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Лечение остеоартроза (ОА) является весьма акту-
альной проблемой. Связано это со многими факто-
рами. Во-первых, ОА – самое частое заболевание су-
ставов, клинические симптомы которого в целом на-
блюдаются более чем у 10–20% населения земного
шара [1]. Например, в США до 70% населения в воз-
расте старше 65 лет имеют определенные радиоло-
гические признаки заболевания [2]. Развиваться ОА
может в любом возрасте. Широкомасштабное иссле-
дование в 7 городах бывшего СССР лиц старше 15
лет (41 348 человек) выявило клинические проявле-
ния ОА у 6,43% [3]. Кроме того, ОА является одной
из основных причин преждевременной потери тру-
доспособности, уступая в этом только ишемической
болезни сердца. Известно, что развитие ОА у жен-
щин приводит к уменьшению продолжительности
жизни в среднем на 10–15 лет. При оценке выживае-

мости 1525 больных, из которых 370 страдали OA
(24%), 246 – сердечно-сосудистыми болезнями (16%),
а 109 имели сочетание OA и сердечно-сосудистых за-
болеваний, оказалось, что относительный риск (95%
CI) 5-летней смерти больных OA, имевших интен-
сивность боли >40 мм, по сравнению с больными,
имевшими боль <40 мм, был 4,2 (1,6–12), при отсут-
ствии различий по возрасту и полу [4]. В табл. 1 при-
ведены данные о сравнительной стоимости ведения
больных ОА по отношению к остальным заболева-
ниям костно-мышечной системы. Все это послужило
тому, что по социальной и экономической значимо-
сти Всемирная Организация Здравоохранения опре-
делила проблему ОА как одну из основных в ходе
Декады костей и суставов 2000–2010 гг.

Хотя ОА может развиваться в различных возраст-
ных группах, но отчетливое нарастание его частоты
именно у лиц пожилого возраста также сопряжено с
трудностями терапевтических подходов: ухудшение
переносимости многих обезболивающих средств,
наличие сопутствующих заболеваний и необходи-
мость в использовании лекарств для их лечения.
Трудности лечения ОА заключаются также не толь-
ко в пожилом возрасте большинства пациентов, но и
в необходимости длительного многолетнего лече-
ния.

Многие годы считалось, что ОА является следстви-
ем возрастного «изнашивания» хряща. Однако пато-
генез ОА намного сложнее (рис. 1). Данная патоло-
гия рассматривается как гетерогенная группа забо-
леваний суставов, патоморфологически характери-
зующихся фокальным разрушением суставного хря-
ща, изменениями в субхондральной кости (включая
микропереломы и образование кист) и образовани-
ем остеофитов, а также сопутствующим поражени-
ем других компонентов сустава (синовиальная обо-
лочка, связки, капсула и периартикулярные мыш-
цы) [5]. Рентгенологически ОА характеризуется су-
жением суставной щели, остеофитозом, субхонд-
ральным склерозом, образованием кист и
неровными костными контурами.

Основными звеньями патогенеза ОА являются де-
генеративные процессы в хрящевой ткани, развитие
воспаления в синовиальной оболочке и патологиче-
ские процессы в субхондральной кости. Нормаль-
ный метаболизм хрящевой ткани изменяется с пре-
валированием катаболических процессов над анабо-
лическими [6]. Одним из самых важных компонен-
тов матрикса хряща являются протеогликаны (мак-
ромолекулы, в которых стержневой белок связан с
одной или несколькими цепями гликозаминоглика-
нов – ГАГ). ГАГ разделяют на 2 группы: несульфати-
рованные (гиалуроновая кислота, хондроитин) и
сульфатированные (хондроитин-сульфат и кератан-
сульфат). Совместно с коллагеновыми волокнами
ГАГ обеспечивают устойчивость хряща к внешним
воздействиям. При ОА синтез хондроцитами ГАГ
снижается [7]. Снижается синтез коллагена II типа с
повышением синтеза коллагена I, III, X типов. Акти-
вация хондроцитов приводит к повышенной экс-
прессии провоспалительных цитокинов (интелейки-
на-1, интелейкина-6, фактора некроза опухоли-a),
циклооксигеназы II типа (ЦОГ-2), оксида азота [8].
Важная роль в деградации хряща принадлежит мат-
риксным металлопротеазам (ММП) [9], основными
мишенями которых становятся структурные компо-
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ненты экстрацелюллярного матрикса (протеоглика-
ны и коллаген II типа). Кроме того, коллагенолити-
ческие ММП влияют и на функциональную актив-
ность клеток субходральной кости, усугубляя остео-
кластическую резорбцию [10].

При развитии дегенеративных процессов хряще-
вой ткани вторично страдают и все остальные
структуры сустава: в синовиальной оболочке разви-
вается воспаление (синовит), в подлежащей кости
увеличиваются деструктивные процессы (субхонд-
ральные кисты) и параллельно с ними происходит
компенсационное разрастание костной ткани (ос-
теофиты), ослабевает сухожильно-связочный аппа-
рат, что приводит к нестабильности сустава.

Все эти факторы приводят к развитию основного
клинического проявления ОА – болевого синдрома,
поэтому в первую очередь больным назначается

анальгетическая терапия. Рекомендации ВОЗ по
лечению ОА динамически изменялись с 1995 г. по
2003 г., отражая получение новых данных об эффек-
тивности или недостаточной эффективности раз-
личных лечебных мероприятий (табл. 2). На совре-
менном этапе считается, что обезболивание при ОА
надо начинать с симптом-модифицирующих
средств – назначения ацетоминофена (парацетамо-
ла), проведения ортопедических мероприятий и на-
значения нестероидных противовоспалительных
препаратов (НПВП), предпочтительнее из группы
ЦОГ-2 селективных ингибиторов. Далее назначают-
ся структурно-модифицирующие препараты, и
только при необходимости назначают неселектив-
ные НПВП. К сожалению, в реальной практике не-
селективные НПВП используются очень широко. И
врачей, и пациентов привлекает быстрота анальге-

Рис. 1. Патофизиологическая диаграмма ОА

ФАРМАКОДИНАМИКА
Структум влияет на обменные процессы в гиалиновом и волокнистом
хрящах, уменьшает дегенеративные изменения в хрящевой ткани суста-
вов, стимулирует биосинтез гликозаминогликанов, замедляет резорбцию
костной ткани и снижает потери кальция, ускоряет процессы восстанов-
ления костной ткани. При лечении препаратом Структум уменьшается
болезненность и улучшается подвижность пораженных суставов. Тера-
певтический эффект сохраняется длительное время после окончания
курса лечения.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Остеоартрозы (I–II стадии), межпозвонковый остеохондроз.

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ
Детский возраст до 15 лет (ввиду отсутствия точных данных); повышен-
ная чувствительность к препарату.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРИ БЕРЕМЕННОСТИ И КОРМЛЕНИИ ГРУДЬЮ
Структум не рекомендуется назначать при беременности и в период лак-
тации (грудного вскармливания) ввиду отсутствия достаточного количе-
ства клинических данных.

РЕЖИМ ДОЗИРОВАНИЯ
Взрослым и подросткам в возрасте 15 лет и старше препарат назначают
в дозе 1 г/сут – по 500 мг 2 раза в сутки. Рекомендуемая продолжитель-
ность начального курса лечения составляет 6 мес. Терапевтическое дей-
ствие препарата сохраняется в течение 3–5 мес после его отмены в зави-
симости от локализации и стадии заболевания. При необходимости воз-
можно проведение повторных курсов лечения, продолжительность кото-
рых устанавливается индивидуально.
Капсулы принимают внутрь, запивая водой.

Разделы: Фармакологическое действие, Фармакокинетика, Фармакоди-
намика, Побочные действия, Взаимодействие, Особые указания – см. в
инструкции по применению препарата.

СТРУКТУМ (Pierre Fabre Medicament Production, Франция)
Хондроитина сульфат

Капсулы 500 мг

Информация о препарате
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тического эффекта. По данным А.Л.Верткина и
А.В.Наумова [6], среди 1200 больных в возрасте око-
ло 63 лет, поступающих в терапевтический стацио-
нар по поводу болезней сердца, сосудов, ЖКТ и пр.,
ОА был выявлен у 27,2% мужчин и 72,8% женщин.
Большинство этих больных принимали неселектив-
ные НПВП (72%). Ранее считалось, что подавление
синовита при назначении НПВП может иметь и не-
которое «хондропротективное» действие [11, 12].
Позднее появились новые данные, которые осве-
щают негативное влияние неселективных НПВП на
синтез матрикса хряща. Некоторые НПВП (ибупро-
фен, салицилаты, индометацин) при систематиче-
ском применении в течение 4–6 мес ускоряют де-
струкцию хряща, угнетая синтез простагландинов,
пролиферацию хондроцитов, ингибируя ферменты,
необходимые для синтеза гликозаминогликанов
(ГАГ) [13, 14]. Применение неселективных НПВП
приводит к выраженному снижению содержания
гиалуронана в хряще при экспериментальном ОА
[15, 19] и в хряще человека [16], не зависящее от воз-
раста пациентов [17, 18]. Кроме того, было показано,
что при длительном лечении диклофенаком и тиа-
профеновой кислотой происходит гибель остеоци-
тов в субхондральной кости [20]. Все это свидетель-
ствует, что НПВП при ОА следует использовать ко-
роткими курсами и в низких дозах. Однако такой
подход не всегда приводит к удовлетворительному
обезболиванию больных ОА.

Таким образом, проблемы уменьшения болевого
синдрома при ОА очевидны. Назначение препара-
тов, обладающих не только симптом-модифици-
рующим, но и структурно-модифицирующим дей-
ствием при ОА способно уменьшить потребность
больных в анальгетической терапии. Среди медлен-
но-действующих препаратов в лечении ОА наиболь-
шая доказательная база имеется для хондроитин
сульфата (ХС) и глюкозаминсульфата (ГА) [21–25].
По данным метаанализа, включающего все доступ-
ные опубликованные исследования по этой пробле-
ме, выраженность терапевтического эффекта для
ХС и ГА сульфата составила соответственно 0,78 и
0,44 [21].

Хондроитина сульфат является естественным ком-
понентом элементов хряща, играет биологически
активную роль во многих процессах метаболизма
различных структур сустава. Препарат Структум
(хондроитин сульфат) уже давно используется в

клинической практике, в том числе и в нашей стра-
не. Фармакокинетические исследования показали,
что при приеме внутрь дозы 800–1000 мг/сут он хо-
рошо абсорбируется и обнаруживается в высоких
концентрациях в синовиальной жидкости [26], при-
ем 500 мг/сут ХС не сопровождается таким эффек-
том. Механизм действия ХС многогранен. Очевид-
но, что его клиническая эффективность определяет-
ся влиянием на различные механизмы развития и
прогрессирования ОА.

Нарушения обмена и активности хондроцитов
при ОА приводят к повреждению матрикса хряща с
уменьшением содержания ХС и протеогликанов. С
этими процессами, неразрывно связаны гипер-
экспрессия провоспалительных медиаторов, приво-
дящая к воспалительно-дегенеративным процессам
в различных структурах сустава и апоптозу хондро-
цитов. Среди провоспалительных цитокинов при
ОА ведущая роль принадлежит интерлейкину-1 (IL-
1). Прием Структума в терапевтической дозе 1000
мг/сут в течение первых 3 мес приводит не только к
восполнению синтеза ГАГ, но и к отмене IL-1-зависи-
мых патологических эффектов. Это приводит к вос-
становлению синтетических процессов, уменьше-
нию воспаления и купированию боли. Структум
способен подавлять синтез агрессивных ММП и ак-
тивировать синтез ингибиторов ММП, что также
способствует восстановлению равновесия между
анаболическими и катаболическими процессами в
матриксе хряща. Особая роль в патогенезе ОА при-
надлежит оксиду азота (NO), который способен ин-
гибировать синтез макромолекул хряща, увеличи-
вать активность ММП матрикса, увеличивать коли-
чество простагландинов и лейкотриенов, уменьшать
выработку антивоспалительных цитокинов, способ-
ствовать апоптозу хондроцитов [27]. Показано, что
ХС подавляет NО-индуцированный апоптоз хонд-
роцитов [28]. Кроме того, использование ХС улуч-
шает микроцируляцию субхондральной кости за
счет ингибиции синтеза липидов, связывания Е-се-
лектина, мобилизации фибрина, липидов и холесте-
рина в кровеносных сосудах субхондральной кости.

Таким образом, Структум воздействует на практи-
чески все основные ключевые патогенетические ме-
ханизмы развития ОА (рис. 2).

Основной целью лечения больного ОА является
улучшение его качества жизни за счет уменьшения
боли (симптом-модифицирующий эффект) и улуч-
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Рис. 2. Структум: механизм действия
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шения функциональных возможностей. Эти пара-
метры, в соответствии с современными рекоменда-
циями, регистрируются с использованием стан-
дартных методов. Оценка боли проводится с ис-
пользованием визуальных аналоговых шкал (ВАШ)
в мм или в баллах, а функциональные возможности
пациента оценивают по индексам Леккена или WO-
MAC. Для оценки структурно-модифицирующего
действия необходимо проведение строго контроли-
руемых длительных (многолетних) исследований
рентгенологических параметров, отражающих про-
грессирование ОА: изменение величины суставной
щели (отражает степень деградации хряща), состоя-
ние субхондральной кости, наличие и величина ос-
теофитов.

Симптом-модифицирующий эффект Структу-
ма. Еще в начале 90-х годов прошлого столетия в
двойном слепом плацебо-контролируемом исследо-
вании [29] с использованием ХС курсом в 3 мес, с
последующим 2-месячным периодом без лечения,
было показано снижение потребления НПВП среди
пациентов с гонартрозом как во время курса тера-
пии, так и в период после ее окончания. Первый
опыт применения Структума в нашей стране в лече-
нии гонартроза в течение 6 мес (и 3 мес наблюдения
после отмены препарата) показал, что прием суточ-
ной дозы 1000 мг Структума уменьшает боль и по-
требность в НПВП, улучшает функциональное со-
стоянии суставов, повышает качество жизни. Важ-
ным оказалось сохранение эффекта Структума в
течение 3 мес наблюдения по окончанию его приема
[30]. В отечественном многоцентровом (11 центров в
различных городах РФ) открытом 6-месячном ран-
домизированном исследовании [31] было решено
оценить эффект и переносимость Структума у
больных с ОА коленных и тазобедренных суставов.
Все больные в течение 6 мес получали либо только
назначенный ранее в суточной дозе НПВП, либо
НПВП и Структум – в первые 3 нед 1,5 г и далее по 
1,0 г/сут до 6 мес лечения. Затем больные наблюда-
лись длительный период времени: весь период ис-
следования занял 540 дней. Основные результаты
этого исследования:
1. Клиническое улучшение зарегистрировано у 90%

больных гонартрозом и у 90,2% больных коксарт-
розом на фоне лечения Структумом.

2. Достоверное уменьшение боли через 6 мес у боль-
ных, получавших Структум: при гонартрозе с
61,2±2,0 до 26,0±2,0 мм; при коксартрозе с 60,0±
3,0 до 27,0±2,0 мм (т.е. более чем в 2,5 раза).

3. Исчезновение боли в покое у 57% больных с го-
нартрозом и у 46% больных с коксартрозом.

4. Улучшение функциональной способности боль-
ных при приеме Структума: при гонартрозе ин-
декс Леккена уменьшился через 3 мес в 1,5 раза и
при коксартрозе в 1,6 раза; через 6 мес индекс
Леккена уменьшился соответственно в 2 и 2,5
раза.

5. Прием Структума уменьшал потребность боль-
ных в НПВП через 3 мес лечения при гонартрозе
и при коксартрозе в 2,8 раза (p<0,01), через 6 мес –
при гонартрозе в 5,7 раза (p<0,01) и при коксарт-
розе в 4,6 раза (p<0,01). В целом через 6 мес 55%
больных отказались от приема НПВП.

6. Отмечена хорошая переносимость Структума у
97,9% больных (4 отмены из-за гастралгии, обост-
рения хронического холецистита, крапивница че-
рез 4 мес приема препарата и отеки голени). Дока-
зать связь этих проявлений непереносимости с
приемом именно Структума не представляется
возможным.

7. Отмечено сохранение достигнутого эффекта при
приеме Структума в среднем в течение 4,6 мес
при ОА коленных суставов и в течение 4,1 мес при
ОА тазобедренных суставов.
Кроме того, у больных ОА коленных и тазобед-

ренных суставов, включенных в Российское много-
центровое исследование, Л.И.Алексеевой и соавт.
[32] было проведено фармакоэкономическое иссле-
дование: насколько оправдано с экономической точ-
ки зрения использование препаратов с медленным
развитием эффекта, требующих непрерывного ис-
пользования в течение многих месяцев. Оценива-
лись прямые расходы на лекарственную терапию
ОА (стоимость Структума и НПВП), расходы на
лечение побочных эффектов; стоимость медикамен-
тов и госпитализаций, медицинских услуг оценива-
ли по медико-экономическим стандартам. Прямые
расходы на лекарственную терапию ОА больше при
назначении Структума, чем при монотерапии
НПВП. Однако значительно снижаются при исполь-
зовании Структума расходы и на приобретение

Таблица 1. Сравнительная стоимость ОА по отношению ко всей группе скелетно-мышечных заболеваний (СМЗ) (Clocci,1996; млн лир)

Стоимость Все СМЗ ОА СМЗ/ОА, %

Госпитализация 1 954 710 224 429 11,5

Лекарства 1 473 105 859 320 58,4

Амбулаторное обслуживание 1 246 799 944 000 76,7

Дни нетрудоспособности 840 703 685 714 81,8

Инвалидность 12 235 757 10 872 000 88,8

Таблица 2. Рекомендации ВОЗ по фармакотерапии ОА коленного и тазобедренного суставов

1995 г. 2000 г. 2003 г.

1. Внутрисуставное введение (в/с) 
ГК (только в коленный сустав)

1. Не опиоидные анальгетики (ацетаминофен) 1. Не опиоидные анальгетики (ацетаминофен)

2. Не опиоидные анальгетики
(ацетаминофен)

2. ЦОГ-2 селективные НПВП 2. Ортопедические мероприятия

3.Локальные анальгетики (мази, кремы,
гели)

3. Неселективные НПВП + мизопростол или
ингибиторы протонной помпы (при риске гастропатии)

3. ЦОГ-2 селективные НПВП

4. НПВП 4. Другие анальгетики (трамал, кодеин)
4. Структурно-модифицирующие препараты –
(хондроитин сульфат, соли глюкозамина и др.)

5. Опиоидные анальгетики (кодеин, трамал) 5. В/с ГК (только в коленный сустав) 5. В/с гиалуронан

6. В/с гиалуронан 6. Авокадо/соя

7. Локальные анальгетики (мази, кремы, гели) 7. Неселективные НПВП

8. Хирургическое лечение



НПВП, и на лечение связанных с ними побочных ре-
акций; уменьшилось число госпитализаций и амбу-
латорных посещений. При этом отмечено улучше-
ние течения сопутствующих заболеваний артериаль-
ной гипертензии (АГ) и ишемической болезни серд-
ца [32] (рис. 3) как за счет уменьшения потребности в
НПВП и, соответственно, уменьшения негативного
влияния НПВП на сердечно-сосудистую систему
(ССС), так и за счет уменьшения выраженности хро-
нической боли, также негативно влияющей на тече-
ние заболеваний ССС. Так что эффективность на
единицу затрат (для расчета использован специ-
альный программный комплекс ПРИНН) значитель-
но возрастала при использовании Структума.

Симптом-модифицирующий эффект Структума
зарегистрирован во многих зарубежных рандоми-
зированных контролируемых исследованиях: досто-
верное уменьшение боли по сравнению с монотера-
пией НПВП [33, 34], улучшение функциональной
способности суставов, хорошая переносимость, в
связи с чем было проведено 2 метаанализа (напом-
ним, что метаанализ контролируемых клинических
исследований обладает наибольшей степенью дока-
зательности), объединивших данные по изучение
клинической эффективности и переносимости
Структума у 776 больных ОА коленных и тазобед-
ренных суставов, включенных в двойные слепые
контролируемые исследования [35, 36]. Все получен-
ные данные свидетельствуют о наличии у Структу-
ма собственного анальгетического и противовоспа-
лительного действия, что проявляется в уменьше-
нии клинических признаков ОА (боль, скованность,
ограничение движений) на фоне уменьшения суточ-
ной дозы или отмены НПВП и других анальгетиков,
а также о хорошей переносимости препарата. Эти

данные нашли отражение в рекомендациях EULAR
2003, 2005 и 2007 гг. [23, 37, 38].

Структурно-модифицирующий эффект Струк-
тума. Возможность Структума влиять на метабо-
лизм хряща была продемонстрирована в годичном
плацебо-контролируемом исследовании у больных
ОА коленных суставов [39]: авторы показали ста-
бильность рентгенологически определяемой сустав-
ной щели у больных, получавших Структум, тогда
как в контрольной группе отмечалось сужение су-
ставной щели. Кроме того, у больных, получавших
Структум, отмечалось достоверное снижение марке-
ров деградации хряща (кератан сульфата) и марке-
ров деструкции костной ткани (пиридинолина и дез-
оксипиридинолина) (p<0,001), а в группе, получав-
шей плацебо, повышение этих показателей. В 2006 г.
на сессии EULAR A.Kahan и соавт. доложили, что по-
казано замедление сужения суставной щели колен-
ного сустава у 622 больных в законченном плацебо-
контролируемом 2-летнем исследовании (рис. 4).
Появились данные и о возможности уменьшать про-
грессирование (появление новых эрозий) при ОА су-
ставов пальцев [40]. Однако в рекомендациях EULAR
[21–23] для ОА коленных и тазобедренных суставов
отмечается и симптом-модифицирующий, и струк-
турно-модифицирующий эффект Структума, под-
твержденный данными еще 2 метаанализов [24, 25], а
для узелкового ОА пока не разработаны четкие кри-
терии оценки прогрессирования деградации хряща
и кости, что требует дополнительных исследований
для убедительного доказательства возможности
улучшить течение ОА и этой локализации.

В последние годы большое внимание привлекают к
себе патологические эффекты фактора транскрип-
ции NF-κB. Были получены экспериментальные дан-
ные об ингибиции NF-κB (метод флуоресценции) в
гепатоцитах при использовании ХС [41]. Поэтому бы-
ли высказаны предположения, что ХС может исполь-
зоваться и при других заболеваниях, поскольку:
• В хряще некоторые эффекты ХС могут быть связа-

ны с ингибицией фактора ядерной транслокации
NF-κB.

• В синовиальной мембране подавление отека и эф-
фузии ХС может быть связано с ингибицией ядер-
ной транслокации NF-κB.

• In vivо ХС предупреждает ядерную транслокацию
NF-κB в гепатоцитах.

• Эти исследования подтверждают гипотезу, что ХС
может редуцировать активацию NF-κB и в других
тканях.
Среди болезней человека, которые связаны с акти-

вацией NF-κB, наибольшее внимание привлекают
болезнь Альцгеймера, атеросклероз, болезнь Пар-
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Рис. 3. Течение АГ и ИБС у обследованных больных ОА за
период наблюдения (Алексеева Л.И. и др., 2001)

Рис. 4. Структурно-модифицирующие свойства хондроитина
сульфата (Kahan A., STOPP исследование, 2006)

Рис. 5. Общее улучшение состояния кожи по оценке врача
(Moller et al., 2008)



49

Тр
уд

ны
й 

па
ци

ен
т 

№
 1

0,
 Т

ОМ
 9

, 2
01

1
РЕ

В
М

АТ
О

Л
О

ГИ
Якинсона и кожный псориаз. В прошлом году были

опубликованы данные об эффектах ХС в экспери-
менте на кроликах, имеющих артрит и нарастание
сосудистой патологии вследствие атеросклероза
[42]: ХС снижал маркеры системного воспаления
(IL-6 и СРБ), приводил к отчетливому улучшению
проявлений атеросклероза при рестенозе бедрен-
ной артерии и уменьшал проявления атеросклероза
в аорте. Следует напомнить, что наличие коморбид-
ных состояний у больных ОА чрезвычайно велико.
Например, в исследовании случай–контроль [43],
проведенного в Великобритании, при сравнении ча-
стоты развития коморбидности у 11 375 больных ОА
в сравнении с 11 780 лицами без ОА было выявлено:
увеличение частоты при ОА: ожирения – в 2,25 раза,
гастрита – в 1,98 раза, флебитов – в 1,8 раза, грыж
диафрагмы – в 1,8 раза, ИБС – в 1,73 раза, диверти-
кулеза кишечника – в 1,63 раза. Поэтому данные
подтверждающие возможности ХС оказывать до-
полнительное положительное влияние на течение
иных, кроме ОА, хронических заболеваний пред-
ставляют явный интерес для клиницистов.

Также в экспериментальных исследованиях было
показано, что ХС способен улучшать состояние дер-
мальных кератиноцитов и фибробластов: он инги-
бировал опосредованную амфирегулином проли-
ферацию кератиноцитов [44], дозозависимо уве-
личивал продукцию нативных гиалуронатов и ГАГ
в дермальных фибробластах человека [45], керати-
ноцитах [46] и в экстарцеллюлярном матриксе [45].
Кроме того, ХС, являясь большой гигроскопической
молекулой, способствует удержанию воды клетка-
ми, улучшая гидратацию кожи [47].

Было проведено рандомизированное плацебо-
контролируемое 3-месячное исследование эффек-
тивности ХС у 129 пациентов с гонартрозом и кож-
ным псориазом [48]. По этим данным, помимо симп-
том-модифицирующего эффекта ХС в отношении
клинических проявлений ОА, было выявлено и до-
стоверное улучшение плантарного псориаза (оцени-
вались индекс тяжести – PASI и оценка общего со-
стояния больных по ВАШ) (рис. 5). Авторы заклю-
чают, что у пациентов с сочетанием ОА и кожного
псориаза ХС может быть препаратом выбора. Оста-
ется не вполне ясным, оказывает ли ХС у больных с
ОА и сопутствующим кожным псориазом непосред-
ственно нормализующее влияние клетки дермы,
или улучшение проявлений псориаза связано с
уменьшением использования НПВП по мере про-
явления симптоматического эффекта ХС. Тем не ме-
нее, эти данные очень интересны. По-видимому,
последующие исследования позволят определить
степень эффективности ХС и при других тяжелых
болезнях человека.
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