
76 НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ №  4, 2005

НОВЫЕ ДАННЫЕ О ГЛЮКОЗАМИНЕ СУЛЬФАТЕ 
ПРИ ОСТЕОАРТРОЗЕ

М.Аннефельд 
Rotta Reesearch Laboratorium, Монза, Италия

Остеоартроз и роль глюкозамине сульфата
Остеоартроз (ОА) - дегенеративное заболевание суставов, 

развивающееся практически во всех периферических (синови
альных) суставах чел. ОА считается органным заболеванием, 
в развитии которого участвуют дегенеративные процессы, зат
рагивающие различные ткани сустава, включая субхондраль- 
ную кость, синовиальную оболочку и особенно - суставной 
хрящ, являющийся основным объектом развития данного за
болевания, при этом патогенетические механизмы ОА (биоме
ханические, биохимические и др.) остаются относительно ма
лоизученными.

Основными проявлениями ОА являются боль и ограни
чение функции сустава, а также патологические изменения 
его структуры. К сожалению, корреляция между клинически
ми проявлениям и морфалогическими изменениями при ОА 
выражена слабо, особенно на ранних стадиях заболевания. 
Однако на конечных стадиях оба фактора приобретают степень 
крайней выраженности, определяющей исход ОА, требующий 
хирургического лечения - обычно эндопротезирования суста
ва.

Наиболее правильным при оценке выраженности ОА яв
ляется учет не только субъективных показателей (в частнос
ти, боли при движениях), но и состояния структур, образую
щих сустав.

Среди взрослых американцев (старше 30 лет) симптомы 
поражения коленного сустава фиксируется приблизительно 
у 6%, а тазобедренного - приблизительно у 3% [1]. Так как 
ОА является заболеванием, распространенность которого 
увеличивается с возрастом, по мере старения населения его 
частота нарастает. Результаты эпидемиологических исследо
ваний показывают, что заболеваемость и распространенность 
ОА возрастают в 2-10 раз в возрастных группах от 30 до 64 
лет, при этом рост не прекращается и в более старшем воз
расте [2]. В целом, частота артроза коленного сустава (гона- 
ртроза) выше, чем тазобедренного; характерные для ОА 
рентгенографические изменения в коленном суставе обна
руживаются у 5-15% американцев и европейцев в возрасте 
35-74 лет [3]. В плане инвалидизации населения вклад гона- 
ртроза сопоставим с сердечно-сосудистыми заболеваниями и 
выше вклада других болезней, характерных для пожилого 
возраста [4].

В течение последнего десятилетия исследования в области 
фармакотерапии ОА велись в двух основных направлениях: 1) 
разработка сильнодействующих и относительно безопасных 
симптоматических препаратов, которые могут неспецифичес
ки контролировать некоторые симптомы заболевания, но ко
торые не устраняют прогрессирования болезни (например се
лективные нестероидные противовоспалительные препараты 
(НПВП), включая коксибы) и 2) разработка препаратов, вли
яющих на симптомы заболевания и структурные изменения в 
суставе. Глюкозамин сульфат является одним из препаратов 
второй группы.

В ходе исследований был выяснен механизм действия 
глюкозам и носульфата при ОА. Установлено, что глюкозамино- 
сульфат биодоступен для суставных тканей, включая хрящ, 
после системного (орального) введения препарата [5]. Имен
но глюкозамин сульфат встраивается хондроцитами в компо
ненты глюкозаминосульфатных цепей непораженной хряще
вой ткани [6]. Кроме того, глюкозамин сульфат стимулирует 
синтез физиологических протеогликанов и снижает актив
ность катаболических ферментов, включая металлопротеина- 
зы [7,8,9].

Показано, что под влиянием глюкозамина сульфата оказы
вается обратимым процесс интерлейкин-1 (ИЛ-1) ингибиции 
синтеза суставного хряща [10]. Этот цитокиновый антагонизм 
является результатом ингибирования ИЛ-1-зависимой внут
риклеточной передачи сигнала в хондроцитах, в частности, 
через подавление активации NF-kB [11], вследствие мощной 
антиоксидантной активности глюкозамина [12]. Таким обра
зом снижается И Л-1-зависимая экспрессия ферментов, участ
вующих в воспалении и деструкции суставных тканей, таких 
как металлопротеиназы, индуцированная окись азота и цик- 
лооксигеназа-2 (СОХ-2) [11]. Неорганические сульфаты в сос
таве глюкозам и носульфата, вероятно, вносят свой вклад в 
проявление его фармакологических эффектов, так как необхо
димы для регуляции синтеза хрящевых глюкозам и ногл и канов 
и протеогликанов, при этом их уровни в сыворотке крови 
после введения глюкозаминосульфата возрастают [13].

Клинические данные по применению глюкозамине сульфата 
при ОА

Эффективность и безопасность применения глюкозами
носульфата при лечении ОА обоснованы данными трех об
ширных обзоров, а также результатами нескольких мета-ана- 
лизов.

Входе анализа, проведенного Т.Е. McAlindon с соавт. [14] 
при финансовой поддержке Национального института здо
ровья США, оценивались эффективность и безопасность глю
козаминосульфата и хондроитинсульфата при лечении ОА. Ав
торы ограничили свои поиски материалов июнем 1999 г и 
включили в анализ испытания, в которых проводилось срав
нение с больными, получавшими плацебо по крайней мере в 
течение 4 недель, вследствие чего они рассмотрели в своем 
обзоре результаты только 6 испытаний. Несмотря на эти от
носительные ограничения, ученые обнаружили умеренный те
рапевтический эффект глюкозаминосульфата на течение ОА , 
причем величина этого эффекта возрастала по мере продле
ния периода лечения (более 4 недель).

Авторы обсуждают общие вопросы качества оценки ре
зультатов анализируемых испытаний, но их средняя расчетная 
оценка качества испытаний глюкозамин сульфата, как и, веро
ятно, других препаратов, применяемых при лечении ОА, анало
гична стандартам, которые они используют при рецензирова
нии медицинских статей на эту тему. Кроме того, они утве
рждают, что 38% асимметрия, которую они обнаружили при 
анализе воронкообразного графика результатов испытаний 
(funnel plot analysis), указывает на наличие систематической 
ошибки в опубликованных работах [15, 16], и полагают, что эта 
асимметрия является обычной для мета-анализов, опублико
ванных в ведущих медицинских журналах, а ее причиной мо
гут быть различные факторы, в том числе истинная гетеро
генность (т.е. действительное различие эффектов в разных ис
пытаниях). Последнее представляется весьма вероятным при 
ОА из-за различных критериев отбора больных, тяжести за
болевания и методов оценки. Но при всем этом признается, 
что не было обнаружено отрицательных результатов испыта
ний глюкозамина сульфата.

Несмотря на вышеуказанные недостатки проанализиро
ванных исследований, авторы смогли прийти к выводу, что 
глюкозаминосульфат действительно оказывает эффект на 
симптомы ОА, причем степень положительного действия ко
леблется от умеренной до высокой, при этом обеспечивается 
хорошая безопасность препарата.

Более точный и подробный мета-анализ, который охва-
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тывает период с 1966г по ноябрь 1999г, был опубликован в 
начале 2001 г в виде Кохрейновского обзора [17]. В данном 
анализе были рассмотрены 16 рандомизированных контроли
руемых испытаний глюкозамина сульфата, включая все ис
пытания (в сравнении с плацебо), которые были рассмотре
ны в более ранней публикации Т.Е. McAlindon с соавт. [14], 
с добавлением данных ряда новых работ. Кроме того, в ана
лиз были включены 4 клинических испытания глюкозами
носульфата, в которых проводилось сравнение с другим пре
паратом, а не с плацебо. Этот момент очень важен, так как 
стандартная симптоматическая фармакотерапия ОА подразу
мевает использование неспецифических симптоматических 
препаратов, например, аналгетиков и особенно НПВП: во 
включенных испытаниях в качестве препарата в контрольной 
группе использовались именно НПВП.

Все испытания были рандомизированными, проводились 
с использованием двойной слепой оценки, большого общего 
количества больных - 2029 (992 получали глюкозамин и 1037 - 
препараты сравнения). Средняя продолжительность испыта
ний составила 6,25 недели, поэтому обзор отражает кратков
ременные симптоматические результаты лечения ОА. В подав
ляющем большинстве испытаний глюкозаминосульфат назна
чали per os, в дневной дозе, обычно эквивалентной 1500 мг 
препарата. В большинстве испытаний изучался эффект лече
ния гонартроза. В ходе качественной оценки согласно утверж
денной методики были получены результаты, которые приве
ли к противоположным выводам, сделанным авторами в пре
дыдущем обзоре, где утверждалось, что в общем качество ис
пытаний глюкозамина сульфата про ОА было так же высоко 
(если не выше), как и уровень испытаний НПВП, при суммар
ных медианных баллах качества равных 9 (из 16 возможных 
баллов). Важно отметить выраженную тенденцию улучшения 
качества для большинства недавних исследований, проведен
ных в 90-х годах, по сравнению с исследованиями, выполнен
ными в 80-е: медиана качества у первых составила 12 баллов 
против 7,5.

В качестве критерия величины эффекта использовали 
стандартизованные разности средних (СРС), интерпретируя 
их следующим образом: 0,20 - низкий эффект, 0,50 - умерен
ный и 0,8 или выше - выраженный. Величина объединенных 
СРС для оценки степени уменьшения боли по сравнению с 
плацебо была очень высокой - 1,40. Для оценки улучшения 
функциональной активности, которую оценивали по индек
су Lequesne, она составила 0,63 и соответствовала разнице в 
отклонении от базального уровня по сравнению с плацебо, 
равной 3,5 баллам, т.е. была равна смещению на один класс 
в тяжести заболевания по индексу Lequesne.

В испытаниях, где глюкозамин сульфат сравнивали с раз
личными НПВП, он оказался равным по эффективности двум 
и превышал два других противовоспалительных препарата. 
При этом значение объединенных ССР составило 0,86 (3 ис
пытания) и 0,32 (2 испытания) по индексу Lequesne, что ука
зывало на тенденцию к преимуществу со стороны глюкоза
миносульфата, что по мнению авторов является основополага
ющим моментом, тем более учитывая очень высокую степень 
безопасности глюкозамин сульфата.

Авторы Кохрейновского обзора сделали общее заключе
ние о том, что имеются веские доказательства эффективнос
ти и безопасности глюкозаминосульфата при лечении ОА. В 
частности, они отметили, что все испытания, кроме одного, 
выполнены с применением препарата глюкозаминосульфата, 
а результаты одного испытания с использованием глюкозами- 
ногидрохлорида, которые были менее или, по крайней мере, 
не столь обнадеживающими (установлена более высокая ва
риабельность), говорят о том, что применение оригинального 
препарата глюкозамина и наличие в нем сульфатов могут 
играть решающую роль. В заключение было указано, что не
обходимо провести долгосрочные клинические испытания 
для оценки долговременной эффективности и безопасности 
глюкозамин сульфата.

Недавно были опубликованы данные третьего мета-ана
лиза [19],. в котором отдельно оценивались эффективность и

безопасность глюкозамин сульфата и хондроитинсульфата. 
Анализировались данные только рандомизированых испыта
ний с использованием двойного слепого метода и плацебо в 
качестве контроля (таким образом исключался контроль по 
препарату сравнения). Глюкозамин сульфат назначался ораль
но больным с гонартрозом, результаты испытаний оценивали 
новейшими методами. Поэтому в данный мета-анализ оказа
лось возможным включить данные только 7-и испытаний 
глюкозаминосульфата, 3-и из которых были включены в ра
нее выполнявшиеся мета-анализы JAM А и Кохрейновского 
обзора. Преимуществом данного анализа является то,что в нем 
учтены проблемы, обозначенные в вышеупомянутых работах, 
а именно, в период их проведения были даны рекомендации
о том, что необходимы а) дальнейшие высококачественные 
крупномасштабные испытания и б) долговременные клиничес
кие испытания. Эти рекомендации были полностью учтены в 
ходе двух независимых, высококачественных, долговременных 
испытаний глюкозамина сульфата, результаты которых были 
опубликованы в 2001 г в журналах Lancet [20] и Archives of 
Internal Medicine [21].

Проанализированы данные, полученные при лечении 1020 
больных ОА глюкозаминосульфатом. Средний балл качества 
этих испытаний был высоким - 90% согласно принятому для 
них методу оценки качества.

В ходе долговременных (3 года) испытаний глюкозамино
сульфата [20, 21] были получены данные, которые с высокой 
статистической достоверностью говорят о том, что данный 
препарат является высокоэффективным в плане торможения 
структурных изменений (по данным радиографического изме
рения степени сужения суставной щели), причем данные 
обоих крупномасштабных испытаний согласуются. Величина 
воздействия на данный параметр варьировала от низкой до 
умеренной и сопровождалось статистически значимым кли
ническим эффектом. Данные для оценки клинического эф
фекта хондроитинсульфата оказались недостаточными.

Согласно совокупным критериям оценки, которые при
менялись в этом мета-анализе, глюкозаминосульфат оказыва
ет благоприятный симптоматический эффект при ОА как в 
кратковременных, так и в долговременных испытаниях. Со
ответствующая величина эффекта оказалась ниже приведен
ной в обзоре JAMA и Кохрейновском обзоре, так как, по мне
нию авторов, были приняты более строгие условия включе
ния результатов исследования в мета-анализ и более консер
вативная модель анализа.

В отличие от предшествующего мета-анализа , представ
ленного в JAMA, авторы исключили любое влияние система
тической ошибки, связанной с преимущественной публика
цией положительных результатов исследований, на достовер
ность полученных результатов.

Ниже приводятся результаты долговременных испытаний.
В первом испытании [20] принимали участие 212 больных 

(средний возраст 66 лет, 76% - женщины) с гонартозом, кото
рые составили случайную выборку; больные получали ораль
но глюкозамин сульфат в дозе 1500 мг/сут. в течение 3-х лет. 
Полученные данные оценивались двойным слепым методом. 
Оценка ОА по выраженности симптомов и структурных изме
нений в коленных суставах варьировала от низкой до уме
ренной степени. По истечении 3 лет отмечалось значительное 
симптоматическое улучшение (оценка по индексу WOMAC 
степени выраженности болевого синдрома и функции суста
ва) у больных, получавших глюкозамин сульфат, по сравнению 
с группой плацебо. Изменение глобального индекса состо
яния здоровья соответствовали 10% ухудшению симптомов у 
больных, получавших плацебо. У больных, получавших глю
козаминосульфат, по глобальному индексу достигнуто 25% 
улучшение.

В данной работе впервые было показано, что достоверный 
симптоматический эффект глюкозамина сульфата сопровож
дался столь же убедительным структурным эффектом. Основ
ным критерием оценки структурного эффекта являлась ши
рина суставной щели (ШСЩ). Ее сужение (ССЩ) определяли 
методом цифрового анализа изображения ШСЩ медиальной



78 НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ РЕВМАТОЛОГИЯ №  4, 2005

тибио-феморальной области сустава, а также методом визу
альной оценки (при помощи лупы) на рентгенограмме в точ
ке максимального сужения. Стандартизованные рентгеног
раммы передне-задней области нагруженного сустава при 
полном разгибании ноги были сделаны в начале испытания и 
по истечении 1-3 лет в процессе его проведения. В группе 
плацебо отмечено ежегодное уменьшение ШСЩ в среднем на
0,1 мм, что согласуется с опубликованными данными о струк
турном прогрессировании ОА. В целом по группе пациентов, 
получавших глюкозаминосульфат, ССЩ к концу испытания 
не отмечалось, и межгрупповые различия оказались статисти
чески достоверными. Более того, у 30% больных на плацебо 
обнаружено значительное ССЩ, в среднем более чем на 0,5 
мм, что может грозить развитием инвалидности в будущем. 
В основной группе такой эффект отмечен лишь у 15% боль
ных (р=0,013).

Статистически значимых различий по частоте или харак
теру побочных эффектов в группах больных, получавших 
глюкозамин сульфат или плацебо, не обнаружено. В ходе 
клинических и лабораторных исследований по ходу испыта
ния у пациентов не выявлено достоверных органных или 
функциональных нарушений.

Согласно четким требованиям редактора и рецензентов 
журнала Lancet, где были опубликованы данные результаты, 
авторы статьи предупреждают о том, что их не следует расп
ространять на нестандатизированные препараты, состав кото
рых варьирует в широких пределах и которые, как утвержда
ют производители, содержат глюкозамин.

Вышеприведенное исследование относится только к стан
дартному препарату глюкозаминосульфата.

В сопровождающей редакторской статье глюкозамино
сульфат был назван возможным началом новой эры в ле
чении ОА, а испытание, проведенное J.Y. Reginster с со
авт.), - вехой в изучении данной болезни [22].

O.Buyere с соавт. опубликовали два полных отчета, ос
нованных на результатах испытаний, выполненных J.J. 
Reginster с соавт. В первом [23] они показали слабую кор
реляцию между симптомами гонартроза и структурными па
раметрами сустава, измеряемыми по радиограммам, что ши
роко освещалось ранее в литературе, посвященной проблемам 
ОА. Однако установлена умеренная степень корреляции меж
ду интенсивностью боли в колене и ССЩ. Интересно отме
тить, что симптоматический эффект глюкозамина сульфата 
оказался значимым независимо от базального уровня струк
турного поражения сустава и степени прогрессирования го
нартроза. Последний факт был представлен во втором отчете 
[24]: у больных с наименее выраженными структурными пов
реждениями сустава на базальном уровне, находящихся в те
чение 3-х лет на плацебо, отмечалось наиболее существенное 
ССЩ к концу исследования. У таких же больных основной 
группы, наоборот, положительный структурный эффект глюко
заминосульфата оказался максимальным.

Во втором независимом испытании, которое провели 
K.Pavelka с соавт. [21], были фактически подтверждены ре
зультаты работы J.J. Reginster с соавт., причем протоколы 
обоих испытаний были практически идентичными. Включено 
202 больных с ОА коленного сустава, средний возраст 62 го
да, 78% - женщины. На протяжении 3-х лет испытания отме
чалось постоянное симптоматическое улучшение (согласно 
индексу Lequesne - от слабовыраженного до умеренного - 8-9 
баллов) у больных, которые получали глюкозаминосульфат. 
Это улучшение достигалось в течение первого года лечения 
и сохранялось на постоянном уровне до его окончания. По 
истечении 3-х лет уменьшение боли, снижение ограничения 
функции и подвижности сустава по индексу WOMAC и его 
субшкалам, а также по индексу Lequesne у больных, получав
ших глюкозамин сульфат, были достоверными по сравнению 
с аналогичными показателями у больных, находившихся на 
плацебо, при этом величина эффекта была сопоставима с от
меченной в испытании J.J. Reginster с соавт.

В работе K.Pavelka с соавт. также подтверждена высокая 
структурная активность глюкозамин сульфата, причем выра

женность эффекта была аналогичной: отмечено ежегодное 
прогрессирующее ССЩ в группе плацебо, в то время как в 
группе глюкозамин сульфата в среднем ШСЩ не уменьши
лась. Количество больных с уменьшением ШСЩ более чем 
на 0,5 мм составило 14% в группе плацебо и только 5% 
в группе, получавшей глюкозамин сульфат (р=0,05). При 
анализе данных динамического радиографического исследо
вания коленных суставов установлено, что число пациентов с 
плохими конечными показателями по числу остеофитов (ин- 
дентификация по стандартному радиографическому атласу) в 
группе плацебо было в 3 раза больше, чем в основной груп
пе больных.

Показатели безопасности, подробно представленные в ра
боте, были аналогичными в обеих группах исследованных 
больных. Подобно предостережению, прозвучавшему в статье 
J.J. Reginster с соавт., авторы подчеркивают неправомочность 
экстраполяции полученных результатов на препараты глюко
замина, отличные от оригинального глюкозамина сульфата, ко
торый использовался в данной работе.

Интересно отметить, что данные по структурному эффек
ту препарата, полученные в обеих разобранных выше работах, 
были подвергнуты сомнению, так как в них проводился ана
лиз рентгенограмм коленного сустава, выполненных в поло
жении стоя (полное выпрямление). Однако такой метод являл
ся "золотым стандартом", рекомендованным в научных руко
водствах, в то время как корректность ни одной из позднее 
предложенных методик еще не оценивалась в соответствую
щих испытаниях. Оппонентами была выдвинута гипотеза о 
том, что в результате уменьшения боли под воздействием 
глюкозаминосульфата по сравнению с плацебо изменяется 
положение костей в коленном суставе (особенно при полном 
выпрямлении ноги), что может привести к искажению оцен
ки ССЩ и преувеличению межгрупповых различий. При 
этом критики сами признавали выраженный долговременный 
симптоматический эффект глюкозаминосульфата, который до 
этого не наблюдался при лечении другими препаратами. Ав
торы обоих долговременных испытаний эффектов глюкозами
носульфата, сначала K.Pavelka (работа которого после появле
ния критических замечаний была опубликована в полном 
объеме), а затем и обе группы исследователей, в совместном 
реферате [25] в ходе дальнейшей обработки своих результатов 
по структурному эффекту глюкозаминосульфата убедительно 
показали, что только уменьшение боли никак не объясняет 
снижение степени ССЩ.

Согласно данным испытаний и мета-анализов степень бе
зопасности глюкозаминоа сульфата довольно высокая. В ходе 
кратковременных клинических испытаний нежелательные по
бочные эффекты наблюдались лишь у 6-12% больных, пре
парат был отменен по этой причине менее чем у 4% испы
туемых. По частоте и характеру нежелательных побочных 
эффектов не отмечено достоверной разницы между плацебо 
и глюкозамином сульфатом, как и по частоте случаев отмены 
препарата, связанных с обеспечением безопасности. Напро
тив, в сравнительных клинических испытаниях, частота неже
лательных побочных эффектов особенно относительно желу
дочно-кишечного тракта была всегда достоверно выше в 
группах сравнения, получавших НПВП, чем в группе боль
ных, лечившихся глюкозамин сульфатом.

Во всех испытаниях характер нежелательных эффектов 
был аналогичным в группах плацебо й глюкозаминосульфа
та, и в большинстве отмеченных случаев побочные эффекты 
были невыраженными и преходящими.

Долговременные базовые клинические испытания особен
но важны, так как в их ходе оценивается безопасность глю
козаминосульфата при длительном применении, которое 
очень редко или вообще никогда не рассматривается при 
оценке препаратов, используемых при лечении ОА. Степень 
безопасности глюкозаминосульфата при долговременном 
применении была аналогична установленной при краткос
рочных испытаниях, при этом слабое, умеренное и преходя
щее побочное действие в группе больных, получавших глю
козаминосульфат, отмечалось с такой же частотой, как и в
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группе плацебо. Во всех проведенных кратковременных и 
долговременных испытаниях значимых изменений в резуль
татах общих лабораторных анализов не было выявлено.

Механизм действия глюкозамина не предполагает его 
токсичности. В отличие от НПВП, глюкозамин не ингиби
рует циклооксигеназу первого типа (СОХ-1), что объясняет 
гораздо более высокую степень безопасности глюкозамино
сульфата в отношении желудочно-кишечного тракта.

Так как глюкозамин является аминомоносахаридом, сле
довательно, с точки зрения безопасности следует обратить 
внимание на обмен глюкозы. В недавно проведенных экс
периментах на животных, которым внутривенного вводили 
дозы глюкозамина гораздо выше фармакологических, было 
показано, что препарат может повышать инсулиновую резис
тентность в результате сложных взаимодействий с так назы
ваемой гексозаминовой последовательностью реакции, кото
рая представляет собой альтернативный путь метаболизма 
глюкозы [26]. Однако в двух недавних испытаниях, в кото
рых очень высокие дозы глюкозамин сульфата вводились лю
дям внутривенно [27] или даже внутриартериально [28], бы
ло установлено, что данный механизм, вероятно, не работает в 
человеческом организме, т.е. глюкозаминосульфат не оказы
вал влияния на чувствительность, секрецию и активность ин
сулина. Действительно, в работе 1999г [29] было показано, что 
глюкозамин сульфат при кратковременном приеме препарата 
не влияет на уровень глюкозы в плазме крови, взятой нато
щак, даже у больных с высоким базальным содержанием 
глюкозы. В ходе долговременного испытания, проведенного 
J.J. Reginster с соавт., даже была отмечена тенденция к сни
жению данного показателя в среднем. В ходе испытания 
K.Pavelka с соавт. у 4-х больных развился диабет, но 3-е из 
них относились к группе плацебо и только один получал 
глюкозамин сульфат.

В самом последнем испытании [30] принимали участие
26 пожилых пациентов с диабетом 2 типа, которые в течение
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Выводы
Полученные к настоящему времени клинические дан

ные говорят о том, что глюкозамин сульфат дает реальные воз
можности в лечении ОА, особенно у пожилых пациентов. 
Впервые появился лекарственный препарат, который безопа
сен при долговременном приеме и который способен замед
лить прогрессирование заболевания как в отношении умень
шения симптоматических проявлений, так и в плане струк
турных изменений тканей сустава. Эти свойства препарата 
способны радикально изменяить представление врачей и 
больных о возможностях долговременного лечения ОА, когда 
реально проводить одновременное лечение одного или нес
кольких сопутствующих заболеваний. При этом и врач, и па
циент приобретают уверенность, что с помощью глюкозами
носульфата обеспечивается долговременный контроль над бо
лезнью у отвечающих на лечение больных.
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