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Согласно современным представлениям, остеоартроз (ОА) — хро
ническое гетерогенное прогрессирующее заболевание, при кото

ром в патологический процесс вовлекаются все компоненты сустава: 
хрящ, субхондральная кость, синовиальная оболочка, связки, капсула, 
мышцы [24]. Ввиду частого воспаления сустава в англоязычной лите
ратуре используется термин «остеоартрит» [10].

Эта патология, которой страдает до 20 % взрослой популяции нашей 
планеты, лидирует среди заболеваний опорнодвигательного аппарата. 
Согласно данным Центра контроля и профилактики заболеваний 
(Centers for Disease Control and Prevention), распространенность ОА 
следующая: 18—44 года — 19 %, 45—64 года — 42 %, старше 65 лет — 59 %. 
В последние годы отмечается выраженное «омоложение» заболевания. 
ОА связан с большими социальноэкономическими потерями. За 
болевание приводит к стойкому ухудшению качества жизни пациентов, 
преждевременной потере трудоспособности и является ведущей при
чиной инвалидности [11, 35].
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Остеоартроз (ОА) представляет серъезную медицинскую и социальноэконо ми
ческую проблему, поскольку является одной из основных причин нарушения 
функции опорнодвигательного аппарата и стойкой потери трудоспособности. 
Для лечения пациентов с ОА используются симптоматические медленно дейст
вующие препараты (SYSADOA), такие как глюкозамин, хондроитин, гиалуроно
вая кислота, которые являются природными соединениями, состоящими из 
повторяющихся дисахаридов. Существуют доказательства, подтверждающие 
воздействие этих препаратов на симптомы ОА и эффекты, модифицирующие 
болезнь в долгосрочной перспективе.

Глюкозамин является одной из наиболее широко используемых диетических 
добавок для управления ОА. Эта диетическая добавка принадлежит к естест
венным компонентам хрящевого межклеточного вещества. Согласно результатам 
многочисленных исследований, глюкозамин оказывает выраженное структурно
модифицирующее действие и умеренное действие на болевой синдром и функци
ональную подвижность суставов при ОА. Эффективность глюкозамина связана 
со стимуляцией синтеза матрикса хряща и с антивоспалительными свойствами.

Доказано, что NацетилDглюкозамин обладает большей хондропротекторной 
активностью in vitro по сравнению с глюкозамином. Пероральное введение 
NацетилDглюкозамина облегчает симптомы ОА.

Кверцетин — это биоактивный флавоноид с противовоспалительными, 
антиоксидантными и защитными свойствами.

В контексте лечения OA охарактеризовано применение диетической добавки 
«Глюквамин», преимуществами которой является многовекторная фармакоди
намика, что включает хондропротекторный, противовоспалительный, аналгези
рующий, антиоксидантный эффекты. Прием «Глюквамина» является 
безопасным и характеризуется минимумом побочных эффектов.

Ключевые слова: 
остеоартроз, терапия, глюкозамин, кверцетин, «Глюквамин».
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Гетерогенность ОА, а также развитие, выражен
ность, степень и скорость прогрессирования 
определяются большим количеством факторов. 
Среди них — пожилой возраст, пол, этническая 
принадлежность, наследственные нарушения 
коллагена ІІ типа, мутации гена коллагена 
ІІ типа, другая наследственная патология костей 
и суставов, наследственная предрасположен
ность, дефекты развития и приобретенные де 
фекты костей и суставов, эндемические заболе
вания, метаболические заболевания, эндокрино
патии, болезнь отложения кальция, нефропатия, 
хроническая микротравматизация суставов, 
сла бость четырехглавой мышцы бедра, гормо
нальная заместительная терапия, дефицит вита
минов С и D, избыточная масса тела, занятие 
спортом, курение [5].

При ОА происходит деградация хрящевой 
ткани, что проявляется прежде всего разруше
нием протеогликановых комплексов и последу
ющим обезвоживанием хряща. Изменяется об 
мен веществ в хрящевой ткани, нарушается 
равновесие между анаболическими и катаболи
ческими процессами в сторону преобладания 
последних. Снижается биосинтетическая актив
ность хондроцитов, следствием чего является 
снижение синтеза основных макромолекул — 
протеогликанов и коллагена ІІ типа — и повы
шение синтеза несвойственного нормальной 
хрящевой ткани коллагена І, ІІІ, Х типов (корот
кий коллаген). Матрикс хряща теряет хондро
итин сульфат и гиалуроновую кислоту, которые 
синтезируются клетками хряща [7, 16].

Наряду с дегенеративными изменениями в раз
витии и прогрессировании ОА весьма важную 
роль играет воспаление [1, 10]. В пораженном 
суставе усиливается продукция «провоспали
тельных» цитокинов, циклооксигеназы, что 
инициирует реакции воспаления и усугубляет 
повреждение хрящевой ткани и окружающих 
структур сустава. Ключевое значение в каскаде 
провоспалительных медиаторов отводится ин 
терлейкину1β (ИЛ1β), который экспрессиру
ется в пораженном ОА хряще и стимулирует 
выработку металлопротеиназ (коллагеназы, аг 
греканазы, стромелизина 1, желатиназы). Кроме 
того, ИЛ1β тормозит экспрессию коллагена 
и протеогликанов, стимулирует синтез и высво
бождение эйкозаноидов — простагландинов и 
лейкотриенов. В развитии ОА также участвуют 
такие провоспалительные цитокины, как ФНОα 
и ФНОβ, ИЛ6, 17, 18, онкостатин М и т. п.

Особая роль в патогенезе ОА принадлежит 
оксиду азота (NO), который способен ингибиро
вать синтез макромолекул хряща, увеличивать 
синтез простагландинов и лейкотриенов, умень

шать выработку противовоспалительных цито
кинов, запускать апоптоз хондроцитов. Разви
вается протеогликановая недостаточность мат
рикса, хрящевая ткань теряет гликозаминогли
каны (ГАГ). Продукты деградации хряща обла
дают антигенными свойствами. Они провоциру
ют синовиальное воспаление, нарушение обмен
ных процессов в синовиоцитах и снижение 
образования эндогенных гиалуроновой кислоты 
(ГК) и си  новиальной жидкости.

Проведение эффективной терапии ОА пред
ставляет трудную задачу, что связано с хрониче
ским и неуклонно прогрессирующим течением 
этого заболевания. Это требует проведения 
длительной, практически постоянной комплек
сной терапии, воздействующей на основные 
звенья развития и прогрессирования данного 
заболевания. Терапевтическая тактика склады
вается из трех базисных направлений:
– механическая разгрузка пораженных суставов;
– купирование синовита;
– предотвращение прогрессирования заболева

ния.
Все лекарственные средства, применяющиеся 

для лечения ОА, делятся на две основные группы:
1. Симптоммодифицирующие средства быст

рого действия (простые и опиоидные анальге
тики, нестероидные противовоспалитель ные 
препараты (НПВП), глюкокортикосте роиды, 
миорелаксанты) применяются для купирова
ния болевого синдрома и воспаления.

2. Структурномодифицирующие средства за 
мед ленного действия (глюкозамин, хондро
итина сульфат (ХС), препараты ГК, неомыля
ющиеся соединения сои и авокадо, диацереин 
и т. п.).

Структурномодифицирующие препараты или 
патогенетические (базисные, хондропротектор
ные, хондромодулирующие) способны контро
лировать течение заболевания, стабилизировать 
или даже приводить к обратному развитию 
изменений в тканях сустава путем коррекции 
нарушенного метаболизма гиалинового хряща. 
Эти препараты оказывают регенерирующее дей
ствие на хрящ, способствуют восстановлению 
хондроцитов и соединительной ткани. Они так
же обладают обезболивающим и противовоспа
лительным действием, что позволяет значитель
но уменьшить дозировки применяемых НПВП 
и существенно снизить риск развития побочных 
эффектов. Эффект от применения этих лекарст
венных средств развивается медленно, в течение 
4—6 нед, но, что представляется крайне важным, 
сохраняется на протяжении 2 и более месяцев 
после окончания лечения. Курс лечения состав
ляет 3—6 мес и более.
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Наиболее изученными на сегодня являются 
глюкозамин и ХС. С позиций доказательной 
медицины эти лекарственные средства имеют 
высшую степень доказательности и достоверно
сти результатов — категорию А, в связи с чем на 
их основе сегодня и производят большинство 
хондропротекторов, применяющихся в мировой 
практике [30].

Глюкозамин и ХС — естественные метаболиты 
хрящевой ткани. Глюкозамин является моноа
миносахаридом, в организме он используется 
хонд роцитами как исходный материал для 
синтеза протеогликанов, ГАГ матрикса хряща 
и ГК. ХС образуется из глюкозамина. Крупная 
полианионная молекула ХС является важной 
частью структуры хряща и оп ределяет его физи
кохимические свойства, а также служит осно
вой для синтеза ГК. Однако существуют осо
бенности механизмов действия этих двух 
веществ. Так, ХС оптимизирует состав синови
альной жидкости, а глюкозамина гидрохлорид 
самостоятельно стимулирует вы  работку ХС [6].

Достаточно большая доказательная база име
ется у глюкозамина. Впервые он был выделен 
в 1857 г., но активно изучается лишь на протя
жении последних 20 лет. В экспериментальных 
исследованиях доказано, что глюкозамин стиму
лирует синтез протеогликанов, ингибирует их 
деградацию и стимулирует регенерацию хряща 
после экспериментально вызванного поврежде
ния [26]. Глюкозамин участвует в синтезе кле
точной мембраны, коллагена и костного матрик
са, синовиальной жидкости [25]. Он регулирует 
анаболические процессы в хряще, в частности 
синтез гликолипидов, гликопротеинов, ГАГ, 
суставных протеогликанов, муцина и ГК [19, 33].

Кроме того, глюкозамин обладает выраженны
ми противовоспалительными и антиоксидант
ными свойствами [34]. Он замедляет процессы 
деградации суставного хряща за счет влияния на 
цитокинопосредованные метаболические пути 
(снижает активность катаболических энзимов 
в хряще, включая фосфолипазу А2, матриксные 
металлопротеиназы, аггреканазы, подавляет 
синтез NO), способности угнетать экспрессию 
провоспалительных цитокинов (ИЛ1, ИЛ8, 
простагландина Е2), лизосомальных ферментов 
в синовиальной жидкости [21]. Глюкозамин 
также модулирует воспалительные реакции 
через ядерный фактор NFκB, который конт
ролирует продукцию провоспалительных цито
кинов и выживаемость клеток [15].

Эффективность глюкозамина при ОА изучена 
достаточно хорошо. Метаанализ 15 рандомизи
рованных клинических исследований показал 
достоверную эффективность глюкозамина в 

отношении всех конечных точек, в том числе по 
сужению суставной щели и оценке по индексу 
WOMAC, а также его безопасность [28].

В кокрановском обзоре 2005 г., который вклю
чает 25 рандомизированных контролируемых 
исследований (4963 больных получали глюко
замин 1500 мг/сут), терапия приводила к значи
мому уменьшению интенсивности боли в суста
вах (на 22 % от исходного уровня) и улучшению 
функции по индексу Лекена (на 11 %), что 
существенно превышало показатели плацебо. 
Также прием глюкозамина позволил уменьшить 
суммарную оценку по шкале WOMAC и улуч
шить общее состояние пациента по оценке врача. 
Кроме того, было установлено, что глюкозамин 
характеризуется отличным профилем безопас
ности с частотой осложнений терапии на уровне 
плацебо и существенно ниже данного показателя 
для НПВП [32].

NАцетилDглюкозамин является ацетилиро
ванным производным глюкозамина и промежу
точным звеном в биосинтезе гликозаминоглика
нов, гликолипидов, гликопротеинов. Этот мета
болит является биологически активной формой 
глюкозамина. Содержится в сыворотке крови, 
в органах и тканях (больше всего — в почках), 
в суставном хряще. Биодоступность NацетилD
глюкозамина выше, чем у глюкозамина. Он обла
дает более выраженным противовоспалительным 
и хондропротекторным действием [13, 15]. В экс
периментальной модели ОА продемонстрирова
но, что NацетилDглюкозамин способен по 
давлять гистопатологические изменения в хряще, 
а также снижает уровень маркера деградации 
коллагена типа II в сыворотке крови [23].

Кверцетин — распространенный и хорошо 
изученный флавоноид, который содержится 
в различных пищевых продуктах (фрукты, ово 
щи, орехи, вино, семена и т. п.) [4]. Он является 
мощным антиоксидантом [12, 29, 31]. Анти
оксидантное действие кверцетина связано с 
ингибированием перекисного окисления липи
дов, которые катализирует цитохром С, и непо
средственным взаимодействием с данным фер
ментом [9].

Кверцетин обладает выраженными противово
спалительными свойствами, обусловленными 
снижением активности 5липооксигеназы — 
ключе вого фермента биотрансформации арахи
доновой кислоты по липооксигеназному пути 
метаболизма, что способствует уменьшению 
синтеза лейкотриенов из арахидоновой кислоты 
[14]. Этот флавоноид также снижает активность 
протеинкиназы С и кальмодулинзависимой про
теинкиназы [22]. Кверцетин блокирует воспале
ние, опосредованное ФНОα [18]. Аналь ге ти
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ческие его свойства связаны с противовоспали
тельным действием [14].

На экспериментальной модели адъювантного 
артрита было показано, что кверцетин способен 
улучшать показатели маркеров воспаления и 
оксидативного стресса. Наблюдалось снижение 
уровней ИЛ1β, Среактивного белка и моноци
тарного хемотаксического белка1, восстанавли
валась антиоксидантная способность плазмы. 
Кроме того, кверцетин ингибировал фермен та
тивную активность провоспалительной 
12/15ли   пооксигеназы и двукратное увеличение 
ак тивности NFκB (регулятора вос паления 
и аутоиммунных процессов) [17].

Результаты исследования влияния кверцетина 
на апоптоз хондроцитов в условиях развития 
экспериментального ОА продемонстрировали 
уменьшение количества TUNELпозитивных 
апоптозных клеток [3], достоверное выраженное 
снижение апоптозного индекса [8]. Высокая 
антиапоптогенная активность обусловлена 
широким спектром активности данного флаво
ноида, прежде всего антиоксидантными и про
тивовоспалительными свойствами.

Длительное применение кверцетина в ком
плексном лечении в течение 3 мес позволяет 
эффективнее уменьшить проявления оксидатив
ного стресса как патогенетического звена ОА [2].

При сочетанном применении кверцетина с 
НПВП усиливается противовоспалительное 
действие последних. Кроме того, кверцетин 
владеет антиульцерогенным действием: стиму
лирует процессы регенерации слизистой обо 
лочки, предупреждает развитие и способствует 
заживлению язв желудка и двенадцатиперстной 

кишки [20]. Таким образом, он предупреждает 
побочные эффекты НПВП — эрозивноязвенные 
поражения верхних отделов желудочнокишеч
ного тракта.

В мировой практике для профилактики и лече
ния ОА достаточно широко используются нутри
цевтические средства или диетические добавки 
[27]. Глюкозамин является одной из наиболее 
широко используемых диетических добавок для 
управления ОА.

На украинском фармацевтическом рынке 
представлена диетическая добавка «Глюквамин» 
(ПАО НПЦ «Борщаговский ХФЗ»), уникаль
ность которой состоит в том, что в ее составе 
3 активных компонента. В 1 капсуле содержит
ся 0,125 г Dглюкозамина гидрохлорида, 0,125 г 
NацетилDглюкозамина и 0,08 г кверцетина. 
Преимуществом «Глюквамина» является мно
говекторная фармакодинамика, которая вклю
чает хондропротекторный, противовоспали
тельный, аналгезирующий, антиоксидантный 
эффекты.

Простой режим приема для взрослых пациен
тов — по 1 капсуле 3 раза в сутки независимо от 
приема пищи. Курс применения «Глюквамина» — 
не менее 6—8 нед, при необходимости через 
2—3 мес повторяют. Опыт применения показал 
хорошую его переносимость и безопасность.

Таким образом, «Глюквамин» может быть 
рекомендован в клинической практике терапев
та и семейного врача для эффективного лечения 
больных ОА (в качестве дополнительного источ
ника глюкозамина и кверцетина для восстанов
ления нормального функционирования опорно
двигательного аппарата).

Статья создана при поддержке ПАО НПЦ «Борщаговский ХФЗ».
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Т.М. Бенца
Національна медична академія післядипломної освіти імені П.Л. Шупика, Київ

Нові можливості патогенетичної терапії остеоартрозу
Остеоартроз (ОА) становить серйозну медичну та соціальноекономічну проблему, оскільки є однією з осно

вних причин порушення функції опорнорухового апарату і стійкої втрати працездатності. Для лікування пацієн
тів з ОА застосовуються симптоматичні повільно діючі препарати (SYSADOA), такі як глюкозамін, хондроїтин, 
гіалуронова кислота, які є природними сполуками, що складаються з дисахаридів, які повторюються. Існують 
докази, що підтверджують вплив цих препаратів на симптоми ОА й ефекти, які модифікують захворювання в дов
гостроковій перспективі.

Глюкозамін є однією з найбільш широко застосовуваних дієтичних добавок для управління ОА. Ця дієтична 
добавка належить до природних компонентів хрящової міжклітинної речовини. Згідно результатів численних 
досліджень, глюкозамін виявляє виражену структурномодифікуючу дію і помірну дію на больовий синдром та 
функціональну рухливість суглобів при ОА. Ефективність глюкозаміну пов’язана зі стимуляцією синтезу матрик
су хряща й антизапальними властивостями.

Доведено, що NацетилDглюкозамін володіє більшою хондропротекторною активністю in vitro у порівнянні 
з глюкозаміном. Пероральне введення NацетилDглюкозаміну полегшує симптоми ОА.

Кверцетин — це біоактивний флавоноїд з протизапальними, антиоксидантними і захисними властивостями.
У контексті лікування OA охарактеризовано застосування дієтичної добавки «Глюквамін», перевагами якої є 

багатовекторна фармакодинаміка, що включає хондропротекторний, протизапальний, аналгезуючий, антиокси
дантний ефекти. Прийом «Глюкваміну» є безпечним і характеризується мінімумом побічних ефектів.

Ключові слова: остеоартроз, терапія, глюкозамін, кверцетин, «Глюквамін».
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The new possibilities of pathogenetical treatment of osteoarthrosis
Osteoarthrosis (OA) comprises a serious medical, social and economical problem as it is one of the main causes of 

musculoskeletal dysfunction and disability. The Symptomatic Slow Acting Drugs for Osteoarthritis (SYSADOA), such 
as glucosamine, chondroitin, hyaluronic acid, which are natural compounds, composed of repeating disaccharides, are 
currently used for the treatment of OA patients. The evidence exist, supporting the impact of these drugs on OA 
symptoms and diseasemodifying effects in the long term.

Glucosamine is one of the most widely used dietary supplements for the OA management. This dietary supplement 
belongs to the natural components of cartilage intercellular substance. Based on the results of plenty studies, 
glucosamine exert the pronounced structuremodifying effects and moderate effect on the joint pain syndrome and 
functional mobility in OA. 

The glucosamine efficacy is associated with the stimulation of cartilage matrix synthesis and with their anti
inflammatory properties.

NаcetylDglucosamine has been proven to possess greater in vitro chondroprotective activity compared with the 
glucosamine. Oral administration of NacetylDglucosamine alleviates the symptoms of OA.

Quercetin is a bioactive flavonoid with antiinflammatory, antioxidant and protective properties.
In the context of treatment of OA there have been characterized the use of dietary supplement Glukvamin, the benefits 

of which are multidirectional pharmacodynamics, including chondroprotective, antiinflammatory, analgesic, antioxidant 
types of action. The use of Glukvamin is safe and characterized by minimal side effects.

Key words: osteoarthrosis, therapy, glucosamine, quercetin, Glukvamin.                  


