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Проблема патологии суставов повсеместно 
приобретает все большие масштабы в связи с 
неуклонным увеличением количества лиц, стра-
дающих заболеваниями опорно-двигательно-
го аппарата. Так, популяционное исследование, 
выполненное с помощью опроса жителей Ни-
дерландов старше 25 лет, выявило, что распро-
страненность болезней костно–суставной и мы-
шечной системы, а также заболеваний соедини-
тельной ткани составила 40,8% среди мужского 
и 48% – женского населения страны [4]. Важным 
является тот факт, что каждый десятый житель 
планеты предъявляет жалобы на суставные боли 
и имеет нарушение функции суставов [1]. При 
этом за врачебной помощью по поводу различ-
ных симптомов, обусловленных поражением су-
ставов, все чаще обращаются не только пациен-
ты пожилого и старческого возраста, но и более 
молодые лица, ведущие активный образ жизни, 
для которых постоянная боль и деформация су-
ставов означает ограничение трудоспособности, 
а резкое снижение двигательной активности при-
водит к выраженному снижению уровня качества 
жизни, социальной дезадаптации. Наиболее рас-
пространенным заболеванием суставов является 
остеоартроз (ОА). Тенденция к старению населе-
ния приводит к тому, что количество больных с 
остеоартрозом неуклонно растет. По данным эпи-
демиологических исследований установлено, что 
остеоартрозом страдает 10-12% обследованного 
населения всех возрастов. При этом частота забо-
левания нарастает с возрастом: среди лиц старше 
50 лет достигает 27,1%, а старше 60 лет – 97%. ОА 
коленных суставов является одной из главных 
причин потери трудоспособности и инвалидно-
сти. Нетрудоспособность из-за ОА за последнее 

десятилетие увеличилась в 3-5 раз [17].
Остеоартроз представляет собой хроническое 

прогрессирующее невоспалительное заболева-
ние суставов неизвестной этиологии, характе-
ризующееся дегенерацией суставного хряща и 
структурными изменениями субхондральной ко-
сти, а также явно или скрыто протекающим уме-
ренно выраженным синовитом. По современным 
представлениям, остеоартроз возникает в резуль-
тате взаимодействия множества генетических и 
средовых факторов. В большинстве случаев, мо-
жет иметь место сочетанное действие нескольких 
факторов [3,4]. 

Эндогенные факторы:
• возраст;
• пол;
• дефекты развития;
• наследственная предрасположенность.

Экзогенные факторы:
• травмы;
•  профессиональная деятельность;
• спортивная активность;
• избыточная масса тела.

Популяционные исследования постоянно де-
монстрируют, что лица с избыточной массой тела 
имеют более высокий риск поражения этим за-
болеванием коленных суставов, чем лица с нор-
мальной массой тела [14]. По результатам эпи-
демиологического исследования, проведенного 
в США, у тучных женщин с индексом массы тела 
более 30, но менее 35 риск развития ОА был в 4 
раза выше по сравнению с женщинами с индек-
сом массы тела до 25. Для мужчин с такой же из-
быточной массой тела риск увеличивался в 4,8 
раза по сравнению с мужчинами с нормальной 
массой тела [14, 35].
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Дегенерация суставного хряща при артрозе 
происходит вследствие двух основных причин: 
чрезмерной механической и функциональной пе-
регрузки здорового хряща (превышающей физио-
логическую) и снижения резистентности сустав-
ного хряща к обычной физической нагрузке. 

 В основе изменений хряща при ОА лежит на-
рушение метаболизма основного вещества хряща 
с потерей его главной составляющей – протеогли-
канов [4]. Уменьшение протеогликанов приводит 
к снижению гидрофильности хряща, в результа-
те чего происходит его медленная дегенерация. 
В результате деполимеризации протеогликанов 
образуются белковополисахаридные комплексы 
с более низкой молекулярной массой, легко по-
кидающие хрящ. Содержание протеоликанов в 
артрозном хряще уменьшается главным образом 
за счет хондроитинсульфата, что сопровождается 
гипергидратацией хряща. Вследствие изменения 
своей структуры протеогликаны хотя и способны 
поглощать воду, но не способны ее прочно удер-
живать. Избыточная вода поглощается коллаге-
ном, он набухает и разволокняется. Эти измене-
ния являются достаточными, чтобы обусловить 
понижение резистентности хряща. Особую роль 
в дегенерации суставного хряща при ОА играют 
цитокины. цитокины являются ростовыми факто-
рами, которые синтезируются в тканях сустава и 
выделяются в синовиальную жидкость. Они дей-
ствуют на клетки как аутокринные и паракринные 
факторы. Многие цитокины в небольших количе-
ствах необходимы для поддержания гомеостаза. 
При ОА отсутствуют классические макроскопичес-
кие признаки воспаления, отсутствует выражен-
ная инфильтрация воспалительными клетками 
в ткани сустава. Однако, такие провоспалитель-
ные цитокины как интерлейкины (ИЛ), в частно-
сти, ИЛ-1β, а также фактор некроза опухолей-α 
(ФНО-α) обнаруживаются в синовиальной жид-
кости больных ОА в повышенных количествах. 
Биологические эффекты ИЛ-1 реализуются через 
специфические рецепторы на мембранах клеток. 
В ответ на стимуляцию ИЛ-1β хондроциты начи-
нают синтезировать ферменты, необходимые для 
образования оксида азота, и простагландинов 
(циклооксигеназу-2 – цОГ-2). Под воздействием 
ИЛ-1 хондроциты резко усиливают синтез метал-
лопротеиназ (МП), прекращают синтез протео-
гликанов и коллагенов хряща [4]. Семейство МП 
состоит, по меньшей мере, из 25 ферментов, кото-
рые способны разрушать все основные компонен-
ты межклеточного матрикса хряща как в физиоло-
гических, так и в патологических условиях. Синтез 
большинства МП стимулируется провоспалитель-
ными цитокинами. При ОА показано повышение 
уровня в тканях и синовиальной жидкости многих 
МП, а также активаторов прометаллопротеиназ, 
включая общий активатор МП плазмин. Относи-
тельный дефицит тканевых ингибиторов МП спо-
собствует повышенному протеолизу в хряще при 
ОА. Сложная сеть взаимодействий цитокинов, 
ферментов, свободных радикалов и продуктов 

распада матрикса приводит к уменьшению содер-
жания протеогликанов в хряще (молекулярный 
уровень), нарушению архитектоники матрикса 
(макромолекулярный уровень), появлению ми-
кротрещин (микроскопический уровень) и надры-
вам хряща (макроскопический уровень) [3,4].

Основные цели лечения ОА – уменьшение 
боли, коррекция функциональной недостаточно-
сти суставов, замедление прогрессирования забо-
левания и, как следствие, улучшение качества жиз-
ни больных. Метод лечения у конкретного больно-
го необходимо разрабатывать с учетом тяжести и 
распространенности суставного поражения, обще-
го статуса больного и наличия сопутствующих за-
болеваний. Применяются немедикаментозные, 
фармакологические и хирургические методы. Ле-
чение остеоартроза по-прежнему представляет се-
рьезную проблему, несмотря на то, что перечень 
применяемых препаратов в последнее время зна-
чительно пополнился. Прежде всего, это обуслов-
лено тем, что большинство лекарственных средств, 
применяемых при ОА, оказывает лишь симптома-
тическое действие [4, 21, 23, 29].

В настоящее время принята классификация 
антиартрозных препаратов по Leguesne M. et al 
(1994), подразделяющая их на 3 группы [11]: 

1) симптоматические препараты быстрого 
действия; 

2) симптоматические препараты замедлен-
ного действия (Symptomatic slow acting drugs for 
osteoarthritis - SYSADOA); 

3) препараты, модифицирующие структуру хряща. 
Новое направление в лечении ОА основано 

на применении препаратов второй группы, к ко-
торым относятся естественные компоненты хря-
щевого межклеточного вещества – гиалуроновая 
кислота, глюкозамин сульфат и хондроитин суль-
фат (ХС). Эти препараты могут оказывать не только 
симптоматическое действие (уменьшение боли, 
улучшение функции сустава), но при длительном 
приеме замедлять прогрессирование ОА. 

Среди фармакологических методов лечения 
основное место занимают симптоматические 
препараты немедленного действия, а также 
структурно-модифицирующие препараты замед-
ленного действия (табл.).

Для подавления боли на начальных стадиях ОА 
традиционно используются анальгетики, в частнос-
ти парацетамол в дозе 2-4 г/сут. Максимальная 
разовая доза не должна превышать 350 мг (А). Па-
рацетамол можно применять длительно (А). Пре-
парат не следует назначать больным с поражени-
ем печени и алкоголизмом [4, 21].

При недостаточной эффективности парацета-
мола и отсутствии явлений синовита возможно 
назначение трамала – синтетического анальге-
тика центрального действия, который обладает 
высокой анальгетической активностью. Суточная 
доза препарата – 100-200 мг. 

Обезболивающие препараты центрального 
действия опиоидного ряда, не вызывающие по-
бочных эффектов, характерных для других опи-
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атов (угнетение дыхания и кровообращения, на-
рушение моторики желудочно-кишечного тракта 
и др.), применяются в течение короткого периода 
для купирования сильной боли при условии не-
эффективности парацетамола или нестероидных 
противовоспалительных препаратов (НПВП), а 
также невозможности назначения оптимальных 
доз этих лекарственных средств. При остеоартро-
зе назначают трамадол (в первые дни по 50 мг/
сут. с постепенным увеличением дозы до 200-300 
мг/сут.). Сравнительно частые побочные реакции 
при применении препарата (тошнота, головокру-
жения, запор и сонливость) можно существенно 
уменьшить при титровании дозы (в течение трех 
дней, увеличивая дозу по 25 мг).

В лечении ОА ведущее место занимают НПВП, 
что патогенетически обосновано, так как воспали-
тельный процесс является и причиной развития 
болей (реактивный синовит), и одним из факторов 
прогрессирования остеоартроза. Как известно, 
терапевтический эффект НПВП реализуется через 
подавление продукции цОГ с последующим сни-
жением синтеза провоспалительных простаглан-
динов. Наиболее часто больным ОА назначаются 
«стандартные» НПВП – диклофенак, кетопрофен, 
напроксен и другие препараты, эффективность 
которых достаточно хорошо изучена. Сведений 
о преимуществе по обезболивающим и противо-
воспалительным свойствам какого-либо НПВП 
над другим не получено [19]. Таким образом, вы-
бор НПВП определяет прежде всего его безопас-
ность в конкретных клинических условиях. Напри-
мер, среди клинико-фармакологичес-ких свойств 
индометацина следует принять во внимание его 
отрицательное воздействие на метаболизм су-
ставного хряща при остеоартрозе [40, 41, 42, 43]. 
Осложнения со стороны ЖКТ один из наиболее 
серьезных побочных эффектов НПВП, возникаю-
щих чаще в первые 3 месяца приема. Относитель-
ный риск их возникновения (дозозависимый) ва-
рьирует у различных НПВП. Наименьшим риском 
развития желудочно-кишечного кровотечения об-
ладают селективные НПВП [12,13]. Их следует на-
значать при наличии факторов рис-ка развития не-
желательных явлений со стороны ЖКТ [19, 33, 37]:
• возраст старше 65 лет, кроме того, эта же груп-

па пациентов часто страдает заболеваниями, 
требующими применения непрямых антикоа-
гулянтов (мерцательная аритмия, рецидивиру-
ющий тромботический синдром);

• наличие в анамнезе язвенной болезни или же-
лудочно-кишечного кровотечения;

• одновременный прием глюкокортикостерои-
дов или антикоагулянтов;

• наличие тяжелых сопутствующих заболеваний.
Эти факторы существенно повышают стоимость 

лечения, так как приходится либо назначать пре-
параты с гастропротекторным эффектом (мизо-
простол или ингибиторы протонной помпы), либо 
выбирать дорогостоящие НПВП новой генерации 
– селективные блокаторы циклооксигеназы-2 (ме-
локсикам, нимесулид, целекоксиб, рофекоксиб). 

Прием любых НПВП у некоторых больных мо-
жет приводить к увеличению риска сердечно-со-
судистых катастроф [7, 24]. При назначении НПВП 
необходимо тщательно оценивать кардиоваску-
лярные факторы риска. У пациентов, принимаю-
щих низкие дозы ацетилсалициловой кислоты 
(аспирина), следует избегать приема НПВП (ибу-
профен, индометацин и напроксен), снижающих 
кардиопротективный эффект аспирина. Любые 
НПВП могут вызывать дестабилизацию АД (в пер-
вую очередь систолического) у пациентов, полу-
чающих антигипертензивную терапию и даже у 
пациентов с нормальным АД [20]. У лиц старше 
55 лет, получающих НПВП необходимо тщательно 
мониторировать АД и при необходимости моди-
фицировать антигипертензивную терапию. Несе-
лективные и селективные НПВП могут вызывать 
нарушение функций почек. НПВП при остеоартро-
зе применяют только в период усиления болей в 
отличие от их систематического приема при вос-
палительных артритах. Доза НПВП при остеоар-
трозах ниже, чем при артритах.

Изучение патогенетических механизмов ОА 
позволило сделать вывод о необходимости вклю-
чения в схему терапии наряду с симптом-моди-
фицирующими препаратами, уменьшающими 
выраженность боли и воспаления, лекарственных 
средств, предупреждающих структурное разру-
шения хряща, так называемых структурно-моди-
фицирующих препаратов замедленного действия 
(SYSADOA) – хондропротекторов [11]. К хондро-
протекторам в настоящее время относят препара-
ты глюкозамина сульфата, хондроитин сульфата, 
глюкуроновой кислоты, диацереина, соединений 
авокадо/сои, имеющие симптоматическое дейст-
вие и низкую токсичность, способные модифици-
ровать структуру хрящевой ткани. 

Изучению эффективности и безопасности пе-
рорального хондроитин сульфата и глюкозамина 
при остеоартрозе за рубежом было посвящено 
около 40 клинических исследований, среди них 
15 исследований (хондроитина сульфат – 9, глю-
козамин – 6) были двойными слепыми и плацебо 
контролируемыми. В многоцентровых рандоми-
зированных клинических исследованиях доказа-
на эффективность только определенных хондро-
протекторов (хондроитин сульфата и глюкоза-
мина) и их применение при остеоартрозе имеет 
высокую (ІА) степень доказательности [2, 25, 27, 
30, 32, 40, 41]. Отличительные особенности этих 
препаратов – время наступления эффекта, обыч-
но спустя 2-8 недель от начала лечения, и сохра-

Таблица. Препараты, модифицирующие симп-
томы болезни

Быстродействующие Медленнодействующие
Анальгетики Хондроитин сульфат

НПВП Глюкозамин

Трамадол Неомыляющие соединения сои/
авокадо

Диацереин
Гиалуроновая кислота
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нение эффекта в течение 2-3 месяцев после пре-
кращения лечения. 

В большинстве исследований симптоматичес-
кие ЛС медленного действия приводили к сниже-
нию интенсивности боли, улучшению функциональ-
ной способности пораженных суставов, уменьше-
нию потребности в НПВП. Для оценки результатов 
исследований была применена следующая шкала 
эффектов: 0,2 – слабый; 0,5 – умеренный и 0,8 – 
сильный. По обобщенным данным, двойных сле-
пых исследований, эффективность глюкозамина 
составила 0,44, хондроитин сульфата – 0,78. Лекар-
ственнные средства отличались отличной перено-
симостью: профиль и частота побочных эффектов у 
пациентов основной группы практически не отлича-
лись от таковых в контрольной группе, получавшей 
плацебо. Эффективность обоих была подтверждена 
и результатами мета-анализов клинических иссле-
дований [2, 9, 27, 30, 32, 40, 41].

Возможность структурно-модифицирующе-
го действия хондроитин сульфата и глюкозамина 
продемонстрирована в нескольких длительных 
двойных слепых плацебо контролируемых иссле-
дованиях у больных остеоартрозами. Было пока-
зано, что терапия хондроитин сульфатом в дозе 
800 мг/сут. в течение двух лет оказывала статисти-
чески достоверное стабилизирующее влияние на 
ширину суставной щели у больных гонартрозом 
[2, 25, 27, 30, 32, 36]. На основании анализа ре-
зультатов лечения хондроитин сульфатом в тече-
ние двух лет 622 больных гонартрозом было пока-
зано замедление прогрессирования заболевания 
у пациентов, леченных хондроитин сульфатом, по 
сравнению с группой, получившей плацебо (ис-
следование SТОРР) [2]. На основании результатов 
11 рандомизированных контролируемых иссле-
дований, трех опубликованных мета-анализов и 
последних рекомендаций Европейской антирев-
матической лиги было установлено, что длитель-
ное применение хондроитин сульфата безопасно, 
хорошо переносится, хорошо контролирует боле-
вой синдром и увеличивает подвижность суставов 
у больных, страдающих поражением коленных 
суставов [40, 41, 42, 43]. Применение хондроитин 
сульфата в течение трех лет при остеоартрозе су-
ставов кистей оказывало протективное действие в 
отношении появления «новых» эрозий [9].

В перечне рекомендаций специальной ко-
миссии Европейской антиревматической лиги 
(EULAR) по лечению остеоартроза, основанных 
на данных доказательной медицины, указывает-
ся о необходимости обязательного включения в 
комплексную терапию ОА симптоматических пре-
паратов замедленного действия – хондропротек-
торов [40,41]. 

На современном этапе в качестве хондропро-
текторов при заболеваниях суставов широко ис-
пользуют натуральные специфические компо-
ненты хрящевой ткани, которые обладают рядом 
важных положительных эффектов, а именно [4]:
• стимулируют синтез хондроцитами макромо-

лекул матрикса хряща;

• влияют на транскрипционный ядерный фактор 
NFkB;

• снижают экспрессию ИЛ-1 хондроцитами и си-
новиоцитами;

• увеличивают синтез хондроцитами гиалуроно-
вой кислоты;

• снижают синтез лизосомальных ферментов, 
принимающих участие в развитии вторичного 
воспаления;

• снижают концентрацию противовоспалитель-
ных компонентов в синовиальной жидкости;

• тормозят экспрессию фермента циклооксиге-
назы, хемотаксис и фагоцитоз, процесс дегра-
дации хряща;

• снижают выраженность болевого синдрома в 
суставах;

• повышают резистентность хряща по отноше-
нию к негативному влиянию НПВП.
Хондропротекторы имеют комплексный меха-

низм действия. Обладая тропностью к хрящу, они 
способны встраиваться в структуры хрящевой тка-
ни, стимулируя ее синтез и угнетая деструкцию. 
В частности, показано, что адекватное количество 
хондроитин сульфата в хрящевой ткани жизнен-
но необходимо для поддержания нормальной 
функции суставов и регенерации суставной сум-
ки и хрящевых поверхностей суставов при их по-
вреждении. Являясь естественным глюкозамино-
гликаном, расположенным в экстрацеллюлярном 
матриксе суставного хряща, хондроитин сульфат 
ингибирует свободные радикалы, способные вы-
зывать разрушение хряща и коллагена, угнетает 
активность ферментов, вызывающих поражение 
хрящевой ткани, участвует в синтезе глюкозами-
ногликанов и увеличивает продукцию внутрису-
ставной жидкости, улучшает фосфорно-кальцие-
вый обмен в хрящевой и костной ткани, снижая 
потерю кальция костями и способствуя поддер-
жанию нормального остеогенеза [1, 3].

Хондроитин сульфат играет важную роль в 
реализации эффектов других симптоматических 
лекарственных средств медленного действия. Он 
стимулирует синтез и препятствует разрушению 
гиалуроновой кислоты, необходимой для под-
держания адекватного уровня гидратации и вяз-
кости синовиальной жидкости, а также усиливает 
проникновение в воспаленные суставы антиок-
сидантов и глюкозамина [9]. Последний является 
полифункциональным предшественником в био-
синтезе глюкозаминогликанов.

В механизме противовоспалительного и обез-
боливающего действия хондроитин сульфата и 
глюкозамина, по-видимому, играют роль многие 
факторы. В частности, показано, что хондроитин 
сульфат влияет на клеточный компонент воспале-
ния. Большое значение придают его стимулирую-
щему влиянию на хондроциты. В исследованиях 
in vitrо показано, что он вызывает увеличение со-
держания РНК в хондроцитах, коррелирующее с 
повышением синтеза протеогликана и коллагена, 
и ингибирует лейкоцитарную эластазу. Установ-
лено, что хондроитин сульфат дозозависимым 
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образом подавляет стимулированный ИЛ-1 син-
тез коллагеназы. Имеются данные, позволяющие 
предположить его способность подавлять инду-
цированный NO апоптоз хондроцитов [9, 11]. В 
экспериментальных исследованиях хондроитин 
сульфат в низких дозах приводил к уменьшению 
признаков воспаления в суставах, подавлению 
синтеза антител к коллагену, а в высоких (1000 мг/
кг) – к подавлению деструкции хряща [2]. Полу-
ченные данные свидетельствуют об угнетении 
под влиянием хондроитин сульфата зависимых от 
ИЛ-1 катаболических и активации анаболических 
(синтез протеогликана и гиалуроновой кислоты) 
процессов в хряще. Глюкозамин также оказывает 
стимулирующее действие на анаболизм хряще-
вой ткани и препятствует ее деструкции.

При пероральном приеме хондроитин сульфа-
та и глюкозамина терапевтический эффект разви-
вается в течение 2-8 недель и после прекращения 
лечения сохраняется 2-3 месяца. При местном 
применении комбинированного лекарственного 
средства, содержащего глюкозамин сульфат, хон-
дроитин сульфат, камфору и масло мяты переч-
ной, по данным недавно завершившегося двой-
ного слепого плацебо контролируемого исследо-
вания, облегчение боли наблюдалось уже через 
сутки и сохранялось на протяжении всего иссле-
дования (8 недель) [1].

Критериями выбора хондропротекторов для 
лечения ОА являются [4]:
• наличие доказательной базы, свидетельству-

ющей об их эффективности и безопасности в 
виде результатов клинических рандомизиро-
ванных контролированных исследованиях;

• положительное влияние на биохимические 
процессы, происходящие в организме;

• соответствие форм, в которых выпускается 
хондропротектор, современным требованиям 
и удобство применения (приемлемая крат-
ность приема);

• возможность курсового приема и длитель-
ность позитивного эффекта после окончания 
лечения.
Для всех хондропротекторов Е.Л. Насонов от-

мечает следующие общие черты [4]:
1) их противовоспалительный эффект сравним 

с таковым НПВП,
2) они позволяют снизить дозу НПВП,
3) эффект сохраняется после окончания лечения,
4) они сочетаются с парацетамолом и НПВП,
5) при их применении практически отсутству-

ют побочные эффекты,
6) они замедляют прогрессирование остеоартроза.
Стимуляторы синтеза протеогликанов пред-

ставлены глюкозамин моносульфатом (дона, 
артрон флекс, артифлекс, синарта). Глюкозамин 
моносульфат является субстратом синтеза про-
теогликанов хондроцитами, участвует в синтезе 
глюкуроновой кислоты (вещества, обеспечиваю-
щего вязкость внутрисуставной жидкости), а так-
же подавляет активность металлопротеиназ (кол-
лагеназы, фосфолипазы и, таким образом, оказы-

вает двойной эффект — противовоспалительный 
и хондропротективный [6, 22, 32]. 

Структурно-модифицирующее действие глюко-
замин сульфата в суточной дозе 1500 мг подтверж-
дено в двух двойных слепых рандомизированных 
3-летних исследованиях по сравнению с плацебо у 
212 и 202 больных гонартрозом [30, 32].

Принимая во внимание данные о том, что 
хондроитин сульфат и глюкозамин сульфат ока-
зывают разнообразное фармакологическое воз-
действие на метаболизм хряща, относительно 
недавно появились исследования по сочетанно-
му применению этих препаратов при остеоарт-
розе. На основании многоцентрового двойного 
слепого плацебо контролируемого клинического 
исследования, включавшего 1583 пациентов с 
остеоартрозом коленных суставов, показано, что 
комбинация хондроитин сульфата и глюкозами-
на гидрохлорида оказалась более эффективной 
в отношении уменьшения болей в подгруппе 
больных остеоартрозом с выраженными болями 
в коленных суставах по сравнению с плацебо [16]. 
Существующие доказательства структурно-мо-
дифицирущего действия хондроитин сульфата и 
глюкозамина явились предпосылкой для созда-
ния комбинированных лекарственных средств. 
Результаты проведенных клинических исследова-
ний позволяют говорить о хорошей переносимо-
сти препаратов и наличии отчетливого симптомо-
модифицирующего эффекта.

Хондроитин сульфат и глюкозамин противо-
показаны при гиперчувствительности к ним, бе-
ременности и кормлении грудью. Хондроитин 
сульфат также противопоказан при склонности к 
кровоточивости и тромбофлебитах, а глюкозамин 
— при фенилктонурии. Следует соблюдать осто-
рожность при назначении глюкозамина больным 
с нарушениями атриовентрикулярной проводимо-
сти и сахарным диабетом (имеются сведения о по-
вышении под его влиянием резистентности к ин-
сулину). У небольшого количества пациентов при 
приеме хондроитин сульфата и глюкозамина могут 
отмечаться тошнота, рвота, желудочно-кишечные 
расстройства, аллергические реакции. При внутри-
мышечном введении хондроитин сульфата воз-
можны геморрагии в месте инъекции [21, 29].

Производные гиалуроновой кислоты применяют 
для внутрисуставного введения. В настоящее время 
используют 2 препарата этого вещества: низкомоле-
кулярный (молекулярный вес 500-730 кДа) и высо-
комолекулярный (молекулярный вес 6 МДа). Оба 
препарата уменьшают боли в коленных суставах 
и улучшают функциональную активность, эффект 
длится 3-12 мес. Высокомолекулярные препа-
раты гиалуроновой кислоты могут быть более 
эффективны, чем низкомолекулярные. Внутрису-
ставное введение гиалуроновой кислоты бывает 
особенно полезно больным, имеющим противо-
показания для их приема, или при недостаточной 
эффективности НПВП [8, 18, 28, 34, 39]. Особенно 
привлекательно применение препаратов гиалу-
роновой кислоты у больных с высоким риском 
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развития побочных реакций на НПВП [5]:
•  пациенты пожилого возраста; 
• наличие язвы или кровотечения в анамнезе; 
• сопутствующая терапия ГК.

Необходимо учитывать и противопоказания к 
проведению такой терапии, которые включают 
инфекционные поражения кожи, нарушение ее 
целостности в области введения, наличие аллер-
гических реакций на куриный белок. Описаны 
единичные случаи развития псевдоподагрическо-
го приступа в течение нескольких часов или дней 
после инъекции, но такие реакции возникают 
крайне редко, а указание на них в прошлом или 
наличие хондрокальциноза не служат противопо-
казаниями для такого лечения [18, 28].

Сравнительно новым препаратом из группы 
хондропротекторов является пиаскледин, дей-
ствующим началом которого являются неомы-
ляющиеся соединения, полученные с помощью 
особой технологии из экстрактов сои и авокадо. 
Механизм их действия заключается в способности 
ингибировать ряд провоспалительных цитокинов, 
в частности ИЛ-Iβ, ИЛ-6, ИЛ-8, металлопротеиназ 
(коллагеназы, стромелизина), а также увеличивать 
экспрессию ТФР-β1, оказывающего анаболическое 
влияние на суставной хрящ [10, 15]. 

К перспективным направлениям в области 
лечения остеоартроза, которые в настоящий мо-
мент находятся в стадии изучения, следует отне-
сти применение химически модифицированных 
тетрациклинов и пептидных ингибиторов ме-
таллопротеиназ, антагонистов рецепторов ИЛ-1 
(диацереин) и TNF, инсулиноподобного фактора 
роста (IGF-1 – мощный стимулятор роста хряща), 
а также аутологичную трансплантацию хряща на 
ранней стадии заболевания [31, 38, 26]. 

Таким образом, применение современных хон-
дропротективных средств целесообразно на лю-
бой стадии остеоартроза и может использовать-
ся как в виде монотерапии, так и в дополнение к 
лечению НПВП. Противовоспалительный эффект 
хондропротекторов обусловливает возможность 
уменьшения дозы и времени приема НПВП и как 
следствие – снижения риска развития многих не-
благоприятных побочных эффектов НПВП. Высо-
кая безопасность хондропротекторов, отсутствие 
серьезных побочных эффектов при их длительном 
применении обусловливают широкое использова-
ние этих препаратов в клинической практике.
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CHONDROPROTECTORS AS A REASONABLE PATHOGENETIC THERAPY OF OSTEOARTHRITIS
L. Zhuravlyova, N. Aleksandrova, V. Fedorov, I. Letik, M. Gulida 

Summary
The article is devoted to one of the most common diseases of the musculoskeletal system - osteoarthritis (OA). It was given a 

detailed analysis of the etiology and pathogenesis of OA with the modern concepts of the immunological aspects of the disease. 
The attention was paid to the drug therapy, founded on the evidence-based medicine. The main groups of drugs currently used for 
the treatment of OA were highlighted. Pathogenetic substantiation of chondroprotectors application was given taking into account 
their pharmacodynamics and pharmacokinetics and application in comorbidities, particularly in diseases of digestive tract and 
cardiovascular system.

Keywords: osteoarthritis, chondroprotectors, NSAIDs, cytokines.
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