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Патология околосуставных мягких тканей (ПОМТ) – типичное проявление иммуновоспалительных ревматических заболеваний,
прежде всего спондилоартритов. Однако в реальной клинической практике врачам, занимающимся ведением пациентов со скелет-
но-мышечными заболеваниями, часто приходится сталкиваться с «несистемной» ПОМТ, возникающей вследствие травм,
физических нагрузок или дегенеративных процессов, связанных с эндокринными, метаболическими и кардиоваскулярными
заболеваниями. 
ПОМТ вызывает острую и хроническую боль, существенное нарушение функции и ухудшение качества жизни пациентов. Лечение
данной патологии носит комплексный характер и включает немедикаментозные методы, обезболивающие средства и локальную
инъекционную терапию. Важное место при этом занимает введение препаратов гиалуроновой кислоты (ГлК). Их применение па-
тогенетически оправданно, поскольку при повреждении сухожилия и энтезиса меняется внутренняя среда (межклеточный
матрикс), основу которой составляет естественный гиалуронат, обеспечивающий вязко-эластические свойства биологических
структур, а также регулирующий метаболизм, пролиферативные и иммунные процессы. 
Относительно низкомолекулярный препарат ГлК (530–730 кДа) обладает благоприятными реологическими параметрами, проти-
вовоспалительным и анаболическим потенциалом, что делает его средством выбора для локальной инъекционной терапии ПОМТ. 
В настоящем обзоре кратко представлены данные о патогенезе ПОМТ и целесообразности применения для ее терапии препаратов
ГлК, а также доказательная база использования ГлК (530–730 кДа) при различных видах поражения связочного аппарата. 
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Periarticular soft tissue disorders (PSTD) are typical manifestation of immunoinflammatory rheumatic diseases, primarily spondyloarthritis.
However, in real clinical practice, physicians involved in the management of patients with musculoskeletal diseases often have to deal with
"non-systemic" PSTD resulting from trauma, physical exertion, or degenerative processes associated with endocrine, metabolic, and car-
diovascular diseases.
PSTD causes acute and chronic pain, significant impairment of function and deterioration in the  quality of life. The treatment of this pathology
is complex and includes non-drug methods, painkillers and local injection therapy. Hyaluronic acid (HA) drugs occupy an important place in
this treatment. Their use is pathogenetically justified, because when the tendon and enthesis are involved, the internal environment (intercellular
matrix) change, and its basis is natural hyaluronate, which provides the viscoelastic properties of biological structures, as well as regulates me-
tabolism, proliferative and immune processes. A relatively low molecular weight HA drug (530–730 kDa) has favorable rheological parameters,
anti-inflammatory and anabolic potential, which makes it the drug of choice for local injection therapy of PSTD.
This review briefly presents data on the pathogenesis of PSTD and the advisability of HA drugs use for its therapy, as well as the evidence base
for the use of HA (530–730 kDa) in various types of ligamentous apparatus lesions.
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Несистемная (не связанная с аутоиммунными и имму-
новоспалительными ревматическими заболеваниями) пато-
логия околосуставных мягких тканей (ПОМТ) – тендинит,
энтезит, тендовагинит, бурсит и фасциит – одна из наиболее
частых причин развития острой и хронической боли, нару-
шения функции скелетно-мышечной системы и обращения
пациентов за специализированной медицинской помощью
к ревматологам и хирургам-ортопедам [1, 2]. ПОМТ весьма
распространена. Наиболее часто встречается поражение
области плечевого сустава (ПС) в виде тендинита мышц вра-
щающей манжеты плеча (ВМП), в большинстве случаев –
сухожилия надостной мышцы (более 80%). Данная патология
выявляется у примерно у 10% лиц моложе 20 лет и у ≥80% и
более лиц старше 60 лет [3]. Другой частый вариант ПОМТ –
плантарный фасциит: по данным метаанализа 43 исследова-
ний, он диагностируется у 15% жителей развитых стран [4].
Несколько реже отмечается тендинит/бурсит ахиллова су-
хожилия – в среднем у 5,6% популяции и примерно у 10%
спортсменов, в основном легкоатлетов [5]. Еще одна рас-
пространенная форма ПОМТ – латеральный эпикондилит,
который, согласно результатам метаанализа 5 исследований
(n=6922), развился при наблюдении от 2,5 до 6 лет у 3,69%
пациентов [6]. 

Особенно часто ПОМТ возникает у лиц, страдающих
эндокринными заболеваниями, в первую очередь сахарным
диабетом 2-го типа (СД2). Так, частота данной патологии у
больных СД2 примерно в 2–3 раза выше, чем в популяции:
наиболее часто встречается тендинит ахиллова сухожилия –
его бессимптомные признаки отмечаются у ≥80% больных
СД2, реже выявляются адгезивный капсулит (у ≥20%) и по-
вреждение/тендинит ВМП (у ≥10%) [7]. 

Ценные данные о распространенности ПОМТ в нашей
стране получены в исследовании ЭНТРОПИЯ, в котором
изучалась частота обращений пациентов с различной пато-
логией скелетно-мышечной системы к 68 травматологам-
ортопедам, ведущим амбулаторный прием в разных регионах
страны. Было показано, что ПОМТ, зафиксированная в
целом у 1227 пациентов, являлась причиной 15,8% визитов
к врачу, занимая по частоте обращений 3-е место после
травм и остеоартрита (ОА) [1]. 

ПОМТ может рассматриваться как важный элемент
развития ОА – наиболее частого хронического заболевания
суставов. Так, энтезит и тендинит связок коленного сустава
(КС) выявляются у большинства пациентов с ОА КС и
могут инициировать это заболевание [8]. Аналогично по-
вреждение связочного аппарата ПС, наиболее часто встре-
чающееся в рамках синдрома сдавления ротаторов плеча
(ССРП), определяет нестабильность и повышение риска
развития ОА ПС [2, 9].

Патогенез ПОМТ
Основным пусковым моментом ПОМТ является по-

вреждение ткани сухожилия, энтезиса и/или фасции. Оно
может быть следствием острой травмы, чрезмерного физио-
логического или нефизиологическим усилия, интенсивного
повторного напряжения (например, при занятиях спортом
или тяжелой физической работе) или относительно небольшой
бытовой нагрузки при наличии факторов, способствующих
снижению прочности и репаративного потенциала биоло-
гических структур. Последнее характерно, в частности, для
лиц пожилого возраста и пациентов, страдающих СД2, когда

структура сухожилий и энтезисов ослабляется в результате
микро- и макроангиопатии, влияния провоспалительных
цитокинов и хемокинов, продуктов перекисного окисления
и конечного гликирования, саркопении и т. д. [10–12].

Большое значение имеют анатомические особенности,
повышающие вероятность травматизации мягких тканей,
например отдельные варианты строения акромиона при
ССРП и дисплазия тазобедренного сустава при фемороаце-
табулярном импиджменте [2, 10–12]. 

Повреждение теноцитов запускает апоптоз и активный
синтез агрессивных протеолитических ферментов – каспаз,
матриксных металлопротеиназ (ММП) и ADAMTS (протеаз,
связанных с тромбоспондинами), разрушающих волокна су-
хожилия и формирующих «молекулярный паттерн повреж-
дения» (Damage-associated molecular patterns, DAMPs) –
комплекс биологически активных субстанций, индуцирую-
щих воспалительную реакцию. Ведущую роль в развитии
воспаления играют резидентные макрофаги (МФ), активация
которых происходит после контакта DAMPs и Toll-подобных
рецепторов 1–4 (TLR1–4). Дифференциация этих клеток в
агрессивную форму (М1-МФ) сопровождается продукцией ци-
токинов, включая фактор некроза опухоли α, интерферон γ,
интерлейкин (ИЛ) 1, ИЛ6, гранулоцитарно-макрофагаль-
ный колониестимулирующий фактор, и хемокинов (CXCL8,
CCL2–5, CCL11, CXCL10), привлекающих новые провос-
палительные клетки (моноциты, нейтрофилы, базофилы,
естественные киллеры) и способствующих продукции
новых цитокинов, а также медиаторов боли и воспаления
(простагландинов, субстанции Р, фактора роста нервов 
и т. д.) [10–13]. 

При развивающемся воспалении в процесс вовлекаются
структуры, анатомически и физиологически связанные с
поврежденным сухожилием: синовиальные сумки и влагалища,
прилегающие мышцы и субхондральная кость.    

Вероятно, наиболее важной фазой патогенеза ПОМТ,
определяющей ее хронизацию, является нарушение репа-
рации. Естественным завершением воспалительной реакции
становится индукция восстановительных процессов, которая
сопровождается дифференцировкой МФ в М2-форму (клет-
ки-чистильщики), разрушением и фагоцитозом участво-
вавших в воспалении полиморфноядерных лейкоцитов и
цитокинов, активным синтезом противовоспалительных
субстанций (ИЛ4, ИЛ10, марезинов и резолвинов), а также
факторов роста. Однако полноценная репарация возможна
лишь при небольшом повреждении: в этом случае происходит
дифференцировка мезенхимальных стволовых клеток в те-
ноциты, формируется правильная трехмерная структура
коллагеновых волокон, образующих волокна сухожилия 
1-го, 2-го и 3-го порядка (классическая схема «пучок пуч-
ков»). Но в большинстве случаев ремоделирование непол-
ноценно, и избыточная продукция М2-МФ таких субстан-
ций, как сосудистый эндотелиальный фактор роста, транс-
формирующий фактор роста и фактор роста фибробластов,
приводит к замещению упорядоченной структуры сухожилия
грубой фиброзной тканью, насыщенной новообразованными
сосудами и тонкими немиелинизированными нервными
отростками (ангиофибропластическая трансформация). Это
сопровождается снижением прочности сухожилия и энтезиса,
повышением механического стресса и более легкой индук-
цией локального воспаления. Кроме того, неоангиогенез и
спраутинг (разрастание новообразованных нервных волокон)
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определяют повышение периферической болевой чувстви-
тельности и способствуют развитию периферической ги-
пералгезии [10–13].  

Длительная афферентная ноцицептивная стимуляция,
связанная с серьезным повреждением связочного аппарата,
повторными обострениями, дегенеративными процессами
и нарушением биомеханики, вызывает изменение самой бо-
левой системы – формирование нейропластических изме-
нений и феномена центральной сенситизации [14, 15].
Важную роль при этом играют также психоэмоциональные
нарушения, нередко сопровождающие поражение скелет-
но-мышечной системы: депрессия, тревога, катастрофизация,
стратегия пассивного избегания нагрузок и др. [16].

ПОМТ и нарушение внутренней среды сухожилия
Как было отмечено выше, нормальное сухожилие пред-

ставляет собой регулярную биологическую структуру, со-
стоящую в основном (около 86%) из волокон коллагена 
I типа и эластина (около 2%), фиксированных протеоглика-
нами (аггрекан, декорин) и объединенных в пучки 1-го, 2-го
и 3-го порядка, покрытые фасцией (эндотенон, перитенон) –
плотной ретикулярной формацией, образованной множе-
ством разнонаправленных и переплетающихся коллагеновых
нитей [17–19].

Линейная ориентация волокон и тесное «сплетение»
макромолекул сухожилия обеспечивают, с одной стороны,
возможность небольшого скольжения пучков относительно
друг друга, с другой – изменение направления вектора же-
сткости всей структуры, что определяет ее устойчивость к
механическим воздействиям по различным осям движения. 

Внутренняя среда пучков сухожилия представлена кол-
лоидным раствором, основу которого составляют протео-
гликаны, обладающие гидрофильными и вязко-эластическими
свойствами. Эта биологическая «смазка» усиливает контакт
между отдельными волокнами коллагена, повышает их рас-
тяжимость и механическую резистентность. При повреждении
сухожилия и замещении его части неорганизованной фиб-
розной тканью уменьшение числа активных теноцитов (ос-
новных продуцентов белкового матрикса) приводит к сни-
жению синтеза протеогликанов. В итоге коллоидный раствор
между волокнами коллагена теряет способность удерживать
воду, связывать отдельные пучки и выполнять амортиза-
ционную функцию. По сути, данный процесс близок к та-
ковому в синовиальной жидкости суставов при развитии ОА
и гибели существенной части хондроцитов [17–19]. 

Центральным компонентом межклеточного матрикса
сухожилия (как и синовиальной жидкости сустава) является
гиалуронат – трехмерный биологический полимер гликоза-
миногликана. Эта макромолекула не только выполняет функ-
цию физиологической «смазки», но и, выступая в роли «мяг-
кого каркаса», определяет формирование структуры сухо-
жилия, связывая и ориентируя теноциты в процессе их диф-
ференцировки, а также способствуя правильной сборке нитей
коллагена. Гиалуронат также представляет собой важный ре-
гулятор катаболических процессов и врожденного иммунитета.
Он подавляет активность ММП и ADAMTS (за счет стиму-
ляции синтеза тканевых ингибиторов ММП), усиливает
синтез эндогенных протеогликанов (путем воздействия на
клеточные рецепторы CD44 и RHAMM), снижает хемотаксис
лейкоцитов (через рецептор LYVE1), влияет на развитие вос-
палительной реакции (через рецепторы TLR4 и TSG6) и аф-

ферентацию болевого сигнала (через глиальный гиалуро-
натсвязывающий белок – Glial hyaluronate-binding protein,
GHAP) [17–19]. 

Снижение синтеза гиалуроната, таким образом, не только
ухудшает биофизические свойства сухожилия и энтезиса,
но и сопровождается серьезными локальными метаболиче-
скими и иммунными нарушениями. Поэтому введение эк-
зогенного гиалуроната в область поврежденного сухожилия
представляется ценной терапевтической возможностью при
комплексном лечении ПОМТ. Ряд экспериментальных ис-
следований, выполненных на лабораторных животных и
клеточных культурах, подтверждает благоприятное влияние
гиалуроновой кислоты (ГлК) на пролиферацию, дифферен-
цировку, подвижность и метаболическую активность теноцитов
и хондроцитов [20–22].

Лечение ПОМТ
До настоящего времени нет общепризнанных рекомен-

даций по лечению ПОМТ, поэтому обычно оно проводится
на основании подходов, применяемых при других видах ске-
летно-мышечной патологии, в частности при ОА и неспе-
цифической боли в спине. Это комплексная терапия, соче-
тающая в себе медикаментозные и немедикаментозные ме-
тоды, направленная на контроль боли, подавление воспаления,
предупреждение развития дегенеративных изменений и вос-
становление функциональной способности [1, 23–26]. Важной
составляющей ведения пациентов с ПОМТ является активное
применение немедикаментозных методов: ударно-волновой
терапии (УВТ), лазеро- и магнитотерапии, массажа, лечебной
физкультуры и др. [23–26].

Среди фармакологических средств в остром периоде
широко используются нестероидные противовоспалитель-
ные препараты (НПВП). Как показал метаанализ 12 ран-
домизированных контролируемых исследований (РКИ),
выполненный J. Boudreault и соавт. [27], НПВП оказывают
значимое обезболивающее действие при ССРП. Согласно
полученным данным, стандартизированное различие сред-
них (СРС), характеризующих эффект НПВП и плацебо,
составило -2,69 (95% доверительный интервал, ДИ от 
-1,96 до -3,41; р<0,001). По обезболивающему действию
НПВП не уступали локальной инъекционной терапии
(ЛИТ) глюкокортикоидами (ГК). Локальные и пероральные
формы НПВП также способны улучшать состояние больных
с латеральным эпикондилитом, однако, по данным Ко-
храновского метаанализа (15 РКИ, n=759), эффект НПВП
при этой форме ПОМТ относительно невелик [28].
Ограничением для применения системных форм НПВП
является риск нежелательных реакций (НР), который осо-
бенно высок у лиц старших возрастных групп с серьезной
коморбидной патологией [27, 28]. 

При неэффективности НПВП прибегают к ЛИТ ГК.
Этот метод лечения очень популярен при ПОМТ, поскольку
позволяет достичь быстрого и существенного снижения ин-
тенсивности боли [29]. Однако действие ЛИТ ГК при ПОМТ
сохраняется относительно недолго. Так, в метаанализе 
6 РКИ, в которых оценивались результаты лечения ССРП,
СРС между ГК и плацебо через 3–6 нед составляло 0,51
(95% ДИ, 0,01–1,01), что свидетельствует об эффективности
активной терапии. Однако через 12 нед СРС находилось на
уровне всего 0,22 (-0,44–0,88) [30]. Аналогичные результаты
применения ЛИТ ГК были получены в метаанализе 7 РКИ,
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в которых этот вид лечения оценивался
при энтезопатии локтя. Эффект 
ЛИТ по сравнению с плацебо был
значимым лишь через 1 мес, но не через
3 и 6 мес [31]. 

Следующий этап фармакотерапии
ПОМТ – применение препаратов ГлК,
а также различных аутологичных био-
логических средств, таких как обога-
щенная тромбоцитами плазма [23, 29].

Препараты ГлК при ПОМТ
Как было отмечено, локальное

введение экзогенной ГлК при пора-
жении связок и энтезисов патогене-
тически обоснованно: эти препараты
не только восстанавливают внутрен-
нюю среду поврежденных биологиче-
ских структур и улучшают их механи-
ческую устойчивость, но и оказывают
противовоспалительное и анаболиче-
ское действие, стимулируя клеточную
пролиферацию и синтез эндогенного
гиалуроната [17–19].

Имеется серьезная доказательная
база эффективности ГлК при ПОМТ.
Так, недавно был опубликован мета-
анализ 19 РКИ (n=1629), в которых
оценивалось действие ЛИТ ГлК при
ССРП, эпикондилите, тендовагините
сгибателей пальцев («щелкающий па-
лец»), плантарном фасциите и тенди-
ните области голеностопного сустава
[32]. В целом ГлК продемонстрировала
статистически значимое преимущество
по сравнению с плацебо и препаратами
контроля: различие в динамике средних значений боли (по
визуальной аналоговой шкале, ВАШ 0–10 см) при наблю-
дении <6 нед составило 2,48 см (95% ДИ 2,31–2,65), от 6 до
12 нед – 2,03 см (95% ДИ 1,86–2,20), >12 нед – 3,57 см
(95% ДИ 3,35–3,78). Наибольшее число работ (n=10) было
посвящено лечению ССРП. Суммарно применение ГлК ас-
социировалось с лучшим результатом: при сравнении с
плацебо СРC составило 1,16 (95% ДИ 0,88–1,44; р<0,001).
Аналогично ГлК была статистически значимо эффективнее
по сравнению с плацебо при латеральном эпикондилите:
различие в динамике средних составило 4,57 (95% ДИ 4,41–
4,93; р<0,001). При этом ГлК отличалась хорошей перено-
симостью и не вызывала серьезных НР.  

Одним из наиболее удобных для ЛИТ ПОМТ препаратов
ГлК представляется Гиалганбио. Он имеет относительно низ-
кую молекулярную массу (530–730 кДа), что определяет его
высокую текучесть, способность легко распространяться в
пораженных структурах и оказывать выраженное биологи-
ческое действие, опосредованное клеточными рецепторами
гиалуроната, прежде всего CD44. По мнению авторов обзора,
посвященного применению низкомолекулярной ГлК при
тендопатиях, данная форма препарата обладает уникальными
молекулярными характеристиками, которые способствуют
поддержанию гомеостаза внеклеточного матрикса и жизне-
способности теноцитов [33]. 

Серия исследований показала эффективность и безопас-
ность ГлК 530–730 кДа при ПОМТ. Так, А. Frizziero и соавт.
[34] сопоставили результаты 3 еженедельных инъекций ГлК
530–730 кДа и 4 сеансов УВТ у 34 пациентов с ССРП. При
оценке через 3 мес обе терапевтические методики обеспечивали
статистически значимое снижение интенсивности боли, причем
в группе ГлК отмечалась тенденция к лучшему результату, чем
в группе УВТ: счет Constant–Murley увеличился с 51,8 до 81,8
и с 56,7 до 76,5; счет DASH (Disabilities of the Arm, Shoulder and
Hand) снизился с 80,3 до 49,6 и с 78,2 до 54,3 соответственно. 

Аналогичный дизайн имела работа N. Lynen и соавт.
[35], в которой сравнивался эффект 2 еженедельных инъекций
ГлК 530–730 кДа и УВТ у 60 пациентов с тендинитом
ахиллова сухожилия. ЛИТ с ГлК показала статистически
значимое преимущество: через 1 мес уменьшение интен-
сивности боли в группе ГлК составило 68,1%, а в группе
УВТ – 47,9% (p<0,05), через 6 мес – 94,9 и 66,4% соответ-
ственно (p<0,05; рис. 1). 

Интересными представляются данные открытого иссле-
дования F. Meloni и соавт. [36], посвященного сопоставлению
действия ЛИТ ГлК 530–730 кДа и физиологического раствора
у 56 пациентов с тендинитом сухожилия надостной мышцы.
Через 1 и 3 мес после терапии у пациентов, получавших ГлК,
уровень боли составил в среднем 2,8 и 3,1 см по ВАШ
(исходно – 8,7 см), у пациентов, которым проводили инъекции

Рис. 1. Сравнение эффекта 2 еженедельных инъекций ГлК 530–730 кДа и УВТ 
у 60 пациентов с тендинитом ахиллова сухожилия (адаптировано из [35])

Fig. 1. Comparison of the effect of 2 weekly injections of 530–730 kDa HA and ultrawave
therapy in 60 patients with Achilles tendinitis (adapted from [35])
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Рис. 2. Результаты применения 3 еженедельных инъекций ГлК 530–730 кДа у 63 па-
циентов с тендинитами ахиллова сухожилия, сухожилия надколенника и латераль-

ным эпикондилитом (адаптировано из [37])
Fig. 2. Results of 3 weekly injections of 530–730 kDa HA in 63 patients with Achilles tendi-

nitis, patellar tendonitis, and lateral epicondylitis (adapted from [37])
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физиологического раствора, – 8,0 и 8,1 см соответственно
(исходно – 8,5 см). 

M. Fogli и соавт. [37] использовали ГлК 530–730 кДа у 
63 пациентов с тендинитами ахиллова сухожилия, сухожилия
надколенника и латеральным эпикондилитом. Препарат вво-
дился под контролем УЗИ 1 раз в нед в течение 3 нед. При
всех локализациях ПОМТ через 56 дней было отмечено ста-
тистически значимое снижение интенсивности боли: 
-6,16±0,45, -5,33±0,43 и -6,16±0,72 см по ВАШ соответственно
(рис. 2). Кроме того, по данным УЗИ было подтверждено
значимое уменьшение отека и неоваскуляризации пораженных
сухожилий. 

Еще в одном исследовании А. Frizziero и соавт. [38] оце-
нивалась эффективность 3 еженедельных введений ГлК 530–
730 кДа у 36 пациентов с ПОМТ (ахиллова сухожилия и су-
хожилия надколенника). Через 3 мес отмечалось статистически
значимое улучшение при обеих локализациях процесса: сни-
жение интенсивности боли (по 11-балльной числовой рей-
тинговой шкале) в среднем составило 4,5±3,3 и 4,8±3,2 
соответственно. 

Во всех расмотренных выше исследованиях ГлК 530–
730 кДа не отмечено ни одного эпизода серьезных НР, пред-
ставлявших угрозу здоровью и потребовавших специального
лечения.

Заключение
Таким образом, применение препаратов ГлК – эффек-

тивный и безопасный метод терапии ПОМТ, важная состав-
ляющая комплексного лечения данной патологии, вклю-
чающей фармакологические средства, немедикаментозные
методы и реабилитацию. ГлК 530–730 кДа (Гиалганбио) бла-
годаря особым реологическим свойствам представляется од-
ним из наиболее удачных средств для локального введения в
околосуставные ткани. Его терапевтический потенциал и
благоприятный профиль переносимости подтверждены серией
клинических исследований.

Конечно, любые терапевтические инъекции в область
околосуставных структур (сухожилий, энтезисов, синови-
альных сумок и т. д.) должны выполняться опытным ревма-
тологом или хирургом-ортопедом, имеющим соответствую-
щую компетенцию, подтвержденную официальным серти-
фикатом. Для успеха терапии важны хорошая техника ис-
полнения (методология околосуставных инъекций в данном
обзоре не рассматривается) и визуализация положения иглы
с помощью УЗИ-навигации. И хотя инъекции ГлК крайне
редко приводят к инфекционным осложнениям, все виды
ЛИТ должны проводится строго в условиях малой опера-
ционной или специально оснащенного процедурного кабинета
с соблюдением мер асептики и антисептики. 
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