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Одной из самых распро-
страненных и тяжелых 
форм патологии тазобе-

дренных суставов у взрослых яв-
ляются дегенеративные измене-
ния суставных хрящей и связан-
ные с этим нарушения в костной 
ткани [1–10]. Лечение этой пато-
логии представляет собой слож-
ную задачу современной ортопе-
дии. Одним из наиболее эффек-
тивных способов борьбы с дан-
ной патологией является ее ран-
няя диагностика.
В качестве диагностических мар-
керов прогрессирования внутри-
суставного воспаления можно 
использовать цитокины, дина-

мика изменения которых позво-
ляет оценить правильность вы-
бранной стратегии терапии [8, 9].
В настоящее время предметом 
пристального внимания ученых 
является изучение роли цито-
кинов в патологических процес-
сах, поскольку именно они сти-
мулируют рост и пролиферацию 
клеток, регулируют гемопоэз, 
клонирование и селекцию, опре-
деляют интенсивность работы 
стволовой клетки и апоптоза, 
адекватность иммунного ответа, 
уровень воспаления, осущест-
вляют эндогенную регуляцию 
межклеточных и межсистемных 
взаимодействий. 

Цитокины представляют со-
бой белковые вещества, которые  
продуцируются и секретируют-
ся активированными клетками 
в ответ на внешние сигналы [5] 
и опосредуют свое действие, свя-
зываясь со специфическими ре-
цепторами на цитоплазматиче-
ской мембране.
В настоящее время самыми со-
временными препаратами тера-
пии артрозо-артритов являются 
хондропротекторы. Эти препара-
ты классифицируют как симпто-
матические средства медленного 
действия [10], обладающие хон-
дростимулирующим, регенери-
рующим и противовоспалитель-
ным эффектом. Препараты этой 
группы способны влиять на про-
цессы метаболизма хряща, ослаб-
ляя катаболические реакции и 
стимулируя анаболические, так 
как представляют собой есте-
ственные компоненты хряща.
Одним из современных лекар-
ственных средств является пре-
парат Артра, в состав которого 
входят 500 мг хондроитина суль-
фата (ХС) и 500 мг глюкозамина 
гидрохлорида (ГГ). 
Препарат Артра восполняет эн-
догенный дефицит глюкозами-

В последнее время увеличилось число больных с артрозо-артритом 
крупных суставов. Одним из самых эффективных способов 

диагностики данных состояний является определение уровня 
провоспалительных цитокинов в синовиальной жидкости. Нами 

было проведено исследование динамики уровня провоспалительных 
цитокинов у больных с артрозо-артритом тазобедренного сустава 

разной степени тяжести на фоне лечения препаратом Артра из 
группы хондропротекторов. 
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на, стимулирует синтез протео-
гликанов и гиалуроновой кисло-
ты, увеличивает проницаемость 
суставной капсулы, восстанавли-
вает ферментативные процессы в 
клетках синовиальной мембраны 
и суставного хряща.
Входящий в состав препарата 
Артра ХС способен предотвра-
щать разрушающее действие ин-
терлейкина-1 на протеоглика-
ны суставного хряща. Являясь 
высокомолекулярным соедине-
нием, ХС замедляет резорбцию 
костной ткани и снижает потерю 
кальция; улучшает фосфорно-
кальциевый обмен в хрящевой 
ткани, тормозит процессы деге-
нерации хрящевой и соедини-
тельной ткани [6], уменьшает бо-
лезненность и увеличивает под-
вижность пораженных суставов. 
Известна способность ХС улуч-
шать микроциркуляцию субхон-
дральной кости за счет ингиби-
рования синтеза липидов, свя-
зывания Е-селектина, мобили-
зации фибрина и холестерина 
в кровеносных сосудах субхон-
дральной кости и подавлять NO-
индуцированный апоптоз хон-
дроцитов [6], что также оказы-
вает положительное воздействие 
на течение сопутствующей пато-
логии.
ХС является безопасным соеди-
нением, обладает незначитель-
ными антикоагулянтными свой-
ствами, которые не проявляются 
при приеме внутрь. Частота раз-
вития побочных эффектов ХС 
сопоставима с плацебо. 
Исследования in vivo и in vitro 
продемонстрировали наличие 
синергизма между ХС и ГГ, свя-
занного с повышенной регуляци-
ей синтеза матричного протео-
гликана и деактивацией актив-
ности металлопротеаз, что под-
твердило целесообразность их 
сочетания для получения досто-
верного лечебного эффекта. 
Использование препарата Артра 
позволяет замедлить развитие 
коксартроза и асептического не-
кроза головки бедренной кости, 
тем самым отсрочив необходи-
мость  эндопротезирования су-
става и наступление инвалидно-

сти пациента. Известно, что де-
формирующий артроз всегда со-
провождается явно или скры-
то протекающим внутрисустав-
ным воспалением, возникаю-
щим вследствие нарушения це-
лостности гиалинового хряща. 
В область повреждения выделя-
ется большое количество имму-
нопептидов – цитокинов и их ан-
тагонистов [11]. Особую роль в 
развитии и течении воспалитель-
ных и регенераторных процессов 
играют провоспалительные ци-
токины, такие как интерлейкины 
(ИЛ) 1 и 6 и фактор некроза опу-
холи (ФНО) [4]. 

Материалы и методы 
исследования
В исследование были включены 
179 пациентов, находившихся на 
лечении в отделении травмато-
логии и ортопедии Московской 
городской клинической больни-
цы № 14 им. В.Г. Короленко. Все 
испытуемые были разделены на 
группы в соответствии со сте-
пенью поражения сустава и ис-
пользуемой терапией. Больные 
первой группы – основной (63 
пациента) – получали лечение 
хондропротекторами, пациенты 
второй группы – группы срав-
нения (116 человек) – получали 
стандартную консервативную 
терапию без использования хон-
дропротекторов. Распределение 
больных по полу и стороне пора-
жения представлено в таблице 1.
Все пациенты находились под 
постоянным наблюдением врача 
в течение 3 лет и обследовались 
2–3 раза в год.
Стандартная терапия включала 
комплекс физиотерапевтических 

воздействий (лазеро- и магнито-
терапия, массаж), использование 
нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, лечебных 
упражнений.
Пациентам основной группы по-
мимо стандартной терапии был 
назначен препарат Артра по 1 таб-
летке два раза в день в течение 
1 месяца, а затем, после выписки 
из стационара, больные перево-
дились на однократный прием 
данного препарата в сутки.  
Обследование пациентов бы-
ло комплексным и включало ка-
тамнестический, клинический, 
электрофизиологический, эндо-
скопический, иммунологический 
и лабораторные методы.

Проведенный количественный 
анализ информативности диа-
гностических признаков (клини-
ческие, изменения уровня ИЛ-1β, 
ФНО-α и ИЛ-6 в синовиальной 
жидкости и периферической кро-
ви, рентгенологические, томогра-
фические – в зависимости от про-
веденного лечения и стадии за-
болевания) позволил выявить, 
что полученные количественные 
оценки дают возможность срав-
нивать признаки с точки зрения 
их важности для исхода (а следо-
вательно, и прогноза) и ранжиро-

Таблица 1. Распределение больных по полу и стороне поражения

Сторона поражения Женщины, чел. Мужчины, чел. Всего, чел.

Левая 103 29 132

Правая 67 36 93

Двустороннее 25 15 40

Всего 185 80 265

В настоящее время самыми современными 
препаратами терапии артрозо-артритов 
являются хондропротекторы. 
Препараты этой группы способны влиять 
на процессы метаболизма хряща.
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вать их в порядке убывания про-
гностической силы: 
1)  высокоинформативные (изме-

нение спектра ИЛ-1β, ФНО-α 
и ИЛ-6 в синовиальной жид-
кости и периферической кро-
ви); 

2)  средней значимости или сред-
ней силы (данные магнитно-
резонансной и компьютерной 
томографии); 

3)  малоинформативные (данные 
рентгенографии в стандарт-
ных проекциях); 

4)  неинформативные (клиничес-
кие и лабораторные).

Рентгенологическое исследова-
ние было отнесено нами к мало-
информативным признакам, по-
скольку изменения, связанные 
с проводимым лечением, отра-
жаются на  рентгенологической 
картине спустя значительный 
промежуток времени (1–3 меся-
ца, иногда до 6 месяцев). 
Результаты собственных иссле-
дований и данные литературы 
свидетельствуют, что уровень 
провоспалительных цитокинов 
(ИЛ-1β, ФНО-α и ИЛ-6) доволь-
но точно отражает изменения в 
суставе на фоне лечения.

Результаты исследования 
Эффективность применения 
препарата Артра в комплексной 
терапии нами определялась по 
наиболее эффективному показа-
телю – уровню провоспалитель-
ных цитокинов у обследуемых 
пациентов. 
Изменения спектра цитокинов 
были нами получены при опре-
делении ИЛ-1β, ФНО-α и ИЛ-6 
в крови. Наилучшие результаты 
при консервативном лечении бы-
ли выявлены у пациентов основ-

ной группы (М1ИЛ-1 ± m1ИЛ-1 = 6,1 ± 
23,6 пкг/мл; М1ФНО ± m1ФНО = 9,2 ± 
12,2 пкг/мл и М1ИЛ-6 ± m1ИЛ-6 = 2,1 
± 1,4 пкг/мл) по сравнению с по-
казателями у пациентов группы 
сравнения (М2ИЛ-1 ± m2ИЛ-1 = 8,2 ± 
8,1 пкг/мл; М2ФНО ± m2ФНО = 16,4 ± 
7,52 пкг/мл и М2ИЛ-6 ± m2ИЛ-6 = 4,7 
± 1,3 пкг/мл), что продемонстри-
ровано на рисунке 1. 
Пациентами основной группы 
отмечалось снижение потреб-
ности в использовании несте-
роидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП) и более 
длительный период ремиссии, 
а через 1–2 года лечения боль-
ным данной группы достаточ-
но было проведения курса лече-
ния в амбулаторных условиях, 
в отличие от пациентов группы 
сравнения.

Заключение
Результаты исследования показа-
ли, что провоспалительные цито-
кины играют важную роль в раз-
витии дегенеративных измене-
ний гиалинового хряща в целом 
и коксартроза в частности. Опре-
деление уровня ИЛ-1β, ФНО-α и 
ИЛ-6 в крови имеет важное диаг-
ностическое и прогностическое 
значение. Выявление количества 
цитокинов в крови позволило 
нам контролировать и прогнози-
ровать развитие артрозных явле-
ний у обследуемых лиц и оцени-
вать эффективность проводимо-
го нами лечения.
У больных, которым проводи-
лось консервативное лечение 
артрозо-артритов с применени-
ем препарата Артра, отмечался 
более низкий уровень провоспа-
лительных цитокинов в крови, 
чем у пациентов из группы срав-
нения, что являлось положитель-
ным показателем эффективности 
проводимого лечения. 
Таким образом, препарат Артра 

(хондроитина сульфат и глюкоза-
мина гидрохлорид) эффективно 
подавляет воспалительный про-
цесс, уменьшает дегенератив-
ные изменения в тканях, ускоря-
ет их восстановление и снижа-
ет необходимость в применении 
НПВП. 

Рис. 1. Сравнительные показатели уровня цитокинов в основной группе и группе сравнения
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