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Введение
Сахарный диабет 2-го типа (СД 2) ассоциирован с раз-

личной симптоматикой: нарастанием гиперхолестерине-
мии и гиперурикемии; частыми эпизодами повышения ар-
териального давления, снижения фильтрационной функ-
ции почек, гипогликемическими эпизодами, приводящи-
ми к «мельканию мушек» в глазах и к падениям [1]; сарко-
пенией скелетных мышц [2]; когнитивными нарушения-
ми; полинейропатией; диабетической ретинопатией и ос-
теоартритом (ОА). Поэтому при назначении терапии
больным СД 2 необходимо принимать во внимание инди-
видуальный фон коморбидных патологий пациента. 

Например, чем старше пациент c СД 2, тем чаще и бы-
стрее развивается ОА. Заметим, что ОА достаточно редко
является единственным заболеванием у пациента. В част-
ности, крупномасштабное исследование пациентов с ОА
(n=3040) показало, что сопутствующие заболевания
включали гипертонию (39%), ожирение (36,3%) и СД 2
(12%). Отсутствие коморбидных патологий было отмечено
только у 12,7% обследованных [3].

Сочетание нескольких коморбидных состояний у паци-
ента (например, СД 2, ожирения и ОА) приводит, зача-
стую, к полипрагмазии. В то же время учет взаимодей-
ствий коморбидных состояний позволяет превентивно
снижать фармакологическую нагрузку пациента. Напри-
мер, известно, что СД 2 стимулирует артритическую
трансформацию хрящевой ткани суставов. Поэтому ис-
пользование хондропротекторных средств весьма актуаль-
но уже на ранних стадиях формирования резистентности
к инсулину. При этом негативное влияние некоторых пре-
паратов на обмен глюкозы (глюкокортикоидов, статинов,
b-адреноблокаторов, тиазидных диуретиков и др.)
ограничивает их применение для лечения заболеваний,
коморбидных с СД 2.

Хондроитина сульфат (ХС) и глюкозамина сульфат (ГС) –
повсеместно используемые хондропротекторы, тормозя-
щие прогрессию дегенеративных изменений хряща и про-
являющие противовоспалительные свойства. Клиническая
эффективность и безопасность препаратов на основе ХС/ГС
была показана в многочисленных клинических исследова-
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Аннотация
Цель. Инсулинорезистентность, метаболический синдром и сахарный диабет 2-го типа (СД2) стимулируют развитие хронического воспаления и
затрудняют реабилитацию пациентов с любой коморбидной патологией. В частности, СД2 нарушает метаболизм хряща, приводя к остеоартриту
(ОА). Для лечения артропатогенных последствий СД2 используются нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП), препараты на ос-
нове глюкозамина сульфата (ГС) и хондроитина сульфата (ХС). 
Материалы и методы. Компьютерный анализ текстов 21777 публикаций. 
Результаты. ГС является одним из наиболее безопасных видов терапии ОА. Экспериментальные и клинические исследования показали, что ГС
может безопасно использоваться для лечения ОА у пациентов с СД2. Противовоспалительные эффекты ГС и ингибирование молекулами ГС про-
цессов О-ацетилглюкозаминирования указывают на возможность профилактики осложнений СД2. 
Заключение. Несмотря на присутствие корня «глюко-» в названии ГС, данное вещество не стимулирует формирование или прогрессирование ин-
сулинорезистентности. 
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Abstract
Purpose. Insulin resistance, metabolic syndrome and type 2 diabetes mellitus (T2DM) stimulate the development of chronic inflammation and make it difficult to
rehabilitate patients with any comorbid pathology. In particular, T2DM impairs cartilage metabolism, leading to osteoarthritis (OA). For the treatment of
arthropathogenic effects of diabetes mellitus, non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), drugs based on glucosamine sulfate (GS) and chondroitin sulfate
(CS) are used. 
Materials and methods. Computer analysis of texts 21777 publications. 
Results. GS is one of the safest OA therapies. Nexperimental and clinical studies have shown that HS can safely be used to treat OA in patients with type 2 di-
abetes. The anti-inflammatory effects of GS and the CS inhibition of O-acetylglucosamination processes by the molecules indicate the possibility of preventing
the complications of type 2 diabetes. 
Conclusion. Despite the presence of the root "gluco" in the name of the GS, this substance does not stimulate the formation or progression of insulin resis-
tance.
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ниях [4, 5]. Кроме того, исследования последних лет доказа-
ли положительное влияние ХС на атерогенез [6]. Это согла-
суется с результатами другого исследования, продемон-
стрировавшего снижение риска летального исхода при
приеме ХС и/или ГС, обусловленного снижением риска
кардиоваскулярной и онкологической летальности [7].

Тем не менее встречается недостаточное понимание того
факта, что глюкозамин вовсе не является глюкозой и не мо-
жет вызывать глюкозотолерантность. Предубеждение про-
тив ГС как вещества, якобы «вызывающего толерантность к
глюкозе», все еще встречается среди отдельных врачей, уже
не говоря о пациентах. Такого рода предубеждения приво-
дят к формированию примитивных табу, препятствующих
клиническому применению ГС для профилактики ОА.

В действительности, экспериментальные и клинические
исследования показывают полную безопасность ГС с точ-
ки зрения формирования толерантности к глюкозе. На-
пример, у здоровых собак кратковременный (21 сут) перо-
ральный прием ХС/ГС не влияет на гликемический конт-
роль и не стимулирует развитие резистентности к инсули-
ну [8]. Возможность формирования резистентность к ин-
сулину после внутривенного введения даже гипердоз глю-
козамина не подтверждалась независимыми эксперимен-
тальными и клиническими исследованиями [9].

В настоящей работе представлены результаты система-
тического анализа научной литературы, имеющейся по во-
просу взаимосвязи между приемом ГС, инсулинорези-
стентностью и глюкозотолерантностью. По запросу «glu-
cosamine AND insulin» в базе данных биомедицинских
публикаций PubMed найдено 697 ссылок. Мы осуществи-
ли компьютеризованный анализ данного массива публи-
каций с использованием современных методов анализа
больших данных [10], развиваемых в рамках топологиче-
ского [11] и метрического [12] подходов к задачам распо-
знавания/классификации [13, 14]. 

В ходе систематического анализа литературы были опре-
делены наиболее информативные ключевые слова, отли-
чающие публикации по взаимосвязи ГС и инсулинорези-

стентности от публикаций в контроле. В качестве конт-
рольной выборки публикаций использовались 700 случай-
но выбранных статей из 21 777 найденных по запросу «glu-
cosamine NOT insulin» в базе данных PubMed, т.е. исследо-
вания ГС, не имеющие отношения к взаимодействиям с
инсулином. В результате проведенного анализа текстов
были отобраны наиболее информативные ключевые сло-
ва, описывающие взаимоотношения между ГС и патофи-
зиологией СД 2 (см. таблицу). 

Анализ полученного списка наиболее информативных
ключевых слов (см. таблицу) показал, что основными ис-
следовательскими темами, рассматриваемым в публика-
циях по взаимосвязи между ГС и метаболизмом сахаров,
являются патофизиология СД 2 (инсулин, диабет, остров-
ки Лангерганса, гипергликемия, глюкагон) и патофизиоло-
гические последствия инсулинорезистентности (гломеру-
лярные нарушения, атеросклероз, холестерин, ожирение,
нефропатия, кардиомиопатия, невропатия, мышцы).
Последующая рубрикация исследований по диагнозам
Международной классификации болезней (МКБ-10) пока-
зала, что наиболее обсуждаемые диагнозы относились к
диабету и его осложнениям (E08 Сахарный диабет вслед-
ствие других патологий, M62 Другие поражения мышцы,
I73 Другие болезни периферических сосудов, G73 Пораже-
ния нервно-мышечного синапса и мышц при болезнях,
классифицированных в других рубриках, M94 Другие по-
ражения хрящей), а также патологиям, коморбидным СД 2
(E58 Алиментарная недостаточность кальция, I09 Другие
ревматические болезни сердца, I70 Атеросклероз, I10 Эс-
сенциальная гипертензия, E53 Недостаточность других
витаминов группы B); рис. 1.

Таким образом, рубрикация исследований по вопросам
взаимосвязи ГС и инсулинорезистентности показала важ-
ность рассмотрения патофизиологических последствий
инсулинорезистентности (в частности, хронического вос-
паления) и патологий, коморбидных СД 2. Поэтому далее
рассмотрены механизмы коморбидных взаимодействий
между СД 2 и ОА (в том числе противовоспалительные

Olga A. Gromova, et al. / Consilium Medicum. 2019; 21 (4): .

Ключевые слова, достоверно ассоциированные с публикациями, анализирующими соотношение между ГС и патофизиологией СД 2

Ключевое слово (англ.) Ключевое слово (рус.) ν1 v2 Dинф

Insulin Инсулин 0,544 0,000 543,7

Diabetes Mellitus Диабет 0,360 0,009 37,7

Langerhans Лангерганса (островки) 0,069 0,001 37,4

Hyperglycemia Гипергликемия 0,134 0,005 21,8

Glucagon Глюкагон 0,019 0,000 18,8

Hypoglycemia Гипогликемия 0,015 0,000 15,4

Glomerular Гломерулярный 0,040 0,002 14,8

Atherosclerosis Атеросклероз 0,024 0,001 12,9

Nephropathy Нефропатия 0,057 0,003 12,8

Cardiomyopathy Кардиомиопатия 0,010 0,000 10,3

Muscle Мышцы 0,097 0,009 10,1

Hypothalamic Гипоталамический 0,009 0,000 9,4

Cholesterol Холестерин 0,040 0,003 9,1

Obesity Ожирение 0,053 0,005 8,6

Neuropathy Невропатия 0,007 0,000 6,8

Pituitary Гипофиз 0,007 0,000 6,8

Estrogen Эстроген 0,007 0,000 6,8
Примечание. ν1, v2 – частоты встречаемости ключевого слова в выборке абстрактов К1 (абстракты по исследуемой теме) и в выборке абстрак-
тов К2 (контрольная выборка абстрактов), Dинф – оценка значения информативности ключевого слова для различения выборок К1 и К2; порядок
ключевых слов – по убыванию значений оценки информативности Dинф.
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эффекты ГС и эффекты ГС на О-ацетилглюкозаминирова-
ние), возможные противодиабетические эффекты ГС и ре-
зультаты клинических исследований, указывающие на без-
опасность применения ГС при наличии у пациентов инсу-
линорезистентности.

Патогенетическая взаимосвязь между СД 2 
и ОА и возможные мишени терапевтических
интервенций

СД 2 является фактором риска развития ОА, способствуя
развитию хронического воспаления, обязательными крите-
риями которого являются, в частности, гипергликемия и
инсулинорезистентность. При СД 2 чаще всего наблюдают-
ся ревматические поражения плечевого сустава (адгезив-
ный капсулит и др., характеризующиеся болью, существен-
но ограниченным диапазоном движений плечевого суста-

ва), остеопения и остеопороз, диабетическая саркопения,
вплоть до амиотрофии. Фармакотерапия ОА на фоне СД 2
включает кортикостероиды, нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП), глюкозамин и хондроитин
[15]. Пациентам с СД 2 и ОА небезопасно назначать пара-
цетамол и/или НПВП, в то время как назначение глюкоза-
мина безопасно при ОА, коморбидном СД 2 [16]. ГС и ХС
потенциально эффективны при саркопении, в том числе
ассоциированной с курением и СД 2 [17].

ГС тормозит коморбидные взаимодействия между ОА
и СД 2 посредством двух основных механизмов: посред-
ством противовоспалительного действия и посредством
ингибирования О-ацетилглюкозаминирования (см. сле-
дующий раздел). Противовоспалительный эффект ГС мо-
жет способствовать снижению воспаления островков
Лангерганса, характерного для СД 2. Молекулярные ме-
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Рис. 1. Результаты рубрикации исследований по диагнозам МКБ-10*: а – диабет и его осложнения, б – патологии, коморбидные СД 2. 
Fig. 1.
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Рис. 2. Эффекты гипергликемии на хондроциты и роли ГС/ХС. 
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Примечание. AGE – прогрессирующие продукты гликирования; RAGE – рецептор AGE, ИЛ-1b – интерлейкин-1b, NF-kB – транскрипцион-
ный фактор, опосредующий эффекты ИЛ-1b и других провоспалительных цитокинов, ММП – матриксные металлопротеиназы, АФК – ак-
тивные формы кислорода; PPAR-g – g-рецептор, активируемый пролифераторами пероксисом, TLR4 – толл-подобный рецептор 4.
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ханизмы осуществления противовоспалительных эффек-
тов ГС включают взаимодействие с рецепторами CD44 и
TLR4 на поверхности хондроцитов (рис. 2), которые при-
водят к ингибированию транскрипционного фактора 
NF-kВ, стимулирующего синтез провоспалительных ци-
токинов [4].

Дифференциальный хемореатомный анализ молекулы
ГС и ряда НПВП (кеторолак, нимесулид, диклофенак, ме-
локсикам, декскетопрофен, целекоксиб, эторикоксиб) по-
казал, что ГС стимулирует:
• ингибирование белков метаболизма простагландинов и

лейкотриенов; 
• ингибирование эффектов транскрипционного фактора

NF-kB и фактора некроза опухоли (ФНО)-a; 
• ингибирование матриксных металлопротеиназ;
• может проявлять антидиабетические эффекты (актива-

ция PPAR-g, ингибирование киназы mTOR). 
При этом ГС может эффективно дополнять противовос-

палительное действие НПВП [18].
Важно подчеркнуть, что противовоспалительные эф-

фекты ГС отнюдь не ограничены взаимодействиями с ука-
занными выше рецепторами. В результате проведения хе-
мотранскриптомного анализа ГС было показано, что ГС
может дозозависимо снижать экспрессию 100 генов, коди-
рующих различные факторы воспаления (в частности, во-
влеченных в каскад NF-kB и смежные с NF-kB каскады)
[19]. Воздействие ГС на транскриптом соответствует дол-
говременным противовоспалительным эффектам ГС, так
как именно уровень транскрипции гена определяет коли-
чество синтезируемого белка.

ГС – как патогенетическое средство, уменьшающее
интенсивность воспаления тканей у больных СД 
и инсулинорезистентностью

Ингибирование молекулой ГС процессов О-ацетилглю-
козаминирования объясняет патогенетическое влияние
ГС на подавление воспаления в тканях сустава у больных
СД 2. Инсулинорезистентность приводит к повышенным
уровням O-ацетилглюкозаминирования, которое осу-
ществляется ферментом О-глюкозамин трансферазой
(OGT). 

В эксперименте делеция гена OGT у мышей приводила к
повышению чувствительности к инсулину, усвоения глю-
козы и повышенной активности гликолитических фер-
ментов в скелетных мышцах и в белой жировой ткани,
причем даже при условии приема патогенной диеты с вы-
соким содержанием жиров (ДВСЖ); рис. 3. OGT также ин-
гибирует транскрипцию противовоспалительного интер-
лейкина (ИЛ)-15 посредством О-ацетилглюкозаминирова-
ния белка EZH2, который в свою очередь метилирует ги-
стоновый белок H3 [20].

Фермент OGT катализирует перенос молекулы N-аце-
тилглюкозамина (GlcNAc) из комплекса UDP-GlcNAc на
аминокислотные остатки серина/треонина в цитоплазма-
тических и ядерных белках [19] (рис. 4). На данном рисун-
ке показана пространственная структура OGT (модель на
основе PDB файла 4ay5), в которой указан сайт связыва-
ния УДФ-N-ацетилглюкозамина (сферическая модель), со-
ответствующий сайту связывания молекулы ГС.OGT гли-
козилирует несколько сотен белков протеома человека,
включая гистон H2B, сигнальную киназу AKT1, сигналь-
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Рис. 3. ДВСЖ не вызывает глюкозотолерантности и инсулинорезистентности у мышей с делецией гена OGT: а – динамика массы те-
ла; кормление ДВСЖ началось в возрасте 4 нед; б – сечения большеберцовой мышцы и паховой мышцы при делеции гена OGT и кормлении
ДВСЖ; в – микрофотографии срезов печени и поджелудочной железы, окрашенных H&E; г – уровни глюкозы в крови, 12 нед ДВСЖ.
Fig. 3.
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ные белки EZH2, MAPT/TAU и др. Участие активности
OGT в поддержании резистентности мышечных и адипо-
цитарных клеток к инсулину осуществляется посредством
ингибирования фосфорилирования аминокислотного
остатка Thr-308 сигнальной киназы AKT1 и О-ацетилглю-
козаминирования сигнальных компонентов инсулина (что
приводит к ослаблению передачи сигналов в каскаде ре-
цептора инсулина) [21].

Избыточное O-ацетилглюкозаминирование белков про-
теома ассоциировано с развитием различных хронических
патологий, в том числе СД 2, ОА, кардиомиопатии, нефро-
патии, ретинопатии и нейропатии. Это связано с тем, что
уровни N-ацетилглюкозамина в гликозилированных сыво-
роточных белках являются неспецифической мерой воспа-
ления. Поэтому ингибирование фермента OGT молекулой
ГС может способствовать профилактике осложнений СД 2.

Анализ популяционной когорты (n=1225) показал, что
уровни N-ацетилглюкозамина достоверно коррелируют с
уровнями С-реактивного белка (r=0,60; p<0,001) и с индек-
сом чувствительности к инсулину (p<0,01), даже после по-
правок на возраст, пол, курение, физическую активность,
уровни глюкозы в плазме крови и индекс массы тела
(ИМТ) [22]. 

Избыточное O-ацетилглюкозаминирование транскрип-
ционных факторов в макрофагах и в лимфоцитах стиму-
лирует секрецию провоспалительных цитокинов [23]. На-
пример, О-ацетилглюкозаминирование провоспалитель-
ного фактора NF-kB снижает его взаимодействие с инги-
битором IkB, тем самым активируя NF-kВ и вызывая экс-
прессию провоспалительных цитокинов. NF-kB-зависи-
мая экспрессия провоспалительных факторов играет
ключевую роль в активации макрофагов и моноцитов при
метаболических изменениях, вызванных острой или хро-
нической гипергликемией (рис. 5). ГС нормализует эффек-
ты повышенного O-глюкозаминирования субъединицы
cRel фактора NF-kB [24].

Фактор транскрипции NF-kB, состоящий из субъединиц
«p65» и «cRel», опосредует эффекты провоспалительного

цитокина ФНО-a через сигнальную киназу IKK. O-ацетилг-
люкозаминирование фактора NF-kB («G») посредством
фермента OGT приводит к удалению ингибитора NF-kB
(IkB). В результате NF-kB активируется, что приводит к уве-
личению экспрессии генов других провоспалительных ци-
токинов, активирующих Т-клетки (ICAM1, VCAM1, ИЛ-2)
и, параллельно, к повышенной экспрессии гена синтазы NO
(оксида азота), который является медиатором эндотелиаль-
ного воспаления. ГС ингибирует OGT и киназу IKK, тем са-
мым тормозя описанные выше процессы.

Упомянутое ранее регулирование субстрата-1 инсулино-
вого рецептора (IRS-1) и AKT-киназы, участвующей в пе-
редаче сигнала от рецептора инсулина, также опосредова-
но процессами O-ацетилглюкозаминирования. Основные
сигнальные белки инсулина, включая IRS-1, IRS-2 и PDK1,
являются субстратами для фермента OGT, причем O-
ацетилглюкозаминированные формы этих белков тормо-
зят передачу сигналов от рецептора инсулина внутрь
клетки. Увеличение уровней O-ацетилглюкозаминирова-
ния в адипоцитах в культуре (клеточная линия 3T3-L1)
уменьшает взаимодействия фосфоинозитид-3-киназы
(PI3K) с IRS-1 и с IRS-2, снижает фосфорилирование PI3K-
связывающего мотива YXXM в структуре белка IRS-1, тем
самым способствуя формированию резистентности к ин-
сулину [25]. Экспрессия фермента глюкокиназы, повы-
шающего усвоение глюкозы клетками печени и способ-
ствующего компенсации гипергликемии, также регулиру-
ется посредством O-ацетилглюкозаминирования [26].

Следует также отметить, что эффекты ингибирования
киназы mTOR, участвующей в процессах клеточного ста-
рения, также осуществляются посредством O-ацетилг-
люкозаминирования. В активном состоянии киназа mTOR
повышает стабильность фермента OGT, поэтому одним из
эффектов ингибирования киназы mTOR является сниже-
ние стабильности фермента OGT [27]. 

В целом молекула ГС является фрагментом комплекса
УДФ-N-ацетилглюкозамин, при участии которого фер-
мент OGT катализирует перенос молекулы N-ацетилглю-
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Рис. 4. Пространственная структура OGT с сайтом связывания УДФ-N-ацетилглюкозамина (сферическая модель).
Fig. 4.
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козамина на аминокислотные остатки белков протеома.
Поэтому, связывание молекулы ГС в активном центре фер-
мента OGT будет приводить к ингибированию OGT и, сле-
довательно, к снижению общего уровня O-ацетилглюкоза-
минирования протеома, что соответствует профилакти-
ке осложнений СД 2. 

О возможных противодиабетических эффектах ГС
В ряде экспериментальных работ была показана возмож-

ность существования у молекулы ГС противодиабетиче-
ских эффектов. Например, глюкозамин дозозависимо по-
вышает биодоступность подкожно вводимого инсулина,
тем самым снижая инсулинорезистентность тканей. Инъ-
екция раствора глюкозамина в дозах 50, 100 и 200 мг/кг до
введения инсулина в дозе 1 МЕ/кг достоверно снижала
уровень глюкозы в крови (р=0,01). При этом все три дозы
проявляли сопоставимые эффекты [28].

Описанные в предыдущем разделе статьи эффекты инги-
бирования процессов O-ацетилглюкозаминирования глю-
козамином подтверждаются экспериментально. В частно-
сти, глюкозамин модулирует дифференцировку Т-клеток
посредством подавления N-связанного гликозилирования
белка-рецептора CD25. Высокие дозы глюкозамина значи-
тельно снижали N-гликозилирование Glut1 в Th1-поляри-
зованных клетках. Обработка глюкозамином ингибировала
клетки Th1 in vivo, а также продлевала выживание остров-
ковых трансплантатов поджелудочной железы в модели
аутоиммунного диабета. Эти эффекты позволяют предпо-
ложить, что глюкозамин может быть важным модулятором
дифференцировки Т-клеток и иммунного гомеостаза [29].

При приеме экспериментальной ДВСЖ дополнитель-
ный прием глюкозамина, растворенного в питьевой воде
(500 мг/кг, 21 нед), снижал увеличение внутрибрюшного
жира, уровень лептина в сыворотке и резистентность к ин-
сулину у крыс [30].

Глюкозамин (5 ммоль/л) снижал активность глюкокина-
зы в гомогенате островков поджелудочной железы и
уменьшал реакцию инсулина на глюкозу (200 мг/дл) у
крыс. In vivo глюкозамин снижает уровень инсулина в
плазме у крыс [31]. В ряде клинических испытаний с уча-
стием пациентов с СД 2 или «преддиабетом», продолжав-
шихся от 1 до 3 лет, было найдено, что прием ГС может вы-
зывать снижение концентрации глюкозы в крови
натощак, но данное отличие не было статистически досто-
верным [32]. В целом, однако, накопленные к настоящему
времени результаты клинических исследований указы-
вают, скорее, на безопасность применения ГС на фоне ин-
сулинорезистентности, чем на четкий противодиабетиче-
ский эффект ГС.

Результаты клинических исследований 
эффектов ГС на формирование и развитие
инсулинорезистентности

Клинические исследования показали, что ГС не оказывает
отрицательного влияния на показатели инсулинорезистент-
ности ни у здоровых добровольцев, ни у пациентов со сфор-
мировавшейся резистентностью к инсулину или с СД 2.
Прием глюкозамина в дозе 1500 мг/сут (12 нед) не стимули-
рует развитие глюкозотолерантности у здоровых добро-
вольцев (n=19). Тест на глюкозотолерантность проводился с
использованием 75 г декстрозы до начала исследования, че-
рез 6 и 12 нед (рис. 6). После начала исследования не было
установлено никаких существенных различий между уров-
нями инсулина или глюкозы в крови натощак. Измерения
гликированного гемоглобина (HbA1c) также не показали
значительных изменений [33].

Пероральный прием ГС (1500 мг/сут, 90 сут) был без-
опасным для пациентов без диабета с ОА (n=40) и не ока-
зывал существенного влияния на метаболизм глюкозы и
резистентность к инсулину. В группе принимавших ГС не
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наблюдалось значительных отличий в уровнях глюкозы в
крови натощак (94,1±7,14 мг/дл, контроль 93,5±9,45 мг/дл,
р=0,15), результатах теста на толерантность к глюкозе
(99,3±8,99 мг/дл, контроль 103,3±10,1 мг/дл, р=0,07) и бал-
лов по гомеостатической модели оценки инсулинорези-
стентности (1,57±0,21, контроль 1,48±0,21, р=0,13) [34].

Схожая картина наблюдалась и в результатах клиниче-
ских исследований с участием пациентов с ожирением
или с СД 2. Например, в рандомизированном исследова-
нии женщины среднего возраста с ожирением (n=407,
ИМТ>27 кг/м2) получали либо ГС, либо плацебо. Не было
установлено никакого влияния ГС ни на средний уровень
HbA1c, ни на достижение высокого уровня HbA1c, ни на
возникновение СД 2 в течение 6,5 лет [35]. Глюкозамин в
обычно потребляемых дозах (1500 мг/сут) не оказывал
значительного влияния ни на гликемический контроль,
ни на липидный профиль после 2 нед приема добавок у
пациентов с СД 2 (n=22) [36]. В случае более длительного
(12 нед) применения ГС (1500 мг/сут) и ХС (1200 мг/сут)
также не приводили к клинически значимым изменениям
метаболизма глюкозы у пожилых пациентов с СД 2. Сред-
ние концентрации HbA1c достоверно не различались меж-
ду группами до терапии глюкозамином [37].

Следует отметить, что ГС является одним из наиболее
безопасных среди повсеместно используемых препаратов.
В ультракрупномасштабном анализе воздействия 368 ши-
роко используемых препаратов на результаты когнитив-
ного теста было показано, что почти 1/3 препаратов (106
из 368) негативно влияли на результаты вербально-число-
вого теста (n=165 493) и на результаты теста на время реак-
ции (n=496 813). Лишь несколько препаратов, среди кото-
рых были антидиабетические средства и ГС, показали по-
ложительное влияние на когнитивные функции. В частно-
сти, потребление ГС было ассоциировано с более высокой
оценкой по тесту на рассуждение (0,1, 95% ДИ 0,03–0,14) и
с лучшим временем реакции (5, 95% ДИ 3–6) [38].

Хороший профиль эффективности и безопасности интер-
миттирующей схемы парентерального введения (в том чис-
ле по отношению к обмену глюкозы) демонстрирует курсо-
вое применение препаратов Хондрогард® и Сустагард® Арт-
ро в виде старт-терапии [39]. Так, использование Хондро-
гарда по 2,0 мл (200 мг) внутримышечно через день №20 и
Сустагарда Артро по 3,0 мл (2,0 мл – 200 мг внутримышечно
действующего вещества и 1,0 мл растворителя) через день
№20 у пациентов с рецидивом хронической боли в нижней
части спины и суставах показало достоверное улучшение
переносимости физической нагрузки при выполнении спе-
циального комплекса упражнений. Улучшалась балльная
оценка боли по визуальной аналоговой шкале боли 100 мм,
тяжесть остеоартроза коленных суставов – по валидизиро-
ванной шкале WOMAC, качество жизни – по валидизиро-
ванной русскоязычной версии общего опросника EuroQol-
5D. В то же время не было отмечено влияния на уровень
глюкозы в крови, в том числе у 7 пациентов с СД 2. Отдель-
ный анализ содержания глюкозы в крови натощак у этих
больных показал, что в начале и в конце исследования не
отмечено достоверной динамики: 6,4±0,7 и 6,2±0,4 ммоль/л
соответственно [39]. 

Комбинированная терапия Хондрогард® + Сустагард®
Артро с парентеральным введением ХС и ГС по интермит-
тирующей схеме в качестве старт-терапии первичного и
посттравматического остеоартроза коленных суставов у
пациентов с выраженным болевым синдромом и высоким
риском коморбидности позволяет достичь более значи-
тельного улучшения функциональных показателей, сни-
жения интенсивности боли при ходьбе и в покое по
сравнению с пероральным комбинированным хондропро-
тектором Артра [40]. Следует подчеркнуть, что в исследо-
вании установлен более высокий профиль безопасности
комбинации ХС и ГС (Хондрогард® + Сустагард® Артро) по

сравнению с пероральным комбинированным хондропро-
тектором Артра, о чем свидетельствует динамика уровня
креатинина, аланиновой и аспарагиновой аминотрансфе-
раз, глюкозы в крови [40]. 

Согласно проведенному рандомизированному слепому
клиническому многоцентровому плацебо-контролируемо-
му исследованию по изучению эффективности и безопас-
ности препарата Сустагард® Артро (ЗАО «ФармФирма
“Сотекс”, Россия) в виде раствора для внутримышечного
введения у пациентов с остеоартрозом коленного сустава
(гонартрозом) в параллельных группах, уровень гликемии
у больных, получающих Сустагард® Артро, не увеличивал-
ся [41].

Заключение

СД, особенно в пожилом возрасте, нередко сопровожда-
ется ОА и другими патологиями хряща. И наоборот, у па-
циентов с ОА может происходить развитие СД 2 на фоне
увеличения экспрессии генов гликолиза, цикла Кребса и
регуляторов метаболизма АМРК и mTOR [42]. Поэтому
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Рис. 6. Уровни инсулина в тесте на инсулинорезистентность 
(75 г декстрозы) после курсового приема ГС (1500 мг/сут, 12 нед).
Fig. 6.
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Рис. 5. O-ацетилглюкозаминирование, воспаление и ГС.
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одной из проблем лечения таких пациентов является вы-
бор препарата для длительного лечения ОА, нейтрального
по отношению к обмену глюкозы (в идеале, положительно
влияющего на обмен глюкозы). ГС является одним из наи-
более безопасных видов терапии ОА. Экспериментальные
и клинические исследования показали, что ГС (например,
микрокристаллический ГС в составе препарата Сустагард®
Артро) и ХС могут безопасно использоваться для лечения
ОА у больных СД 2.

Напомним, что глюкозамин – специфический моносаха-
рид-предшественник глюкозаминогликанов хряща, кото-
рый таргетно полимеризуется в хондроитинсульфаты в
соединительной ткани. Глюкоза – моносахарид, который
таргетно полимеризуется в гликоген в печени. В отличие
от глюкозамина, глюкоза – один из самых распространен-
ных источников энергии: в аэробных условиях глюкоза
окисляется до пирувата, в анаэробных условиях – до лак-
тата. Поэтому избыток глюкозы приводит к формирова-
нию глюкозотолерантности и инсулинорезистентности. 

В то же время ГС в повсеместно применяемых дозах (в
среднем, 1500–3000 мг/сут) не влияет на метаболизм угле-
водов и не вызывает резистентности к инсулину. Более то-
го, противовоспалительные эффекты ГС и ингибирование
молекулами ГС процессов О-ацетилглюкозаминирования
способствуют профилактике осложнений СД 2. 

Работа выполнена по гранту РФФИ № 18-07-00929. 
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