ный синтез МП (коллагеназы и 
стромелизина) хондроцитами;

 ■ стимулирует синтез коллагено-
вых волокон в культуре хондро-
цитов;

 ■ оказывает превентивное дей-
ствие на развитие посттравма-
тического остеоартроза у экспе-
риментальных животных.

Однако помимо влияния на 
синтез и высвобождение про-
воспалительных цитокинов, 
простагландинов и активных 
форм кислорода, что свойствен-
но также некоторым другим 
структурно-модифицирующим 
препаратам, Пиаскледин 300 
имеет характерные фармаколо-
гические особенности. В част-
ности, он повышает экспрессию 
трансформирующего фактора 
роста β1 (TGF-β1), трансфор-
мирующего фактора роста β2 
(TGF-β2), а также ингибито-
ра плазминогена-1 (PAI-1) [6]. 
Трансформирующие факторы 
роста являются цитокинами, 
которые синтезируются хондро-
цитами и остеобластами. Они 
активно влияют на синтез ма-
кромолекул межклеточного ве-
щества суставного хряща – про-
теогликанов и коллагена второго 
типа. С одной стороны, TGF-β об-
ладает анаболическим эффектом 
и является одним из самых мощ-
ных стимуляторов синтеза ма-
трикса суставного хряща, с дру-
гой – тормозит его деградацию, 
блокируя экспрессию тканевых 
и плазменных МП и угнетая экс-
прессию рецепторов, чувстви-
тельных к ИЛ-1. Что касается 
PAI-1, то он снижает продукцию 
плазминогена, который опосре-
дованно принимает участие в по-
вреждении хряща путем стиму-
ляции МП (коллагеназ), а также 
путем прямого воздействия на 

хрящ посредством активации де-
градации протеогликанов.
Симп том-модифициру ющий 
эффект Пиаскледина доказан 
результатами многочисленных 
контролируемых исследований 
[9–11]. В рандомизированном 
двойном слепом плацебоконтро-
лированном мультицентровом 
исследовании, включавшем 164 
больных с ОА коленных и тазо-
бедренных суставов, назнача-
лась стандартная доза препарата 
(300  мг/сут) [7]. Длительность 
терапии составляла 6 месяцев, 
затем больных наблюдали еще в 
течение двух месяцев. На фоне 
проводимой терапии отмечалось 
достоверное снижение интенсив-
ности боли в суставах и функцио-
нального индекса (в 1,58 и 1,42 
раза соответственно), а также до-
стоверное улучшение глобальной 
оценки пациентом своего состоя-
ния. 57% больных основной груп-
пы смогли отказаться от приема 
НПВП в связи со значительным 
уменьшением интенсивности 
болей в суставах или их полным 
прекращением. В этом исследова-
нии более значимый положитель-
ный эффект терапии наблюдался 
у больных с коксартрозом, чем у 
пациентов с гонартрозом. Достиг-
нутая положительная динамика 
основных клинических показа-
телей заболевания сохранялась в 
течение изучаемого 2-месячного 
периода наблюдения, что под-
тверждает наличие у Пиаскледи-
на 300 последействия и кумуля-
тивных свойств.
Аналогичный симптом-моди-
фицирующий эффект был по-
лучен и в исследовании, прове-
денном F. Вlotman и соавт. [10]. 
В этом исследовании была вы-
явлена более яркая динамика 
cубъективной симптоматики 
ОА, включая и функциональный 
индекс Лекена, что позволило 
в большинстве случаев отме-
нить ежедневный прием НПВП. 
В исследовании Т. Аppelbооm и 
соавт. изучали сравнительную 
эффективность и переносимость 
различных доз Пиаскледина у 
260 больных с гонартрозом [11]. 
Длительность терапии соста-

вила 3 месяца. Эффективность 
Пиаскледина оказалась пример-
но одинаковой при приеме 300 
и 600 мг/сут и достоверно выше 
по сравнению с плацебо. На фоне 
приема Пиаскледина удалось со-
кратить в 2 раза и более суточ-
ное потребление НПВП у 71% 
больных, причем этот показатель 
оказался одинаковым у боль-
ных, принимавших как 300, так и 
600  мг/сут. Переносимость двух 
доз Пиаскледина была хорошей 
и схожей с переносимостью пла-
цебо. Эти данные демонстрируют 
не только отчетливый симптом-
модифицирующий эффект Пиа-
скледина, но и целесообразность 
применения его низких доз.
По данным многочисленных ис-
следований, нежелательные яв-
ления при приеме Пиаскледина 
немногочисленны и включают 
диспептические нарушения и 
боли в верхней половине живота, 
которые развиваются в основном 
в первые 1–1,5 месяца его приема. 
Частота побочных эффектов не 
превышала таковую при приеме 
плацебо. В редких случаях отме-
чались общая слабость, головная 
боль, кожная сыпь. Однако эти 
побочные реакции могли быть 
связаны не с приемом Пиаскле-
дина, а с использованием НПВП 
или анальгетиков, которые на-
значали больным при апробации 
Пиаскледина. Анализ данных 
4  рандомизированных испыта-
ний, в которых принял участие 
421 больной, продемонстрировал 
высокий уровень безопасности 
Пиаскледина. Частота нежела-
тельных явлений колебалась от 
9 до 15%. Чаще всего наблюдалась 
желудочно-кишечная токсич-
ность, которая проявлялась бо-
лями в верхней половине живота, 
тошнотой, диареей, вздутием жи-
вота, но только 13 из 421 пациен-
та прекратили лечение в связи с 
нежелательными явлениями, что 
составляет всего 3%.
Структурно-модифицирующий 
эффект Пиаскледина отчетливо 
продемонстрировали результа-
ты мультицентрового рандоми-
зированного двойного слепого 
плацебоконтролированного ис-

Тема номера: терапия остеоартроза
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следования, которое полностью 
соответствовало строгим требо-
ваниям, предъявляемым к таким 
работам [12]. В исследование 
были включены 163 больных с 
одно- или двусторонним коксар-
трозом I–III cтадии по Kellgren − 
Lawrence. У всех больных была 
постоянная боль в тазобедрен-
ных суставах на протяжении ми-
нимум 6 месяцев и альгофунк-
циональный индекс Лекена ≥ 4. 
Основным критерием включения 
являлось сужение щели тазо-
бедренных суставов по данным 
рентгенографии.
Все больные были разделены 
на две группы. Больные первой 
группы, которая включала 85 че-
ловек, принимали 300 мг/сут Пиа-
скледина на протяжении всего пе-
риода исследования, а остальные 
(78 человек) составили контроль-
ную группу и принимали плаце-
бо. Больные как основной, так и 
контрольной групп могли исполь-
зовать НПВП по собственному 
усмотрению при наличии болей 
в суставах. Исследуемые группы 
были сопоставимы по возрасту, 
полу, весу, росту, стадии ОА, дли-
тельности заболевания, индексу 
Лекена, выраженности спонтан-
ной боли. В обеих группах в целом 
не было выявлено существенного 
различия в динамике сужения 
суставной щели – наиболее важ-
ного показателя структурно-
модифицирующей активности 
изучаемого препарата. Однако у 
больных с исходной шириной су-
ставной щели менее 2 мм на фоне 
лечения Пиаскледином наблюда-
лось в 2 раза менее выраженное 
дальнейшее ее сужение по сравне-
нию с группой контроля (0,24 мм 
и 0,47 мм соответственно).
Та к и м  о б р а з ом ,  по  д а н -
ным литерат у ры, Пиаскле-
дин 300 обладает достоверной 
симптом-модифицирующей и 
структурно-модифицирующей 
активностью у больных ОА колен-
ных и тазобедренных суставов.
Нами также проведено изучение 
эффективности и переносимо-
сти Пиаскледина 300. На первом 
этапе в открытом пилотном ис-
следовании проводилась клини-

ческая оценка этого препарата в 
8 центрах, расположенных в раз-
личных регионах России. В ис-
следование были включены ам-
булаторные или стационарные 
больные любого возраста с пер-
вичным ОА коленного или тазо-
бедренного сустава, а также с по-
лиостеоартрозом. У всех больных 
наблюдались клинически зна-
чимые проявления заболевания, 
при этом интенсивность боли 
в суставах составляла не менее 
30 мм по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ), а индекс тяжести 
гонартроза или коксартроза со-
ответствовал 5 и более баллам по 
Лекену. Кроме того, все больные 
нуждались в применении НПВП 
на протяжении последнего меся-
ца. Критерием включения также 
являлось прекращение приема 
любых препаратов с хондропро-
тективной активностью за 3 ме-
сяца до начала исследования. 
Критерии исключения: вторич-
ный ОА и клинически латентное 
течение заболевания, наличие 
обострения язвенной болезни 
желудка или 12-перстной кишки, 
гепатоцеллюлярной и почечной 
недостаточности, а также тяжелое 
течение других острых и хрониче-
ских заболеваний.
Всего в исследование вошли 440 
больных, из них 302 – с гонар-
трозом, 84 – с коксартрозом и 
54 – с полиостеоартрозом. У 47 
больных наблюдалась симптома-
тика вторичного (реактивного) 
артрита коленных суставов. Воз-
раст больных колебался от 39 до 
82 лет (средний возраст составил 
59,8 года). Длительность заболе-
вания составляла от 2 до 40 лет. 
Рентгенологическая стадия ОА 
по Kellgren – Lawrence у 15,3% 
соответствовала I, у 65,1% – II и 
у 19,6% – III. У всех больных на-
блюдались умеренные и интен-
сивные боли в суставах (не менее 
30 мм ВАШ), и все они нуждались 
в приеме НПВП. Длительность 
терапии у 410 больных составила 
6 месяцев и у 30 – 3 месяца. Су-
точная доза Пиаскледина состав-
ляла 300 мг (1 капсула). Контроль 
основных параметров терапии 
осуществлялся через 1 и 3 меся-

ца непрерывной терапии, а при 
6-месячном курсе приема препа-
рата – через 1, 3 и 6 месяцев.
Эффективность терапии оцени-
валась по динамике интенсивно-
сти боли в покое и при движении 
(ВАШ), длительности утренней 
скованности (минуты) и ее интен-
сивности (ВАШ), динамике сум-
марного индекса Лекена и функ-
циональной недостаточности 
(WOMAC), суточной потребности 
в НПВП, общей оценке эффек-
тивности лечения пациентом и 
врачом. Переносимость и безопас-
ность Пиаскледина 300 оценивали 
с учетом возникновения и выра-
женности возможных нежелатель-
ных явлений препарата.
Положительная динамика основ-
ных субъективных симптомов ОА 

наблюдалось уже к концу перво-
го месяца лечения. Так, боль при 
ходьбе по ровной поверхности 
уменьшилась в среднем в 0,9 раза 
и боль в покое – в 1,3 раза. Также 
была отмечена существенная ди-
намика функционального индекса 
WOMAC. Однако не было выявле-
но достоверной динамики таких 
показателей, как интенсивность 
боли при ходьбе по лестнице вниз 
и вверх или интенсивность боли 
в ночные часы. У преобладающе-
го большинства больных спустя 

Одним из основных структурно-
модифицирующих препаратов является 
Пиаскледин 300. Он представляет собой 
неомыляемые соединения масел авокадо 
и бобов сои в соотношении 1/3:2/3, 
полученные из экстрактов этих продуктов 
после молекулярной дистилляции. В состав 
Пиаскледина 300 входит также комплекс 
активных фитостеролов (γ-токоферол 
и β-ситостерол). Препарат выпускается 
только Laboratories Expanscience (Франция) 
и не имеет аналогов.
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Таблица 1. Клиническая характеристика больных

Показатель I группа II группа

Число больных 46 46
Средний возраст, годы 57,3 ± 5,8 52,3 ± 4,9
Женщины/мужчины 39/7 41/5
Длительность заболевания, 
годы 5,3 ± 3,8 4,9 ± 5,7

Длительность последнего 
обострения, мес. 1,8 ± 4,5 2,7 ± 2,8

Гонартроз 
(одно-, двусторонний) 32 (21/11) 37 (27/9)

Коксартроз 
(одно-, двусторонний) 14 (9/5) 12 (5/7)

Полиостеоартроз 13 9
II и III рентгенологическая 
стадия (Kellgren – Lawrence) 21/15 19/17

Вторичный (реактивный) 
синовит 13 9

14–19 дней от начала терапии раз-
решились явления вторичного 
(реактивного) артрита.
К концу третьего месяца непре-
рывной терапии положительная 
динамика основных показателей 
ОА стала еще более выраженной, 
включая интенсивность суставной 
боли при ходьбе по лестнице и ин-
тенсивность «стартовой» боли. 
Наблюдалось достоверное улуч-
шение суммарного функциональ-
ного индекса Лекена. Так, до нача-
ла терапии он составлял 7,5  балла, 
после первого месяца лечения  − 
4,7, а через 3 месяца – 3,4. Дли-
тельность утренней скованности 
уменьшилась в 3 раза по сравне-
нию с исходным уровнем (27 и 
11 мин.), а ее интенсивность – в 2 
раза (38 и 19 мм ВАШ). Еще более 
значимые изменения произошли 
к концу шестого месяца лечения, 
хотя их динамика не была столь 
выраженной, как в первые три ме-
сяца. Например, если показатель 
скованности по WOMAС до ле-
чения составлял 95,9, то к началу 
четвертого месяца он снизился до 
53,8, а к шестому месяцу – до 44,7. 
Что же касается функционального 
индекса, то до начала терапии он 
составлял 902,0 балла, а после трех 
и шести месяцев 521,05 и 442,9 со-
ответственно.

В целом общая оценка эффектив-
ности Пиаскледина 300 врачом 
после трех месяцев терапии соот-
ветствовала значительному улуч-
шению у 16,3% больных, улуч-
шению – у 73,3% и отсутствию 
эффекта – у 10,4%. Общая оценка 
эффективности терапии пациен-
том практически совпадала с мне-
нием врача. К концу первых шести 
месяцев терапии значительное 
улучшение было отмечено у 19,5% 
больных, а отсутствие терапевти-
ческой активности − у 8,7%.
На втором этапе изучения Пиа-
скледина 300 проведена более 
детальная оценка его влияния на 
основные проявления ОА, а также 
переносимость и безопасность 
препарата в открытом рандоми-
зированном исследовании в двух 
параллельных группах. В зависи-
мости от проводимой терапии все 
больные были разделены на две 
группы (табл. 1). Первую (основ-
ную) группу составили больные, 
которые наряду со стандартной 
дозой Пиаскледина (300 мг/сут – 1 
капсула во время еды) принимали 
НПВП. Больных II (контрольной) 
группы лечили только НПВП. 
Длительность терапии составила 
6 месяцев. По условиям испыта-
ния больные I и II групп могли 
принимать любые НПВП в до-

зировке, эквивалентной 100  мг 
диклофенака. Чаще всего приме-
нялся диклофенак, реже – ибу-
профен, нимесулид, мелоксикам 
(Мовалис) и еще реже – другие 
препараты.
Больные обеих групп были рандо-
мизированы по основным пара-
метрам заболевания, в частности 
по полу, возрасту, длительности 
заболевания, локализации про-
цесса, рентгенологической стадии 
ОА. Однако по некоторым пока-
зателям полной рандомизации не 
было. Так, в I группе оказалось 
больше больных с генерализован-
ным ОА и с явлениями синовита, 
в то время как во II группе пре-
обладали больные с гонартрозом 
и с более длительным периодом 
последнего обострения. Наличие 
вторичного (реактивного) сино-
вита позволяло более адекватно 
оценить противовоспалительный 
эффект Пиаскледина. Помимо 
ОА у пациентов наблюдались и 
другие заболевания. В основной 
группе наиболее часто встреча-
лись хронический гастрит или 
язвенная болезнь вне обострения 
(9 больных), реже – гипертониче-
ская болезнь (7) и ишемическая 
болезнь сердца (6) и еще реже – 
другие хронические заболевания 
органов пищеварения (колит, хо-
лецистит). У одной больной имел 
место хронический пиелонефрит.
На фоне лечения Пиаскледи-
ном у больных ОА наблюдалось 
уменьшение выраженности боли 
в покое, нарастающее по мере 
увеличения длительности приема 
препарата (рис. 1). К третьему 
месяцу непрерывной терапии 
уменьшение интенсивности боли 
было статистически значимым 
только у больных основной груп-
пы, которые принимали изучае-
мый препарат в комбинации с 
НПВП. К концу шестого месяца 
терапии интенсивность боли в 
покое в основной группе умень-
шилась в 3,5 раза, а в контроль-
ной – только в 1,9 раза. Более 
отчетливая положительная дина-
мика боли отмечена при движе-
нии (рис. 2). Уже к концу перво-
го месяца получено достоверное 
снижение интенсивности боли 

Тема номера: терапия остеоартроза
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у больных, которые принимали 
Пиаскледин 300 и НПВП, в то 
время как у пациентов, получав-
ших только НПВП, достоверных 
различий не было выявлено в те-
чение всего шестимесячного пе-
риода лечения. К концу шестого 
месяца в I группе интенсивность 
боли при движении снизилась 
с  63,7 до 23,4 мм ВАШ, а во II – 
с 57,3 до 35,8. К концу третьего 
месяца терапии интенсивность 
утренней скованности заметно 
снизилась по сравнению с исхо-
дным уровнем, причем в большей 
степени в контрольной группе, 
чем основной. Однако к концу 
лечения интенсивность утренней 
скованности увеличилась как в I, 
так и во II группах, причем этот 
показатель не коррелировал с ди-
намикой других основных пока-
зателей ОА. Это позволяет пред-
полагать, что ригидность у лиц 
пожилого и старческого возраста 
далеко не всегда обусловлена име-
ющимся дегенеративным заболе-
ванием суставов.
В ходе исследования получены 
интересные данные о влиянии 
проводимой терапии на функци-
ональный индекс Лекена (рис. 3). 
К  третьему и шестому месяцам 
терапии этот показатель претер-
пел достоверную положитель-
ную динамику (9,7, 4,5 и 3,7). Уже 
к третьему месяцу у больных 
основной группы индекс тяжести 
ОА как коленного, так и тазобе-
дренного сустава снизился более 
чем в 2 раза по сравнению с ис-
ходным уровнем, а к концу шесто-
го месяца – почти в 3 раза. Менее 
отчетливая положительная дина-
мика наблюдалась в контрольной 
группе, где она оказалась стати-
стически недостоверной.
Снижение выраженности основ-
ных симптомов ОА позволило 
постепенно снизить потребность 
в НПВП у больных, которые лечи-
лись Пиаскледином 300. К концу 
первого месяца лечения суточную 
дозу НПВП удалось уменьшить у 
небольшого числа больных, но 
спустя 3 месяца она была сниже-
на у подавляющего большинства 
больных, причем более чем в 
2 раза по сравнению с исходным 

Рис. 1. Динамика боли в покое (по ВАШ)
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Рис. 2. Динамика боли при движении (по ВАШ)
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Рис. 3. Функциональный индекс Лекена
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Рис. 4. Глобальная оценка эффективности терапии Пиаскледином 300
(по мнению пациента)
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уровнем, а после завершения те-
рапии – в 3 раза. Интересно, что 
9 из 43 больных за этот же пери-
од полностью прекратили прием 
НПВП без последующего обо-
стрения заболевания.
Полученные результаты нашли 
свое отражение в анализе эффек-

тивности лечения по оценке боль-
ного и врача. Терапия Пиаскле-
дином 300, по мнению больных, 
в 58% привела к значительному 
улучшению и у 11,6% – к улучше-
нию (рис.  4). Полное исчезнове-
ние клинической симптоматики 
ОА отметили 16,3% больных. Гло-
бальная оценка эффективности 
терапии, по мнению врача, пока-
зала в целом такие же результаты. 
В частности, у 16% больных наблю-
далось полное разрешение субъек-
тивных и объективных симптомов 
заболевания, включая и разреше-
ние синовита. Значительное улуч-
шение и улучшение отмечены у 
74,4% больных, и только у 9,3% не 
было существенных положитель-
ных сдвигов в клинической кар-
тине ОА. Нежелательные явления 
были выявлены у 8 из 46 больных, 
которые лечились Пиаскледином 
300 в сочетании с НПВП, и у 12 
больных, которые получали те-
рапию только НПВП. В основной 
группе наиболее часто наблюда-
лись боли в животе (4 больных) и 
нарушение стула (2), а также тош-
нота и чувство жара. Нежелатель-
ные явления отмечались только в 
начале терапии и носили преходя-
щий характер. Прекращение лече-
ния из-за непереносимости Пиа-
скледина  300 не потребовалось. 
В  контрольной группе на фоне 
изолированного приема НПВП не-
желательные явления наблюдались 

у 12 больных и включали в первую 
очередь симптомы желудочной и 
кишечной диспепсии. У больных 
I  группы за весь период лечения 
не наблюдалось обострений хро-
нических заболеваний, вклю-
чая гипертоническую болезнь и 
болезни желудочно-кишечного 
тракта. По оценке больных, пере-
носимость Пиаскледина 300 оказа-
лась отличной у 84,7%, хорошая – 
у 8,7% и удовлетворительная – 
только у 6,6%.
Таким образом, Пиаскледин 300 
является эффективным медленно-
действующим препаратом в тера-
пии ОА. Он относится к модифи-
каторам биологического ответа и 
обладает уникальным механизмом 
действия. Этот препарат способ-
ствует значительному уменьше-
нию болей в пораженных суставах 
как в покое, так и при движении, 
уменьшению синовита, снижению 
индекса тяжести гонартроза и 
коксартроза, а также уменьшению 
потребности в НПВП и сохране-
нию функциональной активности 
пораженных суставов. Пиаскле-
дин 300 обладает и отчетливым 
структурно-модифицирующим 
действием, что было доказано при 
непрерывном двухлетнем лечении 
коксартроза. 
Препарат характеризуется хоро-
шей переносимостью и высокой 
безопасностью. Небольшое число 
нежелательных явлений при его 
приеме наблюдается на первом 
этапе лечения, в дальнейшем они 
полностью купируются без изме-
нения программы лечения.
Особый механизм действия Пиа-
скледина 300, его высокая эф-
фективность, удобство приме-
нения и хорошая переносимость 
позволяют рекомендовать этот 
препарат для лечения ОА как эф-
фективное средство, обладающее 
симптом-модифицирующими и 
структурно-модифицирующими 
свойствами. Эти данные под-
тверждены многочисленными 
контролированными исследова-
ниями, полностью отвечающи-
ми современным требованиям, 
предъявляемым к лекарственным 
препаратам для лечения остеоар-
троза. 

Пиаскледин, в состав которого входят неомы-
ляемые соединения масел авокадо и бобов сои в 
соотношении 1/3:2/3, полученные из экстрактов 
этих продуктов после предварительного гидро-
лиза, воздействует на механизмы, лежащие в 
основе нарушений метаболизма хряща при ОА. 
Препарат стимулирует синтез протеогликанов 
и коллагена, способствует восстановлению хря-
щевой ткани, уменьшает выработку коллагена-
зы. Способствует замедлению дегенеративных 
процессов в хрящевой ткани, снимает боль и 
восстанавливает подвижность суставов, что 
доказано результатами многочисленных кон-
тролируемых исследований. Препарат хорошо 
переносится и не вызывает серьезных побоч-
ных эффектов.

NB

Тема номера: терапия остеоартроза
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