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В последние годы в артрологии на смену терапии, действующей на симптомы болезней 

(«симптом-модифицирующей терапии») формируется концепция «болезнь-модифицирующей те-
рапии». Эта тенденция связана с появлением лекарственных средств, которые не только купируют 
симптомы болезни, но и способны замедлять прогрессирование, а при определенных условиях и 
восстанавливать структуру тканей. Лекарственные препараты, обладающие структурно-
модифицирующими свойствами, создаются чаще всего на основе гиалуроновой кислоты и сульфа-
тированных гликозаминогликанов (мукополисахаридов). Эти соединения представляют собой ли-
нейные полисахариды, состоящие из последовательно соединенных дисахаридных единиц, каждая 
из которых включает гексозамин и уроновую кислоту. 

Биохимическая вариабельность строения, различия молекулярных масс, плотности зарядов, не-
вероятно большое количество конформационных состояний определяют многочисленные уни-
кальные физико-химические свойства гиалуроновой кислоты и сульфатированных гликозами-
ногликанов. В живых организмах они трансформируются в различные физиологические функции. 
Гиалуроновая кислота и сульфатированные гликозаминогликаны вместе с белками составляют 
основное вещество внеклеточного матрикса суставных хрящей. Гиалуроновая кислота входит 
также в состав синовиальной жидкости суставов и обеспечивает ее вязкоэластичные свойства. 

Молекулярно-весовое распределение гиалуроновой кислоты в синовиальной жидкости является 
одним из интегральных показателей состояния суставных структур. Существует строгая регуляция 
скорости обновления хрящевого матрикса – тонкий баланс между синтезом и распадом гиалуро-
новой кислоты, сульфатированных гликозаминогликанов и белков. Нарушения этого баланса со-
ставляют основу механизмов патогенеза артропатий. 

Некоторые авторы предлагают новое направление биорепарации, основанное на использовании 
комплексов гиалуроновой кислоты с естественными ключевыми метаболитами. Они позволяют 
восстанавливать (репарировать) метаболические циклы, баланс между синтезом и распадом глико-
заминогликанов, белков хрящевой ткани, другие звенья патологической цепи. Комплексы, назван-
ные гиалрипайерами, создаются по инновационной технологии, широко используются в эстетиче-
ской медицине и апробированы в артрологии. По совокупности свойств и терапевтических воз-
можностей гиалрипайеры составляют новый класс препаратов на основе гиалуроновой кислоты. 
Целью работы являлось изучение особенностей применения препаратов гиалуроновой кислоты 

с разной молекулярной массой при лечении дегенеративно-дистрофических заболеваний. 
Во взрослом организме дифференцированные клетки не делиться в условиях гомеостаза [3, 4]. 

Поэтому в здоровом суставе пролиферативная активность хондроцитов низка. Надпороговые кон-
центрации цитокинов смещают установленное реципрокной регуляцией метаболическое и генети-
ческое равновесие и тем самым нарушают гомеостаз. Нарушения гомеостаза побуждает диффе-
ренцированные клетки к пролиферации. Переход дифференцированных клеток в клеточный цикл 
связан с их дедифференцировкой – перепрограммированием генома [5]. 

Продукты расщепления гиалуроновой кислоты могут играть роль сигнальных элементов, сти-
мулирующих переход дифференцированных клеток к пролиферации. Экспериментально установ-
лено, что свойствами стимуляции пролиферации клеток обладают олигосахариды гиалуроновой 
кислоты с молекулярной массой 50 000-100 000 дальтон (рисунок 1). 
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Рисунок 1. – Функции гиалуроновой кислоты и ее олигомеров [6] 

 
Начальные реакции инициирования остеоартроза осуществляются в основном медиаторами 

местного значения. Эти «тканевые гомоны» имеют короткое время жизни (период полураспада), и 
влияют на метаболизм продуцирующих их хондроцитов по аутокринному механизму. При этом 
развивается своего рода «автокатализ» на молекулярно-клеточном уровне: интерлейкин-1β, синте-
зированный хондроцитом по действием высокой механической нагрузки, связывается с рецепто-
ром на мембране хондроцита и аутокринно активирует гены собственного синтеза ИЛ-1β и метал-
лопротеиназ для разрушения матрикса. Но кроме автокатализа, аддитивности и синергизма дей-
ствия одних локальных медиаторов разрушения показаны и антагонистические отношения к ним 
других локальных медиаторов, которые уравновешивают активность генов синтеза и генов распа-
да хряща. На эту роль претендуют некоторые продукты распада матрикса, в частности высокомо-
лекулярные и низкомолекулярные олигосахариды гиалуроновой кислоты (рисунок 1). 

Основные молекулярно-клеточные аспекты патогенеза остеоартроза суммированы на рисунке 2 
[7]. Ключевыми показателями к развитию остеоартроза авторы этой схемы считают: 

1. активность β-гиалуронидазы и содержание гиалуронана в синовиальной жидкости; 
2. активность ключевых ферментов энергетического метаболизма; 
3. скорость потребления кислорода клетками синовиальной жидкости; 
4. содержание простагландинов в синовиальной жидкости. 
Другие исследователи полагают, что кислородные радикалы являются основным патогенетиче-

ским фактором в развитии остеоартроза, третьи «винят» активацию макрофагов или избыточное 
накопление цитокинов [8]. 

Приведенные экспериментальные данные показывают, что инициирование остеоартроза муль-
тифакториально. В патогенезе заболевания участвуют множественные физические, химические, 
биохимические и генетические факторы. Поэтому, несмотря на многочисленные исследования, 
посвященные изучению патогенеза остеоартроза, молекулярные и молекулярно-клеточные основы 
начала болезни и ее прогрессирования во многом остаются нераскрытыми. 

Терапевтическая коррекция гипоксических состояний суставных тканей, в особенности хряще-
вой ткани, представляется важным подходом в клинической практике лечения суставных патоло-
гий. 

Современная фармакотерапия остеоартроза представлена схематически на рисунке 3. Как вид-
но из схемы, современная фармакотерапия основана на сочетании препаратов «симптом-
модифицирующей терапии» и препаратов, имеющих потенциал структурной модификации хряща 
– «структурно-модифицирующей терапии». 

Эксперты ВОЗ (Всемирной организации здравоохранения) и EULAR (Европейской антиревма-
тической лиги) в качестве препарата первого ряда для обезболивания остеоартроза коленных су-
ставов рекомендуют применять неопиоидные анальгетики, наиболее безопасным из которых счи-
тается парацетамол в дозе 2,5-4 г в сутки. 
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Рисунок 2. – Схема взаимосвязи основных звеньев патогенеза остеоартроза [7]: 
ГАГ – гликозаминогликаны (мукополисахариды), КФК – креатинфосфокиназа,  

ПГ – простогландины, СДГ – сукцинатдегидрогеназа, СЖ – синовиальная жидкость,  
ФДГ – фтордезоксиглюкоза, ФНО-α – фактор некроза опухоли-альфа 

 
Практика показывает, что обезболивание парацетамолом эффективно у 30-50 % больных остео-

артрозом, причем степень анальгетического эффекта парацетамола у конкретного пациента не-
предсказуема. 

Согласно рекомендациям EULAR, при неэффективности парацетамола через 7-10 дней от нача-
ла лечения, а также при наличии синовита парацетамол следует заменить нестероидным противо-
воспалительным препаратом (НПВП). 

 

 
 

Рисунок 3. – Фармакотерапия остеоартроза [9] 
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Рекомендации ВОЗ по фармакотерапии остеоартроза коленного сустава: 
1. Неопиоидные анальгетики. 
2. Ортопедические мероприятия. 
3. ЦОГ-2 селективные НПВП. 
4. Хондропротекторы пероральные (препараты глюкозамина и хондроитина). 
5. Хондропротекторы внутрисуставные (препараты гиалуроновой кислоты). 
6. Препараты авокадо и сои. 
7. Неселективные НПВП. 
8. Хирургическое лечение. 
Данные немногочисленных прямых сравнительных исследований и мета-анализов указывают 

на схожую эффективность препаратов гиалуроновой кислоты различной молекулярной массы, хо-
тя ряд авторов отмечает преимущество препаратов с поперечно-сшитыми молекулами (гиланы). 
Вопрос о влиянии препаратов гиалуроновой кислоты с высокой и низкой молекулярной массой на 
клинические исходы внутрисуставной терапии остеоартроза коленного сустава требует дальней-
шего изучения. 

Таким образом, молекулярные и молекулярно-клеточные процессы при остеоартрозе весьма 
сложны и недостаточно исследованы. Поэтому делать однозначные выводы о механизмах иници-
ирования и прогрессирования остеоартроза на основании описанных в литературе эксперимен-
тальных результатов преждевременно. 

Резюмируя проведенный анализ, можно сделать следующие обобщения: 
1. Первичные реакции остеоартроза начинаются с деградации наиболее быстрообменивающих-

ся гликозаминогликанов – гиалуроновая кислота и сульфатированные гликозаминогликаны в си-
новиальной жидкости и в хрящевом матриксе. 

2. Различные провоцирующие (стрессовые) факторы приводят к однотипным структурным из-
менениям в хрящевой ткани. 

3. Каждый тип клеток суставных тканей имеют независимые возможности для инициирования 
и поддержания ответа на повреждения, приводящие к деградации хряща. 

4. В нормальном хряще взрослого человека существует строгая регуляция скорости обновления 
хрящевого матрикса хондроцитами – баланс между синтезом в клетках структурных макромоле-
кул для обновления хрящевого матрикса и их распадом в хряще. 

5. Инициирование и прогрессирование остеоартроза связывают с нарушением этого баланса в 
сторону ускоренного распада структурных макромолекул матрикса. 

6. Баланс зависит главным образом от концентрации различных локальных сигнальных медиа-
торов с антагонистическими свойствами. 

7. Дисбаланс сигнальных медиаторов и переключение генов, направленное на расщепление 
матрикса, происходит в хондроцитах очевидно в условиях дефицита метаболитов-
предшественников для синтеза биополимеров и с целью восполнения этого дефицита. 

8. При остеоартрозе выделяют две последовательные стадии: первая стадия восстановительных 
биосинтезов, когда хондроцит ускоренно синтезирует компоненты матрикса и стремится восста-
новить его повреждения; вторая стадия деградации, на которой ингибируются синтезы компонен-
тов матрикса и хондроцит переключается на синтезы разрушающих матрикс ферментов. 

9. Прогрессирование остеоартроза связано с изменениями популяционного состава хондроци-
тов, их функциональной направленности и активности. 
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Аннотация. В статье представлен новый подход к вопросам спортивной подготовки спортсме-

нов – единоборцев на основе учета генетической предрасположенности. Представлены результаты 
молекулярной диагностики наследственной предрасположенности к двигательной деятельности, 
позволяющие оценить генетический потенциал в развитии и проявлении физических качеств. 

Ключевые слова. Генетическая предрасположенность, индивидуализация тренировочного 
процесса, генетическое исследование, спортивный отбор. 

 
Основная часть. Одним из интенсивно развивающихся направлений современной генетики 

является разработка молекулярно-генетических подходов, позволяющих определить предраспо-
ложенность человека к различным видам деятельности.  Так, в частности, в последние годы про-
водится поиск молекулярно-генетических маркеров, определяющих способность человека к вы-
полнению высоких спортивных нагрузок. Этот подход является наиболее перспективным, по-
скольку позволяет определить генетическую предрасположенность к выполнению больших физи-
ческих нагрузок и осуществить целенаправленный дифференцированный отбор детей для занятия 
спортом на самых ранних этапах их спортивной деятельности. 

Исследований о влиянии физических и психических нагрузок на функционирование нейро-
трансмиттерных систем ЦНС еще не очень много. Только начинают появляться работы, направ-
ленные на выяснение того, как острые и хронические физические нагрузки влияют на высвобож-
дение нейротрасмиттеров. Так, доказано, что острые физические нагрузки  стимулируют увеличе-
ние внеклеточных концентраций серотонина. Это особенно интересно, так как известно, что мо-
торные функции, инициация движений, контроль локомоции, а также эмоциональные и когнитив-
ные функции зависят от нейротрансмиттерных систем мозга. 

Во многих видах спорта, особенно требующих проявления выносливости и скорости, достигну-
ты границы тренированности, и вероятно, физических и функциональных возможностей. С одной 
стороны, свидетельством исчерпаемости человеческих резервов является частота развития пере-
тренированности, с другой  – существуют предположения, что недостаточность диагностического 




