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Остеоартрит (ОА)  считается одной из основных причин 
инвалидности. С 1990 по 2019 г. число больных ОА в мире 
увеличилась на 48% и превысило 500 млн [1, 2]. Заболевание 
чаще всего поражает людей пожилого возраста: более по-
ловины пациентов с симптоматическим ОА коленного 
сустава (КС) – лица 65 лет и старше [3]. Рост случаев спор-
тивных травм суставов, профессионального воздействия и 

ожирения привел к увеличению заболеваемости ОА у мо-
лодых людей [4].  

ОА характеризуется воспалением и прогрессирующей 
дегенерацией суставного хряща (СХ), чаще всего поражаются 
КС, тазобедренные, межфаланговые суставы и суставы по-
звоночника. ОА вызывает боль, нарушение функции суставов 
и ухудшение качества жизни пациентов [5]. По мере про-

Сарвилина И.В.1, Лила А.М.2,3, Громова О.А.4 
1ООО «Медицинский центр «Новомедицина», Ростов-на-Дону; 2ФГБНУ «Научно-исследовательский  

институт ревматологии им. В.А. Насоновой», Москва; 3кафедра ревматологии ФГБОУ ДПО «Российская 
медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России, Москва;  

4Федеральный исследовательский центр «Информатика и управление» Российской академии наук, Москва  
1Россия, 344002, Ростов-на-Дону, ул. Социалистическая, 74; 2Россия, 115522, Москва, Каширское шоссе, 

34А; 3Россия, 125993, Москва, ул. Баррикадная, 2/1, стр. 1; 4Россия, 119333, Москва, ул. Вавилова, 44

Остеоартрит (ОА) является одной из основных причин инвалидности в мире, однако эффективность и безопасность его терапии 
остаются крайне низкими. В обзоре представлены эпидемиология ОА, а также механизм развития и современные возможности фарма-
кологической регуляции иммуноопосредованного воспаления при ОА. Проанализированы иммунные звенья феномена оральной толерантности 
и перспективы его использования для подавления аутовоспаления при ОА на основе применения комбинированного фармаконутрицевтика 
Хондрогард® ТРИО как элемента нутритивной поддержки пациентов с этим заболеванием. Подчеркивается целесообразность 
формирования научно обоснованного рационального подхода к лечению ОА, облегчающего симптомы, уменьшающего аутовоспалительное 
повреждение суставного хряща и улучшающего его регенерацию с участием компонентов внеклеточного матрикса. 
 
Ключевые слова: остеоартрит; оральная толерантность; неденатурированный коллаген II типа; хондроитина сульфат; глюкозамина 
сульфат. 
Контакты: Ирина Владиславовна Сарвилина; isarvilina@mail.ru 
Для ссылки: Сарвилина ИВ, Лила АМ, Громова ОА. Об иммунотропных эффектах нового комбинированного фармаконутрицевтика 
при остеоартрите. Современная ревматология. 2024;18(4):121–127. DOI: 10.14412/1996-7012-2024-4-121-127 

 

On the immunotropic effects of a new combined pharmaconutraceutical preparation  
in osteoarthritis 

Sarvilina I.V.1, Lila A.M.2,3, Gromova O.A.4 
1LLC "Medical Center" Novomeditsina", Rostov-on-Don; 2V.A. Nasonova Research Institute of Rheumatology, 

Moscow; 3Department of Rheumatology, Russian Medical Academy of Continuing Professional Education, Moscow; 
4Federal Research Center "Informatics and Management", Moscow 

174, Socialisticheskaya Street, Rostov-on-Don 344002, Russia; 234A, Kashirskoe Shosse, Moscow 115522, Russia; 
32/1, Barrikadnaya Street, Build. 1, Moscow 125993, Russia; 444, Vavilov Street, Moscow 119333, Russia 

 
Osteoarthritis (OA) is one of the leading causes of disability in the world, but the efficacy and safety of its treatment remain extremely low. This 
review presents epidemiology of OA, mechanism of its development and modern possibilities of pharmacological regulation of immune-mediated 
inflammation in OA. We analyze the immunological aspects of oral tolerance phenomenon and the prospects for its use to suppress autoinflam-
mation in OA using combined pharmaconutraceutical preparation Chondroguard® TRIO as an element of nutritional support for patients with 
this disease. It is emphasized that it is advisable to develop a scientifically based rational approach to the treatment of OA that alleviates symptoms, 
reduces autoinflammatory affection of articular cartilage and improves its regeneration with the involvement of extracellular matrix components. 
 
Keywords: osteoarthritis; oral tolerance; undenatured collagen type II; chondroitin sulfate; glucosamine sulfate. 
Contact: Irina Vladislavovna Sarvilina; isarvilina@mail.ru 
For reference: Sarvilina IV, Lila AM, Gromova OA. On the immunotropic effects of a new combined pharmaconutraceutical preparation in os-
teoarthritis. Sovremennaya Revmatologiya=Modern Rheumatology Journal. 2024;18(4):121–127. DOI: 10.14412/1996-7012-2024-4-121-127



грессирования разрушения СХ уменьшается количество 
хондроцитов и снижается синтез компонентов СХ – коллагена 
II типа и гликозаминогликанов (ГАГ) хондроитина сульфата 
(ХС) и глюкозамина сульфата (ГС). Это приводит к общему 
дисбалансу между избыточной продолжающейся потерей 
СХ и недостаточным синтезом его компонентов [6]. Хотя 
ОА относят к дегенеративным заболеваниям, в его патогенезе 
участвуют иммунный ответ Т-клеток и аутовоспаление, что 
обусловливает появление боли, отека и функциональной 
недостаточности с прогрессирующей потерей СХ [7, 8]. Па-
раллельно с процессом старения постепенно нарастает си-
стемное воспаление за счет увеличения содержания маркеров 
возрастного воспаления, в связи с чем повышается риск 
прогрессирования ОА у пожилых людей, снижается воспри-
имчивость к индукции оральных антигенов [9, 10]. 

Эффективность и безопасность методов лечения ОА 
остаются крайне низкими [11]. Для облегчения боли при 
ОА применяются нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП) [12], но из-за проблем безопасности их 
длительное использование ограничено, особенно у пациентов 
с сопутствующими заболеваниями [13]. Современным на-
правлением научных исследований является поиск методов 
лечения с улучшенным профилем безопасности и перено-
симости при положительной динамике клинической картины 
ОА. Сегодня к таким методам относят симптоматические 
средства замедленного действия для лечения ОА, прежде 
всего ГС и ХС с высоким уровнем значимости доказательств 
и убедительности рекомендаций [14]. ХС и ГС также проде-
монстрировали болезнь-модифицирующий эффект при ОА. 
Они задерживают прогрессирование ОА, уменьшают боль, 
скованность и отечность суставов, увеличивают время до 
проведения эндопротезирования сустава [15, 16]. Уменьшение 
активности аутовоспаления и разрушения СХ путем пред-
отвращения иммунного ответа против коллагена II типа яв-
ляется научно обоснованным вариантом вспомогательной 
болезнь-модифицирующей терапии (Disease-Modifying  
Adjunctive Therapy, DMAT) при ОА. Методы вспомогательной 
терапии, основанные на использовании коллагена II типа, 
представляют интерес как эффективное средство профи-
лактики и лечения ОА [17]. 

 
Механизм развития иммуноопосредованного  

воспаления при ОА 
Ускоренное разрушение коллагена при ОА сопровождается 

развитием иммунного ответа с увеличением количества CD4-
клеток в крови и синовиальной жидкости (СЖ) [18]. Т-лим-
фоциты в СЖ пациентов с ОА экспрессируют HLA II класса, 
являющиеся индикатором активированных Т-клеток. При 
этом процентное содержание CD4+ и CD8+ клеток в СЖ 
при ОА оказалось сходным с таковым при ревматоидном 
артрите (РА) [19]. Т-лимфоциты распознают изменения гли-
козилирования в поврежденном коллагене II типа в СХ и 
активируются с увеличением синтеза провоспалительных 
цитокинов – интерлейкина (ИЛ) 1, ИЛ6 и фактора некроза 
опухоли α (ФНОα), – которые повышают активность мат-
риксной металлопротеиназы (MMП), вызывающей даль-
нейшее воспалительное разрушение СХ [20]. Происходит 
снижение активности Т-регуляторных клеток (Тregs) и про-
тивовоспалительных цитокинов, включая ИЛ10 и трансфор-
мирующий фактор роста β (ТФРβ), которые оказывают по-
давляющее действие на ММП [21]. 

Разрушение СХ способствует высвобождению фосфо-
липидов с формированием из них арахидоновой кислоты 
(АК) под действием фосфолипаз. АК является источником 
простагландинов и лейкотриенов, образующихся при участии 
циклооксигеназы 2 (ЦОГ2) и 5-липооксигеназы (5-ЛОГ)  
соответственно. Хорошо известно провоспалительное действие 
простагландинов, вызывающих боль, отек и повышение тем-
пературы, в таких ситуациях назначают НПВП, но они не 
влияют на иммунный механизм разрушения СХ [22]. Лей-
котриены, в частности лейкотриен В4, опосредуют разрушение 
СХ за счет увеличения количества провоспалительных ци-
токинов (ИЛ1 и ФНОα) и ММП, при этом повышается ак-
тивность молекул клеточной адгезии (ICAM), стимулирующих 
миграцию и активацию Т-лимфоцитов и макрофагов, что 
приводит к увеличению фагоцитарной активности и высво-
бождению активных форм кислорода (АФК) [23, 24]. 

Чрезмерная активация пути ядерного фактора NF-κB 
стимулирует выработку провоспалительных цитокинов (ИЛ1β, 
ИЛ6 и ФНОα) в хондроцитах, это приводит к разрушению 
СХ и возникновению ОА [25]. ИЛ1β и ФНОα являются важ-
ными триггерами развития ОА, тогда как ИЛ4, ТФРβ и ин-
терферон (ИФН) γ относятся к противовоспалительным ци-
токинам [26]. Увеличение количества провоспалительных 
цитокинов и АФК с возрастом стимулирует выработку ММП, 
разрушающих СХ при ОА [27]. Дисбактериоз кишечной мик-
робиоты способствует прогрессированию ОА из-за хрони-
ческого системного воспалительного процесса, вызывающего 
дегенерацию СХ [28]. Старение усугубляет дисбактериоз ки-
шечника, увеличивает количество симбионтов с противо-
воспалительной активностью и снижает активацию анти-
генпрезентирующих клеток [29]. Модуляция микробиоты 
кишечника с помощью биологически активных добавок 
(пробиотики, пероральный ХС) облегчает симптомы инду-
цированного ОА в эксперименте [28]. Механические пере-
грузки сустава в более молодом возрасте стимулируют обра-
зование АФК и ингибируют синтез протеогликанов, что спо-
собствует повышению выработки провоспалительных цито-
кинов и раннему старению хондроцитов [30, 31].  

ММП3 опосредует разрушение матрикса СХ в результате 
ускорения деградации коллагена II типа [32]. Стимуляция 
NF-κB усугубляет воспалительные процессы и выработку 
суставной ММП3 [33]. Тregs выделяют противовоспалительные 
цитокины, особенно ТФРβ [34], и сдерживают аутоиммунное 
разрушение СХ посредством распознавания специфических 
аутоантигенов, таких как коллаген II типа [35]. 

Предотвращение и подавление опосредованного Т-лим-
фоцитами ответа на коллаген II типа, который приводит к 
воспалительному повреждению СХ при ОА, с помощью не-
гидролизованного коллагена (НК) II типа является долгосрочной 
терапевтической стратегией, дополняющей краткосрочное и 
периодическое симптоматическое лечение НПВП. 

 
Концепция оральной толерантности  

как современное направление фармакологической  
регуляции при ОА 

Оральная толерантность – физиологический феномен, 
связанный с подавлением клеточного и гуморального им-
мунного ответа на антигены, попадающие в организм перо-
ральным путем. При этом феномене возникают локальные 
и системные иммунные эффекты, а особенно важную роль 
играет генерация индуцированных Tregs (iTregs) в слизистой 
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оболочке. В ряде исследований изучался эффект перорального 
введения целевых антигенов для ослабления клинических 
признаков аутоиммунных заболеваний, в том числе артрита 
при приеме коллагена [36]. При оральной иммунотерапии 
используются широкий спектр модуляторов, увеличивающих 
пролиферацию и активацию Tregs в кишечнике (ИЛ10, ИЛ4, 
моноклональные антитела к CD3) [37–39], и целевые перо-
ральные антигены для специфического подавления аллер-
гических и аутоиммунных заболеваний [36]. Особенностью 
перорального пути введения является большая поверхность 
контакта со слизистой оболочкой кишечника и множеством 
иммунорегуляторных элементов на ней, прежде всего с лим-
фоидной тканью, связанной с кишечником (gut-associated 
lymphoid tissue, GALT) [40], а также с комменсальными бак-
териями в дистальных отделах толстой кишки [41].  

Проксимальные лимфатические узлы (gLN), дренирую-
щие двенадцатиперстную и тощую кишку, содержат больше 
толерогенных CD103+ CD11b-дендритных клеток (ДК) и 
CD4+ Forkhead Boxp3 (Foxp3)+ iTregs при пероральном вве-
дении антигена. Дистальные gLN, дренирующие подвздошную 
и толстую кишку, содержат больше провоспалительных ДК, 
эффекторных лимфоцитов TH17 и RAR-связанных орфанных 
рецепторов γt (RORγt)+ iTregs при воздействии антигена под-
вздошной кишки. Поэтому проксимальные gLN способствуют 
индукции толерантности, тогда как дистальные gLN – раз-
витию воспалительных реакций [42]. 

В ответ на белковые антигены в тонкой кишке генери-
руется местная и системная толерантность. Пищевые антигены 
попадают в кровь и печень и индуцируют клетки CD4+ 
CD25+ Foxp3+ iTregs [43, 44]. Введение антигена активирует 
специфические Т-лимфоциты в периферических лимфати-
ческих узлах [45]. 

Индукция оральной толерантности и ее системный эф-
фект являются результатом действия iTregs в слизистой обо-
лочке кишечника при стимуляции антигенами, достигающими 
кишечника, и дренирующих gLN [42]. В gLN iTregs при-
обретают хоминг-рецепторы (α4β7 и CCR9/CCR10), которые 
помогают им мигрировать обратно в собственную пластинку 
кишечника (LP), где их количество увеличивается под влия-
нием продуцирующих ИЛ10 макрофагов CXCR3+ и других 
клеток, которые вырабатывают ИЛ10 и ТФРβ [46, 47]. Хо-
минговые рецепторы (α4β7 и хемокиновые рецепторы) iTregs 
позволяют им мигрировать в зоны воспаления по всему ор-
ганизму [48]. Вероятно, активированные Tregs отражают спо-
собность эффекторных клеток Th1, Th2, Th17 возвращаться 
к местам воспаления и действовать там в качестве клеток-
супрессоров [49–51]. 

Клеточным подтипом Т-regs является CD4+ LAP+ Tregs 
с экспрессией на поверхности латентно-ассоциированного 
пептида (LAP)/ТФРβ. Эти клетки могут быть либо FoxP3+, 
либо FoxP3- [52]. LAP+ iTregs выполняют супрессивную 
роль при участии ТФРβ [53]. Действие iTregs слизистой обо-
лочки опосредовано выработкой ингибирующих цитокинов 
(ИЛ10, ИЛ35, ТФРβ) [36].  

Регуляторные клетки типа 1 (Tr1) индуцируются ИЛ27 и 
ТФРβ, секретируемыми ДК, и опосредуют супрессивную 
функцию за счет секреции ИЛ10 и ТФРβ [54]. Макрофаги 
CX3CR1+ переносят захваченные антигены на CD103+ ДК 
через коннексин 43 [55], а CD103+ ДК, полученные из LP, 

мигрируют в лимфатические узлы брыжейки (ЛУБ), где про-
дуцируют большое количество ретиноевой кислоты (РК) и 
ТФРβ [56], индуцируя дифференцировку iTregs. ДК в LP с 
хемокиновым рецептором 7 (CCR7) мигрируют через аффе-
рентные лимфатические сосуды в ЛУБ, где локальные про-
цессы опосредуют формирование системной оральной то-
лерантности [57]. 

Т-лимфоциты – естественные киллеры – участвуют в 
обеспечении оральной толерантности, так как экспрессируют 
лиганд Fas, продуцируют большое количество ИЛ4, участвуют 
в апоптозе активированных Т-лимфоцитов и индуцируют 
трансформацию Th1-клеток в Th2-клетки [58]. Субпопуляция 
γδ-Т-лимфоцитов, экспрессирующих LAP (TCRγδ+ LAP+), 
обнаружена в пейеровых бляшках и LP тонкой кишки. Эти 
клетки представляют антигены и индуцируют CD4+ Foxp3+ 
Tregs [59]. CD8+ Т-лимфоциты участвуют в индукции оральной 
толерантности, а синтез ИЛ4 или ИЛ10 активируется регу-
ляторными CD8+ Т-лимфоцитами [60]. Описана популяция 
CD8+ Т-лимфоцитов, несущих поверхностный LAP и про-
являющих супрессивные свойства [61]. Врожденные лим-
фоидные клетки ILC3 секретируют ИЛ22, участвующий в 
поддержании гомеостаза слизистой оболочки, и гранулоци-
тарно-макрофагальный колониестимулирующий фактор, 
способствующий выработке молекул РК и ИЛ10 толероген-
ными ДК кишечника [62].  

Для лучшего понимания роли иммунных клеток и ци-
токинов в развитии локальных и системных эффектов ораль-
ной толерантности необходимы дальнейшие исследования. 

 
Комплексный подход к терапии ОА 

В настоящее время применение научно обоснованного 
подхода к лечению ОА может способствовать облегчению 
симптомов заболевания, уменьшению активности аутовос-
паления в СХ и улучшению процессов его регенерации с 
участием компонентов внеклеточного матрикса. Примером 
такого подхода является внедрение в клиническую практику 
для нутритивной поддержки пациентов с ОА фармаконут-
рицевтика Хондрогард® ТРИО1, содержащего ГС 1500 мг, 
ХС 1200 мг, НК II типа 40 мг [63]. 

СХ состоит преимущественно из коллагена II типа, сложного 
белка с тройной спиральной структурой, синтезируемого хонд-
роцитами человека [64]. НК II типа представляет собой негид-
ролизованный коллаген с неповрежденной структурой, актив-
ными эпитопами и антигенностью, которая отсутствует у гид-
ролизованного коллагена. НK II типа экстрагируется из грудины 
цыплят при невысокой температуре, или низкотемпературным 
методом (в отличие от высокотемпературного метода при по-
лучении гидролизованного коллагена). НК II остается биоло-
гически активным в нативной форме тройной спирали с ин-
тактными антигенными участками (эпитопами) для иммуно-
модуляции. Иммуноферментный анализ с имитацией желу-
дочного сока человека при 32 °C и pH=2 показал сохранение 
тройной спиральной формы НК II типа. Действие НК (см. ри-
сунок) не связано с его абсорбцией или ассимиляцией, он дей-
ствует в тонкой кишке посредством механизма оральной толе-
рантности, помогая замедлить воспалительное повреждение 
коллагена II типа, опосредованное Т-лимфоцитами в СХ [65]. 
Повторное введение низких доз НК II типа заставляет ДК в 
GALT поглощать его в гликозилированной форме. При этом 

1ЗАО «ФармФирма «Сотекс». СоГР БАД к пище ТРИО т.з. Хондрогард АМ.01.06.01.003.R.000220.10.22 от 19.10.2022, сертификат соответствия 
АА01.01.RU.Ф.000047.03.24 от 04.03.2024, приложение 3.
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Т-лимфоциты-хелперы распознают эпитопы антигена, вызывая 
начальный невысокий иммунный ответ, после чего постепенно 
развивается «толерантность» и ослабляется иммунный ответ 
против коллагена II типа в СХ. В результате происходят стиму-
ляция Тregs и уменьшение активности Т-лимфоцитов-хелперов 
с повышением уровня противовоспалительных цитокинов 
(ИЛ10 и ТФРβ), которые подавляют активность ММП, разру-
шающих коллаген СХ [66, 67].  

Разница между НК II типа и добавками гидролизованного 
коллагена заключается в том, что первый уменьшает разру-
шение СХ, а вторые предназначены для регенерации и вос-
становления СХ. Пероральный прием НК II типа осуществ-
ляется в небольших дозах (40 мг) 1 раз в день, тогда как гид-
ролизованный коллаген используется в больших дозах  
(5–10 г/сут). S. Schadow и соавт. [68] оценили различия 

между тремя типами гидролизованного коллагена у пациентов 
с ОА: во всех случаях стимуляция биосинтеза коллагена  
II типа отсутствовала, что требует стандартизации состава 
пептидов коллагена. 

Несколько публикаций подтверждают преимущества 
НК II типа в лечении ОА [69, 70]. В клинических исследова-
ниях назначение НК II типа позволяло эффективно уменьшать 
боль у пациентов с ОА [65, 71].  

Высокие дозы НК II типа (480 и 640 мг/сут) были более 
эффективными, чем низкие (80 мг/сут), для устранения 
симптомов артрита в эксперименте [72]. Поскольку старение 
способствует увеличению воспалительных изменений и сни-
жению оральной толерантности, при ОА требуются более 
высокие дозы НК II типа. Вместе с тем воспалительные  
реакции [73], оральная толерантность [74] и восстановление 

Механизм действия НК II типа при ОА.2  
Пять шагов индукции оральной толерантности НК II. Шаг 1: макрофаги CX3CR1+ (миелоидные клетки, показаны синим цветом) 
могут распознавать и отбирать эпитопы НК II типа через дендриты, пересекающие барьер эпителия кишечника, которые пере-
носятся через щелевые контакты, сформированные коннексином 43+, к мигрирующим CD103+ ДК (миелоидные клетки, показаны 
зеленым цветом). Шаг 2: CD103+ ДК, несущие антиген, мигрируют в мезентериальные лимфатические узлы при участии CCR7 и 
опосредуют праймирование Foxp3+ Tregs посредством выработки TФРβ и РК. Шаг 3: вновь созданные Tregs способны мигрировать 

в собственную пластинку тонкой кишки. Этот процесс основан на индукции рецепторов кишечника (CCR9 и α4β7) при посред-
стве витамина А. Шаг 4: Tregs мигрируют к эпителию тонкой кишки, в котором размножаются и приобретают толерогенные 

свойства, вероятно, при участии ИЛ10, продуцируемого макрофагами CX3CR1+. Шаг 5: полностью толерогенные Тregs, образую-
щиеся в эпителии тонкой кишки, высвобождаются в системный кровоток и способствуют предотвращению периферического 
воспаления при участии Foxp3- и ИЛ10. Т-лф – Т-лимфофиты; В-лф – лимфоциты; МЛУ – мезентериальные лимфатические 

узлы; Itgβ7 – интегрин β7 
Mechanism of action of type II undenatured collagen (UDC) in OA.  

Five steps of oral tolerance induction by type II UDC. Step 1: CX3CR1+ macrophages (myeloid cells, shown in blue) can recognize and select 
type II UDC epitopes via dendrites that cross the intestinal epithelial barrier, and are transferred via gap junctions that are formed by connexin 
43+ to migrating CD103+ dendritic cells (ДК) (myeloid cells, shown in green). Step 2: CD103+ DC carrying antigen migrate via CCR7 to the 
mesenteric lymph nodes and mediate priming of Foxp3+ Tregs by producing TGFβ and retinoic acid (РК). Step 3: The newly formed Tregs are 

able to migrate into lamina propria of the small intestine. This process is based on the induction of intestinal receptors (CCR9 and α4β7) by 
vitamin A. Step 4: Tregs migrate to the small intestinal epithelium where they proliferate and acquire tolerogenic properties, probably with the 

involvement of IL10 produced by CX3CR1+ macrophages. Step 5: Fully tolerogenic Tregs formed in the small intestinal epithelium are re-
leased into the systemic circulation and contribute to the prevention of peripheral inflammation with the involvement of Foxp3- and IL10.  

Т-лф – T-lymphocytes; В-лф – B-lymphocytes; МЛУ – mesenteric lymph nodes; Itgβ7 – integrin

2Цветной рисунок к этой статье представлен на сайте журнала: mrj.ima-press.net
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СХ могут быть более активными в более молодом возрасте 
[75]. Следовательно, эффективность одной и той же дозы 
НК II типа может снижаться с возрастом. 

Фармакологические эффекты ХС включают противо-
воспалительное действие, стимуляцию синтеза протеогликанов 
и гиалуроновой кислоты, ингибирование синтеза протеоли-
тических ферментов, разрушающих СХ [14]. ХС влияет на 
воспалительные процессы, ограничивая передачу сигналов 
NF-κB [76], ингибирует ИЛ1β-индуцированное высвобождение 
провоспалительных цитокинов и медиаторов (ИЛ6, синтетазы 
оксида азота 2 и простагландина E2) [77]. ХС блокирует свя-
зывание липополисахарида с CD44 на макрофагах костного 
мозга, ингибируя путь LPS/CD44/NF-κB [78], регулирует 
функцию ДК посредством модуляции активности σ-протеин 
тирозинфосфатазы рецепторного типа (RPTP), что имеет 
значение для подавления аутовоспаления при ОА [79].  

ГС угнетает активацию Т-лимфоцитов и ДК, способствует 
повышению активности гликозилтрансфераз, участвующих 
в посттрансляционных модификациях путей сигнальной 
трансдукции, которые в Т-лимфоцитах представлены се-
мейством транскрипционных факторов NFAT [80]. В кли-
нических исследованиях наблюдалось уменьшение боли и 
функциональной недостаточности, а также замедление де-
струкции СХ на фоне лечения ГС [81, 82]. Комбинация ГАГ 
с низкой дозой НК II типа является эффективным обезбо-
ливающим средством [83]. 

В настоящее время наиболее благоприятные результаты 
при лечении ОА могут быть получены с помощью комплексного 
подхода, который предполагает использование активных мо-
лекул, ингибирующих воспалительные пути на нескольких 
уровнях. В то время как НПВП действуют на ЦОГ, НК II типа 
благодаря механизму оральной толерантности ослабляет вос-
палительную реакцию Т-лимфоцитов и активирует Тregs, 
ХС и ГС подавляют аутоиммунитет и аутовоспаление при 
ОА посредством плейотропных иммунных эффектов. Со-
вместное применение НК II типа, ХС и ГС в составе фарма-
конутрицевтика Хондрогард® ТРИО является  эффективным 
способом уменьшения повреждения и увеличения регенерации 
СХ с поддержанием длительной иммунной толерантности. 
В клинической практике у пациентов с ОА НПВП могут ис-
пользоваться в начале лечения, чтобы обеспечить немедленное 
облегчение симптомов. В то же время назначение фармако-
нутрицевтиков, содержащих НК II типа, ХС и ГС (например, 
БАД к пище Хондрогард® ТРИО), может способствовать 
формированию иммунной толерантности и уменьшению 
аутовоспаления в суставах. В дальнейшем может быть целе-
сообразной постепенная отмена НПВП в течение нескольких 
недель и продолжение приема фармаконутрицевтика на про-
тяжении не менее 2 мес1. Необходимо проведение исследо-
ваний для оценки влияния фармаконутрицевтика Хондрогард® 
ТРИО в качестве нутритивной поддержки в группах риска 
развития ОА и при разных его фенотипах.
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