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Введение
Остеоартроз (ОА) – гетерогенная 
группа заболеваний различной 
этиологии со сходными биоло-
гическими, морфологическими, 
клиническими проявлениями 
и  исходом [1–5]. Ввиду частого 
воспаления сустава в англоязыч-
ной литературе используется тер-
мин «остеоартрит» [4]. 
Развитие, выраженность, степень 
и скорость прогрессирования ОА 
определяются большим количест-
вом факторов [4, 6–8]. Среди них 
пожилой возраст, пол, этническая 
принадлежность, наследствен-
ные нарушения коллагена II типа, 
мутации гена коллагена II типа, 
другая наследственная патология 
костей и суставов, наследственная 
предрасположенность, дефекты 
развития и приобретенные дефек-
ты костей и суставов, эндемичес-
кие заболевания, метаболические 
заболевания, эндокринопатии, 
болезнь отложения кальция, не-
фропатия, хроническая микро-
травматизация суставов, слабость 

четырехглавой мышцы бедра, 
гормональная заместительная те-
рапия, дефицит витаминов С и D, 
избыточная масса тела, занятие 
спортом, курение. 
На долю ОА приходится 60–70% 
всех заболеваний суставов, арт-
розом болеют 10–20% населения 
[5, 9]. Согласно данным Центра 
контроля и профилактики заболе-
ваний (Centers for Disease Control 
and Prevention), распространен-
ность артрита и хронических за-
болеваний суставов следующая: 
18–44 года  – 19%, 45–64  года  – 
42%, старше 65 лет  – 59%. Так, 
после 50  лет артроз встречается 
у 27,1% населения, а после 70 лет – 
у 90%. В последние годы отмеча-
ется выраженное «омоложение» 
ОА [6, 10]. Например, в  г. Герне 
(Германия) опрос, проведенный 
среди 3660 жителей старше 40 лет, 
показал, что более половины рес-
пондентов (57%) страдают от ост-
рых болей в суставах. 68% испы-
тывали боли в течение последнего 
месяца, 71% – в течение последне-
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го года. Суставные боли отмеча-
лись у 52,3% 40–49-летних и даже 
у 4% 20-летних [11].
ОА является одной из основ-
ных причин преждевременной 
потери трудоспособности, ус-
тупая в  этом только ишемичес-
кой болезни сердца. При оценке 
выживаемости 1525 пациентов 
относительный риск (ОР) при 
95%-ном доверительном интер-
вале (ДИ) пятилетней смерти 
у  больных OA, имевших интен-
сивность боли > 40  мм, по срав-
нению с  больными, имевшими 
интенсивность боли < 40 мм, был 
4,2 (1,6–12), при отсутствии раз-
личий в возрасте и поле [12]. По 
социальной и экономической зна-
чимости Всемирная организация 
здравоохранения определила про-
блему ОА как одну из основных 
в ходе Декады костей и суставов 
2000–2010 гг. [13, 14]. 
Высокая распространенность 
ОА характерна и  для России. 
Заболеваемость составляет 580 слу-
чаев на 100 тыс. населения [15]. 

Патогенез
При ОА отмечается уменьшение 
размера молекул протеоглика-
нов, что позволяет им свобод-
но выходить из матрикса хряща. 
Измененные протеогликаны 
способны абсорбировать воду, 
но не удерживать. Избыточная 
вода абсорбируется коллагеном 
[1, 6, 10, 16, 17]. Это приводит 
к разволокнению и расщеплению 
матрикса, изменению в нем про-
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цессов диффузии метаболитов, 
дегидратации, дезорганизации 
и разрыву коллагеновых волокон. 
При повреждении хондроцитов 
вырабатываются несвойственные 
нормальной хрящевой ткани ко-
роткий коллаген, не образующий 
фибрилл, и  низкомолекулярные 
мелкие протеогликаны, неспо-
собные формировать агрегаты 
с  гиалуроновой кислотой [1, 6, 
10, 16–18]. Эти механизмы в свою 
очередь снижают амортизацион-
ные свойства хряща [10].
В более глубоких слоях хряща 
(в зоне наибольшей нагрузки) 
одновременно с  некрозом хонд-
роцитов происходят реактивные 
изменения: гиперплазия и  про-
лиферация хондроцитов с повы-
шением их синтетической фун-
кции  – синтеза протеогликанов 
[1, 6, 16–18].
В развернутой стадии ОА гис-
тологически выявляются верти-
кальные трещины хряща, вплоть 
до субхондральной кости, сущес-
твенное уменьшение содержания 
протеогликанов и  хондроци-
тов в поверхностных и глубоких 
слоях [1, 6, 16–18]. В  зонах с на-
ибольшей нагрузкой образуют-
ся участки размягчения, затем 
растрескивания и фрагментации 
хряща, иногда обызвествления. 
Прогрессирующее растрескива-
ние хряща приводит к  эрозиро-
ванию с обнажением подлежащей 
кости, при этом хрящевой детрит 
выпадает в полость сустава [1, 6, 
18–20]. Возрастает механическая 
перегрузка на суставные концы 
костей, и, как следствие, наруша-
ется микроциркуляция [6, 16, 21]. 
Это способствует развитию суб-
хондрального остеосклероза, об-
разованию краевых костно-хря-
щевых разрастаний – остеофитов 
[18, 19]. Из-за неравномерной 
динамической функциональной 
перегрузки образуются трабеку-
лярные микропереломы, участки 
ишемии, некроза с образованием 
кист [1, 6, 16, 18].
Хрящевой и костный детрит в по-
лости сустава подвергается фаго-
цитозу лейкоцитами с высвобож-
дением медиаторов воспаления, 
лизосомальных ферментов, что 

приводит к  развитию синовита 
и  иммунологических реакций на 
продукты распада [1, 6, 16, 18].
Экссудативно-пролиферативный 
характер воспаления обусловли-
вает фиброзно-склеротические 
изменения мягких тканей сустава. 
Отмечается ворсинчатая проли-
ферация синовиальной оболочки 
[6, 16, 21]. Диффузное разрастание 
фиброзной ткани в субсиновиаль-
ном слое и капсуле сустава сопро-
вождается ее утолщением и пос-
ледующим склерозом. Вследствие 
болевого синдрома и ограничения 
активного и  пассивного объема 
движений происходит атрофия 
околосуставных мышц [6, 19, 20]. 
Синовит при ОА усиливает про-
цесс деструкции за счет акти-
вации медиаторов воспаления: 
интерлейкинов (ИЛ), фактора 
некроза опухоли, колониестиму-
лирующих факторов, субстан-
ции  Р, простагландинов, актива-
торов плазминогена и  плазмина, 
металлопротеиназ, катепсинов, 
супероксидных радикалов и  др. 
Однако главная роль отводится 
активации литических ферментов 
на фоне активации фагоцитар-
ных, воспалительных, иммунных 
и  ферментноклеточных реакций, 
которые усиливают катаболичес-
кие процессы в структурах сустава 
[2–4, 6]. 
Обострение ОА характеризуется 
усилением вторичного синови-
та сустава: увеличивается боль, 
припухлость из-за скопления 
в  полости сустава воспалитель-
ной жидкости, снижается его под-
вижность [2–4]. Кроме того, ос-
вобождающиеся протеогликаны, 
продукты распада хондроцитов 
и коллагена являются антигенами 
и  могут спровоцировать образо-
вание аутоантител с  формирова-
нием локального воспалительного 
процесса [6, 10, 19–21].

Клинические проявления
Боль, деформация и тугоподвиж-
ность сустава – основные клини-
ческие проявления ОА. Первый 
признак заболевания  –  незначи-
тельная боль в суставах, испыты-
вающих наибольшую нагрузку [1, 
6, 15, 16–19]. Болям свойственен 

механический ритм. Их выражен-
ность коррелирует с  длительно-
стью пребывания на ногах, 
физической нагрузкой. Причина – 
снижение амортизационных 
свойств хряща и костных подхря-
щевых структур. При этом кост-
ные балки прогибаются в сторону 
спонгиозной кости [1, 6, 18–20]. 
Кратковременная стартовая боль 
возникает при переходе из состоя-
ния покоя к движению. Стартовые 
боли обусловлены трением сус-
тавных поверхностей, на кото-
рых оседает детрит – фрагменты 
хрящевой и костной деструкции. 
При первых движениях детрит 
выталкивается в  завороты сус-
тавной сумки и боли значительно 
уменьшаются или прекращаются 
[1, 6, 18–20]. Боль часто сочетается 
с утренней скованностью, может 
отмечаться крепитация [15].
При прогрессировании патологи-
ческого процесса боль появляется 
не только при физической нагруз-
ке. Возможны непрерывные тупые 
ночные боли, связанные с веноз-
ным стазом в  субхондральной 
спонгиозной части кости и повы-
шением внутрикостного давления 
[18]. Иногда развивается метео-
чувствительность.
Для синовита помимо боли 
в  суставе как при движении, так 
и  в  покое характерны утренняя 
скованность, припухлость суста-
ва, локальное повышение кожной 
температуры [18]. Синовит часто 
сопровождается тендобурситом, 
проявляющимся ограниченной 
припухлостью, болезненностью 
при пальпации [1, 6, 18–20]. В слу-
чае рефлекторного спазма мышц 
в пораженном суставе может быть 
ограничено движение, вплоть до 
образования сухожильно-мышеч-
ных контрактур [15, 22]. 
При выраженном ОА может про-
изойти блокада сустава (застыв-
ший сустав) – резко выраженный 
и быстро развивающийся болевой 
синдром вследствие появления 
суставной мыши (костного или 
хрящевого фрагмента с  ущемле-
нием суставными поверхностями 
или внедрением в  мягкие около-
суставные ткани). Боль лишает па-
циента возможности сделать ма-
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лейшее движение в суставе [2, 10, 
15]. В коленном суставе причиной 
блокады может быть дегенериро-
ванный мениск [19]. Причиной 
возникновения крепитации при 
активных и пассивных движениях 
является неконгруэнтность сус-
тавных поверхностей, а для колен-
ного сустава – дегенерированные 
мениски [6, 16, 18, 19].

Медикаментозное 
лечение остеоартроза
Основные задачи лечения ОА – ку-
пирование или существенное сни-
жение интенсивности симптомов 
ОА, прежде всего боли и  ригид-
ности, улучшение функциональ-
ной способности поврежденных 
суставов, замедление структурных 
изменений в  гиалиновом хряще 
и  субхондральной кости, предо-
твращение изменений в  интакт-
ных суставах, улучшение качества 
жизни пациентов [7, 9, 15]. 
Современные препараты для лече-
ния ОА подразделяют [9, 15, 23]:
1) на симптом-модифицирующие 
препараты быстрого действия 
(нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП), 
Ацетаминофен, опиоидные аналь-
гетики, глюкокортикостероиды, 
миорелаксанты и  др.), влияющие 
на клинические симптомы заболе-
вания (боль, воспаление и др.);
2) структурно-модифицирующие 
препараты замедленного действия. 
Их эффект проявляется более мед-
ленно, однако сохраняется после 
окончания применения. Данные 
фармакологические агенты обла-
дают хондромодифицирующим 
действием.
Считается, что медикаментоз-
ное лечение ОА надо начинать 
с  симптом-модифицирующих 
средств – Ацетаминофена, НПВП, 
предпочтительнее из группы селек-
тивных ингибиторов циклооксиге-
назы 2 (ЦОГ-2). Далее назначают-
ся структурно-модифицирующие 
препараты, и только при необхо-
димости  – неселективные НПВП 
[9, 13]. 
Однако в  клинической практике 
неселективные НПВП использу-
ются очень широко  – и  врачей, 
и пациентов привлекает быстрый 

анальгетический эффект [9, 11]. 
Необходимо помнить, что несе-
лективные НПВП оказывают не-
гативное влияние на метаболизм 
суставного хряща [6, 9, 13, 14, 17]. 
При длительном приеме они могут 
усугубить течение ОА, воздействуя 
на ИЛ-1 [17]. Последний стимули-
рует синтез коллагеназы, строме-
лизина, активатора плазминогена 
и  блокирует синтез ингибиторов 
указанных ферментов [14]. Кроме 
того, применение неселективных 
НПВП приводит к  выраженному 
снижению содержания гиалурона-
та в хряще [24]. 
Ибупрофен, салицилаты, индоме-
тацин при применении в течение 
четырех – шести месяцев ускоряют 
деструкцию хряща, угнетая синтез 
простагландинов, пролиферацию 
хондроцитов и ферменты, необхо-
димые для синтеза гликозаминог-
ликанов [25]. Длительное примене-
ние диклофенака и тиапрофеновой 
кислоты приводит к гибели осте-
оцитов в  субхондральной кости 
[26]. 
Продолжительный прием несе-
лективных НПВП связан с риском 
развития лекарственной гастропа-
тии: глубоких эрозий и язв пило-
рического и антрального отделов 
желудка, желудочно-кишечных 
кровотечений, гепатитов, особен-
но у лиц с фоновой гастроэнтеро-
логической патологией. Могут раз-
виваться нефропатии, ухудшиться 
течение артериальной гипертензии 
и усугубиться сердечно-сосудистая 
недостаточность, особенно у боль-
ных пожилого возраста [18, 19, 20, 
27].
Кроме того, отмечается нежела-
тельное взаимодействие НПВП 
с рядом препаратов (антикоагулян-
тами, противоэпилептическими, 
антигипертензивными средствами, 
дигоксином, диуретиками) [14].
Глюкокортикостероиды облада-
ют ульцерогенным действием, 
могут способствовать развитию 
стероидного диабета, синдрома 
Иценко  – Кушинга, остеопороза; 
миорелаксанты – брадикардии, ар-
териальной гипотонии, фасцику-
ляции, злокачественной гипертер-
мии, повышению внутриглазного 
давления [15].

Следовательно, НПВП и часто вво-
димые в сустав глюкокортикосте-
роиды следует использовать ко-
роткими курсами и в низких дозах. 
Необходимо отметить, что такой 
подход не всегда приводит к удов-
летворительному обезболиванию 
[6, 13, 15]. 
Селективные НПВП более безопас-
ны и не обладают отрицательным 
воздействием на хрящ. Однако эти 
препараты показаны только при 
синовите и  не решают проблему 
обезболивания при других при-
чинах развития болевого синдро-
ма [9, 13, 14]. Побочные реакции 
в случае применения селективных 
ингибиторов ЦОГ-2 наблюдаются 
реже, но принципиально остаются 
такими же, как и у неселективных 
НПВП. Установлено, что селектив-
ные ингибиторы ЦОГ-2, такие как 
рофекоксиб и  целекоксиб, могут 
увеличивать риск сердечно-сосу-
дистых событий. 
В целом НПВП, глюкокортико-
стероиды и  миорелаксанты не 
оказывают структурно-модифици-
рующего эффекта [1, 6, 16, 19, 28]. 
Препараты, потенциально способ-
ные модифицировать обменные 
процессы в хряще, являются пре-
паратами выбора  – прежде всего 
вследствие их высокой безопас-
ности. С одной стороны, их дейс-
твие на боль и функцию суставов 
сопоставимо с  действием НПВП, 
с другой – они способны влиять на 
течение заболевания и его исход, 
замедляя прогрессирование пато-
логических процессов [1, 6, 9, 10, 
13, 16]. 
Среди медленнодействующих 
препаратов наибольшая доказа-
тельная база собрана в  отноше-
нии хондроитина сульфата (ХС) 
и глюкозамина сульфата (уровень 
доказательности 1А). Эти препара-
ты безопасны и характеризуются 
минимальным количеством по-
бочных эффектов. По данным ме-
таанализа, включавшего все опуб-
ликованные исследования по этой 
проблеме, выраженность терапев-
тического эффекта для ХС и глю-
козамина сульфата составила 0,78 
и 0,44 соответственно [23].
Хондроитина сульфат – один из 
базовых компонентов соедини-
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тельной ткани, входит в  состав 
кости, хряща, сухожилий, свя-
зок, обеспечивает механическую 
функцию сустава, в  частности 
резистентность к компрессии [14, 
15]. Поскольку ОА ассоциируется 
с  локальным дефицитом ХС, его 
применение при ОА патогенети-
чески обоснованно. ХС, абсорби-
руется он неповрежденным или 
в виде компонентов, обеспечива-
ет дополнительный субстрат для 
формирования здоровой сустав-
ной матрицы, так как является 
компонентом протеогликанов. 
Он способен подавлять синтез 
агрессивных матриксных метал-
лопротеиназ и активировать син-
тез их ингибиторов. В результате 
восстанавливается равновесие 
между анаболическими и  ката-
болическими процессами в  мат-
риксе хряща. ХС оказывает про-
тивовоспалительное действие, 
стимулирует синтез коллагена 
и  гиалуроновой кислоты, нор-
мализует метаболизм субхон-
дральной кости, способствует 
мобилизации фибрина, липидов 
и депозитов холестерина в сино-
вии и субхондральных кровенос-
ных сосудах, а также уменьшению 
апоптоза хондроцитов [13, 15]. 
ХС также воздействует на NF-kB, 
снижает экспрессию ИЛ-1 хонд-
роцитами и синовиоцитами, уро-
вень С-реактивного белка, ИЛ-6, 
подавляет экспрессию ЦОГ-2 [15]. 
Кроме того, он увеличивает содер-
жание РНК в хондроцитах, отменя-
ет ИЛ-1-зависимое ингибирование 
синтеза гиалуроновой кислоты, 
стимулирует синтез протеогли-
канов, ингибирует активность 
лейкоцитарной эластазы и  аг-
грекиназы, которые участвуют 
в  дегенерации суставного хряща, 
ИЛ-1-стимулированный синтез 
простагландинов фибробластами 
[9, 14, 29]. 
ХС подавляет NО-индуциро-
ванный апоптоз хондроцитов, 
улучшает микроциркуляцию суб-
хондральной кости за счет ингиби-
рования синтеза липидов, связы-
вания Е-селектина, мобилизации 
фибрина, липидов и  холестерина 
[13, 14]. Препарат способствует со-
хранению воды в толще хряща.

Благодаря противовоспалитель-
ному и  анальгетическому дейс-
твию ХС снижается потребность 
в НПВП [1, 6, 14, 17, 18, 20, 21].
Cимптом-модифицирующий эф-
фект ХС подтверждают результаты 
метаанализа семи рандомизирован-
ных контролируемых исследований, 
включавших 703 больных с ОА круп-
ных суставов. От трех до 12 месяцев 
372 больных принимали ХС, 331 – 
плацебо. Доза препарата – от 800 до 
2000 мг/сут. Эффективность ХС по 
таким показателям, как выражен-
ность боли по ВАШ, индекс Лекена 
и  глобальная оценка результатов 
лечения больными, оказалась досто-
верно выше, чем у плацебо [30].
В рандомизированном двойном 
слепом многоцентровом плацебо-
контролируемом исследовании, 
включившем 120 больных гонарт-
розом, оценивали эффективность 
и переносимость двух курсов (по 
три месяца в  течение года) ХС 
в дозе 800 мг  перорально. К концу 
наблюдения индекс Лекена сни-
зился в группе ХС на 36%, в группе 
плацебо на 23%. При этом в первой 
группе не наблюдалось сужения 
суставной щели [31]. В рандомизи-
рованном двойном слепом плаце-
боконтролируемом исследовании 
STOPP (n = 622) пациенты в тече-
ние двух лет принимали ХС или 
плацебо. В основной группе заре-
гистрировано менее выраженное 
сужение суставной щели по сравне-
нию с контрольной (-0,07 и 0,31 мм 
соответственно, р < 0,0005); число 
больных с  рентгенологическим 
прогрессированием в  основной 
группе было ниже (28 против 41%, 
р < 0,0005). Интенсивность боли 
в  суставах лучше контролирова-
лась на фоне приема ХС (р < 0,001) 
[32]. Еще в одном рандомизирован-
ном двойном слепом плацебокон-
тролируемом исследовании, вклю-
чившем 692 больных гонартрозом, 
применение ХС в дозе 100–1200 мг 
в течение 24 недель способствовало 
существенному снижению болево-
го синдрома по шкале ВАШ и ин-
дексу Лекена [33].
Анализ баз MEDLINE, Кокра-
новского реестра и  EMBASE (три 
рандомизированных плацебо-
контролируемых исследования, 

588  больных с  ОА коленных сус-
тавов), опубликованный в 2012 г., 
подтвердил, что ХС в дозе 1 г/сут 
в течение трех – шести месяцев ста-
тистически значимо уменьшает ин-
тенсивность боли и улучшает функ-
циональное состояние суставов 
с  большой суставной щелью, вы-
явленной при рентгенологическом 
исследовании [34]. Аналогичный 
анализ, опубликованный в 2015 г., 
продемонстрировал симптом- 
и  структурно-модифицирующий 
эффект ХС в трех из четырех иссле-
дований [28]. 
В российском многоцентровом 
(11  центров) открытом рандоми-
зированном исследовании больные 
с  ОА коленных и  тазобедренных 
суставов получали либо НПВП, 
либо НПВП и ХС – первые три не-
дели в дозе 1,5 г и далее по 1,0 г/сут 
в  течение шести месяцев. Период 
наблюдения  – 540 дней. На фоне 
лечения ХС отмечено достовер-
ное уменьшение боли у 90% боль-
ных гонартрозом и 90,2% больных 
коксартрозом (при гонартрозе 
с 61,2 ± 2,0 до 26,0 ± 2,0 мм, при кокс-
артрозе с 60,0 ± 3,0 до 27,0 ± 2,0 мм), 
исчезновение боли в покое у 57% 
больных с  гонартрозом и  46% 
больных с  коксартрозом. Через 
три месяца индекс Лекена у  пер-
вых уменьшился в 1,5 раза, у вто-
рых – в 1,6 раза, через шесть меся-
цев – в 2 и 2,5 раза соответственно. 
Потребность в НПВП через три ме-
сяца снизилась в 2,8 раза. Эффект 
терапии при приеме ХС сохранялся 
в среднем 4,6 месяца при ОА колен-
ных суставов и 4,1 месяца при ОА 
тазобедренных суставов [17].
Глюкозамин стимулирует биосин-
тез гликозаминогликанов и гиалу-
роновой кислоты, необходимых для 
формирования протеогликанов, 
находящихся в структурной матри-
це сустава. В качестве лекарствен-
ных средств используются глюко-
замина сульфат и  глюкозамина 
гидрохлорид [7, 9, 15]. Глюкозамин 
повышает синтез коллагена, умень-
шает активность лейкоцитарной 
эластазы, коллагеназы, фосфоли-
пазы и  аггрекиназы, подавляет 
ИЛ-1-стимулированный синтез 
простагландинов фибро бластами 
[9, 29, 35]. Он cпособствует сни-
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жению экспрессии простагланди-
на Е2, препятствует связыванию 
NF-κB с ДНК в хондроцитах и си-
новиоцитах, чем и обусловлено его 
противовоспалительное действие 
[7]. Кроме того, глюкозамин уве-
личивает выработку лимфоки-
нов, кейлонов и других факторов, 
усиливающих процессы регенера-
ции, оказывает антиэкссудативное 
действие (уменьшение экспрессии 
гистамина, стабилизация мембран, 
антипротеазное действие) и аналь-
гетическое, нивелирует хондро-
деструктивный эффект глюкокор-
тикостероидов [1, 6, 15, 17, 20, 21].
Согласно Кокрановскому реестру 
(20 исследований, включавших 
2570  больных ОА) эффектив-
ность глюкозамина была досто-
верно выше плацебо в отношении 
уменьшения интенсивности боли 
в  суставах, улучшения их функ-
ционального состояния. Процент 
больных, ответивших на лечение, 
был выше среди принимавших 
глюкозамин [36].
Результаты проспективного ран-
домизированного плацебоконт-
ролируемого исследования, в ко-
тором участвовали 160 пациентов 
с  ОА позвоночника, показали, 
что в группе, получавшей глюко-
замин, снизилась интенсивность 
боли и улучшилось функциональ-
ное состояние позвоночника, при 
этом положительный эффект со-
хранялся и  через четыре недели 
после отмены препарата [37]. 
В рандомизированном плацебокон-
тролируемом исследовании с учас-
тием 212 больных отмечено, что 
через три года терапии ширина сус-
тавной щели увеличилась на 0,12 мм 
у принимавших глюкозамина суль-
фат и  уменьшилась на 0,24  мм 
у принимавших плацебо, что соче-
талось со значительным снижени-
ем болевого синдрома [38]. В ран-
домизированном двойном слепом 
плацебоконтролируемом исследо-
вании, включавшем 202  пациента 
с ОА коленных суставов, через три 
года наблюдения в группе плацебо 
суставная щель уменьшилась на 
0,19 мм, в группе глюкозамина суль-
фата – увеличилась на 0,04 мм [39]. 
Полученные данные свидетель-
ствуют не только о симптом-моди-

фицирующей, но и о структурно-
модифицирующей эффективности 
данного биологически активного 
вещества. 
Глюкуроновая кислота (ГК) играет 
важную роль в трофике хряща и ре-
гуляции среды в полости сустава. 
ГК (натриевая соль ГК – гиалуронат 
натрия) улучшает свойства сино-
виальной жидкости, обеспечивает 
амортизацию и  улучшает сколь-
жение суставных поверхностей, 
является субстратом для синтеза 
протеогликанов, оказывает аналь-
гетическое и противовоспалитель-
ное действие за счет снижения 
раздражения болевых рецепторов, 
способствует удалению органичес-
ких веществ, образующихся при 
разрушении хряща, облегчает про-
никновение веществ, необходимых 
для построения его матрикса. ГК, 
вводимая извне, стимулирует син-
тез внутрисуставной гиалуроновой 
кислоты [1, 6, 19]. Доказан синерги-
ческий анаболический эффект ГК 
и плазмы с высоким содержанием 
тромбоцитов в отношении регене-
рации хряща у  больных ОА [40]. 
Препарат принимают перорально 
или вводят в пораженный сустав.
Недавно опубликованы результа-
ты рандомизированного двойного 
слепого плацебоконтролируемого 
исследования, включившего 40 па-
циентов с ОА, получавших в тече-
ние трех месяцев ГК (перорально) 
или плацебо. В  группе ГК было 
отмечено статистически значимое 
снижение интенсивности боли 
и  улучшение функции суставов. 
В сыворотке крови и синовиальной 
жидкости  – значительное умень-
шение уровня провоспалительных 
цитокинов, лептина и брадикини-
на. Наметилась тенденция к  сни-
жению содержания ГК в  синови-
альной жидкости [41]. 
В другом двойном слепом пла-
цебоконтролируемом исследова-
нии 60 пациентов с ОА коленных 
суставов были рандомизированы 
на получавших ГК перорально 
в  дозе 200  мг/сут или плацебо. 
Длительность терапии  – 12 ме-
сяцев. Прием ГК способствовал 
выраженной редукции симп-
томов по сравнению с  приемом 
плацебо [42].

Данные пяти исследований, про-
веденных с  позиций доказатель-
ной медицины, позволили сделать 
вывод: ГК является альтернативой 
НПВП [27].
Коллаген применяется для лечения 
ОА в  течение длительного време-
ни. В  исследовании, выполнен-
ном в  Гарвардском университете 
в 1993 г., прием неденатурирован-
ного коллагена II типа увеличивал 
подвижность суставов, уменьшал 
выраженность болевого синдро-
ма [43].
Потенциальный механизм дейс-
твия неденатурированного кол-
лагена II типа, вероятно, обуслов-
лен «переобучением» T-клеток. 
Поступающий в желудочно-кишеч-
ный тракт неповрежденный колла-
ген II типа приводит к  повторно-
му антигенному взаимодействию 
с древовидными клетками и регуля-
торными T-клетками в лимфе ткани 
кишечника. Регуляторные T-клетки 
секретируют ИЛ-10 и трансформи-
рующий фактор роста, которые ин-
гибируют иммунный ответ на анти-
ген (коллаген II типа) [44, 45]. 
Показано, что применение гидро-
лизата коллагена II типа в течение 
24 недель у пациентов с первичным 
ОА способствует улучшению фун-
кционирования коленного сустава 
по шкале ВАШ и индексу WOMAC 
(Western Ontario and McMaster 
Universities Arthritis Index – индекс 
выраженности остеоартроза уни-
верситетов Западного Онтарио 
и МакМастера). У пациентов с ОА 
коленного сустава, которые прини-
мали гидролизат коллагена (10 г/сут) 
в сочетании с кальцием (300 мг/сут) 
и витамином C (60 мг/сут) в течение 
14 недель, результаты изометричес-
кого и  изокинетического тестов 
свидетельствовали о  повышении 
функциональной подвижности сус-
тава [46].
Экстракт корня имбиря. Содержа-
ние эфирного масла в сухом корне 
составляет 1,5–3%. Имбирь также 
содержит витамины (С, В1, В2), 
минералы (натрий, калий, цинк) 
и  незаменимые аминокислоты. 
Его применяют в  ряде стран как 
противовоспалительное и аналь-
гетическое средство, в том числе 
и при ОА [47, 48]. 
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Интересны результаты шестине-
дельного рандомизированного 
двойного слепого плацебоконтро-
лируемого мультицентрового ис-
следования. Участников – 261 па-
циент с гонартрозом – разделили на 
две группы: первая получала экс-
тракт корня имбиря в дозе 255 мг 
два раза в сутки, вторая – плацебо. 
Эффективность лечения в первой 
группе составила 63% (против 
50% в группе плацебо). У пациен-
тов, принимавших экстракт корня 
имбиря, отмечалось достоверное 
снижение выраженности боли при 
ходьбе и стоя, значительное улуч-
шение общего состояния и умень-
шение потребности в  приеме до-
полнительных препаратов [47]. 
В шестимесячном двойном сле-
пом перекрестном плацебокон-
тролируемом исследовании, 
включавшем 29 больных гонарт-
розом, у принимавших по 250 мг 
экстракта корня имбиря четыре 
раза в день к окончанию исследо-
вания наблюдалось достоверно 
более выраженное снижение бо-
левого синдрома при движении 
и  лучшее преодоление препятс-
твий (по сравнению с  получав-
шими плацебо) [49]. 
В 2013 г. были опубликованы ре-
зультаты рандомизированного 
открытого исследования с  учас-
тием 60 пациентов с гонартрозом. 
Первая группа получала 50  мг 
диклофенака и  плацебо, вто-
рая  – 750  мг имбиря и  плацебо, 
третья  – диклофенак и  имбирь. 
Статистически значимое улуч-
шение по шкале ВАШ и  индексу 
WOMAC отмечено во всех груп-
пах, наиболее выраженное – в тре-
тьей [50]. 
В российском рандомизирован-
ном контролируемом исследова-
нии, результаты которого были 
опубликованы в 2012 г., 43 пациен-
та с гон- и коксартрозом принима-
ли экстракт корня имбиря в дозе 
340 мг или диклофенак в  дозе 
100  мг. Длительность лечения  – 
четыре недели. При существенном 
уменьшении в обеих группах сус-
тавных болей в покое и при дви-
жении в группе, получавшей экс-
тракт, отмечена незначительная 
абдоминальная боль при отсутс-

твии диспепсии и  значительном 
повышении уровня простагланди-
нов Е1, E2 и F2-альфа в слизистой 
оболочке желудка, которое кор-
релировало с увеличением содер-
жания гастрина-17 в  сыворотке 
крови. В группе, получавшей дик-
лофенак, зафиксированы болевой 
абдоминальный и  диспепсичес-
кий синдромы на фоне сущест-
венного уменьшения содержания 
простагландинов в слизистой обо-
лочке желудка, а также дегенера-
тивные изменения его слизистой 
оболочки. Был сделан вывод: при 
высокой эффективности имбирь 
обладает гастропротективными 
свойствами по сравнению с  дик-
лофенаком [51].
Поскольку результаты рандомизи-
рованных клинических исследова-
ний, посвященных эффективности 
имбиря при ОА, противоречивы, 
необходимо проведение исследо-
ваний с хорошим дизайном.
Витамин C представляет собой 
аскорбиновую кислоту и  ее соли 
(натриевые, калиевые и  каль-
циевые). Аскорбиновая кислота 
является кофактором пролил- 
и  лизилгидроксилазы – энзимов, 
необходимых для синтеза колла-
гена. Однако она может влиять на 
синтез коллагена и других белков 
и  неэнзимным путем  – способс-
твуя образованию конечных про-
дуктов гликолиза. Метаболиты 
аскорбиновой кислоты увеличи-
вают содержание этих продуктов 
в суставном хряще (в условиях in 
vitro), и, как следствие, повышает-
ся прочность волокон коллагена. 
В двухнедельном мультицентро-
вом двойном слепом рандомизи-
рованном плацебоконтролируе-
мом перекрестном исследовании, 
включавшем пациентов с  ОА 
коленного и тазобедренного сус-
тавов, установлено, что прием 
1 г аскорбата кальция два раза 
в день в отношении снижения вы-
раженности болевого синдрома 
по шкале ВАШ эффективнее, чем 
прием плацебо [52]. 
Проспективное когортное иссле-
дование с участием 1023 лиц стар-
ше 40 лет, начатое в 1988 г., показа-
ло, что прием витамина С снижает 
риск развития ОА на 11% (ОР 0,89, 

95% ДИ 0,85–0,93), однако не полу-
чено доказательств в  отношении 
уменьшения прогрессирования 
ОА [53]. 
Результаты десятилетнего кросс-
секционного исследования дока-
зали, что прием больших доз ви-
тамина С  с  пищей способствует 
профилактике костных повреж-
дений (ОР 0,50, 95% ДИ 0,29–0,87, 
p = 0,01) и уменьшению суставной 
поверхности большеберцовой 
кости (beta = -35,5, 95% ДИ -68,8…
-2,3, p = 0,04). Участники – 293 здо-
ровых добровольца, средний воз-
раст – 58 лет. Следовательно, вита-
мин С может использоваться для 
профилактики ОА [54].
Можно предположить, что приме-
нение сразу нескольких симптом-
модифицирующих и  структур-
но-модифицирующих препаратов 
будет иметь более выраженный эф-
фект благодаря комплексному воз-
действию на разные звенья пато-
генеза. Этот принцип лечения уже 
давно применяется в клинической 
практике [6, 7, 9, 55]. Сегодня в ар-
сенале врачей появился новый 
комбинированный препарат 
Флексиново, компания «Адамед 
Консьюмер Хелскеа» (Польша). 
В  его состав входят гидролизо-
ванный коллаген II типа – 300 мг, 
хондроитина сульфат – 240 мг, глю-
козамина сульфат из ракообраз-
ных (D-glucosa mine sulfate 2KCl) – 
105  мг, L-аскорбиновая кислота 
(витамин  С)  – 40 мг, гиалуроно-
вая кислота (Нутрихил)  – 20  мг, 
экстракт корня имбиря  – 10  мг. 
Следует отметить, что в известные 
формулы комбинированных хон-
дропротекторов коллаген II типа 
ранее не вводился.
Противопоказаниями являются 
повышенная чувствительность 
к  какому-либо из компонентов 
препарата, беременность и период 
лактации. В отношении побочно-
го действия и лекарственных вза-
имодействий данные отсутству-
ют. Перспективность препарата 
очевидна, однако вывод о его эф-
фективности можно сделать толь-
ко после получения результатов 
рандомизированных контроли-
руемых исследований с хорошим 
дизайном. 
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