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Хроническое системное воспаление, существенно обостряющееся при COVID-19 или в условиях принудительной гиподинамии, отри-
цательно сказывается на состоянии пациентов с остеоартритом (ОА). И наоборот, заболевания, связанные с хроническим воспа-
лением (ОА, ожирение, гиперхолестеринемия, бронхиальная астма, сахарный диабет, хроническая болезнь почек, дефицит
эссенциальных микронутриентов и др.), являются фоном для более тяжелого течения коронавирусной инфекции. У пациентов с
таким коморбидным фоном инфицирование вирусом SARS-CoV-2 обостряет хроническое системное воспаление посредством акти-
вации инфламмасомы NLRP3 при участии толл-рецепторов (TЛР). Активация инфламмасомы – центральный механизм формиро-
вания так называемого цитокинового шторма, приводящего к пироптозу различных типов клеток и развитию полиорганной
патологии, характерной для COVID-19. Кроме того, принудительная гиподинамия (иммобилизационный стресс) способствует раз-
витию саркопении и усилению боли при ОА. Хондропротекторы хондроитина сульфат, глюкозамина сульфат, неденатурированный
коллаген, ингибируют TЛР и активацию инфламмасомы, тормозят потерю мышечной массы и могут проявлять прямое противо-
вирусное действие (тормозить репликацию вируса SARS-CoV-2).
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Chronic systemic inflammation, which is significantly exacerbated by COVID-19 or in conditions of induced physical inactivity, has a great negative
effect on the condition of patients with osteoarthritis (OA). Conversely, diseases associated with chronic inflammation (OA, obesity, hypercholes-
terolemia, bronchial asthma, diabetes mellitus, chronic kidney disease, deficiency of essential micronutrients, etc.) are the background for a more
severe course of coronavirus infection. In patients with this comorbid background, infection with SARS-CoV-2 exacerbates chronic systemic in-
flammation through activation of the NLRP3 inflammasome with the involvement of toll receptors (TLRs). Inflammasome activation is the central
mechanism for the formation of the so-called cytokine storm, which leads to pyroptosis of various cell types and the development of multiple organ
pathologies characteristic of COVID-19. In addition, induced physical inactivity (immobilization stress) contributes to the development of sarcopenia
and increased pain in OA. The chondroprotectors chondroitin sulfate, glucosamine sulfate, undenatured collagen inhibit TLR and inflammasome
activation, inhibit muscle mass loss, and may exhibit a direct antiviral effect (inhibit the replication of the SARS-CoV-2 virus).
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Перегрузка систем здравоохранения многих стран во
время пандемии COVID-19 негативно повлияла на пациен-
тов с остеоартритом (ОА), независимо от того, заболели они
коронавирусной инфекцией или нет [1]. В частности, в пе-
риод локдаунов в связи с COVID-19 произошла массовая за-
держка плановых операций эндопротезирования суставов у
пациентов с ОА [2]. Например, в Швеции частота таких опе-
раций снизилась на 54%, артроскопии – на 42% [3]. 

В настоящей работе представлены результаты анализа
комплекса взаимодействий между ОА и COVID-19. Обсуж-
дается патофизиология COVID-19, на молекулярном уровне
описаны взаимосвязи более тяжелого течения COVID-19 с
коморбидной патологией (в том числе с ОА и ожирением),
рассмотрены перспективы применения хондропротекторов –
хондроитина сульфата (ХС) и глюкозамина сульфата (ГС) –
для ингибирования толл-рецепторов (ТЛР) при COVID-19,
торможения развития саркопении и уменьшения боли у па-
циентов с ОА.

Взаимосвязь патогенетических механизмов COVID-19 
и коморбидных заболеваний

Коморбидность, т. е. наличие у одного пациента не-
скольких различных заболеваний, связана с тяжелым тече-
нием COVID-19, которое может приводить к необходимости
госпитализации в отделение интенсивной терапии или ле-
тальному исходу [4].

Наличие в организме хронического воспаления сопро-
вождается усилением синтеза провоспалительных цитокинов,
включая интерлейкин (ИЛ) 1, ИЛ6, интерферон (ИФН) γ, по-
вышающих адгезию и активацию лейкоцитов и распад гра-
нул тучных клеток. Эти процессы регулируются сигналь-
ными каскадами mTOR, NF-κB и продуктами метаболизма
простагландинов. Нарушения регуляции этих сигнальных
каскадов возникают при дефиците цинка, витамина А и дру-
гих ретиноидов, витамина РР. Использование таких нутри-
цевтиков, как ХС, ГС и неденатурированный коллаген,
может способствовать нормализации процессов регуляции
сигнального каскада NF-κB [1]. Повышение обеспеченности
микронутриентами (фолаты, витамин D, витамин B1, маг-
ний, омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты, инози-
тол, L-аскорбат и ГС) приводит к более легкому течению
COVID-19 [1]. Принимая во внимание крайне низкое по-
требление перечисленных микронутриентов в разных стра-
нах, восполнение этого дефицита можно считать важным
ресурсом повышения эффективности и безопасности про-
филактики и терапии COVID-19 [5, 6].

ОА, ожирение и цитокиновый шторм при COVID-19
Связь между ОА и патогенезом COVID-19 наиболее на-

глядно проявляется при рассмотрении коморбидных заболе-
ваний, встречающихся у больных ОА. Так, исследование
мультиэтнической когорты россиян (n=655, средний возраст
43±14 лет) показало, что многие коморбидные заболевания,
включая язвенный колит, атеросклероз, ожирение, мочека-
менную болезнь, острый инфаркт миокарда, желчнокамен-
ную болезнь, и др., сопровождаются выраженным воспали-
тельным компонентом. Основными ассоциированными с
ОА коморбидными заболеваниями являются желчнокамен-
ная болезнь, хроническая ишемия мозга, атеросклероз,
тромбофлебит. Наличие у пациента 2 из этих 4 болезней со-
ответствует чрезвычайному повышению риска ОА (отноше-

ние шансов, ОШ 56,3; 95% доверительный интервал, ДИ
17,4–181,6; р<10–20) [7]. Связь между ОА, ожирением и дру-
гими заболеваниями, ассоциированными с хроническим
воспалением, опосредована особыми молекулярными меха-
низмами. 

В частности, инфламмасома NLRP3 связывает хрониче-
ское воспаление, ожирение и утяжеление COVID-19. Ин-
фламмасомы представляют собой многобелковые комплексы,
участвующие в активации воспалительного ответа, синтеза
и секреции провоспалительных цитокинов (ИЛ1β, ИЛ18 и
др.), которые вызывают пироптоз – особый вид программи-
руемой гибели клеток. Гипертриглицеридемия, сопутствую-
щая ожирению, активирует инфламмасомы типа NLRP3,
которые инициируют секрецию адипокинов и цитокинов.
Инфицирование SARS-CoV-2 ускоряет ранее существовав-
шее системное воспаление у пациентов с ожирением, ассо-
циированным с ОА, посредством активации инфламмасомы
NLRP3 [8]. Инфламмасома NLRP3 присутствует преимуще-
ственно в макрофагах и дендритных клетках. В большинстве
случаев активация NLRP3 регулируется так называемыми
патоген-ассоциированными молекулярными паттернами,
которые распознаются ТЛР (рис. 1).

В процессе активации инфламмасомы NLRP3 клетки
врожденного иммунитета обнаруживают вирусную РНК
SARS-CoV-2 (с помощью ТЛР 3/7). Затем белки TRIF и
MYD88 запускают каскады сигнальных путей, что приводит
к активации факторов транскрипции NF-κB и фактора ре-
гуляции ИФН (см. рис. 1). Массивный выброс фактора нек-
роза опухоли α (ФНОα), ИФНγ, ИЛ1β, ИЛ8, моноцитар-
ного хемоаттрактантного протеина (МХП) 1, так называе-
мый цитокиновый шторм, наблюдаемый в острой фазе у па-
циентов с COVID-19, связан с избыточной гибелью клеток
вследствие пироптоза. SARS-CoV-2 индуцирует NLRP3-за-
висимый пироптоз в макрофагах, который запускается как
через ионный канал виропорин 3a, так и через взаимодей-
ствие белка ORF8b с LRR-доменом инфламмасомы NLRP3.
Именно эти молекулярные механизмы и связаны с индук-
цией цитокинового шторма, приводящего к тяжелому тече-
нию COVID-19 [8].

Для ингибирования инфламмасомы при COVID-19, осо-
бенно на фоне ожирения и ОА, могут использоваться фар-
макотерапевтические и нутрицевтические средства. Напри-
мер, молекулы акалабрутиниба ингибируют фермент тиро-
зинкиназу Брутона, которая непосредственно активирует
инфламмасому NLRP3. Применение данного препарата у
пациентов с тяжелой формой COVID-19 способствовало
снижению уровня биомаркеров воспаления в сыворотке
крови [9]. Колхицин был успешно протестирован в качестве
ингибитора инфламмасомы NLRP3: наблюдались повыше-
ние выживаемости пациентов с COVID-19, торможение ак-
тивации каспазы 1 и последующего процессинга ИЛ1β и
ИЛ18 [10]. 

Однако эти фармакотерапевтические средства и их ана-
логи, ингибирующие активацию инфламмасомы, отличаются
высокой токсичностью, которая ограничивает возможность
их использования у пациентов с сопутствующими заболева-
ниями. Поэтому у больных ОА с ожирением и другой комор-
бидной патологией для подавления связанной с COVID-19
активации воспаления целесообразно применять нутрицев-
тические средства: мелатонин, N-ацетилцистеин, цинк, 
ГС и ХС [11].
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Глюкозамин ингибирует экспрессию ИЛ1β, нарушая сборку
инфламмасомы NLRP3 и сохраняя целостность митохондрий.
В результате уменьшаются образование активных форм кис-

лорода в митохондриях и активация
NF-κB в макрофагах. Пероральный
прием глюкозамина в эксперименте
снижал концентрацию провоспали-
тельных цитокинов ИЛ1β, ИЛ6 и
ФНОα в легких у мышей, которым вво-
дили кристаллы мочевой кислоты. Эти
результаты позволяют предположить,
что использование глюкозамина может
предотвращать осложнения, связанные
с избыточной активацией инфламма-
сомы NLRP3 при COVID-19 [12].

Перспективы применения ХС 
для ингибирования ТЛР 

при COVID-19
Избыточная активность ТЛР при-

водит к хронизации воспаления при
ОА. Как показано выше, при COVID-19
избыточная активация инфламмасомы
является центральным механиз-
мом формирования цитокинового
шторма. Поэтому ингибирование ТЛР
может быть перспективным для повы-
шения эффективности терапии и сни-
жения риска цитокинового шторма.

В работе И.Ю. Торшина и соавт.
[13] проанализированы механизмы,
посредством которых хондропротек-
торы на основе стандартизированных
форм ХС могут уменьшать активность
ТЛР. В частности, результаты хеморе-
актомного анализа позволяют утвер-
ждать, что дисахариды ХС ингибируют
ТЛР типов 2/4/7/8/9. С помощью анта-
гонистов ТЛР4, основанных на про-
изводных глюкозамина, можно добиться
более высокой стабилизации белок-
белкового комплекса ТЛР4-MD2 и по-
давления липополисахарид-стимулиро-
ванного сигнала ТЛР4. В эксперименте
показано, что экзогенный ХС повы-
шал экспрессию структурного белка
COMP и снижал экспрессию провос-
палительных ТЛР2, ТЛР4, NF-κB в
хряще [14]. 

ТЛР, которые участвуют в процес-
сах активации инфламмасомы, могут
ингибироваться посредством молекул
ХС. Как известно, основной молеку-
лярный механизм действия ХС, в том
числе при ОА, – блокада провоспали-
тельного каскада NF-κB [15]. Липопо-
лисахариды (ЛПС) патогенных
микроорганизмов распознаются ТЛР и
приводят к активации NF-κB, что под-
держивает воспаление при ОА и при
COVID-19. ЛПС, полученные от паци-

ентов с ОА, использовали для обработки макрофагов линии
THP1 в культуре, что вызывало активацию передачи сигна-
лов рецептора ТЛР2/4 и дозозависимое повышение уровня

О Б З О Р Ы / R E V I E W

110 Современная ревматология. 2022;16(1):108–114

Рис. 1. COVID-19, инфламмасома NLRP3 и пироптоз, стимулируемый ожирением. Пи-
роптоз, в том числе у больных ОА с ожирением, характеризуется образованием пор в

клеточной мембране с участием гасдермина D (GSDMD). Образование этих пор приво-
дит к высвобождению провоспалительных цитокинов. Вирус SARS-CoV-2 использует
ангиотензинпревращающий фермент 2 (ACE2) и другие белки-рецепторы на поверхно-
сти клеточной мембраны, широко представленные в жировой ткани, для проникнове-

ния в клетки. Интернализация рецепторов с вирусными частицами приводит к
активации внутриклеточных ТЛР, усилению экспрессии провоспалительных цитокинов
и олигомеризации инфламмасомы NLRP3. Активация инфламмасомы NLRP3 наряду с

образованием гасдерминовых пор стимулирует набухание клеточной мембраны и пироп-
тоз клеток, особенно макрофагов и лимфоцитов. Гипертриглицеридемия, вызывая ак-

тивацию ТЛР на поверхности мембраны клетки, усиливает эти эффекты. СЖК –
свободные жирные кислоты; CD36 – мембранный белок, экспрессированный на поверх-
ности макрофагов, компонент системы врожденного иммунитета; IRF7 – интерфе-

рон-регуляторный фактор; MAVS – противовирусный сигнальный белок; Mfn2 –
митофузин 2; АФК – активные формы кислорода; NEK7 – киназа, важная для цикла

деления клетки и образования митотического веретена; CASP1 – каспаза 1, протеоли-
тический фермент, расщепляющий белки-предшественники ИЛ1  и ИЛ18, индуктор

пироптоза; ProCASP1 – белок-предшедственник каспазы 1 
Fig. 1. COVID-19, NLRP3 inflammasome and obesity-induced pyroptosis. Pyroptosis, in-

cluding in OA patients with obesity, is characterized by the formation of pores in the cell
membrane with the participation of gasdermin D (GSDMD). The formation of these pores

leads to the release of pro-inflammatory cytokines. The SARS-CoV-2 virus uses angiotensin-
converting enzyme 2 (ACE2) and other receptor proteins on the cell membrane surface, wi-
dely present in adipose tissue, to enter cells. Internalization of receptors with viral particles

leads to the activation of intracellular TLRs, increased expression of pro-inflammatory cyto-
kines, and oligomerization of the NLRP3 inflammasome. Activation of the NLRP3 inflam-

masome, along with the formation of gasdermine pores, stimulates swelling of the cell
membrane and pyroptosis of cells, especially macrophages and lymphocytes. Hypertriglyceri-

demia, by causing TLR activation on the cell membrane surface, enhances these effects.
FFA, free fatty acids; CD36 is a membrane protein expressed on the surface of macrophages,
a component of the innate immune system; IRF7, interferon-regulatory factor; MAVS, anti-
viral signaling protein; Mfn2, mitofusin 2; ROS, reactive oxygen species; NEK7 is a kinase im-

portant for the cell division cycle and the formation of the mitotic spindle; CASP1, caspase 1,
proteolytic enzyme that cleaves IL1  and IL18 precursor proteins, pyroptosis inducer; Pro-

CASP1, caspase 1 precursor protein



ИЛ1β. Данный эффект блокировался
при введении раствора ХС в эти кле-
точные культуры [16].

Связанные с COVID-19 ограничения 
и саркопения, использование ХС и ГС

Специалисты по спортивной ме-
дицине бьют тревогу: негативное влия-
ние гиподинамии, связанной с
принудительным ограничением двига-
тельной активности человека, весьма
быстро проявляется сразу на несколь-
ких уровнях: в мышечной, сердечно-со-
судистой, метаболической, эндокрин-
ной и нервной системах [17]. В режиме
принудительного ограничения подвиж-
ности населения истощение мышц про-
исходит быстро и обнаруживается уже
в течение 2 дней (!) вынужденной гипо-
динамии. Поэтому взрос- лым с ОА ко-
ленного сустава в период локдауна
настоятельно рекомендуется ежеднев-
ное поддержание хотя бы минималь-
ного уровня физической активности
(интенсивная ходьба в течение не
менее 10 мин) [18].

Потеря мышечной массы при вы-
нужденной гиподинамии связана с де-
нервацией волокон, повреждением
нервно-мышечных соединений, подав-
лением синтеза белков и усилением рас-
пада мышечного белка. Принудительная
гиподинамия также отрицательно влияет
на гомеостаз глюкозы, поскольку даже
несколько дней уменьшения общего
числа шагов или чрезмерно длительный
постельный режим снижают чувстви-
тельность к инсулину (главным образом,
в мышцах). Кроме того, аэробная ем-
кость организма нарушается на всех уровнях усвоения кисло-
рода: от сердечно-сосудистой системы (включая перифери-
ческое кровообращение) до окислительной функции скелетных
мышц. Нарушения энергетического баланса при гиподинамии
связаны с интенсификацией отложения жировой ткани и на-
растающим системным воспалением, усугубляющим потерю
мышечной массы. Важно отметить, что эти пагубные послед-
ствия принудительной гиподинамии могут быть уменьшены
при регулярном выполнении индивидуально подобранного
комплекса физических упражений [17]. При этом для поддер-
жания анаболических процессов в мышцах необходимы не
только адекватные физические нагрузки, но и диета, содержа-
щая достаточное количество микронутриентов. 

Молекулярные механизмы действия хондропротекторов
ХС и ГС при саркопении исследовались в систематическом
анализе 31 625 публикаций по данной проблеме [19]. Взаи-
модействуя с рецептором CD44, молекулы ХС/ГС инактиви-
руют провоспалительный фактор NF-κB, уровень которого
повышен при атрофии мышц. Кроме того, ХС/ГС предостав-
ляют «строительный» материал для регенерации соедини-
тельной ткани вокруг миоцитов. ТЛР4 характеризуется
повышенной экспрессией при старении, что сопровождается

снижением чувствительности к инсулину, уменьшением
объема и силы мышц [19].

У пациентов с ОА коленного сустава (n=36, возраст 50–
70 лет) прием ГС per os (1500 мг/сут, 12 нед) уменьшал боль и
увеличивал мышечную силу при проведении тренировок с
отягощением. На фоне такой терапии максимальная работа
концентрических мышц увеличивалась на 0,24 Дж/кг по
сравнению с плацебо (95% ДИ 0,06–0,42; р=0,01) [20].

Эффективность терапии с использованием парентераль-
ной формы ХС (Хондрогард) изучалась у пациентов с ОА
коленного сустава II стадии и функциональной недостаточ-
ностью суставов 1-й степени (n=82). Пациенты 1-й группы
(n=42) получали Хондрогард 100 мг в 1 мл внутримышечно
через день, первые 3 инъекции – по 1 мл, при хорошей пере-
носимости начиная с 4-й инъекции – по 2 мл (курс лечения –
25 инъекций, 50 дней); пациентам 2-й группы (n=40) назначали
целекоксиб в дозе 200 мг/сут с возможностью ее снижения
до 100 мг/сут и отказа от лечения. Терапия препаратом Хонд-
рогард хорошо переносилась пациентами и сопровождалась
значимым улучшением балльной оценки интенсивности
боли по визуальной аналоговой шкале – ВАШ (U-тест=7,79;
р<0,0001), уменьшением степени тяжести ОА по индексам
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Рис. 2. Частота болевой симптоматики (в том числе боли в суставах) 
при COVID-19 [22–24]

Fig. 2. Frequency of pain symptoms (including joint pain) in COVID-19 [22–24]

Симптомы, связанные с COVID-19
Острая фаза COVID-19                         Наблюдение после COVID-19

Одышка  
Боль в суставах  
Боль в груди   
Кашель  
Аносмия  
Синдром Сикки  
Ринит  
Покраснение глаз  
Дисгевзия  
Головная боль  
Выделение мокроты   
Отсутствие аппетита  
Боль в горле  
Головокружение 
Миалгия  
Диарея

Симптом

Пациенты, %                   80               60                40                 20                 0                20                40                 60               80

Боль в позвоночнике – 70,7%                                      Артралгии – 43,6%

Боль в шее – 11,4%

Боль в спине – 30,4% 

Боль в пояснице – 16,1%

Плечо – 5,7%

Локоть – 0,7%

Бедро – 1,4% 

Кисть/запястье – 3,2% 

Колено – 12,1% 

Стопа/лодыжка – 1,8%

У 12,8% пациентов боль 
имелась более чем 
в одной области

У 57,1% пациентов боль 
возникла или обострилась 
на фоне COVID-19

У 18,6% пациентов боль 
имелась более чем в одной 
области

У 36,1% пациентов боль 
возникла или обострилась 
на фоне COVID-19



Лекена (U-тест=7,79; р=<0,0001) и WOMAC (U-тест=7,12;
р=<0,0001). Показано уменьшение числа сочетанных признаков
синовита и тендинита в 1-й группе в сравнении со 2-й. У па-
циентов, получавших Хондрогард, также зарегистрировано
выраженное улучшение показателей подшкал индекса Лекена
(«Боль и дискомфорт», «Дистанция ходьбы», «Повседневная
активность») и WOMAC [21].

Усиление болевых ощущений у пациентов с ОА 
в период COVID-19

Результаты российского исследования пациентов с им-
муновоспалительными ревматическими заболеваниями
(n=156) показали негативное влияние перенесенного
COVID-19 на течение заболеваний суставов, которое ухуд-
шилось у 39,7% обследованных [22]. Боль в суставах встре-
чается почти у 70% пациентов в острой фазе COVID-19 и у
18–27% при постковидном синдроме, миалгии – у 52–60%
и у 10–20% больных соответственно (рис. 2) [23, 24].

Доказано негативное влияние локдаунов, вводимых для
профилактики COVID-19, на выраженность болевых ощу-
щений и функциональный статус пациентов с ОА тазобед-
ренного и коленного суставов [25]. У пациентов с ОА
коленного сустава наблюдалось более быстрое прогрессиро-
вание боли, чем у страдающих ОА тазобедренного сустава
[25]. При этом большинство пациентов с ОА готовы были
принять повышенный риск заражения SARS-CoV-2, но не
откладывать плановую операцию эндопротезирования су-
става [26].

Хондропротекторы ХС и ГС, подавляя воспалительные
изменения, могут способствовать уменьшению болевых
ощущений у пациентов с ОА в условиях принудительной ги-
подинамии. ХС и ГС взаимодействуют с рецепторами CD44,
ТЛР4 и ICAM1 на поверхности хондроцитов. Связываясь с
рецептором CD44, ХС и ГС ингибируют провоспалительный
транскрипционный фактор NF-κВ, цитокиновый сигналь-
ный путь JAK/STAT, регулируют синтез IgA в кишечнике,
миграцию лейкоцитов, активность рецепторов гематопоэ-
тина и ИФН [27]. 

Применение ХС и ГС тормозит синтез провоспалитель-
ных простагландинов, участвующих в формировании боли.
Комбинация ГС и ХС приводит к снижению уровня проста-
гландина E2 в синовиальной жидкости. В рандомизирован-
ном исследовании пациенты с болезненностью в суставах и
со смещением диска по данным магнитно-резонансной то-
мографии получали комбинацию ГС 1500 мг/сут и ХС 1200
мг/сут или трамадол 50 мг/сут (контрольная группа). Через
8 нед отмечено значимое снижение уровня простагландина
E2 в группе ХС + ГС [28].

В метаанализе 8 контролируемых исследований (n=771,
средний возраст 53,6±6,2 года) оценивались результаты при-
менения стандартизированного препарата ХС (Хондрогард)
в комплексной терапии ОА. На фоне лечения отмечались су-
щественное уменьшение боли по ВАШ, а также положитель-
ная динамика по индексу Лекена и WOMAС [29].

Перспективным направлением лечения ОА является со-
вместный прием ХС/ГС с неденатурированным коллагеном.
Препараты коллагена применяются у пациентов с различ-
ными заболеваниями – ОА, саркопения, ревматоидный арт-
рит. Они могут давать особенно благоприятные результаты
при сочетании этих заболеваний с COVID-19 [30].

Стандартизированные экстракты неденатурированного

коллагена II типа (НКII) являются основой современных
хондропротекторных препаратов. Эпитопы нативного кол-
лагена в структуре НКII способствуют уменьшению актив-
ности аутоиммунных реакций, индуцирующих деградацию
хряща. Взаимодействуя с дискоидиновыми рецепторами,
НКII ускоряет реконструкцию матрикса суставного хряща и
подавляет провоспалительное действие эндогенных колла-
генов. Этот эффект может быть усилен за счет назначения
НКII в комбинации с ХС/ГС, которые имеют иные меха-
низмы действия [30].

Другие аспекты терапевтического влияния ХС и ГС 
при COVID-19

Глюкозамин является неотъемлемым компонентом по-
лисахаридных цепей ХС. При попадании ХС в организм про-
исходит его последовательный гидролиз до олигосахаридов,
затем дисахаридов, которые могут метаболизироваться до
глюкозамина и глюкуроновой кислоты [15]. Поэтому ХС
можно рассматривать как особую фармацевтическую форму,
которая приводит к замедленному высвобождению глюкоза-
мина в процессе биотрансформаций молекул ХС в орга-
низме.

Хемореактомный скрининг 2752 препаратов позволил
выявить 20 микронутриентов, которые оказывают прямое
противовирусное действие (ингибирование репликации ви-
руса SARS-CoV-2 в культуре клеток Vero E6) в сочетании с
минимальными побочными эффектами [31]. Среди этих «ан-
тикоронавирусных» микронутриентов (β-каротин, ретинол,
UC и др.) ГС характеризовался наилучшим профилем без-
опасности, в том числе минимальным влиянием на виром
здоровых людей. 

Кроме того, ГС оказывает положительное действие на
микробиом кишечника. Существующий у пациента дисбиоз
кишечника облегчает инвазию коронавирусов [32].

Был проведен сравнительный хемомикробиомный ана-
лиз ГС, диклофенака, ацетилсалициловой кислоты и других
пребиотиков. Ингибирование болезнетворных бактерий
микробиома молекулой ГС способствует уменьшению выра-
женности хронического системного воспаления и гипер-
активации ТЛР [33].

Заключение
Характерной чертой тяжелого течения COVID-19 у боль-

ных ОА является неконтролируемая воспалительная реакция
организма, приводящая к обострению ОА. Принудительная
гиподинамия усугубляет деструктивные процессы в хряще-
вой ткани суставов, ослабляет мышцы, снижает вентиляцию
легких и сердечно-сосудистый кровоток. Профилактика 
обострений ОА в период COVID-19, как и последующая реа-
билитация пациентов с ОА, перенесших эту инфекцию,
должны включать как адекватную двигательную активность,
так и хондропротективную терапию.

ХС и ГС не только оказывают благоприятное воздей-
ствие на пораженный сустав, но и способствуют снижению
активности системного воспаления. Вирусемия SARS-CoV-2
обостряет системное воспаление посредством активации ин-
фламмасомы NLRP3 через ТЛР, а также индуцирует гибель
клеток различных тканей за счет пироптоза. Системное про-
тивовоспалительное действие ХС и ГС заключается в инги-
бировании биологических эффектов ТЛР2/4/8. 

Представленные в настоящей работе перспективы при-
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менения хондропротекторов при ОА в условиях COVID-19
относятся только к препаратам на основе фармацевтических
субстанций ХС/ГС с высокой степенью очистки от неорга-
нических и органических примесей и стандартизации состава.
Например, препарат Хондрогард (ЗАО «ФармФирма Сотекс»,
Россия) производится на основе фармацевтической субстан-
ции, содержащей 99,9% ХС, полученной из хрящей быка,
стандартизированной по распределению молекулярных масс
ХС (15–17 кДа) и по сульфатированию ХС (60% хондрои-
тин-4-сульфата и 30% хондроитин-6-сульфата). Отсутствие
гепатотоксичных и нефротоксичных примесей в данной суб-
станции ХС является одним из факторов безопасности дол-

говременного применения препарата. Более того, стандар-
тизированные ХС/ГС могут проявлять гепатопротекторные
(устранение гиперлипидемии, повышение экспрессии липо-
литического гепатокина ФРФ21, таргетное действие на сиг-
нальный путь FGF19-FGFR4, снижение уровня провоспа-
лительных цитокинов ФНОα, ИЛ1β, ИЛ6, МХП1 и СРБ,
влияние на каскад арахидоновой кислоты и нейтрализация
аммиака) и нефропротекторные (восполнение дефицита гли-
козаминогликанов при патологии уротелия, ингибирование
синтеза провоспалительного оксида азота в макрофагах, мо-
дуляция активности процессов О-гликозилирования) свойства,
что особенно важно в период COVID-19 [34, 35].
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