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Резюме 
В статье представлены основные сведения о роли и строении хрящевой ткани и ее компонентов, о влиянии дисбаланса 
в структуре питания на благополучие суставов, доказательства симптоматического и структурно-модифицирующего эффекта 
хондроитина и  глюкозамина в  составе оригинальных препаратов и биологически активных добавок при лечении остео
артрита. Особое внимание уделено строению и синтезу коллагена, его биологической роли в организме по формированию 
структуры клеток различных тканей, прежде всего хрящевой. Обнаружено 28 типов коллагена, отличающихся аминокислот-
ной последовательностью и степенью модификации, которые кодируются более чем 40 генами. Отмечено, что активность 
ферментов, участвующих в  синтезе коллагена, зависит от  достаточного поступления в  организм продуктов, содержащих 
аскорбиновую кислоту (витамина С), а деградация и уменьшение количества коллагена ассоциируются с развитием и про-
грессированием остеоартрита и  других заболеваний костно-мышечной системы. Применение коллагена 2-го типа, в  т.  ч. 
в комбинации с хондроитином и глюкозамином, рассматривается как перспективный метод предупреждения неблагополу-
чия суставов. Подчеркивается, что основные вещества, необходимые для синтеза компонентов хряща, поступают с пищей. 
Дисбаланс в структуре питания (уменьшение потребления белков, микроэлементов и витаминов, избыточное потребление 
жиров и углеводов) негативно сказывается на состоянии соединительной ткани и вызывает неблагополучие всех структур, 
образующих сустав. Один из способов коррекции пищевого поведения и восполнения дефицита основных веществ – это 
использование витаминно-минеральных комплексов и биологически активных добавок, интерес к которым в медицинском 
сообществе растет по мере накопления доказательств их эффективности в отношении поддержания благополучия суставов. 

Ключевые слова: строение суставного хряща, коллаген 2-го типа, хондроитин, глюкозамин, дисбаланс питания, биологи-
чески активные добавки, продукты коллагена 2-го типа
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Abstract
The article presents basic information about the  role and structure of cartilage tissue and its components, the  impact of an 
imbalance in the structure of nutrition on the well-being of the joints, evidence of the symptomatic and structural-modifying 
effect of chondroitin and glucosamine in the composition of original drugs and dietary supplements in the treatment of osteo-
arthritis. Particular attention is paid to the structure and synthesis of collagen, its biological role in the body in the formation 
of the cell structure of various tissues, especially cartilage. Found 28 types of collagen, differing in amino acid sequence and 
degree of modification, which are encoded by more than 40 genes. It was noted that the activity of enzymes involved in the 
synthesis of collagen depends on sufficient intake of products containing ascorbic acid (vitamin C), and the degradation and 
decrease in the amount of collagen is associated with the development and progression of osteoarthritis and other diseases 
of the musculoskeletal system. The use of type 2 collagen, including in combination with chondroitin and glucosamine, is con-
sidered as a promising method for preventing joint problems. It is emphasized that the main substances necessary for the syn-
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ВВЕДЕНИЕ

Скелет человека содержит более 200  суставов, 
различающихся между собой по размеру, форме, строе-
нию и  функции, а  также около 1  000  связок, которые 
совместно с  костями и  мышцами формируют опорно-
двигательный аппарат. Суставы обеспечивают плавное 
скольжение сочленяющихся поверхностей, служат амор-
тизаторами при движении и  физической нагрузке, обе-
спечивают опору и позволяют сохранять нужное положе-
ние тела в  пространстве. Каждое суставное соединение 
состоит из  суставной поверхности, покрытой хрящом, 
из  суставной капсулы и  суставной полости. Вспомога
тельными элементами сустава являются связки, мениск, 
суставной диск и  суставная губа, синовиальные сумка, 
складка и синовиальное влагалище. 

Хрящ является специализированной тканью, не содер-
жащей сосудов и нервов. В его состав входят компоненты 
экстрацеллюлярного матрикса (коллагены, протеоглика-
ны, неколлагеновые белки), вода и хондроциты и хондро-
бласты. Хондроциты  – клетки мезенхимального проис-
хождения, и это единственный тип клеток, содержащийся 
в хрящевой ткани. Они обеспечивают регуляцию анабо-
лических и  катаболических процессов, регенерацию 
хряща в случае повреждения. Форма, количество и актив-
ность хондроцитов зависят от типа хрящевой ткани (гиа-
линовая, эластичная, волокнистая), от активируемых сиг-
нальных каскадов: Wnt-β-катенина (Wnt – wingless type), 
трансформирующего ростового фактора β (TGF-β), кост-
ного морфогенетического протеина (BMP), фактора роста 
фибробластов (FGF) и мн. др. [1–3]. 

Протеогликаны гидрофильны, образованы гликозами-
ногликанами (цепи хондроитина и  глюкозамина) и обе-
спечивают компрессионную стабильность хряща. 
Аггрекан  – основной протеогликан хрящевой ткани, 
и на его долю приходится около 25% сухой массы хряща. 
Связь аггрекана с гиалуроновой кислотой обеспечивают 
связывающие белки, в результате формируются крупные 
комплексы, включающие до  100  мономеров аггрека-
на  [4]. Из  коллагена II, IX и  XI типа в  матриксе хряща 
формируются тонкие коллагеновые волокна или коллаге-
новые пучки в  зависимости от  типа хрящевой ткани. 
Коллагеновые волокна связаны между собой прочными 
межмолекулярными связями и  образуют полимерные 
сети, обеспечивающие форму, прочность, способность 

хряща к растяжению. Синтезируется коллаген преимуще-
ственно в фибробласте с помощью реакций гидроксили-
рования. Синтез катализируют специфические ферменты, 
активность которых зависит от  целого ряда факторов. 
Например, синтез 4-гидроксипролина, входящего в состав 
коллагена, катализирует пролингидроксилаза, активный 
центр которой содержит двухвалентную форму железа, 
активность последнего зависит от концентрации витами-
на C (аскорбиновая кислота). В случае дефицита витамина 
С нарушается синтез коллагена, формируются различные 
модификации и  связанные с  ними заболевания, среди 
которых наиболее известное цинга. 

Матрикс хряща взрослого человека содержит преиму-
щественно коллаген II типа, который синтезируется как 
спиралевидная белковая молекула, состоящая из  трех 
идентичных альфа-цепей  [4–6], и  кодируется геном 
COL2A1. Мутации в этом гене могут сопровождаться воз-
никновением фенотипических проявлений, таких как 
синдром Книста, синдром Стиклера, ахондроплазия 
и  внутриматочная гибель плода, а  также ранних форм 
ОА  [7, 8]. Установлено, что деградация или уменьшение 
коллагена II типа в матриксе хряща сопровождается воз-
никновением и  прогрессированием ОА. Важную роль 
в деградации хряща играют коллагеназы, синтез которых 
также осуществляют хондроциты [9].

ДИСБАЛАНС В СТРУКТУРЕ ПИТАНИЯ  
И ЕГО ВЛИЯНИЕ НА СОСТОЯНИЕ СУСТАВОВ 

Основные вещества, необходимые для синтеза 
протеогликанов и  коллагенов, обеспечения здоровья 
суставов, поступают с пищей. Дисбаланс в структуре пита-
ния на фоне снижения в суточном рационе белков живот-
ного и  растительного происхождения, микроэлементов 
и  витаминов, на  фоне избыточного потребления жиров 
и углеводов негативно сказывается на состоянии соеди-
нительной ткани и  всех структур, образующих сустав. 
Углеводы и жиры – основной источник энергии для чело-
века (при сгорании 1  г жира образуется 9  кКал). Жиры 
способствуют усвоению витаминов А,  Д, Е, К, участвуют 
в синтезе структурных компонентов клеток соединитель-
ной ткани. Насыщенные жирные кислоты (содержатся 
в  составе животных жиров) и  ненасыщенные жирные 
кислоты (содержатся в растительных маслах) определяют 
свойства жиров  [10]. Малоподвижный образ жизни 

thesis of cartilage components come from food. An imbalance in the structure of nutrition (reducing the consumption of proteins, 
microelements and vitamins, excessive consumption of  fats and carbohydrates) negatively affects the state of the connective 
tissue and causes problems for all structures that form the  joint. One way to correct eating behavior and replenish essential 
deficiencies is through the use of vitamin-mineral complexes and dietary supplements, which are gaining interest in the medical 
community as evidence accumulates for their effectiveness in supporting joint well-being.
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сопровождается снижением до 2 000–2 500 ккал сред-
ней суточной энергетической потребности, а изменение 
пищевого поведения способствует возникновению ожи-
рения, что подтверждается данными статистики. Так, 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) сообщи-
ла, что почти 2 млрд человек имеют избыточный вес1. 

Ожирение рассматривается как значимый фактор 
возникновения и  прогрессирования ОА не  только из-за 
увеличения нагрузки весом на суставы, но и через выра-
ботку патогенетически активных веществ, таких как ади-
покины. Они совместно с  другими цитокинами, прежде 
всего с ИЛ-1, способствуют возникновению и поддержа-
нию хронического воспаления в  суставах, увеличению 
синтеза провоспалительных медиаторов в тканях сустава 
и катаболических процессов в хряще [11]. С ожирением 
ассоциируется возникновение и  прогрессирование 
сахарного диабета второго типа, артериальной гиперто-
нии, гиперурикемии, дислипидемии, атеросклероза 
и других заболеваний, которые, в свою очередь, негатив-
но влияют на  соединительную ткань суставов и рассма-
триваются как самостоятельный (метаболический) фено-
тип ОА [12]. 

Другая проблема неблагополучия суставов связана 
с недостаточным поступлением в организм белка, вита-
минов, микроэлементов и  проявляется дисплазией 
соединительной ткани (ДСТ). Распространенность ДСТ 
в некоторых популяциях достигает 85,4% и обусловлена 
генными мутациями, реализующимися под воздействием 
факторов окружающей среды, в первую очередь дисба-
ланса в  структуре питания  [13–19]. С  увеличением воз-
раста количество и выраженность диспластических при-
знаков нарастает  [20, 21]. В  основе ДСТ лежат дефекты 
структуры компонентов внеклеточного матрикса, в  пер-
вую очередь протеогликанов, коллагена и  эластина 
[13,  15, 17, 22]. Установлено негативное влияние ДСТ 
на течение, прогноз и исходы практически всех заболе-
ваний [14, 17, 23] внутренних органов и суставов. Наряду 
с редко встречающимися наследственными синдромами 
ДСТ, такими как синдром Стиклера, Элерса  – Данло, 
Марфана, Билса, несовершенный остеогенез и  другие, 
существуют аномалии в виде стертых, недифференциро-
ванных форм. В комплексе профилактических мероприя-
тий рассматривается сбалансированная диета, включаю
щая продукты с достаточным количеством белка и высо-
ким содержанием микро-и макроэлементов.

Недостаточность питания (синонимы: мальнутриция, 
белково-энергетическая недостаточность)  – проблема 
пожилых пациентов. Недостаточность питания – это пато-
логическое состояние, которое рассматривается как след-
ствие между несоответствием поступления и использова-
ния питательных веществ, сопровождается снижением 
массы тела, изменением компонентного состава организ-
ма, уменьшением физического и  умственного состоя-
ния [24]. При этом страдают все органы и системы, в т. ч. 
суставы и соединительная ткань. Вынужденные ограниче-
ния в приеме определенных продуктов могут быть связа-

1 Obesity and overweight. World Health Organization: site. Available at: http://www.who.int/
mediacentre/factsheets/fs311/en.

ны с  нарушением функции почек, сердца, эндокринных 
органов, желудочно-кишечного тракта. На  этом фоне 
возникают или прогрессируют болезни суставов как след-
ствие дефицитных состояний витаминов, минералов, 
белков, жиров или углеводов. 

Воздействие различных экзогенных и  эндогенных 
факторов, таких как травмы, микроповреждения, эндоток-
сины, образование микрокристаллов и мн. др., сопрово-
ждается возникновением воспаления, различных заболе-
ваний суставов, которые проявляются прежде всего 
болью, дефигурацией и ограничением функции. 

Одним из  наиболее распространенных заболеваний 
суставов является остеоартрит (ОА), который рассматрива-
ется как возраст-зависимое заболевание. ОА известен 
давно и  долгие годы считался дегенеративно-дистро
фическим поражением суставов вследствие возрастных 
изменений или тяжелой физической нагрузки. В  послед-
ние годы появились убедительные доказательства того, что 
в патогенезе ОА ведущее место принадлежит хроническо-
му воспалению, с которым связывают нарушение метабо-
лизма тканей сустава, деградацию хряща, нарушение 
ремоделирования кости, формирование остеофитов, сни-
жение функции сустава2. Установлено, что острая травма 
тканей сустава или его хроническое повреждение сопро-
вождаются формированием продуктов разрушения хряща, 
которые стимулируют синовиоциты и  иммунные клетки 
к синтезу провоспалительных медиаторов и протеолитиче-
ских ферментов: интерлейкинов 1β, 6, 8, TNF, PGE2, LTB4, 
NO, нейропептидов, адипокинов, ADAMTS и  матриксных 
металлопротеиназ. Высвобождение в синовиальную жид-
кость матричных молекул активирует Toll-подобные 
рецепторы и  комплемент, приводит к  формированию 
порочного круга при ОА [25, 26]. 

РОЛЬ SYSADOA И БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНЫХ 
ДОБАВОК ХОНДРОИТИНА И ГЛЮКОЗАМИНА 
В БЛАГОПОЛУЧИИ СУСТАВОВ ПРИ ОСТЕОАРТРИТЕ

Роль SYSADOA (Symptomatic Slow Acting Drugs 
for Osteoarthritis) на протяжении более двадцати лет при-
надлежит оригинальным препаратам глюкозамина суль-
фата (ГлС) и хондроитина сульфата (ХС), которые являются 
симптоматическими лекарственными средствами замед-
ленного действия при лечении ОА. В  ходе клинических 
исследований с высоким уровнем доказательности было 
продемонстрировано, что SYSADOA не  только симптом-
модифицирующие, но  и  структурно-модифицирующие 
или болезнь-модифицирующие средства [27, 28]. Ориги
нальные лекарственные препараты, их дженерики и био-
логически активные добавки (БАД), в  состав которых 
входят глюкозамин и/или хондроитин, обладают высоким 
уровнем безопасности, широко используются во многих 
странах мира, в т. ч. в России, для профилактики и лечения 
ОА. Им отводится центральное место в алгоритме, пред-
ложенном Европейским обществом по  клиническим 

2 Standardization of Osteoarthritis Definitions. Osteoarthritis Research Society International. 
(Electronic resource). Available at: https://oarsi.org/research/standardization-osteoarthritis-
definitions.

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/en
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/en
https://oarsi.org/research/standardization-osteoarthritis-definitions
https://oarsi.org/research/standardization-osteoarthritis-definitions
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и  экономическим аспектам остеопороза и  остеоартрита 
(ESCEO) и основанном на рациональном использовании 
нефармакологических, фармакологических и хирургиче-
ских способов, методов и средств для уменьшения выра-
женности боли и воспаления при ОА на различных стади-
ях заболевания  [29]. Препараты и  качественные БАД 
глюкозамина и  хондроитина, а  также их комбинация 
включены в  российские клинические рекомендации 
по лечению ОА [30].

Известно, что при ОА экзогенный ХС ингибирует син-
тез ферментов и оксида азота, участвующих в катаболиз-
ме хряща. стимулирует синтез протеогликанов и гиалуро-
новой кислоты. Благодаря высокому содержанию ХС 
в матриксе хряща поддерживается его плотность и упру-
гость. Установлено, что длительное применение ХС умень-
шает резорбцию субхондральной кости, замедляет эрози-
рование поверхностей суставов кистей и сужение сустав-
ной щели коленных суставов  [31–35]. Экзогенный ГЛ 
не  только ингибирует катаболическую активность хон-
дроцитов, но и оказывает влияние на экспрессию генов 
хрящевой ткани, а  также уменьшает продукцию проста-
гландина E2  (PGE2)  [36]. ГЛ препятствует активации сиг-
нального пути ядерного фактора каппа B (NF-κB), что 
позволяет предотвратить внутриклеточный каскад сиг-
нальных цитокинов в хондроцитах и синовиальных клет-
ках  [37–40], прежде всего ИЛ-1β, который является 
не только провоспалительным цитокином, но и триггером 
экспрессии факторов воспаления (ЦОГ-2, iNOS, ИЛ-6, 
ФНОα и  др.). ГЛ снижает и  контролирует экспрессию 
генов этих факторов [37, 41], а длительное его примене-
ние препятствует разрушению хрящевой ткани благодаря 
снижению активности MMP-3  и экспрессии мРНК  [41]. 
Большинство солей ГЛ продемонстрировали эти эффекты 
in vitro. Наиболее распространенной формой ГЛ является 
глюкозамина гидрохлорид, который, как правило в БАД, 
используется в комбинации с ХС.

БИОЛОГИЧЕСКИ АКТИВНЫЕ ДОБАВКИ, 
СОДЕРЖАЩИЕ КОЛЛАГЕН 2-ГО ТИПА, ДЛЯ 
ПОДДЕРЖАНИЯ БЛАГОПОЛУЧИЯ СУСТАВОВ

В последние годы возрос интерес к применению кол-
лагена 2-го типа в связи с появлением доказательств его 
эффективности и безопасности, которые были получены 
в ходе исследований на животных, здоровых доброволь-
цах и пациентах с гонартрозом 1–2-й стадии по Kellgren – 
Lawrence. Неденатурированный (нативный) коллаген 
2-го типа получают по запатентованной технологии (дли-
тельное извлечение натурального коллагена из  хряща 
куриной грудины в  условиях низких температур), при 
этом сохраняются иммуногенные участки (эпитопы) моле-
кулы коллагена. Предполагаемый механизм действия 
объясняют феноменом оральной толерантности (форма 
периферической иммунологической толерантности), при 
котором не  наблюдается иммунный ответ (местный или 
системный) на пищевые антигены [42, 43]. Он направлен 
на предотвращение развития реакций гиперчувствитель-
ности на пищевые белковые антигены или на нормаль-

ную микрофлору желудочно-кишечного тракта  [44]. 
Феномен оральной толерантности известен с  начала 
XX в. [45], однако до настоящего времени механизм раз-
вития до конца не ясен. Ключевая роль отводится лимфо-
идной ткани кишечника (GALT-система), состоящей 
из Пейровых бляшек, изолированных лимфоидных фол-
ликулов и  мезентеральных лимфатических узлов. 
Ключевую роль играют CD103+-дендритные клетки (ДК), 
которые способствуют дифференцировке наивных 
Т-клеток в T-регуляторные клетки (Т-reg) в мезентераль-
ных лимфатических узлах. Кроме этого, CD103+-ДК инду-
цируют экспрессию хоминговых рецепторов CCR9 
и α4β7 на Т-reg-клетках. Из мезентериальных лимфатиче-
ских узлов Т-регуляторные клетки мигрируют в собствен-
ную пластику слизистой оболочки кишки, где участвуют 
в поддержании толерантности к соответствующим анти-
генам  [46–49]. В  формировании системной оральной 
толерантности важную роль играет печень, т. к. абсорби-
рованные антигены через систему воротной вены посту-
пают в нее и захватываются плазмоцитоидными дендрит-
ными клетками печени, которые способствуют анергии 
антиген-специфических Т-клеток  [50]. При высокой кон-
центрации антигена анергия CD4+- и CD8+-Т-клеток также 
может индуцироваться в  мезентериальных лимфатиче-
ских узлах [51, 52]. Дисрегуляция этого процесса сопро-
вождается развитием пищевых аллергий и целиакии. 

Доказательства эффективности неденатурированного 
коллагена 2-го типа были получены в  эксперименте 
на  крысах (модель ОА). Было доказано сохранение 
целостности губчатого вещества костной ткани, уменьше-
ние формирования остеофитов, позитивное влияние 
на  хрящ, способность кости выдерживать нагрузку  [53]. 
В другом исследовании на крысах (неденатурированный 
коллаген 2-го типа вводили с пищей 13 дней) установле-
но достоверное снижение концентрации С-телопептида 
коллагена 2-го типа (CTX-II – маркер хрящевой деструк-
ции) в  плазме и  моче, повышение порога болевой 
чувствительности [54].

Исследование на  здоровых добровольцах, которые 
при значительной физической нагрузке отмечали дис-
комфорт в  коленных суставах, продемонстрировало 
достоверное улучшение разгибания в коленных суставах 
на  фоне физической нагрузки в  группе, получавшей 
неденатурированный коллаген 2-го типа, по  сравнению 
с группой плацебо (р = 0,011), также отмечено улучшение 
разгибания по  сравнению с  исходными показателями 
(р = 0,002). Показано, что время между началом физиче-
ской нагрузки и  появлением дискомфорта в  суставах 
увеличилось (р = 0,019). В группе плацебо различия отсут-
ствовали. Исследование было запланировано и проведе-
но как двойное слепое рандомизированное плацебо-
контролируемое, длительность наблюдения и  приема 
неденатурированного коллагена 2-го типа в  дозе 40  мг 
составила 4 мес. За этот период не было зарегистрирова-
но нежелательных реакций [55].

Сравнительное исследование в трех группах по изуче-
нию эффективности неденатурированного коллагена 
2-го  типа в  дозе 40  мг/сут, комбинации ХС 1  200  мг/сут 
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и ГЛ 1 500 мг/сут, а также плацебо в течение трех месяцев 
у  пациентов с  ОА коленных суставов 2–3-й стадии 
по Kellgren – Lawrence показало, что в  группе, получав-
шей неденатурированный коллаген 2-го типа, было досто-
верное снижение индекса WOMAC по сравнению с плаце-
бо (33% vs 14%) как после первого, так и второго, и треть-
его месяцев наблюдения (p < 0,005). В группе пациентов, 
получавших комбинацию ХС и ГЛ, достоверное улучшение 
индекса WOMAC по сравнению с плацебо отмечено после 
первого (p < 0,005) и второго месяцев терапии (p < 0,5). 
Достоверное повышение толерантности к  физической 
нагрузке отмечено среди пациентов, получавших недена-
турированный коллаген 2-го типа, по сравнению с полу-
чавшими комбинацию ХС и  ГЛ. Число нежелательных 
реакций во всех группах было сопоставимо [56].

В другом многоцентровом двойном слепом рандоми-
зированном сравнительном исследовании по  изучению 
эффективности неденатурированного коллагена 
2-го  типа 40  мг/сут, комбинации ГЛ 1  500  мг/сут и  ХС 
1 200 мг/сут и плацебо с включением 191 пациента с ОА 
коленных суставов 2–3-й стадии по Kellgren – Lawrence 
было установлено достоверное снижение общего пока-
зателя индекса WOMAC на  фоне приема неденатуриро-
ванного коллагена 2-го типа по  сравнению с  плацебо 
(p  =  0,002) и  с  комбинацией ХС и  ГЛ (p  = 0,04). Прием 
неденатурированного коллагена 2-го типа сопровождал-
ся достоверным снижением таких показателей WOMAC, 
как боль (p = 0,0003, коллаген vs плацебо; p = 0,016, кол-
лаген vs ХС и  ГЛ); скованность (p  = 0,004,  коллаген vs 
плацебо; p = 0,044, коллаген vs ХС и ГЛ); оценка двига-
тельных функций (p  = 0,007,  коллаген vs плацебо). 
Длительность наблюдения составила 6 мес. Безопасность 
была сопоставима между группами [57].

Доказательства безопасности и эффективности неде-
натурированного коллагена 2-го типа, полученные в ходе 
исследований на экспериментальных животных, сравни-
тельных плацебо-контролируемых исследований, позво-
лили FDA (Управление по санитарному надзору за каче-
ством пищевых продуктов и медикаментов) зарегистри-
ровать неденатурированный коллаген 2-го типа в  США 
как биологически активную пищевую добавку с  целью 
применения для профилактики или в составе комплекс-
ного лечения ОА коленных суставов.

В Российской Федерации зарегистрирована биологи-
чески активная добавка Доппельгерц MSM Gelenk Extra, 
в  состав которой входит неденатурированный коллаген 
II  типа UС-II® (BioCell Collagen II, получаемый из  хряща 
грудины цыплят) 40 мг, витамин C (аскорбиновая кислота 
50  мг), марганец (марганца цитрат 0,5  мг), хондроитин 
сульфат 100 мг, глюкозамин гидрохлорид 800 мг, метил-
сульфонилметан 500 мг. Терапевтические свойства неде-
натурированного коллагена II типа в  дозе 40  мг под-
тверждены исследованиями, процитированными выше. 
Продукт выпускается в  капсулах небольшого размера, 
рекомендуется по две капсулы в сутки во время приема 
пищи. Упаковка рассчитана на  1  мес. непрерывного 
использования. Уникальная комбинация, содержащая 
основные компоненты матрикса хряща (коллаген II типа, 

хондроитин, глюкозамин), витамин С, метилсульфонилме-
тан и минералы, обеспечивает оптимальный способ вос-
полнения дефицита основных веществ для благополучия 
суставов. Препарат отличает высокое европейское каче-
ство. Доппельгерц MSM Gelenk Extra – абсолютно новый 
подход к  профилактике и  комплексной терапии ОА 
коленных суставов

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

От благополучия суставов зависит функционирование 
всего опорно-двигательного аппарата человека: способ-
ность передвигаться, осуществлять самообслуживание 
и  профессиональную деятельность, сохранять нужное 
положение тела в пространстве и мн. др. Различные экзо-
генные и  эндогенные факторы оказывают негативное 
влияние на структуры, образующие сустав. Так, избыточ-
ная нагрузка весом вследствие ожирения, спортивная 
и  производственная травма, хронические заболевания 
способствуют возникновению и  поддержанию воспале-
ния, деструкции суставов, сопровождаются болью и нару-
шением функции. Недостаточность питания или вынуж-
денные ограничения в приеме определенных продуктов, 
особенно в пожилом возрасте, вызывают дефицит вита-
минов, минералов, белков, жиров или углеводов, наруше-
ние компонентного состава суставов и органов. Но пище-
вое поведение не  только фактор возникновения или 
обострения хронических заболеваний, но и – совместно 
с медикаментозной терапией – способ коррекции тече-
ния болезней. 

В  последние годы медицинское сообщество стало 
проявлять интерес к поддержанию нутритивного статуса, 
в т. ч. с помощью БАД, которые в нашей стране рассматри-
ваются как добавка к пище и оптимальный способ вос-
полнения дефицита основных веществ. В  то  же самое 
время эксперты Кохрейн рассматривают БАД как компо-
нент дополнительной и  альтернативной медицины 
(Complementary and Alternative Medicine  – САМ). 
Одновременное использование БАД, нефармакологиче-
ских и фармакологических методов способствует профи-
лактике неблагополучия суставов, значимому снижению 
боли, нормализации или увеличению объема движений. 
Получены доказательства эффективности и безопасности 
хондроитина и  глюкозамина в  составе оригинальных 
препаратов и в составе БАД при лечении ОА. Благодаря 
результатам клинических исследований возрастает инте-
рес к применению продуктов коллагена 2-го типа в соста-
ве комплексного лечения ОА. Применение коллагена 
2-го типа в комбинации с хондроитином и глюкозамином 
является перспективным методом предупреждения 
неблагополучия суставов. По  мнению специалистов, 
не терапевтическая, а профилактическая стратегия, в т. ч. 
на основе пищевой коррекции, позволит снизить затраты 
на  24  млрд долл. в  год и  перераспределить средства 
на актуальные цели и задачи общества [58].�
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