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В статье обсуждается современное состояние проблемы эффективности 
и безопасности лечения остеоартрита с фокусом на глюкозамина 
сульфат. Представлена история открытия соединения, в том числе его 
стабилизированной формы, на основе которой был создан лекарственный 
рецептурный препарат ДОНА (кристаллический глюкозамина сульфат). 
Обозначены основные показатели фармакокинетики, обусловливающие 
его уникальность, эффективность и профиль безопасности. Приведены 
доказательства эффективности и безопасности глюкозамина сульфата 
и кристаллического глюкозамина сульфата ДОНА в исследованиях in vitro 
и in vivo. Отмечен вклад российских ученых в получение доказательств 
эффективности и безопасности ДОНЫ при разных схемах лечения 
остеоартрита коленного сустава. Обосновывается включение препарата 
в алгоритм лечебных мероприятий ESCEO. 
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Открытие глюкозамина
История открытия глюкозами-
на связана с  именем немецкого 
хирурга, профессора Страсбург-
ского университета Георга Лед-
дерхоса. Вещество было получено 
в 1876 г. путем гидролиза хитина 
и соляной кислоты. Спустя 60 лет, 
в  1939  г., английский биохимик 
Уолтер Хоуорсом представил 
стереохимию этого соединения, 
после чего к  изучению глюкоза-
мина подключились другие ис-
следователи. Основные усилия 

были сосредоточены на изучении 
свойств молекулы, полезных ка-
честв вещества и  возможности 
его применения в  клинической 
практике [1–3].

Эндогенный и экзогенный 
глюкозамин
Глюкозамин (2-амино-дезоксиглю-
коза) представляет собой амино-
моносахарид, который эндогенно 
синтезируется в  организме жи-
вотных и  человека путем амини-
рования глюкозы в положении 2. 

Молекулярный вес глюкозамина 
равен 179,17. Вещество растворимо 
в воде, умеренно растворимо в ме-
таноле и  этаноле и  практически 
не растворимо в эфире или хлоро-
форме. Его рКа составляет 7,52 при 
20 °С и 6,91 при 37 °C [4, 5].
В  1971  г.  было установлено, что 
глюкозамин способствует восста-
новлению гликозаминогликанов, 
которые являются основой про-
теогликанов (компонент матрикса 
хряща). Последние играют важ-
нейшую роль в синтезе хрящевой 
и  костной ткани, обеспечивают 
компрессионную устойчивость 
хряща [6]. Необходимо отметить, 
что глюкозамин также может по-
ступать с пищей, преимуществен-
но в  составе морских продуктов 
и рыбы.
При избыточных нагрузках 
и  травмах, по  мере увеличения 
возраста или на  фоне хрони-
ческих заболеваний и  малопо-
движного образа жизни орга-
низм перестает вырабатывать 
глюкозамин в  нужном объеме. 
Недостаточность образования 
и  пост упления глюкозамина 
сопровождается нарушением 
функции суставов, возникнове-
нием остеоартрита (ОА). Поэто-
му в  качестве дополнительно-
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го источника глюкозамина для 
предотвращения или лечения 
нарушения функции суставов 
используют биологически актив-
ные добавки или лекарственные 
препараты, содержащие его.
Экзогенный глюкозамин оказыва-
ет непосредственное воздействие 
на хрящевую ткань и хондроциты 
при ОА [7–9]. Он влияет на экс-
прессию генов хрящевой ткани, 
обладает антикатаболической ак-
тивностью [10], уменьшает про-
дукцию простагландина E2 и пре-
пятствует активации сигнального 
пути ядерного фактора каппа B, 
таким образом ингибируя вну-
триклеточный каскад сигнальных 
цитокинов в хондроцитах и сино-
виальных клетках, что подтвер-
ждено в исследованиях in vitro [8, 
10–13]. Глюкозамин препятствует 
активации провоспалительных 
и  дегенеративных эффектов ин-
терлейкина 1β (ИЛ-1β), который 
продуцируется в  больших коли-
чествах в  суставах при ОА [8]. 
ИЛ-1β является не  только мощ-
ным провоспалительным цито-
кином, но  и триггером экспрес-
сии факторов воспаления, таких 
как циклооксигеназа  2, индуци-
бельная синтаза оксида азота, 
ИЛ-6 и фактор некроза опухоли 
α (ФНО-α). Способствует увели-
чению продукции факторов дег-
радации матрикса хряща, прежде 
всего металлопротеиназы (MMP) 
и дезинтегрина. Глюкозамин сни-
жает экспрессию генов цикло-
оксигеназы 2, индуцибельной 
синтазы оксида азота и  микро-
сомальной простагландин Е син-
тазы 1, синтез простагландина E2 
после стимуляции ИЛ-1β, спосо-
бен контролировать воспалитель-
ный каскад [14]. Установлено, что 
длительное введение глюкозами-
на сульфата уменьшает разруше-
ние хряща и экспрессию MMP-3 
мРНК в  моделях in  vitro [15]. 
Эти эффекты в  исследованиях 
in vitro продемонстрированы для 
большинства солей глюкозамина 
и продуктов на их основе.
Наиболее распространенной фор-
мой глюкозамина является глюко-
замина гидрохлорид. В ряде стран 
это средство зарегистрировано 

как пищевая добавка. Эффектив-
ность соединения не доказана, нет 
определенности и  в отношении 
фармакокинетики.
Часто глюкозамина гидрохло-
рид используется в  комбина-
ции с  хондроитина сульфатом. 
Однако это осложняет оценку 
фармакокинетического профиля 
таких комбинаций. Хондроити-
на сульфат тормозит абсорбцию 
глюкозамина, как следствие, сни-
жается пик концентрации по-
следнего [5].
Применение глюкозамина суль-
фата сопровождается увеличени-
ем концентрации сульфатов, что 
позволяет восполнить дефицит 
неорганической серы в  организ-
ме, вызванный низким уровнем 
потребления пищевых белков, 
необходимых для синтеза протео-
гликанов [16, 17].
У животных с хирургически выз-
ванным ОА на фоне применения 
глюкозамина сульфата значи-
тельно снижалась выраженность 
синовита (на 60%) по сравнению 
с контролем [18, 19]. Однако хи-
рургически индуцированный ОА 
может не  отражать все аспекты 
спонтанного идиопатического 
OA у  человека. Исследования 
модели эксплантата ОА человека 
показали, что глюкозамина суль-
фат является более сильным ин-
гибитором экспрессии генов, чем 
глюкозамина гидрохлорид, при 
назначении в сопоставимых дозах 
[20].

Кристаллический 
глюкозамина сульфат: 
исследование эффективности 
и безопасности
В клинической практике использу-
ется стабильный кристаллический 
глюкозамина сульфат (кГА-суль-
фат). Фармакокинетика и  кли-
ническая эффективность этого 
соеди нения хорошо изучены. 
Молекула кристаллического глю-
козамина сульфата содержит две 
молекулы натрия хлорида, кото-
рые придают стабильность соеди-
нению. Эта стабилизированная 
форма была разработана компа-
нией «Роттафарм», которая в даль-
нейшем создала и внедрила в кли-

ническую практику рецептурный 
препарат и бренд ДОНА. Другие 
препараты глюкозамина сульфата 
могут отличаться от оригинально-
го. В составе может отсутствовать 
необходимое количество актив-
ного вещества, их эффективность 
не исследована надлежащим обра-
зом. 
Кристаллический глюкозамина 
сульфат (ДОНА) является ре-
цептурным препаратом. Он за-
регистрирован в  большинстве 
европейских стран, а  также 
в США, Австралии, странах Азии 
и Африки. 
При растворении в воде или био-
логических жидкостях кГА-суль-
фат образует прозрачный раствор, 
в  котором ионы глюкозамина, 
сульфата, хлорида и натрия при-
сутствуют в  стехиометрических 
соотношениях 2:1:2:2.
Неизвестно, связаны ли пе-
речисленные выше эффекты 
глюкозамина in  vitro с  терапев-
тическим действием, наблюдав-
шимся в  клинических исследо-
ваниях. Однако установлено, 
что кГА-сульфат подавляет сти-
мулируемую ИЛ-1 экспрессию 
генов медиаторов дегенерации 
в  хондроцитах человека в  кон-
центрациях в диапазоне 10 мкМ, 
аналогичных тем, которые на-
блюдаются в плазме крови и си-
новиальной жидкости коленного 
сустава больных ОА после при-
менения кГА-сульфата в терапев-
тической дозе 1500 мг/сут [11]. 
Подтвержден дозозависимый 
эффект кГА-сульфата на  инду-
цированную ИЛ-1β экспрессию 
генов факторов деградации ма-
трицы MMP-3 (стромелизин 1) 
и АDAM-TS5 (аггреканаза 2) [11]. 
Таким образом, кГА-сульфат 
в дозе 1500 мг/сут обеспечивает 
приемлемый терапевтический 
уровень вещества в  крови  – 
8,9 мкМ/мл.
Период полувыведения кГА-суль-
фата составляет 15 часов, что 
достаточно для проникновения 
лекарства в ткани сустава и раз-
вертывания лечебного эффекта. 
Глюкозамина гидрохлорид как 
при введении в дозе 1500 мг/сут, 
так и при введении в дозе 500 мг 
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три раза в день не обеспечивает 
требуемого и клинически значи-
мого уровня глюкозамина в крови 
(3,0 и 1,2 мкМ/мл соответствен-
но). Период полувыведения также 
крайне мал – 3,3 и 3,9 часа. Из-за 
быстрого выведения из  крови 
гл юко з а м и н а  г и д р ох л о ри д 
не успевает проникнуть в ткани 
сустава и  оказать лечебный эф-
фект.
Различие терапевтической эф-
фективности разных форм глюко-
замина подтверждено в наиболее 
полном метаанализе, посвящен-
ном применению глюкозами-
на при ОА и  включенном в  по-
следнее издание Кокрановского 
обзора (2009). Впервые он был 
опубликован в  2001-м и  обнов-
лен в  2005  г.  [21]. В  Кокранов-
ском обзоре 2009 г. проанализи-
рованы данные 4963 пациентов 
из 25 клинических исследований. 
Средний возраст участников ис-
следований  – 60,7  года. Из  них 
69% женщины. 1905 пациентов 
рандомизированы для лечения 
глюкозамином и  3058  – препа-
ратами сравнения (плацебо или 
активный препарат сравнения). 
Большинство исследований про-
ведено с глюкозамина сульфатом 
(в том числе с кГА-сульфатом) и у 
пациентов с ОА коленного суста-
ва. Обобщенный анализ плацебо-
контролируемых исследований 
свидетельствует об  умеренном 
анальгетическом эффекте (0,47), 
однако полученные результаты 
были неоднородными. Причина 
тому – различие не только в ди-
зайне/качестве исследования, 
но и в применявшихся солях глю-
козамина, их лекарственных фор-
мах и дозах [8, 22].
Анализ чувствительности мето-
дов и  подгрупп в  Кокрановском 
обзоре позволил утверждать, что 
эффективность лечения проде-
монстрирована только в исследо-
ваниях с  применением кристал-
лического глюкозамина сульфата. 
Обобщенные результаты исследо-
ваний с  использованием других 
продуктов не подтвердили поло-
жительных результатов в отноше-
нии боли и функции суставов. В то 
же время в исследованиях с при-

менением кГА-сульфата (ДОНА) 
установлено его превосходст-
во над плацебо в  лечении боли 
и  функциональных нарушений 
при ОА.
Проведен ряд сравнительных 
исследований анальгетических 
свойств кГА-сульфата (ДОНА) 
и нестероидных противовоспали-
тельных препаратов (НПВП). Так, 
в рандомизированное контроли-
руемое двойное слепое многоцен-
тровое проспективное исследова-
ние в параллельных группах было 
включено 100 пациентов с  ОА 
коленного сустава, получавших 
кГА-сульфат в  дозе 1500 мг/сут, 
и 99 пациентов, получавших ибу-
профен в дозе 1200 мг/сут. Через 
четыре недели лечения индекс 
Лекена снизился примерно 
на 40% в обеих группах. В груп-
пе кГА-сульфата на  терапию от-
ветили 48%, в группе ибупрофе-
на – 52% (p = 0,67). Хотя действие 
ибупрофена начиналось быстрее, 
чем действие кГА-сульфата, по-
ложительное влияние последнего 
отмечалось уже через две неде-
ли лечения и было аналогичным 
влиянию НПВП. 
Полученные результаты были под-
тверждены в аналогичном по ди-
зайну исследовании, но  в отно-
шении другой этнической группы 
(178 пациентов из Китая) [23, 24].
В другое крупное проспективное 
многоцентровое рандомизиро-
ванное плацебоконтролируемое 
(контролируемое с помощью двух 
плацебо) сравнительное иссле-
дование в  параллельных груп-
пах было включено 319  боль-
ных ОА коленного сустава [25]. 
Продолжительность лечения 
составила 12 недель, периода 
наблюдения в  отсутствие тера-
пии  – восемь недель. Согласно 
результатам исследования, через 
две недели приема кГА-сульфат 
в дозе 1500 мг/сут и пироксикам 
20 мг/сут продемонстрировали со-
поставимый анальгетический эф-
фект. Через три месяца эффектив-
ность пироксикама была меньше, 
чем эффективность кГА-сульфата. 
Однако оба препарата оказались 
более эффективными, чем плаце-
бо (p < 0,001), в отношении сниже-

ния выраженности симптомов ОА. 
Не было выявлено существенных 
различий в эффективности между 
группой кГА-сульфата и группой 
«кГА-сульфат + пироксикам». 
У получавших комбинированную 
терапию отмечалось более бы-
строе начало действия  – в  тече-
ние первых двух недель. Эффект 
кГА-сульфата в виде моно- и ком-
бинированной терапии сохранял-
ся до восьми недель (переходящий 
эффект, p < 0,01 по  сравнению 
с плацебо). В группе пироксикама 
такого зафиксировано не было.
В широко цитируемом исследова-
нии GUIDE сравнили обезболива-
ющие действие кГА-сульфата в дозе 
1500 мг/сут, ацетаминофена в дозе 
3 г/сут или плацебо [26]. Длитель-
ность терапии составила шесть 
месяцев. Исслед ование  GUIDE 
подтвердило, что у  больных ОА 
коленного сустава по  симптома-
тическому действию кГА-сульфат 
существенно превосходил плацебо. 
Эффект ацетаминофена не  всег-
да отличался от эффекта плацебо. 
В  дальнейшем в  двух- и  трехлет-
них исследованиях впервые для 
любого из  фармакологических 
вмешательств было показано зна-
чительное замедление рентгено-
логического прогрессирования 
ОА (величина сужения суставной 
щели) [27, 28]. 
Таким образом, было доказано, что 
кГА-сульфат обладает структур-
но-модифицирующим действием 
и поэтому может рассматривать-
ся как болезнь-модифицирующее 
средство [27]. 
Через пять лет все пациенты с ОА, 
участвовавшие в  рандомизиро-
ванных плацебоконтролируе-
мых исследованиях J.Y.  Reginster 
и соавт. (2001 г.) и K. Pavelka и соавт. 
(2002 г.) и получавшие кГА-суль-
фат в дозе 1500 мг/сут по крайней 
мере в течение 12 месяцев, были 
проанализированы с  целью из-
учения потребности в  эндопро-
тезировании. Из  340  пациентов 
сведения удалось получить о 275, 
в том числе о 131 пациенте, полу-
чавшем плацебо, и 144 – кГА-суль-
фат. Частота эндопротезирования 
коленного сустава оказалась более 
чем в  два раза выше в  группе 
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плацебо  – 19/131 (14,5%) против 
9/144 (6,3%) (р = 0,024). Относи-
тельный риск  составил 0,43 при 
95%-ном доверительном интерва-
ле 0,20–0,92, то есть на 57% мень-
ше по сравнению с плацебо. Ана-
лиз выживаемости, оцениваемой 
по методу Каплана – Мейера/ло-
гарифмическому ранговому кри-
терию, подтвердил значительное 
снижение (р = 0,026) кумулятив-
ной частоты эндопротезирования 
коленного сустава у  ранее полу-
чавших кГА-сульфат. Был сделан 
вывод, что применение кГА-суль-
фата от 12 месяцев до трех лет спо-
собно предотвращать эндопроте-
зирование коленных суставов 
в течение пяти лет после прекра-
щения лечения [29].
В  постмаркетинговом когорт-
ном исследовании в  условиях 
реальной клинической практи-
ки PEGASus, организованном 
независимым научным советом 
и координационным комитетом 
во Франции, установлено, что 
кГА-сульфат снижал потреб-
ность в  НПВП и  анальгетиках 
[30]. В исследовании G. Herrero-
Beaumont и соавт. показано, что 
потребность в  приеме НПВП 
или анальгетиков для купиро-
вания боли отмечалась у  91,2% 
больных ОА, получавших пла-
цебо, 79,2% получавших пара-
цетамол и  77,6%  – кГА-сульфат 
[31]. За шесть месяцев средняя 
длительность приема НПВП 
или анальгетиков состави-
ла 35,2  дня в  группе плацебо, 
27,8 дня в  группе парацетамола 
и 28,1 дня в группе кГА-сульфа-
та. Оптимальная длительность 
курса терапии кГА-сульфатом 
для облегчения симптомов ОА – 
не менее 12 недель. Кроме того, 
отмечено, что терапевтический 
эффект может сохраняться в те-
чение двух месяцев после окон-
чания курса терапии. Поэтому 
наиболее оптимальная схема 
терапии кГА-сульфатом следу-
ющая: три месяца прием препа-
рата, три месяца перерыв. Таким 
образом, в течение каждого года 
будет два цикла терапии по три 
месяца каждый и  два перерыва 
также по три месяца [32]. 

Во всех краткосрочных (поддер-
живающих) клинических иссле-
дованиях профиль безопасности 
препарата был хорошим при срав-
нении с плацебо или НПВП. 
Так, W. Noack и соавт. установи-
ли, что переносимость препарата 
сопоставима с  переносимостью 
плацебо [33]. Частота незначи-
тельных нежелательных явлений 
в  группе кГА-сульфата достига-
ла 6%, в  группе плацебо  – 10%. 
Обычные лабораторные тесты 
при включении в  исследование 
и его завершении не показали ка-
ких-либо клинически значимых 
изменений. Терапия кристал-
лическим глюкозамина сульфа-
том переносилась значительно 
лучше, чем лечение ибупрофе-
ном. Нежелательные явления за-
фиксированы у 6 и 35% пациен-
тов соответственно (p < 0,001). 
Частота отмены кГА-сульфата 
составила 1%, ибупрофена – 7% 
(p = 0,035). Клинически значи-
мых изменений лабораторных 
показателей не наблюдалось [23]. 
В  исследовании L.C. Rovati ча-
стота неблагоприятных реакций 
при применении кГА-сульфата 
была близка таковой в  группе 
плацебо (p = 0,16) и значительно 
ниже, чем в  группе пироксика-
ма (14,8 по  сравнению с  41,9%; 
p < 0,001) [25]. 
Согласно последнему Кокранов-
скому обзору, профиль безо-
пасности глюкозамина харак-
теризуется как отличный [23]. 
В  большинстве представленных 
в  нем исследований применяли 
кГА-сульфат. Из 1883 пациентов, 
рандомизированных для лечения 
глюкозамином, только 62 прекра-
тили лечение вследствие прояв-
лений токсичности. Количество 
пациентов с  нежелательными 
явлениями на  фоне терапии со-
ставило 436 (по  данным 21  ран-
домизированного контроли-
руемого исследования, n = 1451). 
Из  1482  участников, рандоми-
зированных в  группу плацебо, 
70 преждевременно прекратили 
лечение вследствие токсических 
проявлений, 418 отметили не-
желательные явления (n = 1061). 
Таким образом, глюкозамин был 

так же безопасен, как плацебо. 
Когда глюкозамин сравнили с пла-
цебо по  количеству пациентов, 
отметивших нежелательные яв-
ления, итоговый относительный 
риск  (модель с  фиксированным 
эффектом) для 13  рандомизиро-
ванных контролируемых исследо-
ваний составил 0,99.
В связи с наличием натрия хлори-
да в  молекуле кГА-сульфата воз-
никает вопрос о риске повышения 
артериального давления на фоне 
такой терапии.
Контроль артериального давления 
в  течение шести месяцев наблю-
дения не выявил повышения как 
систолического, так и  диастоли-
ческого артериального давления 
у применявших кГА-сульфат [34]. 
Различий с группой плацебо не от-
мечено. Это позволило утверждать, 
что прием кГА-сульфата в течение 
длительного срока не  сопрово-
ждается повышением артериаль-
ного давления. Согласно резуль-
татам проспективного когортного 
исследования VITAL, в  которое 
было включено 77 718 лиц обоего 
пола старше 50 лет, прием глюко-
замина ассоциировался со значи-
мым снижением не только общей 
смертности (на 18%), но и смерт-
ности по  причине злокачествен-
ных новообразований (на  13%). 
Регулярное применение глюко-
замина снижало риск  развития 
аденокарциномы легких на  51%. 
Антипролиферативные эффекты 
глюкозамина в отношении злока-
чественно трансформированных 
клеток были продемонстрированы 
in vitro на разных клеточных куль-
турах [35–38].
В нашей стране интерес к глюко-
замину связан с  именем акаде-
мика В.А. Насоновой. Благодаря 
ее усилиям было инициировано, 
одобрено и  проведено несколь-
ко исследований, подтвердивших 
эффективность кГА-сульфата 
при ОА коленного сустава. Так, 
отечественными учеными прове-
дена оценка эффективности и пе-
реносимости двух схем терапии 
кГА-сульфатом. Первая группа по-
лучала кГА-сульфат в дозе 1500 мг 
per os (саше) ежедневно, вторая – 
кГА-сульфат в дозе 1500 мг per os 
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(саше) ежедневно и  400 мг вну-
тримышечно три раза в  неделю 
в первые три недели. В открытое 
рандомизированное проспектив-
ное исследование было включено 
60 больных ОА коленного суста-
ва. Продолжительность исследо-
вания составила восемь недель, 
в том числе шесть недель лечения, 
две недели наблюдения. Оцени-
вались такие параметры, как ин-
тенсивность боли по  шкале Ли-
керта, общая активность болезни 
(отдельно врачом и  больным), 
выраженность боли, утренней 
скованности и  функциональной 
активности по  WOMAC (мм по 
визуаль ной аналоговой шкале), 
интенсивность боли в покое, стар-
товой боли на  третьей, шестой, 
восьмой неделях, степень выра-
женности синовита, время наступ-
ления эффекта терапии. На фоне 
лечения боль в  анализируемом 
коленном суставе уменьшилась 
в обеих группах. Во второй груп-
пе достоверное снижение боли 
в покое зафиксировано через три 
недели терапии (р < 0,001), в пер-
вой – через шесть недель (р < 0,05). 
Эффект последействия препарата 
кГА-сульфата также наблюдал-
ся в  обеих группах. Достоверное 
уменьшение боли по WOMAC от-
мечалось через три недели во вто-
рой группе, через шесть недель – 
в первой. Второй режим терапии 
в  большей степени ассоцииро-
вался с  уменьшением утренней 
скованности и улучшением функ-
циональной активности, а  также 
с  быстрым анальгетическим 
и противовоспалительным эффек-
тами. При оценке общей эффек-
тивности лечения значительное 
улучшение состояния выявлено 
у  36% пациентов первой группы 
и 60% пациентов второй группы. 
Отсутствие ответа на терапию до-
стоверно чаще отмечалось в пер-
вой группе – 26 против 5% случаев. 
Оценка общей активности забо-
левания, данная врачом и  паци-
ентом, совпала. При назначении 
более высокой дозы кГА-сульфа-
та нарастания частоты и степени 
выраженности побочных реакций 
не выявлено. Обе формы препара-
та продемонстрировали высокую 

эффективность и хорошую пере-
носимость [39, 40].
Другое широко цитируемое рос-
сийское исследование было по-
священо изучению клинической 
и  инструментальной характе-
ристик, оценке эффективности 
и переносимости ацетаминофена, 
кГА-сульфата, хондроитина суль-
фата и мелоксикама у 80 пациен-
тов с  ОА коленного сустава [41]. 
По дизайну это было открытое 
рандомизированное проспектив-
ное сравнительное исследование 
в параллельных группах. Длитель-
ность исследования составила 
18 месяцев. Помимо клинических 
параметров, отражающих течение 
болезни (WOMAC, альгофункци-
ональный индекс Лекена), исполь-
зовали современные инструмен-
тальные методы обследования, 
такие как стандартизированная 
рентгенография коленных суста-
вов в условиях весовой нагрузки, 
ультразвуковая томография, маг-
нитно-резонансная томография 
коленных суставов и артроскопия. 
Это позволило визуализировать 
структурные изменения при ОА 
и объективизировать оценку фар-
макотерапии. В ходе исследования 
установлено, что по противовоспа-
лительной активности мелоксикам 
в дозах 7,5–15 мг/сут, кГА-сульфат 
в дозе 1500 мг/сут и хондроитина 
сульфат в дозах 1000–1500 мг/сут 
сопоставимы. Доля ответивших 
на  лечение по  OMERACT-OARSI 
в группе мелоксикама была боль-
ше, чем в  группах кГА-сульфата 
и  хондроитина сульфата,  – 100, 
90  и  90% соответственно. Среди 
получавших парацетамол до 2 г/сут 
таковых было 75%. Таким образом, 
противовоспалительный эффект 
ацетаминофена не  подтвержден. 
Анальгетическое действие доказа-
но для всех исследуемых препара-
тов. Анализ полученных данных 
позволил сделать вывод, что при 
длительном применении мелок-
сикам, кГА-сульфат и хондроити-
на сульфат способны замедлять 
прогрессирование ОА коленного 
сустава. Кроме того, у принимав-
ших ацетаминофен статистически 
достоверно уменьшилась сустав-
ная щель в  медиальном отделе 

коленного сустава, что свидетель-
ствовало о прогрессировании за-
болевания. За время исследова-
ния среднее сужение суставной 
щели было наименьшим в группе 
кГА-сульфата (-0,07; p = 0,0002) 
при сопоставлении с  хондрои-
тина сульфатом (-0,1; p = 0,004), 
мелоксикамом (-0,06; p = 0,006) 
и  ацетаминофеном (-0,37). Доля 
пациентов без тяжелого сужения 
суставной щели (> 0,5 мм) в груп-
пе кГА-сульфата по  сравнению 
с  тремя другими группами была 
самой маленькой. Независимо 
от  получаемой пациентами тера-
пии во всех анализируемых зонах 
коленного сустава отмечена ста-
билизация хондропатии и  досто-
верное уменьшение признаков 
синовита, по  данным магнитно-
резонансной томографии. Поло-
жительное влияние кГА-сульфата, 
хондроитина сульфата и мелокси-
кама на суставной хрящ подтвер-
ждено результатами артроскопии 
при анализе количественной оцен-
ки хондропатии (SFA-счет). Через 
18 месяцев в  указанных группах 
отмечена стабилизация SFA-счета. 
В группе ацетаминофена положи-
тельной динамики не отмечено.
Еще одно отечественное иссле-
дование было посвящено оценке 
роли терапии ОА коленного су-
става второй и  третьей стадий 
по  классификации Келлгрена  – 
Лоуренса у 96 пациентов в после-
операционном периоде (локаль-
ные дефекты суставного хряща 
по  классификации Аутербриджа 
соответствовали третьей и четвер-
той стадиям) [42]. Всем больным 
проводили мозаичную аутохон-
дропластику, которая оказалась 
эффективной для восстановления 
локальных дефектов суставной 
поверхности. После мозаичной 
пластики пациен ты могли полу-
чать кГА-сульфат в  течение двух 
лет или терапию НПВП для купи-
рования симптомов. Применение 
кГА-сульфата в послеоперацион-
ном периоде оказало положитель-
ный структурно-модифицирую-
щий эффект на гиалиновый хрящ 
коленного сустава и его функцию, 
оцениваемый по  шкале IKDC, 
в  среднесрочной перспективе. 
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Среднее значение по шкале IKDC 
через два года составило 50,5 ± 4,98 
для мозаичной пластики и  кГА-
сульфата и 42,33 ± 6,69 для моза-
ичной пластики и НПВП.
Таким образом, история изучения 
глюкозамина сульфата, тщательный 
анализ доказательств, полученных 
в  исследованиях in  vitro и  in  vivo, 
многолетний опыт применения 
кГА-сульфата в  реальной клини-
ческой практике позволяют утвер-
ждать, что препарат эффективен 
при ОА. Он воздействует на основ-
ные патогенетические механизмы 
заболевания. Обладает симптом-
модифицирующим, структурно-
модифицирующим и  болезнь-мо-
дифицирующим эффектами.
В  настоящее время кристал-
лический глюкозамина суль-
фат включен в  национальные 
и  между народные клинические 
рекомендации по лечению ОА.

Заключение
Согласно данным отечественных 
эпидемиологических исследова-
ний, ОА коленных и/или тазобе-
дренных суставов страдает 13% на-
селения России старше 18 лет [43]. 
В  2016  г.  общая заболеваемость 
ОА в  нашей стране составила 
4 285 464 случая, или 3646,3 случая 
на  100 тыс. взрослого населе-
ния, а  первичная  – 683,4  случая 
на  100  тыс. взрослого населения 
[44]. Учитывая прогноз специа-
листов в  отношении увеличения 
числа больных ОА, а значит, возра-
стания затрат на здравоохранение 
и  социальные институты, стано-
вится очевидным, что поиск адек-
ватных и эффективных средств ле-
чения остается актуальной задачей.

Выбор лечения предполагает ана-
лиз факторов риска заболевания, 
возраста пациентов на  момент 
развития болезни или назначения 
лечения, спектра коморбидных со-
стояний, локализации и  степени 
выраженности изменений в суста-
ве (суставах), доказательной базы 
эффективности и  безопасности 
препаратов, которые планируется 
использовать, и многое другое.
Лечение прежде всего должно 
быть направлено на  уменьшение 
боли и улучшение функциональ-
ного состояния суставов.
В  2014  г.  эксперты Европейского 
общества по клиническим и эко-
номическим аспектам остеопороза 
и остеоартрита (European Society 
for Clinical and  Economic Aspects 
of Osteoporosis and Osteoarthritis – 
ESCEO) предложили единый по-
шаговый алгоритм лечения ОА, 
который успешно был внедрен во 
многих странах мира, в том числе 
в России [44, 45]. Алгоритм ESCEO 
позволяет обновлять и адаптиро-
вать руководящие принципы ле-
чения (при тщательном анализе 
доказательств), определять прио-
ритетность мероприятий в  зави-
симости от клинических проявле-
ний заболевания, эффективности 
проводимого лечения, наличия 
коморбидных состояний. Необ-
ходимо отметить, что это первый 
опыт создания подробного алго-
ритма, который позволяет вра-
чам разных специальностей ори-
ентироваться в  многочисленных 
методах лечения ОА и  выбирать 
адекватную терапию на  разных 
стадиях заболевания.
В 2019 г. алгоритм ESCEO был пе-
реработан в  связи с появлением 

новых данных. Речь, в частности, 
идет о  получении доказательств 
того, что парацетамол не является 
«анальгетиком выбора», посколь-
ку обеспечивает минимальные, 
вероятно, клинически не  значи-
мые преимущества у  пациентов 
с остеоартритом тазобедренного 
или коленного сустава [46–48]. 
При этом глюкозамина суль-
фат  – оригинальный препарат 
кГА-сульфата занял центральное 
место в алгоритме лечения остео-
артрита.
Оригинальный кГА-с ульфат 
(ДОНА) выпускается в виде саше 
1500 мг, раствора для внутримы-
шечного введения 2 мл и таблеток 
750 мг. При пероральном приеме 
первый вариант – содержимое од-
ного пакетика растворяют в 200 мл 
воды, саше принимают один раз 
в  сутки, второй  – по  одной таб-
летке два раза в день предпочти-
тельно во время еды, запивая ста-
каном воды. Минимальный курс 
терапии составляет шесть недель. 
При внутримышечном введении 
кГА-сульфат, содержащийся в ам-
пуле, необходимо смешать с 1 мл 
воды для инъекций. Приготов-
ленный раствор вводят по  3 мл 
один раз в день три раза в неделю 
на протяжении четырех – шести 
недель.
Инъекции препарата можно соче-
тать с пероральным приемом (по-
рошок или таблетки).
Симптоматический эффект насту-
пает через две-три недели от нача-
ла терапии. При необходимости 
курс лечения повторяют с интер-
валом два месяца.
Продолжительность и схему лече-
ния назначают индивидуально.  
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The History of Discovery and Long-Standing Applying Experience of Glucosamine Sulfate in Clinical Practice
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� e article discusses the current state of the problem of e� ectiveness and safety of osteoarthritis treatment 
with focus on glucosamine sulfate. � ere is presented the history of the discovery of the compound (including 
its stabilized form), based on which the drug DONA (prescription medicine of crystalline glucosamine sulfate) was 
created. � ere are indicated main parameters of pharmacokinetics, which ensure uniqueness of the preparation, 
demonstrate its speci� city and predeterminate the e� ectiveness and safety. Evidences of the e�  cacy and safety 
of glucosamine sulfate and crystalline glucosamine sulfate DONA are presented in vitro and in vivo studies. 
In this article there is indicated a contribution of Russian scientists in evidence obtaining of e�  ciency and safety 
of DONA in the various plans of gonarthritis treatment. It is emphasized the reasonable inclusion of this drug 
in the ESCEO algorithm.
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