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Резюме
Введение. В настоящее время отмечается высокая распространенность сахарного диабета типа 2 (СД2) и остеоартроза (ОА). 
СД2 ухудшает прогноз результатов эндопротезирования при ОА, а также становится дополнительным фактором небезопас-
ности назначения традиционно часто используемых нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) и локальных 
инъекций глюкокортикостероидов. Более безопасным считается назначение хондроитина сульфата (ХС). 
Задачи. Выявить клинические, рентгенологические и артросонографические особенности проявлений гонартроза при сопут-
ствующем СД2 и связанные с ними различия в стратегической консервативной терапии.
Материал и методы. В исследование включено 386 женщин с ОА коленных суставов (средний возраст 61,3 ± 7,8 года). 
Пациентки были распределены в группы эугликемического статуса (группа «ОА», n = 224) и коморбидных по СД2 (группа 
«ОА + СД2», n = 162). Оценивали амплитуду активной подвижности коленных суставов (КС), степень тяжести гонартроза по 
альгофункциональному индексу Lequesne, по опроснику WOMAC. Выполняли рентгенографию и артросонографию КС. 
Результаты. У больных «ОА + СД2» были менее выражены АФИ_Lequesne на 18,2% (p = 0,0001), суммарный индекс WOMAC – 
на 15,6% (p = 0,0001) по сравнению с группой «ОА». В группе «ОА + СД2» первая рентгенологическая стадия встречалась 
в 2,6 раза реже, а третья – в 2 раза чаще относительно группы «ОА» (χ2 = 25,5; р = 0,001). При артросонографии в группе 
«ОА + СД2» отмечалось более выраженное истончение суставного хряща и более грубый остеофитоз. Маскирующее влияние 
СД2 на симптоматику ОА приводило к более редкому применению у больных «ОА + СД2» медленно действующих симптом-
модифицирующих средств, содержащих ХС, в 1,7 раза относительно пациентов «ОА».
Заключение. У больных гонартрозом сопутствующий СД2 минимизирует симптомы, но ускоряет дегенерацию тканей коленных 
суставов. Сведения об ухудшении углеводного обмена при длительном использовании хондроитина сульфата отсутствуют, что 
позволяет говорить о безопасности такой терапии для больных ОА, коморбидных по СД. 

Ключевые слова: остеоартроз коленных суставов, сахарный диабет 2-го типа, хондроитина сульфат, боль, функциональная 
активность, остеофитоз, углеводный обмен
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Abstract
Introduction. Currently, there is a high prevalence of type 2 diabetes mellitus (DM2) and osteoarthritis (OA). DM2 worsens the 
prognosis of the results of arthroplasty for OA, and also becomes an additional insecurity factor in the administration of tradition-
ally often used non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) and in local injections of glucocorticosteroids. It is considered safer 
to prescribe chondroitin sulfate.
Objective. Identification of clinical, radiological and arthrosonographic features of the manifestations of gonarthrosis with con-
comitant DM2 and related differences in the strategic conservative therapy.
Methods. The study included 386 women with OA of knee joints (mean age 61,3 + 7,8 years). Patients were divided into groups of 
euglycemic status (group “OA”, n = 224) and comorbid according to DM2 (group “OA + DM2”, n = 162). The amplitude of an active 
mobility of the knee joints (KJ), the severity of gonarthrosis using the Lequesnealgo-functional index (AFI_Lequesne) and the 
WOMAC questionnaire were assessed. Radiography and arthrosonography of the KJ were performed.
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время во всем мире отмечается высокая 
распространенность первичной и общей заболеваемости 
сахарным диабетом и остеоартрозом. Среди американско-
го населения сахарный диабет 2-го типа (СД2) зафиксиро-
ван у 10–15% населения старше 50 лет, остеоартроз (ОА) – 
у 40% старше 60 лет [1]. В России частота встречаемости 
ОА составляет 13%, а в старших возрастных группах пре-
вышает 50%1. СД2 рассматривается как фактор риска ОА, 
способствуя развитию хронического воспаления и артри-
тической трансформации хрящевой ткани суставов [2]. 
СД2 ухудшает прогноз результатов эндопротезирования 
при ОА, а также становится дополнительным фактором 
небезопасности назначения традиционно часто использу-
емых парацетамола, нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП) и локальных инъекций глюкокор-
тикостероидов (ГКС). Более безопасной считается комби-
нация глюкозамина и хондроитина сульфата [3, 4]. 

ХС и другие соединения, такие как глюкозамин, исполь-
зуются в медицинских целях более 50 лет. ХС продается 
как безрецептурная биологически активная добавка в 
Северной Америке и является лекарством, отпускаемым по 
рецепту в соответствии с законодательством Европейского 
агентства по медицине (EMEA) в Европе [5]. 

Сравнительный анализ эффективности 10 различных 
пищевых добавок из разных европейских стран и двух 
фармацевтических препаратов, содержащих ХС и глюко-
замин, показал, что продукты фармацевтического каче-
ства продемонстрировали эффективную модуляцию био-
маркеров, противодействующих воспалению и улучшаю-
щих жизнеспособность и физиологическое состояние 
хондроцитов и синовиоцитов человека. В противополож-
ность этому большинство пищевых добавок были цито-
токсичны при испытанных концентрациях [6].

Cогласно последнему отчету Technavio по исследова-
нию рынка, ожидается, что мировой рынок ХС в период 
с 2020 по 2024 г. превысит среднегодовой темп роста 
более 3%2.

1 Галушко Е.А. Медико-социальная значимость ревматических заболеваний: автореф. дис. … 
д-ра мед. наук: 14.01.22. М.; 2011.
2 Исследовательская компания Technavio, https://www.technavio.com/.

Цель исследования: клинико-инструментальное и 
информационное обоснование использования хондроитин-
содержащих препаратов у больных гонартрозом, комор-
бидных по сахарному диабету 2-го типа. 

Задачи исследования: 1) выявление клинических, 
рентгенологических и артросонографических особенно-
стей проявлений гонартроза при сопутствующем СД2 и 
связанных с ними различий в стратегической консерва-
тивной терапии; 2) анализ информационных источников 
по фармакодинамике, фармакокинетике ХС и влиянию 
его длительного применения на углеводный обмен. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование включено 386 женщин с остеоартро-
зом коленных суставов (ОАКС) в возрасте от 41 до 79 лет 
(61,3 + 7,8 года). Диагноз ОАКС устанавливался в соответ-
ствии с критериями American Rheumatism Association. 
При определении рентгенологической стадии заболева-
ния использовали классификацию по J.H. Kellgren и 
J.S. Lawrense. Не включались в исследование больные с 
4-й рентгенологической стадией. Пациентки были рас-
пределены в группы эугликемического статуса (группа 
«ОА», n = 224) и коморбидных по СД2 (группа «ОА + СД2», 
n = 162). Группы не различались между собой по возрасту 
(60,8 ± 7,8 и 62,0 ± 7,8 лет), давности установления диа-
гноза ОАКС (7,9 ± 6,0 и 8,6 ± 6,5 лет), ИМТ (31,9 ± 5,6 и 
32,7 ± 6,2 кг/м2), окружности талии (100,9 ± 14,2 и 
102,4 ± 15,2 см). Больные с различными степенями ожи-
рения преобладали в обеих группах (59,8 и 63,7%). 
Частота различных градаций ИМТ представлена на рис. 1. 
Наличие узелков Гебердена как маркера генетически 
обусловленного первичного генерализованного ОА заре-
гистрировано у 115 человек (59,4%) в группе «ОА» и у 
90 больных (55,6%) в группе «ОА + СД2».

Методы клинического обследования коленных суста-
вов включали измерение амплитуды (Ампл.) активной 
подвижности коленных суставов (КС) в градусах, оценку 
степени тяжести гонартроза по альгофункциональному 
индексу Lequesne (АФИ_Lequesne) и вычисление шкал 
боли, скованности и дисфункции по специальному опрос-
нику WOMAC. Дополнительно оценивали выраженность 

Results. In patients in group “OA + DM2” AFI_Lequesne were less by 18,2% (p = 0,0001), the total WOMAC index were less by 15,6% 
(p = 0,0001) compared with the “OA” group. In the group “OA + DM2”, the first x-ray stage was 2,6 times less common, and the third 
was 2 times more likely than the group “OA” (χ2 = 25,5; p = 0,001). The arthrosonography in the group “OA + DM2” detected a more 
pronounced thinning of the articular cartilage and more severe osteophytosis. The masking effect of DM2 on the symptoms of OA 
led to a rarer use of slowly acting symptom-modifying agents containing chondroitin in patients with “OA + DM2” in 1,7 times as 
compared with “OA” patients.
Conclusions. In patients with gonarthrosis, concomitant DM2 minimizes symptoms, but accelerates the degeneration of the knee 
joints tissues. There is no information on the deterioration of the carbohydrate metabolism with a prolonged use of chondroitin 
sulfate, which suggests the safety of such therapy for patients with OA and concomitant diabetes mellitus type 2.

Keywords: Knee osteoarthrosis, type 2 diabetes mellitus, chondroitin sulfate, pain, functional activity, osteophytosis, carbohy-
drate metabolism
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боли по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) при еже-
дневной активности (ВАШ_Д) и во время ночного отдыха 
(ВАШ_Н). Определяли работоспособность параартикуляр-
ных мышц коленного сустава (патент РФ № 2289296) с 
помощью динамической гравиметрической пробы (ДГП). 
В ее основе лежит осуществление пациентом активной 
динамической нагрузки постоянной мощности путем 
подъема и опускания ногой груза заданной массы на 
определенную высоту. Выполненная мышечная работа 
вычислялась в Дж.

Инструментальные методы исследования.  Рентгено
графия коленных суставов выполнялась в стандартных 
проекциях для оценки рентгенологической стадии ОА, 
ультразвуковое исследование (УЗИ) КС осуществлялось на 
ультрасонографе «Nemio Toshiba XG» (Japan) с использова-
нием линейного датчика с частотой 7,5 МГц. Количественно 
(в мм) измеряли высоту суставного хряща медиального 
(СХмед) и латерального (СХлат) участков большеберцовой 
кости (в норме от 2 до 3 мм) при заднем поперечном ска-
нировании, толщину синовиальной оболочки (СО) в про-
екции супрапателлярной сумки при сагиттальном скани-
ровании переднелатеральной поверхности коленного 
сустава. Полуколичественная оценка (в баллах) осущест-
влялась для объема синовиальной жидкости (СЖ) в поло-
сти сустава и выраженности остеофитоза при продольном 
сканировании медиального (ОФмед) и латерального 
(ОФлат) отделов тибиофеморального сочленения. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Оценка рентгенологической стадии гонартроза выя-
вила, что в группе «ОА» первая стадия встречалась у 40, 
вторая у 132, третья у 52 человек, а в группе «ОА + СД2», 
соответственно, у 11, 77 и 74 больных. Частота встречае-
мости различных рентгенологических стадий представ-
лена на рис. 2. 

В группе «ОА + СД2» первая рентгенологическая ста-
дия встречалась в 2,6 раза реже (7% против 18%), в то 
время как третья рентгенологическая стадия в два раза 
чаще (46% против 23%) по сравнению с группой «ОА» 
(χ2 = 25,5; р = 0,001). 

В табл. 1 представлены основные клинические параме-
тры у больных гонартрозом в зависимости от наличия СД2. 

У больных «ОА + СД2» были менее выражены АФИ_
Lequesne на 18,2% (p = 0,0001), затруднения в повседнев-
ной активности по шкале WOMAC_актив.  – на 14,8% 
(p = 0,0001), работоспособность параартикулярных мышц 
колена  – на 17,4% (p = 0,028) при большей на 17,7% 
(p = 0,0001) амплитуде подвижности КС. Суммарный 
индекс WOMAC в группе «ОА + СД2» был на 15,6% 
(p = 0,0001) ниже, чем в группе «ОА». 

В табл. 2 представлены основные артросонографиче-
ские характеристики пациентов с ОА КС в зависимости от 
наличия сопутствующего СД2. У больных «ОА + СД2» 
определялся более выраженный остеофитоз: в 1,4 раза 
(p = 0,0001) с латеральной и в 1,2 раза (p = 0,003) с меди-
альной стороны тибиофеморального сочленения. В груп-
пе «ОА + СД2» была снижена высота суставного хряща на 
30,9% над латеральным (p = 0,0001) и на 10,9% (p = 0,023) 
над медиальным мыщелком большеберцовой кости. 

У пациентов «ОА + СД2» наблюдалась на 39,1% мень-
шая (p = 0,0001) толщина СО и в 1,6 раза менее выражен-
ная (p = 0,0001) экссудация в полости КС. Частота выявле-
ния кист Бейкера статистически значимо не различалась 
между группами. На рис. 3 отражено количество больных 

 Таблица 1. Основные клинические параметры у больных 
гонартрозом в зависимости от наличия СД2

 Table 1. The main clinical parameters in patients with 
gonarthrosis depending on the presence of T2DM

Параметр ОА ОА + СД2 t-value (p); % ОА + 
СД2 к ОА

АФИ_Lequesne 13,7 ± 4,9 11,2 ± 4,7 6,8(0,0001); -18,2

WOMAC_Б (балл) 14,8 ± 4,3 12,8 ± 4,3 4,7 (0,0001); -13,5

WOMAC_сков. (балл) 6,6 ± 1,8 5,0 ± 2,1 7,7 (0,0001); -24,2

WOMAC_актив. (балл) 52,8 ± 14,2 45,0 ± 14,9 5,2 (0,0001); -14,8

WOMAC_сумм. (балл) 75,0 ± 20,0 63,3 ± 20,0 5,7 (0,0001); -15,6

ВАШ_Д (мм) 59,1 ± 19,4 46,3 ± 20,5 6,3 (0,0001); -21,7

ВАШ_Н (мм) 55,0 ± 22,5 44,6 ± 21,7 4,6 (0,0001); -18,9

Ампл. (град.) 94,4 ± 16,9 111,1 ± 15,1 6,9 (0,0001); 17,7

ДГП (Дж.) 29,9 ± 23,3 24,7 ± 22,4 2,2 (0,028); -17,4

 Рисунок 1.  Частота различных градаций ИМТ в группах 
«ОА» и «ОА + СД2»

 Figure 1.  Frequency of different grades of BMI in OA and OA 
+ T2DM groups
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 Рисунок 2.  Частота встречаемости рентгенологических 
стадий гонартроза

 Figure 2.  Prevalence of radiological stages of gonarthrosis
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с различной степенью экссудации в коленных суставах в 
группах «ОА + СД2» и «ОА». 

Среди пациентов группы «ОА + СД2» преобладали 
лица с физиологическим (0 баллов) и минимальным 
(1 балл) объемом СЖ, суммарно они составляли 58,5% от 
числа лиц с гонартрозом и коморбидным СД 2-го типа. 
В группе «ОА» чаще выявлялись больные с выраженной 
экссудацией (2–3 балла), их доля составляла 78,1% 
(χ2 = 40,7; р = 0,00000). Таким образом, при УЗИ КС у паци-
енток группы «ОА + СД2» отмечались более выраженные 
дегенеративно-дистрофические изменения, проявляю-
щиеся истончением СХ и более выраженным ОФ. Наряду 
с этим, у больных «ОА + СД2» отмечалась меньшая сте-
пень пролиферации СО и экссудации СЖ в полости КС. 

При сборе анамнеза у больных гонартрозом учитыва-
ли факт использования в группах «ОА» и «ОА + СД2» 
пероральных медленно действующих симптом-модифи-
цирующих средств, содержащих хондроитин и/или глю-
козамин (Symptomatic Slow Acting Drugs for Osteo
arthritis – SYSADOA), алфлутопа и внутрисуставного вве-
дения ГКС. Использование SYSADOA учитывали в случае 
приема препарата на протяжении 6 месяцев в течение 

последнего года. Данные о применении алфлутопа и вну-
трисуставного введения ГКС выбирались из амбулатор-
ных карт (табл. 3).

Не использовали в лечении медленно действующие 
симптом-модифицирующие средства 65,6% больных 
«ОА» и 83,3% «ОА + СД2» соответственно; применение 
пероральных препаратов, содержащих хондроитин и/или 
глюкозамин, было в 1,7 раза, а внутримышечное введе-
ние алфлутопа в 5,2 раза чаще в группе «ОА» (χ2 = 17,6; 
р < 0,0001). Внутрисуставное введение ГКС в 2,1 раза, а 
алфлутопа в 2,9 раза чаще применялось у больных груп-
пы «ОА» (χ2 = 18,0; р < 0,0001).

ОБСУЖДЕНИЕ

ХС и глюкозамина сульфат – широко используемые хондро
протекторы, замедляющие дегенеративные изменения 
хряща и проявляющие противовоспалительные свойства, 
однако у больных ОА, коморбидных по СД2, обсуждается 
вероятность их влияния на углеводный метаболизм [1, 2]. 

ХС в чистом виде был выделен более 100 лет назад. 
В настоящее время у млекопитающих идентифицированы 
шесть основных типов ГАГ: ХС, дерматансульфат, кератан-
сульфат, гепарансульфат, гепарин и гиалуроновая кислота. 
За исключением гиалуроновой кислоты, все другие ГАГ 
являются сульфатированными и существуют в виде ани-
онных молекул, конъюгированных с коровьими белками, 
что делает их компонентом протеогликанов (PGs) [78].

Экспериментальные и клинические работы подтверж-
дают безопасность использования хондропротекторов, в 
том числе глюкозамина сульфата с точки зрения форми-
рования толерантности к глюкозе. В экспериментальных 
исследованиях для оценки влияния экзогенного глюкоза-
мина на регуляцию глюкозы большое количество глюко-
замина вводили животным внутривенно [8]. В этих усло-
виях глюкозамин продемонстрировал тенденцию умень-
шать секрецию инсулина и/или индуцировать резистент-
ность к инсулину в периферических тканях, вызывая тем 

 Таблица 3. Частота использования различных методов 
терапии остеоартроза в зависимости от наличия СД 2-го типа

 Table 3. The frequency of use of various methods of treat-
ment of osteoarthritis depending on the presence of T2DM

Группа Методы лечения ОА χ2(p)

Медленно действующие симптом-модифицирующие средства

Не 
использовали

Хондроитин
и/или глюкозамин

Алфлутоп 
в/м

ОА, n(%) 147 (65,6) 55 (24,6) 22 (9,8) 17,6 
(0,000)ОА + СД2, n(%) 135 (83,3) 24 (14,8) 3 (1,9)

Внутрисуставные инъекции

Не 
использовали ГКС Алфлутоп

ОА, n(%) 150 (67) 46 (20,5) 28 (12,5) 18,0 
(0,000)ОА + СД2, n(%) 139 (85,8) 16 (9,9) 7 (4,3)

 Таблица 2. Основные артросонографические характерис
тики больных гонартрозом в зависимости от наличия сопут-
ствующего СД 2-го типа

 Table 2. The main arthrosonographic characteristics of 
patients with gonarthrosis depending on the presence of 
concomitant T2DM

Параметр ОА ОА + СД2 t-value(p); %ОА + 
СД2 к ОА

ОФ_лат. (балл) 1,65 ± 0,79 2,27 ± 0,69 6,1 (0,0001); 27,3

ОФ_мед. (балл) 1,89 ± 0,79 2,20 ± 0,81 3,0 (0,003); 14,1

СО (мм) 3,13 ± 1,11 2,25 ± 0,81 6,6 (0,0001); -39,1

СХ_лат. (мм) 1,61 ± 0,46 1,23 ± 0,44 6,3 (0,0001); -30,9

СХ_мед. (мм) 1,32 ± 0,42 1,19 ± 0,43 2,3 (0,023); -10,9

СЖ (балл) 2,34 ± 0,96 1,46 ± 0,96 6,9 (0,0001); -60,3

Наличие кист Бейкера 36% 23%

 Рисунок 3.  Количество больных с разной степенью экссу-
дации в полость коленного сустава в зависимости от нали-
чия СД 2-го типа (%)

 Figure 3.  The number of patients with varying degrees of 
exudation into the knee joint cavity depending on the 
presence of T2DM (%)
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самым повышение уровня глюкозы в крови. Однако 
внутривенные дозы, использованные в этих экспери
ментальных исследованиях, были очень высокими  – 
от 3283,2 мг/кг/сут. до 436 363 мг/кг/сут. Типичная доза 
пероральных добавок глюкозамина для лечения артрита 
составляет около 20 мг/кг в день. Пероральное введение 
глюкозамина в рекомендуемых дозах не приведет к 
достижению уровней в плазме, наблюдаемых в этих 
исследованиях [1]. Другие авторы, исследующие клиниче-
ское применение добавок глюкозамина у животных, не 
обнаружили какого-либо неблагоприятного влияния на 
уровень глюкозы в крови [9]. При изучении эффектов 
перорального глюкозамина на моделях крыс, чувстви-
тельных к индуцированной сахаром резистентности к 
инсулину, было установлено, что пероральный глюкоза-
мин не вызывает резистентность к инсулину [5]. В клини-
ческих исследованиях доказано отсутствие отрицатель-
ного влияния на показатели инсулинорезистентности как 
у здоровых добровольцев, так и у пациентов со сформи-
ровавшейся резистентностью к инсулину или с СД2 [2]. 

ХС входит в состав большинства биологических тка-
ней и присутствует преимущественно в экстрацеллюляр-
ном матриксе. Наибольшее содержание ХС обнаружено в 
соединительной ткани, хряще, коже, стенках сосудов, 
костной ткани, связках и сухожилиях [11]. 

Наиболее важные полисахаридные структурные ком-
поненты СХ  – хондроитин-4-сульфат, хондроитин-6-
сульфат и кератансульфат, которые насыщают молекулы 
протеогликанов, обеспечивающих адаптационные резер-
вы ткани [11]. При ОА значительно снижается концентра-
ция хондроитин-4-сульфата в месте поражения СХ, что 
может служить маркером дегенеративного процесса [12].

ХС имеет молекулярную массу 50–100 кДа. После 
процесса экстракции молекулярная масса составляет 
10–40 кДа в зависимости от сырья. ХС в основном полу-
чают из бычьего, свиного или морского (акульего) хряща. 
ХС обычно вводят перорально в дозах от 800 до 
1200 мг/день. ХС быстро всасывается желудочно-кишеч-
ным трактом, биодоступность его, по разным данным, 
составляет от 10 до 45%. Обладая высокой тропностью к 
хрящу, ХС накапливается в основном в хрящевой ткани 
(максимальная концентрация в СХ достигается через 
48 часов), но его крупная молекула не проникает в клетки 
(хондроциты, синовиоциты, остеоциты). Противовоспа
лительный эффект ХС реализуется за счет вовлечения 
мембранных рецепторов, что обеспечивает двойной 
эффект: фрагменты внеклеточного матрикса, затрагиваю-
щие эти рецепторы, вызывают воспалительную реакцию, 
и по механизму обратной связи уменьшается ядерная 
транслокация провоспалительных факторов транскрип-
ции. Синовиальная оболочка не препятствует его проник-
новению в полость сустава. Выводится ХС почками в 
течение 24 часов. Время полувыведения  – 310 минут. 
Нормы адекватного потребления и верхнего допустимого 
уровня для лечебного питания и БАД составляют для ХС 
0,4 г и 1,2 г; для глюкозамина – 0,5 г и 0,75 г соответст
венно. Выраженность терапевтического эффекта ХС и 
глюкозамина – 0,78 и 0,44 соответственно [11, 13]. 

ХС плохо всасывается в желудочно-кишечном тракте 
вследствие высоких значений отрицательного электриче-
ского заряда молекулы и молекулярной массы, также 
обсуждается роль особенностей кишечной микробиоты в 
широком разбросе диапазона всасываемости. Поиск 
путей преодоления низкой биодоступности ХС ведется в 
направлении образований полиионных комплексов, сни-
жения молекулярной массы, конъюгации с альфа-линоле-
новой кислотой [13–15].

Противовоспалительный эффект ХС доказан снижени-
ем выраженности синовита при индуцированном коллаге-
ном артрите у мышей [16, 17]. Также оказалось возможным 
уменьшить количество провоспалительного цитокина, 
интерлейкина-6 (IL-6) в той же модели, а также редукцией 
IL-1, IL-6 в суставных тканях при адъювантном артрите 
Фрейнда при введении в качестве пищевой добавки и 
TNF-a и миелопероксидазы в плазме крыс с коллаген-
индуцированным артритом после перорального приема 
[18–20]. Доказаны антикатаболические и анаболические 
свойства ХС (усиление синтеза гиалуроната в синовиаль-
ных клетках, синтеза коллагена и протеогликана типа II 
в хондроцитах человека), антиапоптотический, анти
оксидантные механизмы [5, 21]. У пациентов с ОА, полу-
чающих высокие дозы ХС, отмечена более низкая встреча-
емость заболеваний сердечно-сосудистой системы, что 
связывают со снижением ХС провоспалительной актива-
ции моноцитов и эндотелиальных клеток и предотвраще-
нием образования атеросклеротических бляшек [22]. 

Данные доказательной медицины и мнения междуна-
родных экспертов предполагают, что в комплексном лече-
нии ОА обязательно должны присутствовать средства, 
влияющие на воспаление и метаболические процессы в 
хрящевой ткани и хондроцитах (хондроитина сульфат, 
комбинация ХС и глюкозамина гидрохлорида, глюкозамин 
сульфат или гидрохлорид, неомыляемые соединения аво-
кадо и сои, диацереин и гиалуроновая кислота) [23, 24]. 

Проведенные рандомизированные клинические 
исследования доказали наличие достоверного обезболи-
вающего и противовоспалительного эффектов, увеличе-
ние объема функциональной активности и снижение 
утренней скованности и стартовых болей при длительном 
комбинированном применении глюкозамина и ХС [25]. 

GAIT было первым рандомизированным двойным 
слепым плацебо-контролируемым исследованием, кото-
рое продемонстрировало эффективность комбинации 
глюкозамина и ХС в подгруппе пациентов с болью в коле-
не от средней до тяжелой степени [26]. В исследовании 
MOVES (исследование многоцелевого остеоартрита с 
SYSADOA) показана меньшая эффективность ХС плюс 
гидрохлорида глюкозамина по сравнению с целекокси-
бом в уменьшении боли [27]. Оба исследования под-
тверждают, что эта комбинация SYSADOA оказывается 
полезной при лечении пациентов с OA коленных суста-
вов, предлагая безопасную и эффективную альтернативу 
для пациентов с сердечно-сосудистыми или желудочно-
кишечными заболеваниями. Участники из группы MOVES 
были включены в исследование, направленное на опре-
деление белковых биомаркеров эффективности назначе-
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ния ХС и гидрохлорида глюкозамина. Пациенты были 
рандомизированы для получения 400 мг ХС плюс 500 мг 
глюкозамина (Droglican, Bioiberica) три раза в день или 
200 мг целекоксиба каждый день в течение 6 месяцев. 
Первичным результатом было среднее уменьшение боли 
WOMAC от исходного уровня до 6 месяцев (выраженное 
как снижение на 20, 30, 50 или 70%). Пациенты были 
классифицированы как отвечающие и неотвечающие в 
соответствии с оценкой боли WOMAC и критериями 
OARSI-OMERACT, зарегистрированными в конце исследо-
вания (после 6 месяцев лечения). Специфичность в про-
гнозировании ответа на лечение ХС и глюкозамином 
подтвердил альфа-1-кислый гликопротеин-2 [28]. В ряде 
исследований продемонстрировано клиническое пре
имущество ХС над плацебо [29]. 

В 6-месячное открытое рандомизированное много-
центровое (9 центров) исследование эффективности и 
безопасности ХС в России было включено 555 пациентов 
с ОА коленного или тазобедренного суставов I–III стадий. 
Основную группу составили 192 пациента, контрольную 
группу – 363 пациента. Препарат назначали в дозе 1,5 г/сут 
в течение первых 3 недель, затем 1 г/сут. На фоне лечения 
отмечена достоверная положительная динамика индекса 
Лекена (в 2 раза при гонартрозе и в 2,5 раза при коксар-
трозе, p < 0,05), боли в покое (в 3,8 раза при гонартрозе и 
в 3 раза при коксартрозе, p < 0,05) и при ходьбе (p < 0,05) 
и потребности в НПВП (в 5,7 раза при гонартрозе и 
в 4,6 раза при коксартрозе). В целом клиническое улучше-
ние отмечено у 90,2% пациентов. Лечебный эффект 
сохранялся в течение 4,1 мес. при коксартрозе и 4,6 мес. 
при гонартрозе. В течение года после окончания лечения 
зафиксировано снижение частоты обострений заболева-
ния, количество госпитализаций и обращений больных в 
поликлиники, улучшение качества жизни больных ОА [30].

В открытом рандомизированном 18-месячном про-
спективном параллельном исследовании на 80 пациен-
тах с ОА коленных суставов изучались особенности сим-
птоматического действия и переносимости ацетамино-
фена, глюкозамина сульфата (ГС), ХС и мелоксикама. 
Пациенты были рандомизированы в 4 группы. В I группе 
назначался ацетаминофен в максимальной дозе 2 г/сут; 
во II  – ГС 1500 мг/сут курсами по 2 мес. (6 курсов за 
18 мес.); в III – ХС 1500 мг/сут в первые 3 недели лечения, 
далее 1000 мг/сут в течение 6 мес. (2 курса за 18 мес.); 
в IV – мелоксикам 15 мг/сут; при достижении клиническо-
го эффекта доза мелоксикама могла быть уменьшена 
до 7,5 мг/сут. Уже с 4-й недели лечения у больных снизи-

лась утренняя скованность и изучаемые параметры боле-
вого синдрома. Переносимость терапии была удовлетво-
рительной. К 3-му и 6-му месяцу лечения снижалась 
потребность в НПВП у пациентов, получающих ГС и ХС 
соответственно. Результаты данного исследования указы-
вают на целесообразность и безопасность длительного 
применения ГС, ХС и мелоксикама [31]. 

Таким образом, в настоящее время проведены много-
численные рандомизированные клинические исследова-
ния, подтверждающие эффективность и безопасность ХС 
у больных ОА. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

У больных гонартрозом сопутствующий СД2 оказывал 
влияние, маскирующее клиническую симптоматику, но 
усиливающее дегенеративно-дистрофические изменения 
в КС, что подтверждалось рентгенологическим и артросо-
нографическим исследованиями. Основываясь на данных 
проведенного исследования, можно утверждать, что нару-
шения углеводного обмена, манифестирующие в виде СД 
2-го типа, вносили неоднозначный разнонаправленный 
вклад в формирование суставного синдрома у больных 
гонартрозом. С одной стороны, наблюдалось снижение 
характеристик боли, дисфункции, нарушений качества 
жизни, уменьшалась экссудация в полость коленных 
суставов при ассоциированном СД2. Но с другой стороны, 
выявлялась большая частота III рентгенологической ста-
дии, более грубый остеофитоз и более значительное 
снижение высоты суставного хряща при артросоногра-
фии. В клинической картине более выраженным дегене-
ративным изменениям соответствовала меньшая работо-
способность квадрицепса при сочетании ОА с СД2. 
Маскирующее симптоматику ОА влияние СД2 приводило 
к более редкому применению у больных «ОА + СД2» мед-
ленно действующих симптом-модифицирующих средств, 
содержащих хондроитина сульфат и/или глюкозамина 
сульфат (гидрохлорид). Не исключено, что в этом кроется 
одна из причин более выраженной дегенеративной кар-
тины у больных «ОА + СД2». Между тем отсутствуют све-
дения об ухудшении углеводного обмена при длитель-
ном использовании ХС, что позволяет говорить о без
опасности такой терапии для больных ОА, коморбидных 
по сахарному диабету. �
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