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Резюме
Хондропротекторы улучшают метаболизм хряща, 
замедляют или приостанавливают его разрушение, 
оказывают частичное противовоспалительное дей-
ствие. Хондропротекторными свойствами обладают 
не только препараты, являющиеся по своей структуре 
аналогами главных компонентов хрящевой ткани — 
гликозаминогликанов (протеогликанов), но и дру-
гие препараты растительного и животного проис-
хождения, влияющие на метаболизм хрящевой ткани 
и на активность протеолитических ферментов. По-
ступление питательных веществ и выведение продук-
тов обмена обеспечивается движением в суставе при 
непосредственном участии синовиальной жидкости.
Для достижения максимального терапевтического 
эффекта необходимо учитывать дозы препаратов 
и применять регулярные физические упражнения. Для 
восстановления, утраченного в результате заболева-
ния двигательного стереотипа движений, эффектив-
но применяются методы мануальной терапии и элек-
тронейростимуляции.

Слово хондропротекторы берёт своё название 
в греческом языке и переводится «защищающие 
хрящ» (χόνδρων — хрящ, зерно, προστασία — защи-
та), что исторически обуславливает их применение 
при заболеваниях суставов, восстановлении после 
травм и переломов [20].

Хондропротекторы улучшают метаболизм хря-
ща, замедляют или приостанавливают его разруше-
ние, оказывают частичное противовоспалительное 
действие. При комплексной этиотропной терапии 
они позволяют улучшить морфо-функциональное 
состояние суставного хряща при различных забо-

леваниях, особенно дистрофического происхожде-
ния [3, 12]. Хондропротекторными свойствами об-
ладают не только препараты являющиеся по своей 
структуре аналогами главных компонентов хряще-
вой ткани — гликозаминогликанов (протеоглика-
нов), но и другие препараты растительного и жи-
вотного происхождения влияющие на метаболизм 
хрящевой ткани и на активность протеолитических 
ферментов [6, 7].

СТРОЕНИЕ И КЛАССЫ 
ГЛИКОЗАМИНОГЛИКАНОВ 

Гликозаминогликаны представляют собой длин-
ные неразветвлённые цепи гетерополисахаридов. 
Они построены из повторяющихся дисахаридных 
единиц. Одним мономером этого дисахарида явля-
ется гексуроновая кислота (D-глюкуроновая кислота 
или L-идуроновая), вторым мономером — произ-
водное аминосахара (глюкоз- или галактозамина). 
NH2-rpynna аминосахаров обычно ацетилирована, 
что приводит к исчезновению присущего им положи-
тельного заряда. Кроме гиалуроновой кислоты, все 
гликозаминогликаны содержат сульфатные группы 
в виде О-эфиров или N-сульфата.

В настоящее время известна структура шести 
основных классов гликозаминогликанов, которые 
представлены в табл. 1.

Гиалуроновая кислота находится во многих ор-
ганах и тканях. В хряще она связана с белком и уча-
ствует в образовании протеогликановых агрегатов, 
в некоторых органах (стекловидное тело глаза, пу-
почный канатик, суставная жидкость) встречается 
и в свободном виде. Предполагается, что в сустав-
ной жидкости гиалуроновая кислота выполняет роль 
смазочного вещества, уменьшая трение между су-
ставными поверхностями.

Повторяющаяся дисахаридная единица в гиалу-
роновой кислоте имеет следующую структуру:
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Гиалуроновая кислота содержит несколько тысяч 
дисахаридных единиц, молекулярная масса её до-
стигает 105–107 Да (Дальтон).

Хондроитинсульфаты — самые распростра-
нённые гликозаминогликаны в организме че-
ловека; они содержатся в хряще, коже, сухо-
жилиях, связках, артериях, роговице глаза. 
Хондроитинсульфаты являются важным составным 
компонентом агрекана — основного протеогли-

кана хрящевого матрикса. В организме человека 
встречаются 2 вида хондроитинсульфатов: хон-
дроитин-4-сульфат и хондроитин-6-сульфат. Они 
построены одинаковым образом, отличие касается 
только положения сульфатной группы в молекуле 
N-ацетилгалактозамина.

Одна полисахаридная цепь хондроитинсульфата 
содержит около 40 повторяющихся дисахаридных 
единиц и имеет молекулярную массу 104–106 Да.

n Таблица 1. Структура различных классов гликозаминогликанов

Класс гликозаминогликанов
Компоненты, входящие в состав 

дисахаридных единиц
Структура гликозаминогликанов

Гиалуроновая кислота
1. D-глюкуроновая кислота
2. К-ацетил-D-глюкозамин

D-глюкуроновая кислота (β1→3)
N-ацетилглюкозамин ( β1 → 4)
D-глюкуроновая кислота (β1 → 3)
N-ацетилглюкозамин (β1 → 4)

Хондроитин-4-сульфат 
(хондроитинсульфат А)

1. D-глюкуроновая кислота
2. К-ацетил-В-галактозамин-4- сульфат

D-глюкуроновая кислота (β1 → 3)
N-ацетил-галактозамин-4-сульфат (β1 → 4)
D-глюкуроновая кислота (β1 → 3)
N-ацетилгалактозамин-4-сульфат (β1 → 4)

Хондроитин-6-сульфат 
(хондроитинсульфат С)

1. D-глюкуроновая кислота 
2. М-ацетил-D-галактозамин-6-сульфат

D-глюкуроновая кислота (β1→ 3)
N-ацетилгалактозамин-6-сульфат (β1 → 4)
D-глюкуроновая кислота (β1 → 3)
N-ацетилгалактозамин-6-сульфат (β1 → 4)

Дерматансульфат1 1. L-идуроновая кислота 
2. N-ацетил-D-галактозамин-4-сульфат

L-идуроновая кислота (β1 → 3) 
N-ацетилгалактозамин-4-сульфат (β1 → 4)
L-идуроновая кислота (β1 → 3)
N-ацетилгалактозамин-4-сульфат (β1 → 4)

Кератансульфат
1. D-галактоза
2. N-ацетил-В-галактозамин-6-сульфат

D-галактоза (β1 → 4)
N-ацетилглюкозамин (β1 → 3)
D-галактоза (β1 → 4)
N-ацетилглюкозамин-6-сульфат (β1 → 3)

Гепарансульфат 2 1. D-глюкуронат-2-сульфат
2. К-ацетил-0-галактозамин-6-сульфат

D-глюкуронат-2-сульфат (α1 → 4)
N-ацетилглюкозамин-6-сульфат (α1 → 4)
D-глюкуронат-2-сульфат (β1 → 4)
N-ацетилглюкозамин-6-сульфат (α1 → 4)

1 в состав дисахаридной единицы может входить D-глюкуроновая кислота;
2 может содержать N-сульфопроизводное глюкозамина вместо N-ацетилглюкозамина и различное количество идуроновой 
и глюкуроновой кислот



НAУчНЫЕ ОБЗОРЫ

20 ОБЗОРЫ ПО КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ И ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ ТОМ 10/2012/3

Кератансульфаты — наиболее гетерогенные 
гликозаминогликаны; отличаются друг от друга 
по суммарному содержанию углеводов и распреде-
лению в разных тканях. Кератансульфат I находится 
в роговице глаза и содержит кроме повторяющейся 
дисахаридной единицы L-фукозу, D-маннозу и сиа-
ловую кислоту. Кератансульфат II был обнаружен 
в хрящевой ткани, костях, межпозвоночных дис-
ках. В его состав помимо cахаров дисахаридной 
единицы входят N-ацетилгалактозамин, L-фукоза, 
D-манноза и сиаловая кислота. Кератансульфат II 
входит в состав агрекана и некоторых малых проте-
огликанов хрящевого матрикса. В отличие от дру-
гих гликозаминогликанов, кератансульфаты вместо 
гексуроновой кислоты содержат остаток галактозы. 
Молекулярная масса одной цепи кератансульфата 
колеблется от 4 × 103 до 20 × 103 Да.

Дерматансульфат широко распространён в тка-
нях животных, особенно он характерен для кожи, 
кровеносных сосудов, сердечных клапанов. В со-
ставе малых протеогликанов (бигликана и декорина) 
дерматансульфат содержится в межклеточном ве-
ществе хрящей, межпозвоночных дисков, менисков. 
Молекулярная масса одной цепи дерматансульфата 
колеблется от 15 × 103 до 40 × 103 Да.

Гепарин — важный компонент противосвёрты-
вающей системы крови (его применяют как антикоа-
гулянт при лечении тромбозов). Он синтезируется 
тучными клетками и находится в гранулах внутри 
этих клеток. Наибольшие количества гепарина об-
наруживаются в лёгких, печени и коже. Дисахарид-
ная единица гепарина похожа на дисахаридную 
единицу гепарансульфата. Отличие этих гликоза-
миногликановзаключается в том, что в гепарине 
больше N-сульфатных групп, а в гепарансульфате 
больше N-ацетильных групп. Молекулярная масса 
гепарина колеблется от 6 × 103 до 25 × 103 Да.

Гепарансульфат находится во многих орга-
нах и тканях. Он входит в состав протеоглика-
нов базальных мембран. Гепарансульфат яв-
ляется постоянным компонентом клеточной 
поверхности. Структура дисахаридной единицы 
гепарансульфата такая же, как у гепарина. Моле-
кулярная масса цепи гепарансульфата колеблется 
от 5 × 103 до 12 × 103 Да [2].

ФИЗИОЛОГИЯ хРЯЩЕВОЙ ТКАНИ 

Хрящевая ткань — это разновидность соединитель-
ной ткани (СТ), которая по своим физико-химическим 
свойствам представляет гель, содержащий 70–80 % 
воды, 10–15 % органических веществ и 4–7 % мине-
ральных солей. Различают три основных вида хряща, 
отличающихся друг от друга по качеству упаковки 
волокон и составу компонентов — гиалиновый, эла-
стический и коллагеноволокнистый. Все виды хря-
щевой ткани состоят из основного вещества и кле-
точных элементов (хондробластов и хондроцитов). 

Хондробластами называют молодые хрящевые 
клетки, чаще всего имеющие уплощенную форму 
и распологающиеся по периферии хряща. Они спо-
собны к размножению и одновременно к продукции 
компонентов межклеточного матрикса хряща, тогда 
как хондроциты — это зрелые клеточные формы, 
утратившие способность к митотическому делению, 
но имеющие наивысшие показатели функциональ-
ной биосинтетической активности.

По cтепени обеспеченности кровоснабжением, 
хрящ относят к наиболее слабо васкуляризованным 
тканям, а суставной хрящ вообще не содержит кро-
веносных и лимфоидных сосудов. Суставной хрящ 
имеет два источника питания: первый это кровь, при-
носимая по капиллярам к хрящу со стороны субхон-
дральной кости, второй — синовиальная жидкость, 
омывающая поверхностную зону хряща. Считается, 
что в питании хряща ведущая роль принадлежит посту-
плению веществ из синовиальной жидкости (СЖ) [9].

СЖ является транссудатом крови и по своему 
составу имеет значительное сходство с плазмой, 
но отличается от нее меньшим содержанием белков 
и присутствием специфического протеогликана — 
гиалуроновой кислоты (ГУК). Различия в белковом 
составе плазмы и синовии объясняют барьерными 
свойствами синовиальной оболочки, непроницаемой 
для белковых молекул с относительной молекулярной 
массой более 160 000. СЖ образуется из трех источ-
ников: содержащий воду транссудат крови, электро-
литы, протеины; продукты секреции синовиальных 
клеток покровного слоя оболочки — ГУК и протеоли-
тические ферменты; продукты изнашивания и смены 
клеток и основного вещества синовиальной оболоч-
ки — в основном протеогликаны и гликопротеиды, по-
стоянно поступающие в полость сустава в процессе 
его нормальной жизнедеятельности. Содержание кле-
ток в СЖ невелико и колеблется от 13 до 180 в 1 мм3. 
Клетки синовии происходят из клеток самой синови-
альной оболочки и крови (их соотношение — 51/49). 
В норме СЖ представлена синовиальными покровны-
ми клетками — синовиоцитами (34,2–37,8 %), гисти-
оцитами (8,9–12,5 %), лимфоцитами (37,4–42,6 %), 
моноцитами (1,8–3,2 %), нейтрофилами (1,2–2,0) 
и неклассифицированными клетками (8,3–10,1 %). 
Помимо клеточных элементов, в СЖ присутствуют ча-
стицы износа тканей суставов [11].

СЖ, благодаря специфическим физико-хими-
ческим свойствам и составу, выполняет в суставах 
ряд функций: метаболическую (обменную), барьер-
ную (защитную), протекторную (биомеханическую).

Метаболическая функция СЖ заключается в осу-
ществлении процессов обмена между сосудистым 
руслом и хрящом, а также в удалении из полости су-
става через лимфатическое русло ферментативно 
разрушенных клеточных компонентов и крупномоле-
кулярных соединений. Подтверждено, что при движе-
ниях сустава из хряща в полость сустава выделяется 
интерстициальная жидкость, которая, смешиваясь 
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с СЖ, обогащается и «очищается» от продуктов об-
мена хрящевой ткани. После прекращения сжатия 
хряща происходит обратная диффузия жидкости. 
Отмечено, что жизнеспособность хрящевой ткани 
обеспечивается только при условии переменной на-
грузки поверхностей трения суставов. В условиях же 
непрерывного сжатия либо ограничения движений 
возникает дегенерация хряща, причем раньше дру-
гих разрушению подвергаются участки, не испыты-
вающие нагрузку от массы тела [11].

Синовиальная оболочка и СЖ участвуют в за-
щитных иммунных реакциях организма. В различ-
ных источниках отмечено, что количество белка 
в СЖ колеблется от 2,5 до 31,5 г/л, причем 37 % со-
ставляют глобулины, 2/3 из которых — g-глобулины 
(IgG, IgA). При воспалительных процессах плазма-
тические клетки начинают продуцировать антите-
ла, благодаря чему активизируется система гумо-
рального и клеточного иммунитета [9, 11].

Биомеханическая функция СЖ осуществляется 
благодаря ее вязкости и псевдоупругости. Относи-
тельная вязкость синовии (~0,57 ПаЧс) связана с ГУК, 
что подтверждено экспериментально: в присутствии 
гиалуронидазы вязкость СЖ значительно уменьша-
ется (до 0,1 ПаЧс). Упругие свойства синовии объяс-
няются пространственной молекулярной структурой 
комплексов ГУК и протеинов, образующих трехмер-
ные сети с консистенцией геля, благодаря чему соз-
дается амортизационный эффект [11].

Цепи хондроитинсульфата отдельных мономе-
ров ПГ переплетаются и создают плотную простран-
ственную сетку. Такая структура матрикса определяет 
устойчивость хряща к перегрузкам и объясняет хоро-
шо известные его биологические свойства. Так, ПГ 
за счет своей высокой гидрофильности адсорбируют 
воду и образуют герметизированную систему, заклю-
ченную в сетку коллагеновых волокон. При нагрузке 
из глубоких слоев хряща через поры и пространства 
между волокнами на его поверхность выделяется 
жидкость для его смазки. Эта жидкость содержит ПГ 
и способствует увеличению концентрации гиалуро-
новой кислоты в волнообразных углублениях хряща. 
Благодаря этому формируется защитная пленка, 
толщина которой зависит от величины нагрузки. При 
снижении нагрузки жидкость обратно уходит внутрь 
хряща. Скольжение суставного хряща поэтому про-
исходит почти без трения даже при значительных 
физических нагрузках. Представленная концепция 
о физиологии скольжения суставных поверхностей 
носит название «усиленной смазки» [9].

ЭТИОПАТОГЕНЕЗ ПОВРЕЖДЕНИЯ хРЯЩЕВОЙ 
ТКАНИ 

Движение — это один из механизмов поступле-
ния питательных веществ в хрящ. Работа мышц обе-
спечивает отток венозной крови, а при отсутствии 
сокращений мышц развивается венозный застой, 

что ухудшает приток артериальной крови, особен-
но на уровне капилляров, а соответственно и приток 
питательных веществ. Таким образом, малоподвиж-
ность можно рассматривать как фактор, ухудшающий 
питание хряща, а, следовательно, приводящий к ар-
трозу, остеохондрозу. Кроме того, длительное стати-
ческое пребывание в одной позе не только ухудшает 
питание хряща, но и неравномерно распределяет 
нагрузку на хрящ. Это суммарно приводит к разви-
тию дистрофии и деформации хряща. В повседнев-
ной жизни мы совершаем однотипные движения. 
В результате — возникают участки хряща, питание 
которых нарушено. При выполнении нестандартных, 
запредельных движений, сопряжённых с нагрузкой 
возникает повреждение именно в этих участках.

Ожирение (избыточный вес), тяжёлые физиче-
ские нагрузки, связанные с занятием спортом, про-
должительным пребыванием в положении стоя, про-
должительной ходьбой, поднятием тяжестей и т. п. 
в условиях снижения количества протеогликанов 
в хряще становятся причиной травматизации и раз-
рушения хряща, дополнительно ухудшают питание 
хряща, а следовательно, способствуют прогресси-
рованию артроза, остеохондроза.

Хрящ при пониженном содержании в нём проте-
огликанов, сниженной эластичности коллагенового 
каркаса не в состоянии справляться с перегрузка-
ми, которые определены избыточным весом, тяжё-
лыми физическими нагрузками. В хряще возникают 
участки повреждения. Особенно страдают от избы-
точного веса хрящи, на которые приходится макси-
мальная перегрузка — это хрящи суставов нижних 
конечностей и межпозвоночные хрящи поясничного 
отдела позвоночника.

При повреждении хряща в разрушенные участки 
хряща врастают капилляры из прилегающей кости. 
С этого момента начинается окостенение хряща, 
кальцификация хряща (отложение солей кальция 
в разрушенные участки хряща), воспаление и свя-
занные с воспалением болевые ощущения. Этот 
процесс сопровождается деформацией прилегаю-
щей части сохранённого хряща.

Нарушение обмена суставного хряща чаще 
всего на первых этапах затрагивает метабо-
лизм ПГ и гликозаминогликанов. Разрушение 
белково-полисахаридных комплексов резко изменя-
ет свойства хрящевой ткани, делает её неустойчивой 
к нагрузкам и приводит к дальнейшей деградации 
коллагенового каркаса. Близкие изменения проис-
ходят и при старении. Так, макромолекулы ПГ теряют 
способность к формированию полноценных агрегатов 
за счет изменения качественного и количественно-
го состава гликозаминогликанов. Поэтому наиболее 
существенные биохимические сдвиги в старом хря-
ще затрагивают гидрофильные свойства ПГ, приво-
дящие к существенному снижению содержания воды 
в хряще. Поэтому хрящ теряет эластичность, амор-
тизирующие свойства. Это делает хрящ уязвимым 
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к травматизации при физической нагрузке, происхо-
дит разрушение коллагенового каркаса хряща. Хрящ 
теряет эластичность, разрыхляется и разрушается.

В межпозвоночных хрящах пульпозное ядро 
утрачивает студенистую консистенцию, перестаёт 
выполнять амортизирующую функцию, при микро- 
и макронадрывах фиброзного кольца способно за-
стревать в этих трещинах, вызывая перекос двух 
смежных позвонков, выпячивание межпозвоночно-
го хряща (протрузию межпозвоночного диска), что 
в свою очередь становится причиной радикулитов, 
нарушения спинномозговых функций, нарушения 
мозгового кровообращения.

При нарушении питания хряща уменьшается по-
ступление: к хондроцитам, хондробластам строи-
тельного материала для биосинтеза коллагена 
и протеогликанов; веществ, минералов необходи-
мых для поддержания жизнедеятельности самих 
хондроцитов, хондробластов, что становится при-
чиной их истощения, снижения функциональной ак-
тивности и преждевременной гибели [21].

ПАТОФИЗИОЛОГИчЕСКОЕ ОБОСНОВАНИЕ 
ПРИМЕНЕНИЯ хОНДРОПРОТЕКТОРОВ 

В процессе эмбрионального развития количе-
ство гепарансульфата в хрящевой ткани падает, 
а кератансульфата нарастает. Содержание ХС так-
же нарастает на ранних этапах эмбриогенеза, при-
чем с явным преобладанием ХС-4 над ХС-6. Степень 
сульфатирования ГАГ также увеличивается по мере 
эмбрионального развития. Начиная с постнатально-
го периода в хрящевой ткани суммарное количество 
ГАГ с возрастом постепенно снижается, но при этом 
удельное содержание кератансульфата продолжает 
нарастать. Отношение ХС-4 и ХС-6 достигает макси-
мума в раннем постнатальном периоде, а затем на-
чинает снижаться за счет увеличения доли ХС-6. Та-
ким образом, в молодом хряще концентрация ХС-4 
всегда выше, чемХС-6, а кератансульфат в нем либо 
отсутствует, либо его содержание крайне мало.

В процессе дифференцировки и развития хря-
ща обмен ГАГ в нем также меняется как в качествен-
ном, так и количественном отношении. Известно, 
что к 20 годам жизни человека обмен ГАГ снижается 
почти в 6 раз по сравнению с новорожденными. В по-
жилом возрасте экскреция с мочой ГАГ снижается, 
но при этом возрастает пропорция выделяемого ХС-6. 
Необходимо отметить, что существует четкое соот-
ветствие между интенсивностью обмена ГАГ и колла-
гена. В обоих случаях максимальная интенсивность 
их метаболизма наблюдается в начале онтогенеза, 
в период формирования тканевых структур, после чего 
интенсивность обмена существенно снижается. При 
этом, судя по экскреции ГАГ с мочой, уровень их обще-
го обмена достигает максимума раньше, чем уровень 
обмена коллагена. Аналогичная ситуация имеет место 
и во взрослом организме, когда идут процессы реге-

нерации СТ. В ране быстрый рост уровня гексозамина 
наблюдается на ранних стадиях её заживления. Син-
тез ГАГ и протеогликанов всегда предшествует син-
тезу коллагена и образованию рубцовой СТ и, скорее 
всего, они и определяют её тип. ХС участвуют в фор-
мировании и самих коллагеновых волокон. При этом 
микрофибриллы коллагена сначала связываются оли-
госахарами гликопротеинов, создаются укрупненные 
фибриллы, которые затем с помощью цепей ГАГ, входя-
щих в состав протеогликанов, объединяются в волокна 
различной толщины. Этот процесс идет внеклеточно, 
и самосборка коллагеновых волокон генетически де-
терминирована. Необходимо отметить, что указанные 
свойства цепей ГАГ реализуются и тогда, когда они 
представлены в свободном виде. При репарации лю-
бой соединительной ткани ХС препятствует быстрому 
разрушению в ней коллагенового каркаса и обеспе-
чивает, хотя и временное, но формирование матрикса 
из частично деградированного коллагена, который, как 
правило, менее устойчив к биораспаду. Создание вре-
менного матрикса имеет важное значение еще и пото-
му, что позволяет приостановить формирование гру-
бого рубца и обеспечить впоследствии более быстрое 
его замещение на обычную для данного органа СТ.

Как уже упоминалось, в норме цепи ГАГ сво-
бодном виде практически отсутствуют, но при па-
тологических состояниях, когда идет разрушение 
белково-полисахаридных комплексов, они появля-
ются и способны проявлять свои дополнительные 
уникальные свойства [9].

УНИКАЛьНЫЕ СВОЙСТВА 
ГЛИКОЗАМИНОГЛИКАНОВ 

ХС способен влиять на пролиферацию и обмен 
хондроцитов. ХС и сульфатированный глюкозамин, 
а также полусинтетические гиперсульфатированные 
полисахариды, способны стимулировать биосинтез 
как коллагена, так и протеогликанов в хрящевой 
ткани. Данный эффект на клетки хряща может быть 
следствием как непосредственного действия ХС че-
рез построение определенного типа матрикса или 
встраивания их в клеточную мембрану, так и в ре-
зультате метаболизации цепей ГАГ и утилизации 
промежуточных метаболитов. Такими соединениями 
являются гексозамины, сахара и сульфаты. Для всех 
этих соединений известно, что они могут стимули-
ровать и рост, и обмен хрящевой ткани.

Важное свойство сульфатированных ГАГ — способ-
ность подавлять активность ферментов, принимаю-
щих участие в разрушении межклеточного матрикса 
СТ. Они способны подавлять активность гиалуронида-
зы и эластазы гранулоцитов, кислых катепсинов, кол-
лагеназы, лизосомальных гидролаз, сериновых про-
теиназ и других ферментов. Подобными свойствами 
обладает и сульфатированный гликозамин. Данное 
свойство особенно важно в условиях воспаления, ког-
да деятельность кислых протеиназ резко повышена.
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Кроме того, сульфатированные ГАГ способны ча-
стично блокировать действие свободных кислород-
ных радикалов [9].

ГАГ повышают резистентность хондроцитов к воз-
действию провоспалительных цитокинов и негатив-
ным эффектам нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП) на метаболизм хряща.

Биологическая активность хондроитина сульфата 
не ограничивается только его воздействием на хрящ 
и субхондральную кость у больных остеоартрозом. 
Малые его фрагменты обладают нейропротективными 
свойствами при болезни Альцгеймера и нарушениях 
мозгового кровообращения. Он уменьшает высыпа-
ния плантарного псориаза, а в эксперименте тормо-
зит развитие атеросклероза аорты. При его примене-
нии наблюдается умеренное снижение концентрации 
холестерина и триглицеридов в плазме крови.

Глюкозамин инициирует процесс фиксации серы 
в синтезе хондроитинсерной кислоты и способству-
ет нормальному отложению кальция в костной ткани; 
препятствует повреждающему действию кортико-
стероидов на хондроциты [24].

Исследования, посвященные использованию 
хондропротекторов [18], подтверждают, что глюко-
замин является биологически доступным соедине-
нием и прием препарата, сопровождается ростом 
концентрации глюкозамина в плазме крови и сино-
виальной жидкости, а значит используется хондро-
цитами как исходный материал для синтеза про-
теогликанов, глюкозаминогликанов и гиалуроновой 
кислоты. Клинические испытания подтверждают 
всасывание ХС после перорального приема и про-
явление его противовоспалительного и хондропро-
текторного эффектjd [14, 19].

ФАРМАКОЛОГИЯ хОДРОПРОТЕКТОРОВ 

Итак, на сегодняшний день наиболее изученны-
ми являются хондроитин и глюкозамин. Многочис-
ленные исследования симптом-модифицирующего 
действия хондроитина и глюкозамина показали, 

что лечение хондропротекторами вызывает сим-
птоматическое улучшение, сходное с другими 
«симптоматическими» препаратами («простые» 
анальгетики, НПВП), предотвращает прогресси-
рование структурных изменений, а безопасность 
препаратов не отличается от плацебо. Последнее 
свойство чрезвычайно важно при лечении больных 
с сопутствующей патологией. Важным аспектом 
действия хондропротекторов является сохранение 
положительного эффекта после проведения пол-
ного курса лечения, в то время как после отмены 
быстродействующих средств боль и уменьшение 
функциональных возможностей больного быстро 
нарастают [3, 5, 12].

При пероральном приеме глюкозамин хорошо 
всасывается (глюкозамин сульфат — до 80 %, глю-
козамин гидрохлорид — до 95 % за счет лучшей рас-
творимости), после прохождения печени в кровь 
поступает около 20–25 % препарата. Радиоизо-
топные исследования демонстрируют отчетливую 
тропность глюкозамина к суставным тканям. Около 
30 % введенного препарата длительно персистирует 
в соединительной ткани. В большинстве проведен-
ных краткосрочных (4–6 недель) клинических иссле-
дований эффективность глюкозамина в дозах 800–
1500 мг/сут у больных остеоартрозом превышала 
таковую в группе плацебо и была эквивалентна эф-
фективности ибупрофена и диклофенака. Глюкоза-
мин несколько уступал НПВП по скорости наступле-
ния обезболивающего и противовоспалительного 
действия, однако обладал последействием. Замет-
ное улучшение клинических симптомов (по оценке 
в баллах боли при ходьбе и в покое, выраженности 
синовита, функционального индекса Лекена) про-
являлось через 2–3 недели от начала лечения с со-
хранением эффекта в течение месяца и более после 
отмены лечения, что позволяет проводить прерыви-
стые курсы лечения [10].

В таблице 2 представлено все многообразие 
фармакологических эффектов от приема различных 
солей глюкозамина [10]. Прием глюкозамин гидрох-

n Таблица 2. Сравнительная характеристика солей глюкозамина (И. А. Зупанец, 2007)

Фармакологические эффекты Глюкозамина гидрохлорид Глюкозамина сульфат

Антиэкссудативный ++ +

Антиальтеративный +++ +

Антипролиферативный + +

Анальгетический + +

Хондропротекторный ++ ++

Гепатопротекторный ++ –

Гастропротекторный ++ –

Кератопротекторный ++ –

Пульмопротекторный ++ ?

Кардиопротекторный ++ ?

Нефропротекторный ++ +

Антиоксидантный ++ –

Антигипоксический ++ –

Потенцирующее действие на НПВП +++ ?

Иммуномодулирующий ++ ?
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лорида является более предпочтительным не только 
из-за лучшего всасывания, но и за счет более выра-
женных фармакологических эффектов.

Хондроитин сульфат образуется в организме 
из глюкозамина, его молекула в 100–200 раз боль-
ше своего предшественника. Фармакокинетические 
исследования показали, что при пероральном прие-
ме биодоступность препарата составляет 13–15 %, 
ввиду значительных размеров молекулы. В других 
исследованиях было установлено, что в крови нахо-
дится как полная форма препарата, так и его компо-
ненты, образующиеся в результате деградации под 
влиянием пищеварительных ферментов кишечника. 
В большинстве клинических исследований, в ко-
торых сравнивался эффект хондроитин сульфата 
и НПВП отмечалось, что хондроитин сульфат в дозе 
1200 мг/сут. так же эффективен, как диклофенак 
и ибупрофен в терапевтических дозах, и более эф-
фективен, чем плацебо в отношении уменьшения 
боли и увеличения подвижности суставов у больных 
остеоартрозом. Хотя эффект хондроитин сульфа-
та наступал несколько позже (на 6–8-й неделе ле-
чения) по сравнению с действием НПВП (на 1–2-й 
неделе лечения), он держался более длительно по-
сле прекращения лечения. Совместное применение 
хондроитин сульфата и глюкозамина обеспечивает 
более быстрое насыщение организма хондропро-
текторами по сравнению с действием одного ком-
понента, а также более выраженный клинический 
эффект. Их совместное назначение показано при 
необходимости усиления действия, когда эффект 
одного препарата недостаточен [10].

Еще одним важным хондропротектором являет-
ся гиалуроновая кислота. В терапии применяется 
в форме соли — гиалуроната натрия. Гиалуронат на-
трия — это главный компонент синовиальной жид-
кости, придает хрящевой ткани вязкоэластические 
свойства, а также обеспечивает снижение воспале-
ния, боли и облегчение движения. Ранее гиалуроно-
вая кислота применялась для внутрисуставных или 
внутривенных инъекций (Хионат, Остенил, Пенто-
сан, Адекван). В настоящее время научно доказана 
высокая усвояемость гиалуроновой кислоты и при 
пероральном приеме.

Следующие средства и химические соединения 
(витамины и минералы) так же оказывают опосре-
дованное влияние на метаболизм хрящевой ткани, 
поэтому занимают определенное место в лечении 
дистрофических заболевания хрящевой ткани.

Одним из препаратов животного происхождения, 
обладающим хондропротекторными свойствами, 
является Алфлутоп, который представляет собой 
высококонцентрированный очищенный препарат, 
полученный из мелкой рыбы, обитающей в морях. 
Алфлутоп содержит несколько биологически актив-
ных веществ, регулирующих обмен хрящевой ткани, 
в частности, пептиды, мукополисахариды, аминокис-
лоты, а также минералы в виде ионов натрия, калия, 

кальция, магния, цинка, железа. Основной фармако-
логический эффект Алфлутопа состоит в регенера-
тивном и противовоспалительном действии. Мине-
ралы, мукополисахариды, пептиды и аминокислоты 
являются структурными компонентами хряща. Кро-
ме того, препарат нормализует продуцирование 
гиалуроновой кислоты за счет угнетения фермента 
гиалуронидазы [20].

Средством растительного происхождения, слу-
жащим для регулирования обменных процессов 
в хрящевой ткани является Пиаскледин 300, который 
представляет собой смесь неомыляемых соедине-
ний масел сои и авокадо. Препарат при курсовом 
применении способствует замедлению развития 
деструктивных процессов в хряще, стимулирует 
производство собственных протеогликанов и колла-
генов, тем самым вызывая рост здоровой хрящевой 
ткани. Снижает синтез фермента, разрушающего 
коллаген — коллагеназы. Обладает также обезболи-
вающим и противовоспалительным действием.

Нормальный метаболизм хрящевой ткани напря-
мую зависит от присутствия витаминов и микроэле-
ментов. Так, аскорбиновая кислота (витамин С) сти-
мулирует синтез коллагена, связывает свободные 
радикалы [15, 16]. Витамин D (кальциферол) оказы-
вает прямое влияние на суставной хрящ, стимулируя 
синтез протеогликана зрелыми суставными хондро-
цитами [17]. Витамин A (ретинол) считается бесцен-
ным союзником в борьбе с патологическими процес-
сами в суставах, в первую очередь благодаря своим 
антиоксидантным свойствам. Способствует обра-
зованию секретов на любых слизистых, в том числе 
влияет и на образование синовиальной жидкости. 
Витамин Е (токоферол) помогает организму бороть-
ся со свободными радикалами, повреждающими 
клетки суставной оболочки. Стимулирует восстано-
вительные процессы ткани и замедляет процессы 
старения клеток. Значительно повышает иммунитет 
и защищает другие, в особенности жирораствори-
мые витамины от разрушения кислородом. Марга-
нец является антиоксидантом — нейтрализует сво-
бодные радикалы. Укрепляет опорно-двигательный 
аппарат, составляя необходимую часть глюкозамина 
и является активатором фосфатаз-ферментов, при-
нимающих участие в процессах роста и развития 
скелета. Необходим для роста и самовосстанов-
ления костных хрящей, для профилактики артри-
та и остеопороза. Марганец необходим для роста, 
воспроизведения, заживления ран. Медь участву-
ет в образовании коллагена, образующего белко-
вый каркас костей скелета. Селен необходим для 
роста костей, образования соединительной ткани 
и усвоения железа. Оказывает иммуностимулиру-
ющее, антиоксидантное, противовоспалительное 
и противоопухолевое действия. Помогает поддер-
живать эластичность тканей. Цинк обеспечивает 
процессы регенерации (заживление) кожи, форми-
рование коллагеновых волокон, оказывает имму-
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ностимулирующее действие [8]. Для полноценного 
восполнения витаминов и минералов в организме 
при лечении и профилактике лучше всего использо-
вать витаминно-минеральные комплексы. Так, при 
комплексной терапии мы рекомендуем пациентам 
прием витаминно-минерального комплекса «Ком-
пливит», содержащего 11 витаминов и 7 минералов.

Классификация хондропротекторов 
1. Классификация по поколениям (Зупанец И. А. 

2007): препараты первого поколения — румалон, 
атрепарон, мукартин, алфлутоп; препараты вто-
рого поколения — аминосахара (ГА гидрохлорид, 
ГА сульфат), полисахара (гиалуроновая кислота, 
хондроитин сульфат); препараты третьего поко-
ления (комбинированные хондропротекторы) — 
ГА сульфат + и хондроитин сульфат, ГА гидрох-
лорид + хондроитин сульфат. К отдельной группе 
относятся препараты других групп — экстракт 
имбиря, неомыляемые соединения авакадо, диа-
церин.

2. В зависимости от лекарственной формы можно 
выделить:
• В таблетках, капсулах, порошках: Терафлекс, 

Кондронова, ДОНА, Структум, Артра, Стро-
партроз форте, Хондрозамин.

• Во внутримышечных уколах: Мукосат, Алфлу-
топ, Румалон.

• В виде мазей: ХондроитинАкос, Хондроксид, 
Хондроарт.

• Во внутрисуставных уколах («смазки»): Осте-
нил, Синвиск, Синокром, Ферматрон, Интра-
гель, Суплазин.

3. Классификация по механизму действия и степени 
изученности (Баисов А. З., 2012) [1],  таблица 3.

СхЕМЫ ПРИЕМА хОНДРОПРОТЕКТОРОВ 

На фармацевтическом рынке представлены ком-
бинированные и однокомпонентные хондропротек-
торы. Кроме того, в аптеках и специализированных 
магазинах товаров для здоровья реализуются БАД, 
содержащие в своем составе хондропротекторы 
в сочетании с лекарственными травами, витамина-
ми и т. п. Эффективность лекарственных средств, 
содержащих глюкозамин и хондроитин суль-

фат, клинически доказана, тогда как многие БАД 
не прошли подобные испытания, а имеют лишь 
свидетельство о безопасности для организма. 
Призываем обращать внимание на количество 
глюкозамина и хондроитина, содержащихся в ле-
карственных препаратах. Как уже было отмечено 
выше, существующая зависимостьдоза/эффект, 
обуславливает приемхондроитина от 1200 мг/сут, 
а глюкозамина — 800–1500 мг/сут.

Обычно хондропротекторы хорошо совместимы 
с другими препаратами, использующимися для ле-
чения остеохондроза: НПВС, анальгетиками, кор-
тикостероидами, миорелаксантами и витаминами. 
Однако перед назначением хондропротекторовне-
обходимо уточнить, какие еще препараты приме-
няет пациент, чтобы предотвратить нежелательные 
эффекты от лекарственного взаимодействия.

Рассмотрим наиболее популярные хондропро-
текторы (лекарственные средства), направленные 
не регенерацию хрящевой ткани.

Структум (хондроитин сульфат по 250 мг или 
500 мг) — выпускается в форме капсул для перораль-
ного приема.Способ применения и дозы: внутрь, 
запивая водой. Взрослым и подросткам с 15 лет — 
1 г/сут.: по 2 капс. (250 мг) или по 1 капс. (500 мг) 
2 раза в сутки. Рекомендуемая продолжительность 
начального курса — 6 мес, период действия пре-
парата после его отмены — 3–5 мес в зависимости 
от локализации и стадии заболевания, продолжи-
тельность повторных курсов устанавливается вра-
чом [20].

Хондролон (хондроитин сульфат) в виде лио-
фильного порошка для внутримышечных инъекций, 
каждая ампула которого содержит 100 мг хондрои-
тина сульфата. Хондролон вводят 1 раз в сутки в те-
чение 25–30 дней. При необходимости курс повто-
ряют спустя полгода [20].

ДОНА (глюкозамин сульфат) — выпускается 
в виде порошка для приготовления раствора для 
приема внутрь в пакетиках (саше) по 1,5 г, капсулы 
по 250 мг, раствор для инъекций для внутримышеч-
ного введения амп. по 2 мл 400 мг. Способ приме-
нения и дозы: порошок — внутрь, за 20 мин до еды, 
содержимое 1 пакетика растворяют в 200 мл воды 
и принимают 1 раз в сутки в течение 4–12 нед. 

n Таблица 3. Классификация хондропротекторов (по А. З. Баисову, 2012)

Наименование группы
Относятся к поколению по степени 

изученности
Представители

Действующие преимущественно 
на хрящ

II поколение с доказанной 
эффективностью (кл. IА)

Хондроитин сульфат и его разнообразные лекар-
ственные формы: Структум капс., Хондролон амп., 

Хондроксид табл.

Действующие  
на субхондроидальную кость

I поколение с низкой степенью 
доказанности эффекта

Алфлутоп, Румалон, Артепарон, Мукартрин

Стимуляторы синтеза 
протекогликанов

II поколение с доказанной 
эффективностью (кл. IА)

Глюкозамина сульфат и его препараты: Дона, Юниум, 
Диацетилреин

Препараты, модифицирующие 
структуру сустава 

(мукополисахариды)

II поколение со слабой  доказатель-
ной базой эффективности

Гиалуроновая кислота и ее лекарственные формы

Препараты комбинированные
III поколение с доказанной 

эффективностью (кл. IА)
Сочетание Глюкозамина и Хондроитина и НПВП: 

АРТРА, КОНДРОнова, Терафлекс, ТерафлексАдванс
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Курсы можно повторять с интервалом 2 мес.; капсу-
лы — внутрь, во время еды, по 1–2 капс. (в зависи-
мости от массы тела и тяжести заболевания) 3 раза 
в сутки; раствор для инъекций — в/м; предваритель-
но смешивают содержимое ампулы препарата (ам-
пула А) с ампулой растворителя (ампула Б) в одном 
шприце и вводят по 3 мл раствора 3 раза в неделю 
в течение 4–6 нед. [20].

Терафлекс, комбинированный препарат, содер-
жащий глюкозамина гидрохлорид — 500 мг и 400 мг 
хондроитина сульфата. Терафлекс выпускается 
в форме капсул для приема внутрь. Способ приме-
нения и дозы: внутрь, независимо от приема пищи, 
запивая небольшим количеством воды. Взрослым 
и детям старше 15 лет — в первые 3 нед назнача-
ют по 1 капс. 3 раза в сутки; в последующие дни — 
по 1 капс. 2 раза в сутки. Рекомендуемая продолжи-
тельность курса лечения составляет от 3 до 6 мес. 
При необходимости возможно проведение повтор-
ных курсов лечения, продолжительность которых 
устанавливается индивидуально [20].

ТерафлексАдванс (глюкозамина сульфат — 
250 мг, хондроитин сульфат натрия — 200 мг, ибупро-
фен — 100 мг). Способ применения и дозы: внутрь, 
запивая небольшим количеством воды. Взрослым — 
по 2 капс. 3 раза в сутки после еды. Длительность 
приема без консультации врача не должна превы-
шать 3 нед. Дальнейшее использование препарата 
следует согласовывать с врачом [20].

Артра (хондроитина сульфат натрия — 500 мг, 
глюкозамина гидрохлорид — 500 мг). Способ при-
менения и дозы: внутрь, взрослым и детям старше 
15 лет — по 1 табл. 2 раза в день в течение 3 первых 
недель, затем по 1 табл. 1 раз в день в течение по-
следующих недель и месяцев. Устойчивый лечебный 
эффект достигается при приеме не менее 6 месяцев 
[20].

Результаты исследований свидетельствуют 
о том, что лечение болезней костно-мышечного ап-
парата хондропротекторными препаратами являет-
ся дорогостоящим и длительным по времени про-
цессом. Анализ финансовых возможностей больных 
выявил следующее: 37,5 % жителей села и 19,51 % 
городских жителей считают хондропротекторные 
ЛП дорогостоящими и могут позволить лечиться 
только ЛП стоимостью до 500 руб., как правило, это 
дженериковые препараты как импортного, так и оте-
чественного производства [1]. Поэтому при выборе 
препарата необходимо ориентироваться на опти-
мальное соотношение цена/доза.

В нашей практике мы используем препарат Те-
рафлекс. В зависимости от исходной клинической 
ситуации мы предлагаем несколько схем приема 
хондропротекторов. Так, в случае восстановления 
после острой травмы, часто сопровождающейся по-
следующей иммобилизацией (переломы, вывихи), 
назначается алфлутоп внутримышечно в область су-
става по 2 мл через день, курс 5 инъекций, пиаскле-

дин по 300 мг по 1 капс. утром во время еды и тераф-
лекс по 1 капс. 3 раза в день перед едой, до полного 
восстановления движений в сустав, но не менее ме-
сяца. При хронических повреждениях в первый год 
наблюдения рекомендовано применять хондропро-
текторы курсами по два месяца, с перерывами так же 
два месяца, алфлутоп — 5 инъекций по 2 мл два раза 
в год. Во второй год прием препаратов сокращается 
до двух курсов по два месяца, алфлутоп — 5 инъек-
ций по 2 мл один раз в год. И с третьего года сохра-
няется только один поддерживающий курс хондро-
протекторов в течение двух месяцев [13]. Сочетание 
с другими методами терапии имеет этиопатогене-
тическое обоснование, так как блокада сустава, за-
щищающая его от опасной травмы, одновременно 
блокирует поступление в сустав необходимого пи-
тания, без которого его восстановление невозмож-
но. В этом состоянии важно вовремя предпринять 
меры для расслабления блокирующих мышц, обе-
спечить сустав постоянной нагрузкой «накачиваю-
щей» суставную сумку питательными веществами 
и при этом не травмирующую сам сустав и окружаю-
щие его ткани. Это обеспечивается методами ману-
альной терапии, электромиостимуляцией, приемом 
препаратов других групп (миорелаксанты).
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CLINICAL PHARMACOLOgY OF CARTILAgE 
PROTECTORS 

Rodichkin P. V., Shalamanov N. S.

◆ Summary: Cartilage protectors improve a cartilage metab-
olism, reduce or interrupt its destruction and render partial 
anti-inflammatory effect. Not only the preparations which are 
the structural analogues of the such cartilaginous tissue prin-
cipal components as glycosaminoglycans (proteoglycans), 
but also other preparations of vegetative or animal origin 
having an impact on cartilage metabolism and proteolytic en-
zyme activity. Nutrients intake and metabolites excretion are 
achieved with joint movement with direct involvement of syn-
ovial fluid. For achievement of the highest therapeutic effect it 
must be borne in mind doses of preparations and to practice 
regular physical exercises. Methods of manual therapy and 
electroneurostimulation are effectively applied to restoration 
of the movement pattern lost as a result of disease.

◆ Key words: cartilage protectors; cartilage metabolism; 
glycosaminoglycans; chondroitin sulfate; glucosamine hy-
drochloride; hyaluronic acid; synovial fluid.

◆ Информация об авторах

Родичкин Павел Васильевич — д. м. н., профессор кафедры 
теории и методики физической культуры. Российский государ-
ственный педагогический университет им. А. И. Герцена, Санкт-
Петербург.
E-mail: rodichkin.pavel@gmail.com.

Rodichkin Pavel Vasilyevich — Doctor of Medical Sciences 
(Pharmacology, Physiology), Professor, Professor of the Herzen 
Russian State Pedagogical University, Chief Doctor of the 
Clinic «Primary Technologies of Health», St.Petersburg. 
E-mail: rodichkin.pavel@gmail.com.

Шаламанов Николай Сергеевич — соискатель кафедры 
фарма кологии Военно-медицинской академии им. С. М. Кирова, 
врач клиники «Передовые технологии здоровья».  
194044, Санкт-Петербург, ул. Акад. Лебедева, д. 6.
E-mail: shalamanovnikolai@gmail.com.

Shalamanov Nikolay Sergeyevich — Post graduate Fellow, 
Department of Pharmacology, Kirov Military Medical Acad-
emy, Doctor of the Clinic «Primary Technologies of Health», 
St.Petersburg, 194044, Acad. Lebedev street, 6.
E-mail: shalamanovnikolai@gmail.com.




