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Резюме
Цель исследования. Дать оценку эффективности фиксированной комбинации хонадроитина и глюкозамина сулфата 
(Терафлекс, Байер) в лечении остеоартрита (ОА) в зависимости от молекулярного фенотипа заболевания.
Материалы и методы. В 6-месячное проспективное открытое рандомизированное исследование включено 65 пациентов с ОА 
коленных суставов, которым назначалась терапия препаратом Терафлекс (Байер) в суточной дозе 1500 мг + 1200 мг. 
Клиническую оценку суставного статуса проводили с использованием визуальной аналоговой шкалы боли и опросника 
WOMAC, в сыворотке крови определяли концентрации CRTAP (хрящ-ассоциированный протеин), OSGIN-1 (индуцированный 
оксидативным стрессом ингибитор роста 1), IL-1β (интерлейкин-1 бета). Измерения указанных параметров производили в 
начале исследования, через 3 и 6 месяцев.
Результаты. Установлено, что скорость наступления терапевтического эффекта и влияние на молекулярные паттерны воспале-
ния и оксидативного стресса зависит от фенотипа заболевания. Так, при оксидативном и смешанном фенотипах заболевания 
наблюдается клиническая эффективность при лечении Терафлексом уже через 3 месяца от начала терапии. Показатели окси-
дативного стресса на фоне лечения снижались в группе больных с оксидативным фенотипом заболевания, в то время как 
уровень интерлейкина-1 достоверно снижался только в группах больных воспалительным и смешанным фенотипами ОА.
Выводы. Полученные результаты свидетельствуют об эффективности и безопасности препарата Терафлекс (Байер) для лече-
ния больных ОА. Результаты исследования свидетельствуют о таргетном влиянии фиксированной комбинации хондрои-
тин+глюкозамин на молекулярные механизмы заболевания.
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Abstract
Aim. To evaluate the effectiveness of a fixed combination of honadroitin and glucosamine sulfate (Teraflex, Bayer) in the treatment 
of osteoarthritis (OA), depending on the molecular phenotype of the disease.
Materials and methods. A 6-month prospective, open, randomized trial included 65 patients with OA of the knee joints who were 
prescribed therapy with Teraflex (Bayer) daily dose of 1500 mg + 1200 mg. Kinetic assessment of articular status was performed 
using a visual analogue pain scale and a WOMAC questionnaire, and serum concentrations of CRTAP (cartilage-associated protein), 
OSGIN-1 (oxidative stress-induced growth inhibitor 1), IL-1β (interleukin-1 beta) were determined in blood serum. Measurements 
of these parameters were made at the beginning of the study, after 3 and 6 months.
Results. It was established that the rate of onset of the therapeutic effect and the effect on the molecular patterns of inflammation 
and oxidative stress depend on the phenotype of the disease. So, with oxidative and mixed phenotypes of the disease, clinical 
efficacy is observed in the treatment of teraflex after 3 months from the start of therapy. Indicators of oxidative stress during treat-
ment decreased in the group of patients with the oxidative phenotype of the disease, while the level of interleukin-1 signifi-
cantly decreased only in groups of patients with inflammatory and mixed OA phenotypes.
Conclusions. The results indicate the effectiveness and safety of the drug Teraflex (Bayer) for the treatment of patients with OA. The results 
of the study indicate the targeted effect of a fixed combination of chondroitin + glucosamine on the molecular mechanisms of the disease.
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ВВЕДЕНИЕ 

Терапия структурно-модифицирующими препаратами 
замедленного действия (Symptomatic slow acting drugs 
for OA – SYSADOA) на сегодняшний день является ключе-
вым методом управления остеоартритом (ОА) [1]. Вместе 
с тем продолжается дискуссия относительно эффектив-
ности применения SYSADOA у больных ОА. Так, в ряде 
исследований применение данной группы препаратов не 
показало эффективности относительно снижения боли и 
функционального дефицита [2, 3, 4]. В подавляющем 
большинстве других рандомизированных исследований 
и метаанализов, напротив, была показана краткосрочная 
и долгосрочная эффективность SYSADOA при ОА [5, 6]. В 
2013 году в систематическом обзоре Reginster J.Y. и соавт. 
была показана высокая эффективность фиксированных 
комбинаций хондроитина и глюкозамина, превосходя-
щая таковую при мототерапии [7]. Учитывая несогласо-
ванность мнений экспертов и результатов исследований 
относительно эффективности SYSADOA, особую актуаль-
ность приобретает тезис о том, что когорта больных ОА 
является фенотипически гетерогенной [8, 9]. При этом 
неоднородность когорты больных реализуется на клини-
ческом, молекулярном и структурном уровнях [10, 11, 12, 
13]. Понятие о фенотипической неоднородности ОА 
позволило предположить, что клиническая картина, 
эффективность того или иного метода лечения определя-
ется особенностями эндотипа заболевания.

Нами ранее были разработаны критерии диагностики 
молекулярных эндотипов ОА [14], что позволило выявить 
три когорты больных, сопоставимых по полу, возрасту, 
ИМТ с воспалительным, оксидативным и смешанным 
молекулярными эндотипами заболевания. Такая градация 
может быть интересна в плане прогнозирования эффек-
тивности тех или иных методов лечения ОА с позиций 
персонифицированных подходов. Мы предполагаем, что 
молекулярные фенотипические особенности ОА способ-
ны определять эффективность терапии препаратами 
SYSADOA.

Цель исследования – дать оценку эффективности фик-
сированной комбинации хонадроитин + глюкозамин 
(Терафлекс, Байер) в лечении остеоартрита в зависимо-
сти от молекулярного фенотипа заболевания.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В 6-месячное проспективное открытое исследование 
включено 65 пациентов с ОА коленных суставов. Диагноз 
установлен в соответствии с критериями Европейской 
антиревматической лиги (EULAR 2010 г.). Клиническая 
характеристика групп больных приведена в таблице 1. 
Критерии исключения: травмы коленных суставов и/или 
длительная иммобилизация в период 24 месяца до вклю-
чения в исследование, онкологические заболевания, 
гемохроматоз, микрокристаллические артриты, систем-
ные заболевания соединительной ткани, переломы 
мыщелков бедренных и проксимального отдела больше-
берцовых костей, сердечная недостаточность III–IV функ-

циональных классов, перенесенный в течение 24 меся-
цев инфаркт миокарда или нестабильная стенокардия, 
отсутствие согласия на участие в настоящем исследова-
нии. Все пациенты подписывали добровольное информи-
рованное согласие. 

Исследование выполнено на базе КГБУЗ 
«Владивостокская поликлиника № 3». Прием пациентов 
осуществлялся в кабинете врача-ревматолога. С целью 
верификации диагноза выполнена рентгенография 
коленных суставов в двух проекциях на цифровом аппа-
рате «Электрон». Рентгенологическую стадию гонартроза 
оценивали согласно классификации Kellgren-Lowrance: 
I стадия – 16 (24,6%), II стадия – 39 (55,4%), III–IV стадии – 
10 (20,0%). 

Всем больным после установления диагноза назнача-
лась терапия SYSADOA в фиксированной комбинации 
хондроитина сульфат + глюкозамина сульфат (Терафлекс, 
Байер) в суточной дозе 1500 мг + 1200 мг. Киническую 
оценку суставного статуса проводили с использованием 
визуальной аналоговой шкалы боли (ВАШ) и опросника 
WOMAC в начале исследования, через 3 и 6 месяцев.

Серологическое тестирование образцов крови паци-
ентов проведено в центральной научно-исследователь-
ской лаборатории ФГБОУ ВО ТГМУ Минздрава России. 
Для определения в начале и конце исследования CRTAP 
(хрящ-ассоциированный протеин), OSGIN-1 (индуциро-
ванный оксидативным стрессом ингибитор роста 1), IL-1β 
(интерлейкин-1 бета) использован иммуноферментный 
анализ с помощью коммерческих наборов ELISA kits про-
изводства Cloud-Clone Corp., США.

Статистический анализ результатов проведен в про-
граммной среде Statistica v. 10.0 (StatSoft, США). 
Распределение анализируемых показателей описано 
посредством среднего значения и его стандартного 
отклонения (M ± m), ранговых показателей с помощью 
медианы (Ме) [25-го; 75-го перцентилей]. Достоверность 
различий распределения непрерывных переменных 
определена с помощью непараметрического z-критерия 
Манна – Уитни. Различия между сравниваемыми показа-
телями считались достоверными, если значение вероят-
ности было более или равно 95% (p<0,05).

 Таблица 1. Клиническая характеристика исследуемых 
групп (Ме [25; 75])

 Table 1. Clinical characteristics of the study groups (Me 
[25; 75])

Показатель
Эндотип

Воспалительный
(n = 9)

Оксидативный
(n = 28)

Смешанный
(n = 28)

Возраст, годы 63 [59; 69] 58 [53; 62] 60 [55; 66]

Пол, n мужчины – 1
женщины – 8

мужчины – 4
женщины – 24

мужчины – 3
женщины – 25

Возраст дебюта 
ОА, годы 59 [54; 65] 55 [50; 61] 56 [53; 65]

ИМТ, кг/м2 30,9 [30,4; 38,2] 32,03 [30,1; 36,4] 31,39 [28,6; 35,1]
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РЕЗУЛЬТАТЫ

Результаты исследования показали, что в течение 
6-месячного наблюдения нежелательные реакции были 
зафиксированы у четырех человек (6,1%). Они были пред-
ставлены дискомфортом в эпигастрии после приема пре-
парата и не требовали его отмены. 

Эффективность лечения фиксированной комбинаци-
ей хондроитина сульфат + глюкозамина сульфат у боль-
ных с разными молекулярными субтипами ОА оценива-
лась по динамике уровня боли и функционального дефи-
цита с использованием шкалы ВАШ, WOMAC. При этом 
оценку симптомов оценивали в начале лечения, через 3 
и 6 месяцев (табл. 2).

Исходно уровень боли, измеренный по ВАШ, был ста-
тистически наименьшим у больных с воспалительным 
эндотипом по сравнению с группами оксидативного и 
смешанного (соответственно z = –2,5, p = 0,01; z = –2,7, 
p = 0,008), но достоверно не различался при сравнении 
больных с оксидативным и смешанным фенотипом 
(z = 1,6, p = 0,2). Оценка суставного статуса больных ОА по 
анкете WOMAC показала также наименьший уровень 
боли у больных воспалительным подтипом по сравнению 
с группами оксидативного и смешанного субтипов (соот-
ветственно z =  –2,6, p = 0,01; z =  –2,5, p = 0,01). 
Функциональный дефицит, по версии WOMAC, был стати-
стически значимо выше у больных со смешанным эндоти-
пом по сравнению с воспалительным и оксидативным 
(соответственно z = 2,7, p = 0,008; z = 2,5, p = 0,01). 
Суммарный балл WOMAC был достоверно выше у боль-
ных со смешанным эндотипом по сравнению с воспали-
тельным и оксидативным (соответственно z = 2,5, p = 0,01; 
z = 2,2, p = 0,03).

Через 3 месяца у больных с оксидативным и смешан-
ным эндотипами ОА уровень боли достоверно снижался 
по сравнению с исходными показателями (соответственно 

z = –2,5, p = 0,01; z = –2,2, p = 0,02), но не имел достовер-
ных различий в группе воспалительного субтипа (z = 1,5, 
p = 0,3). Функциональный дефицит через 3 месяца от нача-
ла исследования был достоверно ниже в группах воспали-
тельного и оксидативного фенотипов заболевания по 
сравнению со смешанным (соответственно z =  –2,7, 
p = 0,008; z = –2,5, p = 0,01). При этом показатель дисфунк-
ции суставов, по версии WOMAC, был статистически зна-
чимо ниже по сравнению с исходным уровнем только при 
оксидативном и смешанном фенотипах ОА (соответствен-
но z = –2,5, p = 0,01; z = –2,7, p = 0,008), но не имел досто-
верных различий по сравнению с исходными показателя-
ми в группе воспалительного эндотипа (z = 1,7, p = 0,1). 
Общая эффективность терапии, оцененная по сумме бал-
лов WOMAC, не имела достоверных различий между груп-
пами (p>0,05), но была значимо ниже по сравнению с 
исходным значением при оксидативном и смешанном 
фенотипах ОА (соответственно z = –2,5, p = 0,01; z = –2,9, 
p = 0,0001). У больных с воспалительным эндотипом дан-
ный показатель через 3 месяца также не имел статистиче-
ски значимых отличий от исходного уровня (z = 1,6, p = 0,2).

Через 6 месяцев уровень боли, функционального 
дефицита и общая эффективность терапии не имели 
достоверных различий между исследуемыми группами 
(p>0,05). Показатель боли был достоверно ниже относи-
тельно исходного уровня больных с воспалительным, 
оксидативным и смешанным эндотипами ОА (соответ-
ственно z =  –2,2, p = 0,03; z =  –2,7, p = 0,008; z =  –2,8, 
p = 0,005). Примечательно, что ни в одной из групп уро-
вень боли не имел достоверных различий по сравнению 
с показателями трехмесячной давности (p>0,05). В конце 
исследования функциональный дефицит был достоверно 
ниже у больных со смешанным эндотипом относительно 
исходного и трехмесячного уровней (соответственно 
z = –2,9, p = 0,001; z = –2,7, p = 0,008). Уровень функцио-
нальной недостаточности суставов не имел достоверных 

 Таблица 2. Динамика клинических показателей в исследуемых группах на фоне лечения
 Table 2. Dynamics of clinical scores in the study groups during treatment

Показатель Месяц
Остеоартрит

Воспалительный эндотип Оксидативный эндотип Смешанный эндотип

Боль по ВАШ, см

0 5,2 [3,6; 5,4]Ŧ* 6,5 [6,0; 8,0] 7,3 [6,1; 8,6]

3 4,1 [2,5; 5,5] 4,4 [2,6; 5,5]# 5,6 [3,2; 6,0]#

6 3,0 [1,0; 3,2]# 2,2 [1,5; 2,9]# 3 [2,0; 4,6]#

Функциональный дефицит 
по WOMAC, баллы

0 51,1 [42,7; 61,5] Ŧ* 78,0 [65,1; 80,0]* 96,4 [90,2; 106,7]

3 50,5 [39,4; 56,7]* 56,6 [42,1; 63,2]*# 85,9 [69,1; 89,0]#

6 43,5 [33,4; 46,1] 46,8 [37,0; 55,2]# 63,0 [42,0; 66,4]#×

Сумма баллов по WOMAC, 
баллы

0 70,2 [58,5; 93,3]* 108,4 [87,0; 115,1]* 125,2 [115,0; 144,0]

3 64,5 [49,9; 69,1] 77,6 [65,1; 84,1]# 86,3 [69,1; 94,1]#

6 57,6 [48,3; 64,5] 70,0 [54,2; 74,0]# 74,9 [52,0; 83,5]#

Примечания: Ŧ различия статистически значимы по сравнению с оксидативным фенотипом при p<0,05; * различия статистически значимы по сравнению со смешанным фенотипом 
при p<0,05; # различия статистически значимы по сравнению с исходным уровнем в начале исследования при p<0,05; × различия статистически значимы по сравнению с 3­м месяцем 
исследования при p<0,05.
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различий по сравнению с трехмесячным уровнем в груп-
пах воспалительного и оксидативного фенотипа (p>0,05), 
но был достоверно ниже исходных значений у больных с 
оксидативным фенотипом ОА (z = –2,5, p = 0,01). Общая 
эффективность терапии (сумма баллов WOMAC) через 
6 месяцев не имела достоверных различий во всех груп-
пах относительно исходного уровня (p>0,05), но была 
достоверно ниже относительно исходных значений в 
группах оксидативного и смешанного субтипов (соответ-
ственно z = –2,9, p = 0,001; z = –2,9, p = 0,001).

Проведен анализ динамики молекулярных маркеров 
воспаления, окислительного статуса и хрящевого обмена 
на фоне лечения (табл. 3). Исходная концентрация IL-1β 
была достоверно ниже у больных с оксидативным эндо-
типом ОА по сравнению с воспалительным и смешанным 
фенотипом (соответственно z =  –2,4, p = 0,02; z =  –2,2, 
p = 0,03). При этом уровень OASGIN-1 был статистически 
значимо ниже у больных с воспалительным фенотипом 
относительно больных с оксидативным и смешанным 
эндотипами заболевания (соответственно z =  –2,3, 
p = 0,03; z = –2,2, p = 0,03). Исходно уровень CRTAP был 
статистически значимо ниже у больных с воспалитель-
ным и оксидативным молекулярными подтипами по 
сравнению со смешанным субтипом ОА (соответственно 
z = –2,4, p = 0,02; z = –2,2, p = 0,03).

Анализ динамики маркеров воспаления, оксидативно-
го стресса и хрящевого метаболизма показал, что через 6 
месяцев лечения концентрация IL-1 была достоверно 
ниже относительно исходных данных в группах больных 
с воспалительным и смешанным эндотипами ОА (соот-
ветственно z =  –2,1, p = 0,04; z =  –2,2, p = 0,03), но не 
имела статистически значимых различий в группе вос-
палительного фенотипа (z =  –1,6, p = 0,2). Уровень 
OASGIN-1 достоверно снижался через 6 месяцев только в 
группе оксидативного фенотипа (z = –2,4, p = 0,02). Через 
6 месяцев лечения фиксированной комбинацией хон-
дроитина/глюкозамина концентрация CRTAP была досто-
верно выше у больных со смешанным фенотипом относи-
тельно оксидативного и воспалительного эндотипов 
(соответственно z = –2,5, p = 0,01; z = –2,7, p = 0,008). При 
этом CRTAP статистически значимо повышался относи-

тельно исходного уровня только в группах больных ОА с 
оксидативным и смешанным фенотипами (соответствен-
но z = –2,2, p = 0,03; z = –2,2, p = 0,03), но не имел раз-
личий относительно исходного уровня у больных воспа-
лительным эндотипом ОА (z = –1,8, p = 0,08).

ОБСУЖДЕНИЕ

Проведенное исследование, целью которого было уста-
новить терапевтические возможности препаратов 
SYSADOA в виде фиксированной комбинации хондроити-
на сульфат + глюкозамина сульфат в суточной дозе 1500 мг 
+ 1200 мг у больных с разными молекулярными субтипами 
ОА, показало общую безопасность и клиническую эффек-
тивность данного подхода. Вместе с тем было показано, что 
у больных с воспалительным эндотипом ОА на фоне лече-
ния препаратом Терафлекс уровень боли достоверно сни-
жался только к 6-му месяцу исследования. Уровень функ-
ционального дефицита на протяжении всего лечения 
достоверно не менялся. У больных с воспалительным 
эндотипом на фоне лечения отмечено снижение провос-
палительного цитокина IL-1β, в то время как OASGIN-1 и 
CRTAP достоверно не менялись. Таким образом, получен-
ные данные свидетельствуют о том, что применение пре-
паратов хондроитин+глюкозамин (1500+1200 мг/сут) в 
течение 6 месяцев у больных с воспалительным эндоти-
пом ОА оказывает влияние на уровень боли только к 
шестому месяцу терапии, при этом не оказывает влияния 
на показатели дисфункции суставов. Эти данные свиде-
тельствуют о низкой эффективности данного терапевтиче-
ского подхода у больных с воспалительным эндотипом 
заболевания. Полученные результаты можно объяснить 
прямым влиянием хондроитина и глюкозамина на продук-
цию провоспалительных цитокинов в тканях суставов 
[2, 11, 13, 15]. Однако данная когорта больных, как сообща-
лось ранее, характеризуется относительно низкими пара-
метрами альгофункционального и структурного статуса 
[14]. Кроме того, воспалительный фенотип реализуется 
через дисбаланс факторов роста и дифференцировки. 
Можно предположить, что хондроитин и глюкозамин не 
имеют патофизиологических «точек приложения» при 

 Таблица 3. Динамика лабораторных показателей в исследуемых группах на фоне лечения
 Table 3. Dynamics of laboratory parameters in the study groups during treatment

Показатель Месяц
Остеоартрит

Воспалительный эндотип Оксидативный эндотип Смешанный эндотип

IL-1β, пг/мл
0 6,2 [4,4; 8,9]Ŧ 2,6 [0,8; 3,7]* 5,6 [3,8; 8,5]

6 3,6 [1,4; 4,3]# 2,2 [1,3; 3,6] 3,2 [1,4; 3,6]#

OASGIN-1, пг/мл
0 4,7 [3,0; 5,2]Ŧ* 7,1 [5,8; 8,2] 6,9 [5,4; 7,7]

6 4,3 [2,9; 5,0] 4,0 [2,8; 5,5]# 4,4 [3,0; 5,6]

CRTAP, пг/мл
0 9,4 [5,8; 14,9]* 10,5 [9,1; 12,5]* 16,8 [15,5; 23,1]

6 11,4 [7,9; 16,8]* 17,2 [12,8; 22,6]*# 24,9 [23,5; 26,1]#

Примечания: Ŧ различия статистически значимы по сравнению с оксидативным фенотипом при p<0,05; * различия статистически значимы по сравнению со смешанным фенотипом при 
p<0,05; # различия статистически значимы по сравнению с исходным уровнем в начале исследования при p<0,05.
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данном эндотипе заболевания и имеются весомые основа-
ния предложить субстанции, реализующие эффекты на 
клеточный фенотип хондроцитов и остеоцитов [16, 17]. 

При применении комбинации хондроитин/глюкоза-
мин в течение шести месяцев у больных ОА с оксидатив-
ным эндотипом уровень боли и функционального дефи-
цита достоверно снижались уже к третьему месяцу иссле-
дования, но в дальнейшем достоверно не менялись. В 
данной группе больных было отмечено снижение кон-
центрации OASGIN-1 и повышение CRTAP, что свидетель-
ствует о снижении оксидативной нагрузки и повышении 
активности образования внеклеточного матрикса. 
Полученные результаты позволяют говорить о высокой 
эффективности препарата Терафлекс в когорте больных с 
оксидативным фенотипом ОА. Это объясняется суще-
ственным отличием патогенеза данного фенотипа, кото-
рый реализуется по «классическому» сценарию свобод-
норадикального окисления. Известно, что фиксированная 
комбинация хондроитина и глюкозамина снижает уро-
вень оксидативного стресса в течение уже 28 дней от 
начала терапии [18]. Активные формы кислорода, инду-
цированные ишемией хряща и субхондральной кости 
вследствие нарушения сосудистых паттернов, способ-
ствуют активации патологического внутриклеточного 
каскада ядерного фактора каппа B [19, 20, 21], который, в 
свою очередь, запускает транскрипцию генов MMPs, 
цитокинов, хемокинов, приводящих к деградации вне-
клеточного матрикса [22, 23]. Более того, активное сво-
боднорадикальное окисление способствует поврежде-
нию ДНК и формированию патологического фенотипа 
хондроцитов [24, 25]. 

Больные со смешанным фенотипом, имевшие исходно 
более высокие показатели боли и дисфункции суставов, на 
фоне лечения продемонстрировали снижение уровня 
боли и функционального дефицита уже к третьему месяцу 
исследования. Примечательно, что показатель дисфункции 
суставов продолжал снижаться на протяжении всего иссле-
дования. В данной группе было отмечено снижение уров-
ня IL-1β и повышение CRTAP, что может свидетельствовать 
о снижении катаболического стресса и усилении образо-
вания внеклеточного матрикса. Полученные результаты 
позволяют сделать вывод о высокой эффективности фик-

сированной комбинации хондро и тин+глюкозамин 
(1500+1200 мг/сут) у больных смешанным фенотипом ОА. 
Как уже сообщалось, смешанный эндотип реализуется 
через патогенетические механизмы ангиопролиферации, 
эндотелиальной дисфункции и апоптоза. Также известно, 
что хондроитина сульфат положительно влияет на функ-
цию эндотелия, замедляет процессы атерогенеза [26, 27]. 
Глюкозамин обладает регулирующим влиянием на аутофа-
гию и запрограммированную клеточную смерть путем 
регуляции сигнального каскада m-TOR [28, 29]. Применение 
фиксированной комбинации хондроитина и глюкозамина 
на животной модели спонтанного ОА у морских свинок 
линии Хартли способствовало нормализации клеточного 
фенотипа, ингибировало апоптоз [30].

ВЫВОДЫ

Полученные результаты свидетельствуют об эффек-
тивности и безопасности препарата Терафлекс (Байер) 
для лечения больных ОА. Установлено, что скорость 
наступления терапевтического эффекта и влияние на 
молекулярные паттерны воспаления и оксидативного 
стресса зависят от фенотипа заболевания. Так, при окси-
дативном и смешанном фенотипах заболевания наблю-
дается клиническая эффективность при лечении 
Терафлексом уже через 3 месяца от начала терапии. 
Показатели оксидативного стресса на фоне лечения сни-
жались в группе больных с оксидативным фенотипом 
заболевания, в то время как уровень интерлейкина-1 
достоверно снижался только в группах больных воспали-
тельным и смешанным фенотипами ОА. Эти данные сви-
детельствуют о таргетном влиянии фиксированной ком-
бинации хондроитин + глюкозамин на молекулярные 
механизмы заболевания. Предложенная фенотипическая 
классификация больных актуальна с молекулярно-пато-
генетических и терапевтических позиций и может быть 
использована при планировании дальнейших исследова-
ний по эффективности и безопасности методов лечения 
остеоартрита в больших когортах больных. 
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