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Остеоартрит (ОА) — наиболее распространенное 
заболевание суставов, отмечающееся у 12% населе­
ния [1]. ОА представляет собой гетерогенное хрони­
ческое заболевание, поражающее все ткани сустава, 
включая хрящ, субхондральную кость, мениски и пе­
риартикулярные мягкие ткани [2]. К факторам риска 
развития ОА относят пожилой возраст, генетическую 
предрасположенность, ожирение, травму суставов 
и повышенную нагрузку на суставы [3]. В настоящее 
время считается, что этиология болезни включает 
в себя различные механические, биохимические и ге­
нетические факторы, а также молекулярные и фер­
ментативные сигнальные каскады обратной связи, 
что в конечном итоге приводит к развитию и прогрес­
сированию заболевания [4]. 

Медикаментозная терапия ОА включает раз­
личные лекарственные средства, которые могут 
быть классифицированы на основе их способа дей­
ствия. Так, выделяют следующие группы препа­
ратов: модифицирующие симптомы заболевания 
(симптоматические) — быстродействующие и мед­
леннодействующие (symptomatic slow acting drugs 
for osteoarthritis — SYSADOA) и модифицирующие бо­
лезнь (патогенетические) [5]. К первой группе отно­
сятся симптоматические препараты быстрого дей­
ствия — анальгетики (такие как парацетамол) и несте­
роидные противовоспалительные препараты (НПВП), 
которые призваны уменьшить выраженность болево­
го синдрома и улучшить функцию сустава. К сожале­
нию, их применение при хронических заболеваниях 
ограничено короткими курсами применения в свя­
зи с развитием ряда серьезных побочных эффектов.

Вторая группа — SYSADOA — представляет со­
бой ряд хондропротекторных препаратов, способ­
ных обеспечить уменьшение выраженности симп­
томатики при ОА, воздействуя на патологические 
механизмы развития данного заболевания, кроме 
того, данная группа препаратов характеризуется 
благоприятным профилем безопасности, что де­
лает возможным их длительное применение. Все 
препараты данной группы характеризуются общей 
кинетикой эффективности: медленное начало, со­
четающееся с сохранением эффекта препарата по­
сле его отмены [6].

К SYSADOA относятся вещества, входящие в со­
став хрящевой ткани (глюкозамин сульфат (ГС), 
хондроитин сульфат (ХС), гиалуроновая кислота, 
продукты расщепления коллагена) и цитокиновые 
модуляторы (диацереин) [7, 8], а также другие типы 
лекарств. Считается, что они способны отсрочить, 
стабилизировать или остановить патологические 
изменения в суставе при ОА, влияя на прогресси­
рование заболевания [9].

В настоящее время все более значительное ме­
сто в терапии ОА занимают именно SYSАDOA. Так, 
в рекомендациях ESCEO (The European Society for 
Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis, Osteo­
arthritis and Musculoskeletal Diseases — Европейское 
сообщество по клиническим и экономическим аспек­
там остео пороза и остеоартроза) 2014 г. препара­
ты этой группы были включены в алгоритм лечения 
при ОА [10], поскольку наряду с симп томатическим 
воздействием на боль и функцио нальную активность 
пораженного сустава, они оказывают положитель­
ное влияние на метаболические процессы в хряще­
вой ткани и потенциально способны замедлять про­
грессирование ОА (исходя из рентгеновских сним­
ков) [11, 12]. Однако исследования этих препаратов 
и дискуссия по их применению продолжаются [13], 
что, вероятно, связано с существенными различия­
ми в нормативном статусе, маркировке и доступно­
сти этих лекарственных средств в отдельных странах 
мира [14]. Поэтому при выборе того или иного пре­
парата SYSАDOA важно ознакомиться с имеющей­
ся доказательной базой эффективности конкретно­
го препарата.

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ 
КОМБИНАЦИИ SYSАDOA ПРИ ОА
Одним из представителей группы SYSАDOA, до­

ступным в Украине, является комплексное средство 
ГЕЛАДРИНК® Форте (GELADRINK® Forte), которое 
представляет собой комбинацию широко применя­
емых SYSАDOA, положительные свойства которых 
доказаны в ходе ряда исследований. ГЕЛАДРИНК® 
Форте содержит 3300 мг гидролизата коллаге­
на (Gelita), 1500 мг ГС, 800 мг ХС и другие вещества 
(натуральный метилсульфонилметан — 600 мг, вита­
мин С — 100 мг, витамин Е — 50 мг, селен — 50 мкг, 
марганец — 2 мг и экстракт босвеллии пильчатой — 
100 мг). Все ключевые характеристики ГЕЛАДРИНК® 
Форте тщательно изучены в ходе многоцентрового 
параллельного рандомизированного двойного сле­
пого исследования для подтверждения эффектив­
ности данного сочетания компонентов [6]. Комби­
нация компонентов ГЕЛАДРИНК® Форте разрабо­
тана с целью сочетать в одном продукте наиболее 
эффективные вещества группы SYSАDOA.

Гидролизат коллагена представляет смесь пеп­
тидов коллагена с разной молекулярной массой, ко­
торые образуются посредством ферментативного 
расщепления коллагена, выделенного из соедини­
тельных тканей животных. Доказано, что ежедневное 
пероральное употребление гидролизата коллаге­
на обладает хондропротекторным и противовоспа­
лительным эффектами, а также антиапоптотиче­
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ским действием в отношении хондроцитов сустава 
при ОА [8]. Следует отметить, что гидролизат колла­
гена обладает благоприятным профилем безопас­
ности [15], а его положительные эффекты доказа­
ны и в отношении костной ткани [16] и кожи [17, 18].

ГС, эндогенный аминосахарид, синтезируемый 
хондроцитами, является основным предшественни­
ком гликозаминогликанов, а затем аггрекана и дру­
гих протеогликанов, присутствующих в хряще и яв­
ляющихся частью его внеклеточного матрикса [19]. 
Существует несколько доступных препаратов ГС (на­
пример сульфат или гидрохлорид), продемонстри­
ровавших различные клинические результаты, более 
благоприятные для ГС, чем для гидрохлорида [20]. 
ГС доказал свою эффективность и клиническую 
значимость в ряде клинических исследований [21] 
и в эксперименте на животных [22], продемонстри­
ровав способность восстанавливать межклеточный 
матрикс хрящевой ткани, защищая хрящ от повреж­
дений, связанных с нарушениями метаболизма меж­
клеточного матрикса [23], и проявляя легкую проти­
вовоспалительную активность [24]. Известно, что 
ГС ингибирует индуцированную экспрессию гена 
интерлейкина­1, которая сопровождается ингиби­
рованием транскрипционного фактора NF­κB хон­
дроцитов и синовиоцитов, что приводит к одновре­
менному снижению синтеза циклооксигеназы­2, 
простагландина Е2, оксида азота (NO) и индуциро­
ванного интерлейкином­1 синтеза металлопротеи­
наз [25], которые, как известно, ответственны за де­
градацию межклеточного матрикса.

В свою очередь, ХС относится к классу природных 
гликозаминогликанов и представляет собой нераз­
ветвленный комплексный полисахарид, состоящий 
из повторяющейся дисахаридной структуры глюку­
роновой кислоты и N­ацетил­D­галактозамина [26, 
27]. Он является основным компонентом межкле­
точного матрикса, где он составляет существен­
ный компонент протеогликанов. Его эффективность 
в лечении пациентов с ОА была продемонстрирова­
на в эксперименте на животных [28], а также в кли­
нических исследованиях [29, 30].

Известно, что потеря ХС из хрящевой ткани явля­
ется элементом процесса старения на фоне ОА. Этот 
факт является практическим обоснованием приме­
нения экзогенного ХС. Симптоматическая эффек­
тивность ХС подтверждена результатами двух ме­
таанализов [31, 32]. Кроме того, согласно результа­
там ряда исследований, применение ХС замедляет 
прогрессирование ОА и обладает структурно­моди­
фицирующим воздействием [33–35].

РЕЗУЛЬТАТЫ МНОГОЦЕНТРОВОГО 
ПАРАЛЛЕЛЬНОГО 
РАНДОМИЗИРОВАННОГО ДВОЙНОГО 
СЛЕПОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 
ГЕЛАДРИНК® ФОРТЕ
В ходе исследования свойств ГЕЛАДРИНК® Фор­

те основной целью было подтверждение существо­
вания статистически достоверных различий меж­
ду результатами применения данного многоком­
понентного средства и плацебо путем оценки боли 
при ходьбе (20 м) по ВАШ во время визита Т0 (до на­

чала лечения) и Т2 (90­й день лечения — после окон­
чания терапии). Наряду с этим был проанализирован 
целый сонм терапевтических и биохимических пока­
зателей с целью изучения влияния приема SYSАDOA 
на состояние пациентов с ОА.

В исследовании приняли участие пациенты с ОА 
коленного сустава (бедренно­большеберцово­
го сочленения) II и III стадии при наличии клиниче­
ских симптомов ОА на протяжении последних 3 мес. 
При этом боль во время ходьбы оценивалась паци­
ентами по шкале ВАШ ≥ 40 мм (боль при повседнев­
ной деятельности), индекс Лекена составлял ≥ 8 бал­
лов. Возраст пациентов варьировал от 50 до 75 лет.

Таким образом, 150 пациентов были рандоми­
зированы в пяти медицинских центрах Чехии. Раз­
деление групп происходило в соотношении 1:1:1 
(ГЕЛАДРИНК® Форте/гидролизат коллагена/пла­
цебо), при этом для статистической обработки (по­
пуляция ITT) подошли лишь 144 пациента. Параце­
тамол применяли в качестве средства экстренной 
помощи (максимальная доза — 2 г/сут).

Лечение проводили в течение 90 дней (Т2) с конт­
рольным обследованием после 45­го дня (Т1), после 
чего осуществляли 30­дневное наблюдение и оцен­
ку сохранения терапевтического эффекта (эффект 
последействия — Т3).

Эффективность активных веществ первоначаль­
но определяли на основании оценки боли во время 
ходьбы по ВАШ. Вторичные параметры включали 
сравнение функции обследуемого сустава, пора­
женного ОА (оценку осуществляли по альгофунк­
циональному индексу Лекена), оценку остаточно­
го действия через 30 дней после завершения ле­
чения (Т3) и применения парацетамола во время 
исследования. Сравнение изменений биохимиче­
ских параметров (ультрачувствительный анализ 
на С­реактивный белок, хондрекс, пиридинолин 
и дезоксипиридинолин мочи) относительно исход­
ного уровня (Т0) между лечебными группами осу­
ществляли для объективизации оценки эффектив­
ности отдельных действующих веществ.

В соответствии с основной целью исследова­
ния, интенсивность боли при ходьбе на 20 м (ВАШ) 
была тщательно изучена. Было осуществлено срав­
нение значения сниженной интенсивности боли 
по ВАШ со значением, полученным до начала лече­
ния, то есть рассчитывали разницу в интенсивно­
сти боли (РИБ). Для анализа РИБ при каждом визи­
те (Т1, Т2, Т3) применяли критерий Уилкоксона с це­
лью выявления статистически значимых различий 
между лечебными группами.

Перед началом лечения достоверных различий 
по исследуемым показателям между лечебными 
группами не отмечали. Представленность паци­
ентов с различными стадиями ОА также была оди­
наковой.

Результаты исследования продемонстрирова­
ли некоторое снижение интенсивности боли на ос­
новании увеличения РИБ на момент визита T1 
(45­й день). Этот показатель был сильнее выражен 
в группах, использовавших ГЕЛАДРИНК® Форте и ги­
дролизат коллагена, чем в группе плацебо. Разли­
чия между группами активной терапии и плацебо 
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на момент визита Т2 (90­й день) сильнее выражены 
по сравнению с визитом Т1, а различие между груп­
пами, получавшими ГЕЛАДРИНК® Форте и плацебо, 
достигает статистической достоверности (p=0,0427) 
(рис. 1). Для вторичного анализа была использова­
на популяция пациентов без значимых отклонений 
от протокола (PPS; 123 субъекта) на момент визи­
та T2. Средние значения РИБ для групп, получав­
ших ГЕЛАДРИНК® Форте (32 мм) и гидролизат кол­
лагена (29 мм), были выше, чем в группе плацебо 
(20 мм) (рис. 2). Различия результатов между груп­
пами, получавшими ГЕЛАДРИНК® Форте и плаце­
бо, а также — между группами, принимавшими ги­
дролизат коллагена и плацебо, были статистически 
достоверными.

Интенсивность боли в других суставах (по ВАШ) 
снижалась во время приема диетической добавки 
и имела пограничные значения при использовании 
гидролизата коллагена, хотя различия между груп­
пами не были статистически достоверными. Во вре­
мя исследования во всех изученных группах отмече­
но снижение альгофункционального индекса Лекена. 
Различия между отдельными группами не были ста­
тистически достоверными.

У большинства пациентов отмечали улучшение 
состояния (как по оценке врача, так и по собствен­
ной оценке). Улучшение в группе, получавшей ГЕЛА­
ДРИНК® Форте, было несколько более выраженным 
по сравнению с другими группами (68,8 и 58,3% па­
циентов, получавших ГЕЛАДРИНК® Форте и плаце­
бо соответственно).

Участникам исследования было разрешено при­
менение парацетамола (препарат экстренной по­
мощи). Пациенты использовали парацетамол в от­
носительно небольших количествах. Тем не ме­
нее количество принятых таблеток парацетамола 
(1 таблетка = 500 мг) в группе, получавшей ГЕЛА­
ДРИНК® Форте, было меньше, чем в группе плаце­
бо (18 и 31 таблетка соответственно в период Т0–Т1 
и 22 и 37 таблеток соответственно в период Т1–Т2). 
Это свидетельствует о снижении потребности в пре­
парате экстренной помощи на 40% в каждый из пе­
риодов наблюдения.

После проведения лечения во всех группах отме­
чено уменьшение концентрации пиридинолина. Оно 
наименее выражено в группе плацебо, а в среднем 
составляет –3,4 нмоль/ммоль. Статистически до­
стоверное снижение концентрации отмечали в груп­
пе ГЕЛАДРИНК® Форте по сравнению с группой 
плацебо (среднее снижение = –7,0 нмоль/ммоль; 
p=0,036). В группе, получавшей гидролизат колла­
гена, отмечали такой же средний показатель сниже­
ния, что и в группе, принимавшей ГЕЛАДРИНК® Фор­
те (–7,3 нмоль/ммоль). Аналогичная ситуация име­
ла место в отношении дезоксипиридинолина. Среди 
пациентов, получавших ГЕЛАДРИНК® Форте, отме­
чали более выраженное снижение концентрации де­
зоксипиридинолина (в среднем –1,5 нмоль/ммоль) 
по сравнению с группой плацебо (–0,6 нмоль/ммоль) 
(p=0,0174).

Таким образом, свойства и эффективность ком­
бинации компонентов в составе ГЕЛАДРИНК® Фор­
те подтверждены в ходе исследования высокого 

уровня доказательности. Результаты данного мно­
гоцентрового параллельного рандомизированного 
двойного слепого исследования подтверждают по­
тенциал комбинации ГС + ХС с гидролизатом колла­
гена. Различия значений РИБ между исследуемым 
продуктом и плацебо составляют приблизитель­
но 10,0 мм, что соответствует степени эффектив­
ности в исследованиях НПВП [6]. При этом важно 
подчеркнуть, что применение анальгетиков снизи­
лось на 40% среди пациентов, получавших ГЕЛА­
ДРИНК® Форте.
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

Р е Ф е Р А � И В н А  і н Ф о Р М А Ц і я

Псориаз: мифы и реальность
По материалам www.medicalnewstoday.com

Псориаз — хроническое неинфекционное забо­
левание кожи, о котором в обществе сложилось не­
правильное представление. Ученые из Школы меди­
цины Университета Пенсильвании, США, провели 
исследование для изучения мнения людей (вклю­
чая медицинских работников) о том, что псориаз — 
инфекционное заболевание, и избегающих контак­
та с больными.

Участников распределили на две группы: 1­я — 
случайно отобранные 198 человек, 2­я — 187 студен­
тов­медиков. Наряду с опросом респонденты также 
получили изображения больных псориазом.

Результаты опроса оказались не обнадежива­
ющими. Ответы медиков и случайно отобранных 
людей отличались в незначительной степени. Так, 
участники отказали бы человеку, больному псори­
азом: 54% — в знакомстве; 39,4% — в рукопожа­
тии; 32,3% не пригласили бы к себе домой. Около 
57% участников исследования характеризовали па­
циентов с псориазом как ненадежных, а 45% —счи­
тают их непривлекательными. Участники, лично зна­
комые с больными псориазом, имеют значительно 
меньше стереотипов касательно этого заболевания. 
Ученые считают, что более подробное информиро­
вание о болезни сможет помочь рассеять мифы, бы­
тующие среди населения.
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