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Эффективный контроль боли – основная задача лечения остеоартрита (ОА). Международный совет экспертов, обсуждавший воз-
можность внедрения принципа «Лечение до достижения цели» (Treat to Target) при ОА, признал наиболее обоснованным критерием
успеха терапии показатель PASS (Patient Acceptable State Status) – состояние симптомов, приемлемое для пациента. Однако, по
данным ряда популяционных исследований, у 20–30% больных ОА не удается добиться существенного улучшения состояния. 
К факторам, которые могут определять недостаточный ответ на терапию при ОА, относятся тяжелые структурные изменения
суставов, дисфункция ноцицептивной системы (нейропластические изменения, центральная сенситизация), психоэмоциональные
нарушения, коморбидная патология. Поэтому выбор лечебной тактики у пациентов с ОА, испытывающих умеренную или сильную
боль, должен быть индивидуальным и учитывать фенотип болезни, особенности клинической ситуации и наличие коморбидной
патологии. Ведущие эксперты в области ОА признают наиболее рациональным мультидисциплинарный, мультимодальный подход к
лечению этого заболевания, включающий комплексное применение нестероидных противовоспалительных препаратов, локальной
инъекционной терапии, симптоматических средств замедленного действия (SYSADOA) и немедикаментозных методов. 
Имеется серьезная доказательная база эффективности и безопасности SYSADOA (в частности, комбинации глюкозамина и
хондроитина сульфата). Это позволяет рассматривать препараты этой группы как обязательный компонент лечения ОА,
независимо от его стадии, фенотипа и наличия сопутствующей патологии. 
Новым направлением терапии ОА является использование препаратов нативного (неденатурированного) коллагена, действие
которых связано с формированием иммунологической толерантности к аутоантигенам этого белка и снижением выраженности
хронического суставного воспаления. Эффективность препаратов нативного коллагена подтверждена в серии клинических
исследований. Появление новой биологически активной добавки, содержащей нативный коллаген, глюкозамин, хондроитин, витамины
группы В, витамин С и экстракт имбиря, расширяет возможности фармаконутрицевтической поддержки пациентов с ОА. 
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Effective pain control is the most important clinical task in the treatment of osteoarthritis (OA). The International Expert Council, which
discussed the possibility of introducing the principle of "treatment to target" to OA treatment, recognized the PASS (patient acceptable symptoms
state) index as the most reasonable criterion for the successful treatment of this disease. However, according to several population studies, it is
not possible to achieve a significant improvement in OA in 20–30% of patients. Factors that may be responsible for an inadequate response to the
treatment of OA are severe structural changes in the joints, dysfunction of the nociceptive system (neuroplastic changes, central sensitization),
psychoemotional disorders and comorbid pathologies. Therefore, the choice of therapeutic tactics in patients with OA who have moderate or
severe pain should be individualized and take into account the phenotype of the disease, the characteristics of the clinical situation and the
presence of comorbid pathologies. Leading experts in OA believe that the most rational approach to the management of this disease is a
multidisciplinary, multimodal treatment that includes the complex use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs, local injection therapy,
Symptomatic Slow Acting Drugs for Osteoarthritis (SYSADOA) and non-pharmacological approaches. There is currently a strong evidence base
confirming the efficacy and safety of SYSADOA (particularly the combination of glucosamine and chondroitin). This allows us to consider
SYSADOA as a mandatory component of OA treatment, regardless of stage, phenotype and concomitant pathology. A new direction of OA therapy
is the use of native (undenatured) collagen preparations, the effect of which is associated with the formation of immunological tolerance to
autoantigens of this protein and a reduction in the severity of chronic joint inflammation. Several clinical studies have confirmed the effectiveness
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Остеоартрит (ОА) – наиболее распространенное хрони-
ческое заболевание суставов, определяющее серьезные стра-
дания, потерю трудоспособности и снижение качества жизни
миллионов жителей Земли [1, 2]. По данным серии эпиде-
миологических исследований, число больных клинически
выраженным и рентгенологически позитивным ОА достигает
500–600 млн (примерно 7% общей популяции) [3]. Иссле-
дование глобального бремени болезней (Global Burden of
Diseases), проводившееся ВОЗ, показало, что на 2019 г. в
мире насчитывалось 365 млн пациентов с OA коленного
сустава (КС), 142 млн с ОА суставов кистей и 33 млн с ОА та-
зобедренного сустава (ТБС) [4]. 

Неизбежное старение популяции (в 2022 г. доля лиц ≥65
лет достигала почти 10% [5]) и увеличение продолжительности
жизни приводят к росту числа больных ОА. Так, в сравнении
с 90-ми годами прошлого столетия распространенность ОА
к третьему десятилетию 21 в. выросла на 9%. В частности,
если в 1995 г. в США насчитывался 21 млн пациентов с ОА,
то в 2005 – уже 27 млн [6].  

ОА традиционно рассматривается как заболевание пре-
имущественно людей старших возрастных групп; однако его
дебют обычно приходится на 40–50 лет, т. е. на активный
трудоспособный возраст. В этот период боль, скованность и
нарушение функции суставов становятся одними из ведущих
факторов, ограничивающих социальную и функциональную
активность «среднего класса», составляющего основу общества
развитых стран [3, 6]. 

ОА, таким образом, представляет собой глобальную ме-
дицинскую и социальную проблему. ОА – тяжелое бремя
для государства и общества, учитывая его растушую распро-
страненность и огромные затраты не только на диагности-
ческие и лечебные мероприятия (в том числе на миллионы
дорогостоящих операций тотального эндопротезирования,
ТЭ), но и на медицинскую и социальную поддержку инва-
лидизированных пациентов. 

Поэтому разработка новых и оптимизация уже суще-
ствующих методов профилактики, медикаментозной и не-
медикаментозной терапии, а также реабилитации больных
ОА относится к числу принципиальных задач, стоящих перед
современной медициной.

Проблема Difficult-to-Treat (D2T) ОА
ОА – непрерывно прогрессирующее заболевание. К со-

жалению, до настоящего времени не существует четко раз-
работанной системы его патогенетической терапии, позво-
ляющей добиться стойкой «ремиссии» (да и сам этот термин
при ОА представляется спорным) и остановить развитие ха-
рактерных для этой болезни необратимых структурных из-
менений суставов [7, 8]. 

Весьма показательно, что состоявшийся в 2019 г. совет
ведущих экспертов по проблеме ОА, возглавляемый 
A. Migliore и призванный выработать концепцию «Лечение

до достижения цели» (Treat to Target) для этого заболевания,
признал наиболее рациональной целью лечения ОА показатель
PASS (patient acceptable symptom state) – состояние симптомов,
приемлемое для пациента. По сути, тем самым было указано
на приоритет контроля симптомов, а не предупреждения
прогрессирования заболевания как основной задачи терапии
ОА [9]. 

Однако добиться эффективного контроля симптомов
ОА удается далеко не всегда. В последнее время в ревматологии
активно обсуждается проблема «трудного для лечения» (D2T)
ревматического заболевания. Первым в центре внимания
ревматологов оказался D2T ревматоидный артрит – фенотип
болезни, характеризующийся недостаточным ответом на
синтетические базисные противовоспалительные препараты
и два и более последовательно назначенных генно-инже-
нерных биологических препарата с разным механизмом дей-
ствия или ингибитора Янус-киназ [10]. Затем проблема D2T
стала рассматриваться применительно к псориатическому
артриту и аксиальному спондилоартриту [11, 12], а в настоящее
время – и применительно к ОА. Термин «D2T ОА» был пред-
ложен в статье известного специалиста по лечению хрони-
ческой боли L. Arendt Nielsen и соавт. [13], в которой про-
анализированы данные масштабного популяционного ис-
следования BISCUITS. Эта работа проводилась в течение 
5 лет в Дании, Норвегии, Финляндии и Швеции и охватила
288 174 пациентов с ОА. Авторы выделили ряд критериев,
под которые должны подходить пациенты с D2T ОА: 1) на-
личие ≥2 хронических сопутствующих заболеваний; 2) топ
10% пользователей ресурсов здравоохранения; 3) использо-
вание ≥3 видов отпускаемых по рецепту обезболивающих
препаратов в течение года с интервалами в ≥30 дней; 4) на-
личие противопоказаний к назначению нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов (НПВП). Эти критерии ас-
социировались с высоким риском (порядка 50%) перехода к
постоянному приему опиоидов [13]. 

Исследование BISCUITS, включающее данные о 1,4 млн
пациентов с ОА, показало высокую потребность в анальге-
тиках: 20,9% больных регулярно и длительно принимали
НПВП, а 44,7% – опиоиды [14]. 

Проблемы лечения ОА наглядно демонстрирует недавно
опубликованная работа испанских исследователей F. Cas-
tro-Dominguez и соавт. [15]. Оценив назначения лекарств
136 556 больным ОА (национальная база данных IQVIA’s),
они отметили сохранение умеренной/сильной боли у 29 866
из них (26%). Эти пациенты преимущественно использовали
комбинацию НПВП со «слабыми» опиоидами (трамадол,
тапентадол), однако они прибегали и к сильным опиоидам
(оксикодон, гидроморфон, трансдермальные формы фента-
нила и др.). Любопытно, что, экстраполировав полученные
данные на все население Испании, авторы пришли к выводу,
что в стране должно быть более 1,5 млн «трудных для лечения»
пациентов с ОА. 

of native collagen supplements. The appearance of a new dietary supplement containing native collagen, glucosamine, chondroitin, B vitamins
and ginger extract expands the possibilities of pharmaconutraceutical support for patients with OA.
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Больные ОА со стойкой умеренной и выраженной болью
представляют серьезную медицинскую и социальную про-
блему. Это демонстрирует работа Р. Schepman и соавт. [16],
которые сравнили ряд клинических параметров у 3798 па-
циентов с ОА, испытывающих умеренную/сильную боль, и
2038 пациентов с ОА со слабой болью. Пациенты с умерен-
ной/сильной болью ощущали ее практически ежедневно
(соответственно в 80,8% и 48,8% случаев), имели больше
коморбидных состояний (ожирение, нарушение сна, бес-
сонница, депрессия и тревожность), худшее состояние здо-
ровья (по HRQoL), им значительно чаще требовались обез-
боливающие препараты (в 41,0% и 17,0% случаев соответ-
ственно), при этом они были менее удовлетворены резуль-
татами лечения (р<0,001). У таких пациентов значительно
выше оказалось количество посещений врача и госпитали-
заций (р<0,05).

Британские исследователи G. Coates и соавт. [17] про-
анализировали стоимость лечения 5931 больного ОА с уме-
ренной/сильной болью. Затраты системы здравоохранения
оказались весьма существенными: в среднем на каждого
такого пациента ежегодно «уходит» ₤4199, в то время как на
пациентов без ОА и боли – всего ₤781.

Трудности лечения больных ОА могут быть связаны с
тремя основными причинами: тяжелыми структурными из-
менениями с выраженными нарушениями биомеханики и
функции; дисфункцией ноцицептивной системы и цент-
ральной сенситизацией (ЦС), определяющей низкий болевой
порог и более высокую ноцицептивную реакцию; психо-
эмоциональными нарушениями (депрессия, тревога, ката-
строфизация, негативные поведенческие реакции). 

Большая часть пациентов с ОА обращается на прием к
врачу (даже первично) уже в продвинутой стадии заболевания.
В известном проспективного международном исследовании
Osteoarthritis Initiative (OAI) изучались факторы развития и
прогрессирования раннего ОА. Так, при первичном включении
в группу наблюдения OAI 4796 амбулаторных пациентов III–
IV стадия по Kellgren–Lawrence (K–L) была зафиксирована
у 24,7% (!) из них [18]. При дальнейшем наблюдении когорты
из 4674 больных ОА, у которых исходно имелась II стадия
или ниже по K–L в среднем в течение 4,3 года (максимально
до 8 лет), ТЭ было выполнено у 8,3% пациентов, а III–IV
стадия по K–L была выявлена у 8,9% пациентов, которым
операция не была проведена [19]. 

ОА может быстро прогрессировать. По данным двух ко-
гортных наблюдений – OAI (n=3760) и MOST (n=2562), – в
течение 5 лет частота прогрессирования с I до III–IV стадии
по K–L составила соответственно 3,1% и 9,9% [20]. 

В ряде случаев наблюдаются очень высокие темпы про-
грессирования ОА, что создает серьезные диагностические
и терапевтические проблемы. Так, выделяется особая бы-
стропрогрессирующая форма ОА (Rapidly Progressive Os-
teoarthritis, RPOA), при которой отмечается сужение суставной
щели на 2 мм или >50% за 1 год. Для этой формы характерны
преимущественное поражение ТБС и плечевого сустава, ин-
тенсивная боль, быстрая утрата функции и высокая потреб-
ность в ТЭ [21]. 

Наличие признаков ЦС (ноципластическая боль), которая
сопровождается значительным снижением болевого порога,
более интенсивными болевыми ощущениями и их невропа-
тической «окраской» (боль, «как удар током», «холодящая»,
«разрезающая» и др.), – отнюдь не редкость при ОА. Согласно

данным метаанализа 39 исследований, проведенного L. Zolio
и соавт. [22], выявление у пациентов с ОА КС и ТБС высо-
ковероятной ЦС по опроснику PainDETECT отмечалось в
20,0% и 9,0% случаев, по опроснику CSI (Central Sensitization
Invectory) – в 36,0% и 29,0% соответственно. 

Многие пациенты с ОА имеют и психоэмоциональные
нарушения. Так, по данным метаанализа 49 исследований,
выполненного В. Stubbs и соавт. [23], наличие клинически
значимой депрессии отмечается у 19,9%, тревоги – у 21,3%
лиц с этим заболеванием. При этом психоэмоциональные
нарушения четко ассоциированы с выраженностью боли,
что подтверждает метаанализ 121 исследования (n=38 085),
представленный D. Fonseca-Rodrigues и соавт. [24]. Согласно
полученным данным, коэффициент корреляции (r) между
выраженностью боли (WOMAC боль) и психоэмоциональных
нарушений (Hospital Anxiety and Depression scale, HADS)
для тревоги составил 0,31 (р<0,001), для депрессии – 0,36
(р<0,001). 

Существенно ограничивает возможности эффективного
лечения ОА и вносит вклад в формирование D2T ОА комор-
бидный фон, который закономерно сопровождает данное
заболевание. Это иллюстрирует работа S. Swain и соавт. [25],
которые оценили бремя коморбидности при ОА по результатам
метаанализа 42 исследований. Было показано, что в сравнении
с общей популяцией при ОА риск наличия >3 коморбидных
заболеваний выше в 1,9 раза, ишемического инсульта – в 2,6
раза, язвы желудка – в 2,4 раза, метаболического синдрома –
в 1,9 раза.

Мультимодальная модель терапии ОА
Патогенез хронической боли при ОА сложен и включает

множество взаимовлияющих параметров. Это вызванное ме-
ханическим стрессом повреждение и некробиоз высокодиф-
ференцированных клеток (хондроциты, остеоциты, сино-
виальные фибробласты, теноциты) и межклеточного матрикса
под влиянием матриксных металлопротеиназ (ММП) и
ADAMTS; хроническое воспаление, захватывающее все обла-
сти сустава (синовит, остеит, энтезит); дегенеративные про-
цессы, связанные с активацией М2-макрофагов и гипер-
продукцией факторов роста (неоангиогенез, фиброз, гете-
ротопическая оссификация), упомянутая выше дисфункция
ноцицептивной системы (ЦС), биомеханические нарушения
и психосоциальные проблемы [26–28].

В настоящее время практикующие врачи располагают
широким спектром лекарственных средств, которые могут
использоваться для контроля боли при ОА [29]. К ним отно-
сятся НПВП (селективные и неселективные ингибиторы
циклооксигеназы 2 – ЦОГ2 – для локального и системного
применения) [30], SYSADOA [31, 32], глюкокортикоиды (ГК)
для локальных (внутри- и околосуставных) инъекций, пре-
параты гиалуроновой кислоты [33, 34], антидепрессанты
(которые можно использовать при наличии ЦС и психоэмо-
циональных нарушений) [35], опиоидные анальгетики [36],
а также различные немедикаментозные средства и методы
медицинской и социальной реабилитации [37]. Определенное
значение может иметь назначение парацетамола (который в
настоящее время считается относительно малоэффективным
анальгетиком), миорелаксантов и антиконвульсантов (габа-
пентиноиды) [38]. В случае сохранения рефрактерной боли
все шире применяются локальная инъекционная терапия с
использованием аутологичных клеточных препаратов (обо-
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гащенная тромбоцитами плазма, мезенхимальные стволовые
клетки, аутологичная хондропластика), а также такие ин-
тервенционные методы, как радиочастотная денервация и
селективная транскатетерная артериальная эмболизация [33,
34, 39–41].

Однако, поскольку прогрессирование ОА и развитие
хронической боли при ОА – многофакторный процесс, до-
биться существенного улучшения с помощью какого-либо
одного средства едва ли возможно. Поэтому лечение этого
заболевания должно основываться на комплексном приме-
нении различных методов и лекарственных средств, влияющих
на разные звенья патогенеза. Отражением такого подхода
стал опубликованный в 2022 г. консенсус ведущих специа-
листов по ОА «Мультимодальное мультидисциплинарное
ведение пациентов с умеренной и сильной болью при остео-
артрите коленного сустава: необходимо соответствовать ожи-
даниям пациентов» [42]. Эта публикация постулирует прин-
ципиально новую концепцию контроля боли при ОА: сту-
пенчатый подход («если не помогает предыдущее назначение,
перейти к следующему»), представленный в международных
рекомендациях [43–45], заменяется на индивидуализиро-
ванный подбор изначально комплексной терапии. Так, 
N. Veronese и соавт. [42] пишут: «Все пациенты различны:
необходимо титровать и адаптировать лечение при всех кли-
нических ситуациях». «Мультимодальный/мультикомпо-
нентный подход должен базироваться, во-первых, на раз-
личных комбинациях нефармакологических и фармаколо-
гических вмешательств. Потенциальные фармакологические
комбинации включают SYSADOA и НПВП, НПВП и слабые
опиоиды, внутрисуставную терапию с SYSADOA/НПВП».
По сути, предлагается переход к системе лечения хронической
боли (также комплексный и мультидисциплинарный подход),
которая в течение последних лет активно внедряется в ре-
альную клиническую практику российскими и зарубежными
специалистами [38, 46, 47].

Обязательный компонент терапии ОА
По мнению российских и многих зарубежных экспертов,

важное место в комплексном лечении ОА занимают 
SYSADOA – глюкозамин и хондроитин. Эти препараты обла-
дают значимым анальгетическим эффектом, а также струк-
турно-модифицирующим действием, позволяющим замедлить
прогрессирование заболевания. Важнейшим их достоинством
является весьма благоприятный профиль безопасности, ко-
торый дает возможность использовать SYSADOA у пациентов
с серьезными коморбидными заболеваниями и состояниями,
у которых применение других противоревматических средств
(НПВП и локальные инъекции ГК) существенно ограничено
или невозможно [1, 31, 32]. 

Учитывая соотношение терапевтического потенциала,
хорошей переносимости и относительно невысокой стоимости
SYSADOA, а также их благоприятное влияние на коморбидную
патологию, препараты данной группы следует рассматривать
как необходимую составляющую комплексной терапии ОА
при любой его стадии и фенотипе [1]. 

Одним из наиболее популярных SYSADOA является ком-
бинация глюкозамина и хондроитина. Оба активных ком-
понента оказывают влияние на механизмы хронического
воспаления, ноцицепции, клеточного апоптоза и катаболизма.
Предполагается, что глюкозамин и хондроитин обладают
синергическим эффектом благодаря взаимодействию этих

молекул с поверхностными рецепторами хондроцитов, ос-
теоцитов и синовиальных фибробластов: толл-подобными
рецепторами (TLR 2,4), интегринами, ICAM1, CD44, ре-
цептором (R) I интерлейкина (ИЛ) 1β и ИЛ1βRII (опосре-
довано), HAS2. Это взаимодействие препятствует эпигеном-
ным эффектам универсального ядерного фактора NF-κB
(вероятно, за счет влияния на компоненты внутриклеточных
сигнальных путей ERK1/2 и p38MAPK), стимулирующего
апоптоз; усиливает синтез эндогенных протеогликанов (прин-
ципиально важного компонента межклеточного матрикса
хряща, связок и сухожилий, а также синовиальной жидкости),
подавляет экспрессию генов провоспалительных цитокинов,
медиаторов воспаления и боли, а также ряда агрессивных
протеолитических ферментов: фактора некроза опухоли α,
ИЛ1β, ИЛ6, интерферона γ, ADAMTS, матриксной ММП13,
iNOS, ЦОГ2 и др. [31, 32]. 

Реализация этих эффектов обеспечивает уменьшение
боли, снижает интенсивность хронического воспаления и
стимулирует анаболические процессы. Терапевтический по-
тенциал комбинации глюкозамина и хондроитина подтвер-
жден в большой серии хорошо организованных рандомизи-
рованных контролируемых исследований (РКИ). Так, недавно
была опубликована работа Z. Meng и соавт. [48], представ-
ляющая собой метаанализ эффективности лечения ОА по
данным 8 РКИ (1076 пациентов, получавших комбинацию
глюкозамина и хондроитина, и 2726 пациентов, находившихся
на другой терапии). Было показано, что комбинированная
терапия обеспечивала значимое преимущество в отношении
облегчения боли – различие средних значений ее интенсив-
ности (по индексу WOMAC боль) составило -12,04 (95% до-
верительный интервал, ДИ от -22,33 до -1,75; р=0,02).

В нашей стране комбинация глюкозамина и хондроитина
используется давно и завоевала доверие врачей и пациентов
как эффективное, надежное и безопасное средство, о чем
свидетельствуют данные ряда российских клинических работ
[49, 50]. Так, большой интерес представляет недавно опуб-
ликованное в World Journal of Orthopedics российское на-
блюдательное исследование, в котором оценивалась эффек-
тивность комбинации глюкозамина гидрохлорида 500 мг и
хондроитина сульфата 400 мг (по 3 капсулы в день первые 
3 нед, затем по 2 капсулы в день) у 1102 пациентов с ОА КС
и ТБС. При обеих локализациях ОА в течение наблюдения
(56–64 нед) отмечалось выраженное и статистически значимое
уменьшение боли и функциональной недостаточности по
индексам KOOS (Knee Injury And Osteoarthritis Outcome
Score) и HOOS (Hip Disability and Osteoarthritis Outcome
Score), для всех параметров p<0,001 (рис. 1) [51].

Недавно состоялся совет российских экспертов под пред-
седательством акад. В.И. Мазурова, посвященный проблемам
мультиморбидности при ОА. Российские эксперты в своем
заключении отметили, что комбинация глюкозамина и хонд-
роитина (препарат Терафлекс®) является «универсальным
средством» лечения ОА. Причем преимущества этого SYSADOA
заключаются не только в его терапевтическом потенциале и
безопасности, но и в плейротропных эффектах, оказывающих
благоприятное действие на коморбидную кардиоваскулярную
патологию и метаболические нарушения [52].

Роль пероральных препаратов коллагена
В последнее время большой интерес ученых и практи-

кующих врачей вызывают препараты на основе натурального
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(неденатурированного) коллагена. Коллаген – основной
структурный белок человеческого организма (25–40% общей
белковой массы), образующий продольно ориентированные
пучки шестигранных фибрилл тропоколлагена (левозакру-
ченная спираль из трех α-цепей), фиксированные аггреканами
и протеогликанами. Коллаген (преимущественно II типа)
обеспечивает механическую стабильность суставов и свя-
зочного аппарата, выполняет роль матрикса для хондроцитов
и остеоцитов, определяет динамическую устойчивость кап-
сулы сустава, сухожилий и связок [53]. Патологические про-
цессы, обусловливающие поражение скелетно-мышечной
системы, неразрывно связаны с деградацией макромолекул
коллагена. Ведущую роль в разрушении этого белка играют
ММП – вначале MMП1, ММП8 и ММП13 (коллагеназы),
затем ММП2 и ММП9 (желатиназы) и ММП3, ММП10
(стромелизины). «Обломки» коллагена являются важным
элементом развития хронического воспаления при ОА и
тендинитах [54]. 

При первичном повреждении короткие фрагменты кол-
лагена выступают в роли одного из компонентов DAMP (мо-
лекулярного паттерна повреждения), неспецифически ак-
тивирующего через TLR4 резидентные макрофаги, что ста-
новится пусковым моментом для экспрессии генов инфлам-
масомы (NLRP3), продукции ИЛ1β и триггером синтеза кас-
када провоспалительных цитокинов, хемокинов, медиаторов
боли и воспаления [28, 55]. 

Поврежденный коллаген с измененной структурой, осо-
бенно на фоне эпигеномных нарушений «стареющих» (се-
несцентных) клеток, становится источником аутоантигенной
стимуляции для адаптивного иммунитета. Появляющийся в
процессе тканевой деструкции растворимый нативный кол-
лаген (фрагменты массой до 300 kDa, несущие соответствую-
щий эпитоп) может восприниматься макрофагами как чу-
жеродный и вызывать активацию Т-хелперов с последующим
развитием клеточной и гуморальной аутоиммунной реакции,
направленной на компоненты скелетно-мышечной системы.
Этот механизм входит в число причин развития воспаления,
связанного со старением (Inflammaging), и играет важную

роль в поддержании «низкоинтенсивного» хронического
воспаления при ОА [56, 57]. 

Понимание этого механизма стало основой для разработки
оригинального терапевтического подхода, направленного
на подавление аутоиммунной агрессии против фрагментов
коллагена II типа (формирование оральной толерантности).
Суть метода заключается в регулярном приеме небольшой
дозы неденатурированного (т. е. сохраняющего трехмерную
структуру и несущего соответствующий набор антигенов)
коллагена II типа. Этот белок как носитель потенциально
важной антигенной структуры захватывается дендритными
клетками лимфоидной ткани, ассоциированной с кишечником
(GALT). Здесь он становится объектом «тренировки» им-
мунной системы (формирования иммунной толерантности),
в ходе которой образуется соответствующий клон Т-регуля-
торных клеток, способных подавлять Т-хелперы и Т-киллеры
и выделять ряд противовоспалительных субстанций, таких
как ИЛ10 и трансформирующий фактор роста β. Тем самым
фрагменты коллагена, образующиеся при повреждении со-
единительной ткани, перестают быть «мишенью» для ауто-
иммунной реакции и больше не поддерживают хроническое
воспаление при ОА [56, 58]. 

В настоящее время проведена серия клинических ис-
следований, подтверждающих эффективность препаратов,
содержащих нативный (неденатурированный) коллаген. Так,
недавно была опубликована работа Р. Kumar и соавт. [59],
представляющая собой метаанализ 8 РКИ (n=243) продол-
жительностью от 3 до 6 мес. В этих исследованиях препараты
нативного коллагена сравнивались с плацебо и другими
SYSADOA при ОА. Согласно полученным данным, новый
препарат обеспечивал уменьшение боли на 30–40% по сравне-
нию с исходным уровнем. При этом препараты коллагена
статистически значимо превосходили по эффективности
плацебо и препараты сравнения. Так, различие средних со-
ставило для динамики боли (оценка по числовой рейтинговой
шкале 0–10) -1,65 (95% ДИ от -2,77 до -0,54; р=0,004); для
динамики индекса WOMAC боль -8,91 (95% ДИ от -13,74 до
-4,08; р=0,0003).

Рис. 1. Динамика индексов KOOS и HOOS у 1102 пациентов с
ОА КС и ТБС на фоне лечения комбинацией глюкозамина и

хондроитина [51]
Fig. 1. Dynamics of KOOS and HOOS indices in 1102 patients with
knee and hip OA during treatment with a combination of glucosa-

mine and chondroitin [51]
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Рис. 2. Динамика боли (индекс WOMAC боль) на фоне 12 нед
применения препарата нативного коллагена (40 мг/сут), ком-
бинации глюкозамина и хондроитина (1500 + 1200 мг/сут) и

плацебо при ОА (n=101) [61]
Fig. 2. Pain dynamics (WOMAC pain index) during the 12-week

intake of a native collagen preparation (40 mg/day), a combination
of glucosamine and chondroitin (1500 + 1200 mg/day) and placebo

in OA (n=101) [61]

0  

-1  

-2  

-3  

-4  

-5  

-6  

-7

Коллаген                Глюкозамин + хондроитин                 Плацебо

-5,69
-6,03

-2,71



Ранее J.M. Garcia-Coronado и соавт. [60] представили
метаанализ 5 РКИ продолжительностью 10–48 нед (n=519),
в которых также оценивалась эффективность препаратов,
содержащих коллаген при ОА. Как оказалось, это средство
имело значимое преимущество в сравнении с плацебо: сре-
дневзвешенное различие средних для снижения интенсивности
боли составило -16,57 (95% ДИ от -26,24 до -6,89; p<0,001),
динамики индекса WOMAC общий – -8,00 (95% ДИ от 
-13,04 до -2,95; p=0,002). 

В качестве примера можно привести также 12-недельное
исследование С. Luo и соавт. [61], которые сопоставляли
результаты применения препарата, содержащего 40 мг на-
тивного коллагена, комбинации глюкозамина и хондроитина
1500 + 1200 мг/сут и плацебо у 101 пациента с ОА, испыты-
вавшего выраженную боль (>60 мм ВАШ). К концу наблю-
дения эффект препарата коллагена не уступал комбинации
глюкозамина и хондроитина, и существенно превосходил
плацебо (рис. 2).

Заключение 
Эффективный контроль боли – первая и основная задача

ведения пациентов с ОА. Добиться хорошего результата
удается не всегда, так как патогенез боли при ОА носит мно-
гокомпонентный, комплексный характер; наличие тяжелых
структурных изменений, элементов ЦС и психоэмоциональ-
ных нарушений может существенно усложнять ситуацию и
снижать ответ на терапию. Серьезным ограничением при
использовании ряда противоревматических препаратов яв-
ляется наличие коморбидных заболеваний, которые неизбежно
имеются у большинства пациентов с ОА. 

Наиболее правильная тактика ведения пациентов с ОА,
испытывающих умеренную или выраженную боль, – инди-
видуальный выбор лекарственных препаратов и нефарма-
кологических методов с учетом особенностей клинической
ситуации и коморбидного фона. Применение SYSADOA
(комбинация глюкозамина и хондроитина) следует рассмат-
ривать как обязательный компонент комплексной терапии
ОА, независимо от его стадии и фенотипа. 

Использование препаратов нативного коллагена – пер-
спективное направление лечения ОА. В настоящее время в
практику российских врачей входит новая биологически ак-
тивная добавка к пище, содержащая нативный коллаген,
глюкозамин, хондроитина сульфат, комплекс витаминов
группы В, витамин С и гингерол из экстракта имбиря 
(Терафлекс® Ультра), которая специально разработана для
комплексной интенсивной фармаконутрицевтической под-
держки при воспалительных и дегенеративно-дистрофических
процессах в тканях суставов и позвоночника. Терапевтически
эффективные дозы глюкозамина (1500 мг) и хондроитина
сульфата (1000 мг) в комбинации с нативным коллагеном 
II типа и гингеролом из экстракта имбиря в сочетании с
комплексом витаминов группы В и аскорбиновой кислотой
оказывают благоприятное влияние на восстановительные
процессы в хрящевой ткани суставов и позвоночника, при
этом разные механизмы действия компонентов дополняют
друг друга, что повышает эффективность их действия на ме-
таболические процессы и симптомы ОА, такие как боль. 

Представляется, что Терафлекс® Ультра за счет синергиче-
ского действия его активных компонентов станет эффективным
инструментом в комплексном ведении пациентов с ОА.
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