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Мультиморбидность и   плейотропные 
эффекты базисных препаратов , 
применяемых для  лечения остеоартрита
Л.И. Алексеева1,2, Т.А. Раскина3, Е.А. Таскина1, А.М. Лила1,2, Е.Л. Насонов1

Данный обзор систематизирует современные данные о взаимосвязи остеоартрита (ОА) и коморбидных 
состояний, демонстрируя их взаимное негативное влияние. Особое внимание уделено базисным препаратам, 
в частности кристаллическому глюкозамину – сульфату, который обладает позитивными плейотропными 
эффектами и оказывает влияние не только на ОА, но и на сопутствующие заболевания. Продемонстрирован 
его потенциал в улучшении кардиометаболического статуса, микробиоты кишечника; снижении рисков 
нарушений углеводного обмена, подагры, деменции и смертности.
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MULTIMORBIDITY AND PLEIOTROPIC EFFECTS OF BASIC DRUGS USED  
FOR THE TREATMENT OF OSTEOARTHRITIS 

Liudmila I. Alekseeva1,2, Tatiana A. Raskina3, Elena A. Taskina1, Aleksander M. Lila1,2, Evgeny L. Nasonov1

This review systematizes current data on the relationship between osteoarthritis (OA) and comorbid conditions, 
demonstrating their mutual negative influence. Particular attention is paid to basic drugs, in particular crystalline 
glucosamine sulfate, which have positive pleiotropic effects and affect not only OA, but also comorbidities. Its poten-
tial is demonstrated in improving cardiometabolic status, intestinal microbiota; reducing the risks of carbohydrate 
metabolism disorders, gout, dementia and mortality.
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Передовая

Остеоартрит (ОА)  – одна из  основных 
проблем здравоохранения во  всех странах, 
что обусловлено прежде всего его постоянно 
возрастающей распространенностью. По раз-
ным оценкам, ОА страдает приблизительно 
10–16% населения планеты, при  этом число 
заболевших ОА в мире с 1990 по 2019 г. вырос
ло на  48%  [1]. За  этот  же период количество 
лет, прожитых с  инвалидностью вследствие 
ОА, увеличилось на  114,5%  [2]. Ежегодно 
в  Российской Федерации диагноз ОА впер-
вые устанавливается более чем 600 тыс. паци-
ентов  [3]. Результаты эпидемиологического 
исследования, проведенного сотрудниками 
ФГБНУ НИИР им. В.А. Насоновой, показа-
ли, что  ОА коленных и/или  тазобедренных 
суставов страдает 13% населения России 
старше 18  лет  [4]. По  прогнозам Американ-
ской коллегии ревматологов (ACR, American 
College of  Rheumatology), к  2050  г. ОА бу-
дут страдать 17,37 млн человек в возрасте 45–
64  лет и  29,39  млн человек в  возрасте 65  лет 
и старше. Более того, недавно были опубли-
кованы результаты исследования E.  Kovari 
и соавт. [5], указывающие на ассоциацию ОА 
с  увеличением риска смертности. В  2018  г. 
Управление по  контролю качества пищевых 
продуктов и  лекарственных средств США 

(FDA, Food and Drug Administration) признало 
ОА серьезным заболеванием, при котором не-
обходимо наблюдение за больными и начало 
лечения уже на ранних стадиях его развития. 

ОА  – заболевание с  высокой комор-
бидностью. Так, в  метаанализе 2020  г., в  ко-
торый было включено 42  исследования 
из  16  стран (средний возраст участников ва-
рьировал от 51 до 76 лет), было продемонстри-
ровано, что  общая распространенность лю-
бых сопутствующих заболеваний у  пациентов 
с ОА составила 67% (95%-й доверительный ин-
тервал (95%  ДИ): 57–74) по  сравнению с  56% 
(95% ДИ: 44–68) у лиц без ОА, то есть при ОА 
вероятность наличия какой-либо сопутствую-
щей патологии в 1,2 раза выше, чем при отсут-
ствии ОА, а вероятность наличия трех и более 
сопутствующих заболеваний при ОА в 2,5 раза 
выше, чем у лиц без ОА. Результаты данного си-
стематического обзора свидетельствуют о  том, 
что среди нозологических форм при ОА наибо-
лее часто встречаются артериальная гипертен-
зия (АГ), депрессия, язвенная болезнь, острое 
нарушение мозгового кровообращения [6]. 

Коморбидность при  ОА сокращает 
продолжительность жизни. Так,  при  нали-
чии боли, индексе коморбидности Чарльсто-
на 6,4 и среднем числе нозологий 7,3 средняя 
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продолжительность жизни составляет 72,3 года, в то время 
как при отсутствии болей в суставах, индексе коморбидно-
сти 4,9 и среднем числе нозологий 5,2 этот показатель уве-
личивается до 78,5 года [7].

По  данным международного метаанализа 2021  г., 
в который были включены 10 723 участника из шести ко-
горт четырех стран, показано, что  участники с  симпто-
матическим ОА имели на  35–37% больший риск леталь-
ного исхода: относительный риск (ОР)  – 1,35 (95%  ДИ: 
1,12–1,63) для  участников с  болью, обусловленной ОА, 
и ОР=1,37 (95% ДИ: 1,22–1,54) для участников с рентгено-
логическим ОА в сочетании с болью) [8]. 

В  исследовании, выполненном на  английской ко-
горте больных ОА коленного и  тазобедренного суставов 
(1163  больных в  возрасте старше 35  лет  – 503  мужчины 
и  660  женщин), были проанализированы все  причи-
ны смертности в течение 14-летнего периода наблюдения. 
Показано, что  смертность в  когорте больных ОА была 
выше, чем  в  общей популяции (ОР=1,55; 95%  ДИ: 1,41–
1,70). Основными причинами смерти явились кардиовас
кулярная патология и  деменция. Смертность увеличива-
лась с  возрастом и  была выше среди больных мужского 
пола. Установлено, что  повышенный риск смерти име-
ли больные, сообщившие о таких сопутствующих заболе-
ваниях, как  сахарный диабет (СД), заболевания органов 
дыхания и пищеварения, наличие инвалидности [9].

В  метаанализе 15  когортных исследований (табл.  1) 
продемонстрирован высокий риск сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) при ОА [10]. Основным патогенетиче-
ским объяснением взаимосвязи ССЗ и ОА является нали-
чие системного медленно прогрессирующего воспаления, 
имеющего особое значение у пациентов старших возраст-
ных групп. Принципиальное клиническое значение в оси 
«ОА – ССЗ» имеет боль. Наличие боли опосредует симпа-
то-адреналовые реакции, которые и лежат в основе деста-
билизации коморбидной патологии.

В исследовании M.M. Rahman и соавт. [11] у больных 
ОА независимо от пола отмечался повышенный риск раз-
вития стенокардии (ОР=1,7; 95% ДИ: 1,43–2,17 и ОР=1,84; 
95% ДИ: 1,59–2,14 для мужчин и женщин соответственно) 

и  хронической сердечной недостаточности (ОР=1,50; 
95% ДИ: 1,3–1,97 и ОР=1,81; 95% ДИ: 1,49–2,21 для муж-
чин и  женщин соответственно). Частота ишемическо-
го инсульта в  когорте больных ОА была в  1,5  раза выше, 
чем в группах сравнения (1,93 против 1,26 на 100 человеко-
лет), скорректированный ОР=1,34 (95% ДИ: 1,09–1,66).

В  метаанализе исследований, результаты кото-
рых были опубликованы ранее 2019 г. (табл. 1), продемон-
стрировано, что  у  пациентов c  ОА наблюдалась высокая 
частота факторов риска ССЗ, таких  как гипергликемия, 
повышение уровня общего холестерина и холестерина ли-
попротеидов низкой плотности, а также индекс массы тела 
выше рекомендованного Всемирной организацией здра-
воохранения  [12]. В  более поздних систематических об-
зорах показано, что  ОА тазобедренного и  коленного су-
ставов увеличивает риск субклинического атеросклероза 
(ОР=1,15; 95%  ДИ: 1,01–1,31), ССЗ (ОР=1,13; 95%  ДИ: 
1,05–1,22) [13] и АГ (ОР=1,701; 95% ДИ: 1,411–2,052) [13].

В 2015 г. K.B. King и соавт. [15] опубликовали литера-
турный обзор, в котором оценивалась взаимосвязь между 
ОА и СД. В анализ были включены научные исследования, 
проведенные у больных ОА, а также на моделях ОА у жи-
вотных и на клеточных культурах в период с 1962 по 2014 г. 
Результаты анализа показали, что  хроническая гипергли-
кемия может усугублять течение ОА и ускорять катаболизм 
суставного хряща. В этом же году появились данные о рас-
пространенности ОА среди пациентов с СД (табл. 1). Ав-
торы предположили, что  избыток глюкозы в  крови и  ин-
сулинорезистентность негативно влияют на  метаболизм 
костной ткани, провоцируя развитие остеофитов и склероз 
субхондральной кости [16].

Взаимодействие между коморбидными состояниями 
не  всегда бывает очевидным. Например, ожирение, осо-
бенно лептин-зависимое, АГ, СД, ишемическая болезнь 
сердца, травма сустава  – общеизвестные сопутствующие 
состояния для ОА. В то же время депрессия, суицидальное 
поведение, синдром сухого глаза, деструкция стекловид-
ного тела, рак легких или хроническая обструктивная бо-
лезнь легких (ХОБЛ) были охарактеризованы как  значи-
мые коморбидные ОА заболевания относительно недавно. 

Таблица 1. Распространенность сопутствующих заболеваний при остеоартрите

Авторы, год Объем исследования Распространенность сопутствующих заболеваний у лиц с ОА
Номер 
источника

Wang H. et al., 2016
Метаанализ, 15 исследований; n=358 944, 
в том числе 80 911 пациентов с ОА 
и 29 213 пациента с ССЗ

Продемонстрировано, что риск ССЗ у пациентов с ОА выше 
на 24% (ОР=1,24; 95% ДИ: 1,12–1,37)

10

Rahman M.M. et al., 2013
Популяционное исследование; n=40,817; 
средний возраст 66 лет; 71% – женщины

Показано, что вероятность возникновения ССЗ среди лиц с ОА 
на 45% выше, чем у лиц того же возраста, не имеющих ОА

11

Mathieu S. et al., 2019
Метаанализ; 24 501 311 пациентов с ОА; 
116 124 120 человек – контрольная группа

Выявлено 227 случаев инфаркта миокарда у 3550 пациентов с ОА 
(частота возникновения – 7,5%; 95% ДИ: 3,0–13,8%) 
и 616 случаев инфаркта миокарда у 12 444 лиц контрольной 
группы (частота возникновения – 6,0%; 95% ДИ: 2,8–10,3%). 
Метаанализ трех продольных исследований выявил значительно 
повышенный риск инфаркта миокарда (ОР=1,22; 95% ДИ: 1,02–
1,45) и инсульта (ОР=1,43; 95% ДИ: 1,38–1,48) у пациентов с ОА.

12

Louati K. et al., 2015
Метаанализ 49 исследований; 
32 137 пациентов с СД 

Распространенность ОА среди пациентов с СД составила 
29,5±1,2%. Наиболее значимая связь выявлена между СД и ОА 
коленных суставов (ОР=1,64; 95% ДИ: 1,17–2,29) и суставов 
кистей (ОР=1,31; 95% ДИ: 1,07–1,61)

16

Huang S.W. et al., 2015
Когортное исследование; 35 149 пациентов 
с ОА; 70 298 человек – контрольная группа

Частота развития деменции среди больных ОА статистически 
значимо выше: 21,7 против 14,7 на 10 000 человеко-лет в группе 
без ОА; ОР=1,32 (95% ДИ: 1,17–1,50)

18

Примечание: ОА – остеоартрит; ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания; ОР – относительный риск; 95% ДИ – 95%-й доверительный интервал; СД – сахарный диабет
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Так, в 2017 г. были опубликованы результаты изучения ко-
морбидных состояний у  больных ХОБЛ (52  643  больных 
в возрасте 40–89 лет). У 92% больных ХОБЛ было выявлено 
по крайней мере одно из 11 коморбидных состояний. Наи
более часто встречались патология коронарных сосудов 
(47,8%), ОА (43,8%) и СД 2-го типа (40,9%) [17].

ОА ассоциирован с высоким риском развития депрес-
сивных состояний и деменции (табл. 1). Так, в исследовании, 
выполненном на  Тайваньской популяции, ОР развития де-
менции в когорте с ОА составил 1,32 (95% ДИ: 1,17–1,50) [18]. 
По данным клиники Mayo, среди 24 оцененных хронических 
состояний наибольший вклад в развитие депрессии наблю-
дался в отношении СД у лиц в возрасте менее 60 лет и ревма-
тоидного артрита/ОА у лиц старше 60 лет. Авторы предпола-
гают, что основной механизм развития депрессии у больных 
ОА связан с хронической болью, высокой частотой инвали-
дизации и хроническим воспалением [19]. 

Исследования последних лет указывают на  зна-
чительную регуляторную роль микробиоты кишечника 
(МБК) в  нейроэндокринных и  иммунологических функ
циях, тем  самым демонстрируя ее  участие во  многих па-
тологических процессах  [20]. Недавние исследования 
подтверждают участие МБК в гомеостазе костей и, таким 
образом, в  инициации и  прогрессировании ОА. Во  мно-
гих работах были продемонстрированы мышиные моде-
ли дегенеративного заболевания суставов, вызванного 
диетой с высоким содержанием жиров, механической пе-
регрузкой, хирургическим вмешательством и  даже редак-
тированием генов с  целью повышения восприимчивости 
потомства к ОА [21]. Во всех случаях МБК, по-видимому, 
способствовала прогрессированию ОА. 

У пациентов с ОА наблюдается значительный дисби-
оз МБК, что свидетельствует о патогенном сдвиге микроб-
ного состава, связанном с  ОА  [22–24]. Это  подтверждает 
концепцию о том, что при биологическом стрессе микро-
бы в  желудочно-кишечном тракте могут быть выведены 
из  равновесия, способствуя возникновению патологиче-
ских изменений, которые приводят к  проявлению раз-
личных расстройств, особенно ОА. Так, в Роттердамском 
исследовании  III (включено 1444  пациента с  ОА тазобе-
дренного и/или коленного сустава) была обнаружена проч
ная связь между повышенными показателями WOMAC 
(Western Ontario and  McMaster University Osteoarthritis 
Index) и обилием бактерий Streptococcus с провоспалитель-
ным профилем [25]. S. Coulson и соавт. [26] сравнили при-
менение 3000  мг/день зеленых мидий (GLM, green lipped 
mussle) и 3000 мг/день глюкозамина (ГА) у пациентов с OA 
в  течение 12  недель и  оценили терапевтическую эффек-
тивность в отношении МБК. В группе GLM наблюдалось 
увеличение численности Bifidobacterium и  уменьшение 
количества Enterococcus и  дрожжей, тогда  как в  груп-
пе ГА наблюдалось уменьшение числа Bacteroides и  уве-
личение содержания дрожжей и колиформ, в первую оче-
редь Escherichia coli. Количество Clostridia было уменьшено 
в обеих группах, что является мощным иммуномодулято-
ром, который уменьшает воспаление, улучшает показатели 
WOMAC и уменьшает симптомы OA. 

Консенсус относительно механизмов участия МБК 
в  генезе и  течении воспалительных и  дегенеративных за-
болеваний опорно-двигательного аппарата не  установлен. 
Гипотезы, объясняющие связь дисбактериоза кишечника 
и  развития ОА, многочисленны. Обсуждается роль слабо-
выраженного воспаления кишечника [27, 28], повышенного 

уровня микробного липополисахарида [29], метаболической 
эндотоксемии  [30, 31], метаболического воспаления, опо
средованного макрофагами, присутствующими в  различ-
ных местах, таких как печень, мышцы, висцеральный жир, 
поджелудочная железа, толстая кишка и  даже мозг  [32, 
33], и  метаболического синдрома (абдоминальное ожире-
ние, дислипидемия, АГ, резистентность к  инсулину ±  не-
переносимость глюкозы, провоспалительные и  протром-
ботические состояния)  [34, 35]. Наличие воспалительных 
продуктов и  микробных генетических продуктов в  суставе 
указывает на временную связь между МБК и артритом [36].

Учитывая бремя ОА и  необходимость определения 
профилактических и  терапевтических вмешательств, Ев-
ропейским обществом по клиническим и экономическим 
аспектам остеопороза, ОА и  заболеваний опорно-двига-
тельного аппарата (ESCEO, European Society for  Clinical 
and  Economic Aspects of  Osteoporosis, Osteoarthritis 
and Musculoskeletal Diseases) была созвана рабочая группа 
для рассмотрения потенциального вклада МБК в развитие 
ОА, по результатам работы которой выделены три основ-
ных аспекта: во-первых, МБК взаимодействует со многи-
ми общепризнанными факторами риска OA; во-вторых, 
некоторые наблюдательные или интервенционные иссле-
дования подтверждают вклад МБК в генез OА; в-третьих, 
взаимодействия между лекарствами и  МБК необходимо 
учитывать при лечении OA.

ОА  – мультиморбидное заболевание, поэтому 
при  разработке тактики ведения таких пациентов нужно 
оценивать как  сопутствующие заболевания, так  и  лекар-
ственные средства, назначаемые для их лечения. Наличие 
у  пациента с  ОА нескольких болезней поднимает вопрос 
о  полипрагмазии и  необходимости учитывать не  только 
возможные нежелательные явления тех или иных препара-
тов, но и их негативное взаимодействие. В 2020 г. на кон-
грессе ESCEO были приведены данные о том, что при СД 
2-го типа существует 133 потенциальных серьезных взаи-
модействия лекарственных средств, а при депрессии – 89. 
Это тем более важно у пожилых больных ОА, у которых ча-
сто встречаются обе эти нозологии [37]. 

Во  всех имеющихся клинических рекомендаци-
ях на  первом месте стоят нефармакологические методы, 
адаптированные к  потребностям и  предпочтениям паци-
ента. Назначение базисной медикаментозной терапии сра-
зу после установления диагноза ОА вызывает разногла-
сия, в  основе которых лежат многие причины, такие  как 
высокая мультиморбидность, высокая гетерогенность ОА 
и, как следствие, высокая гетерогенность популяции боль-
ных, включенных в метаанализы, что может влиять на эф-
фективность проводимого лечения, неоднородность симп
томатических средств замедленного действия (SYSADOA, 
Symptomatic Slow Acting Drugs for Osteoarthritis).

Среди препаратов SYSADOA наибольшая доказа-
тельная база имеется для ГА и хондроитина. ГА – амино-
сахарид, который входит в состав некоторых тканей, вклю-
чая хрящ, и присутствует в структуре гликозаминогликана 
(ГАГ), гепарансульфата и гиалуронана. Биодоступность ГА 
при приеме внутрь составляет 25%. При приеме ГА сульфа-
та (ГС) в терапевтических дозах он поступает как в плазму, 
так и в синовиальную жидкость, при этом его концентрация 
в синовиальной жидкости составляет 3,22–18,1 мкмоль/дл, 
период полувыведения ГА – около 15 ч. 

Структурно-модифицирующее действие ГА состо-
ит в  активации анаболических процессов в  хондроцитах, 
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так  как ГА является предшественником ГАГ в  реакци-
ях синтеза компонентов внеклеточного матрикса (рис. 1). 
Симптом-модифицирующее действие ГА связано с его спо-
собностью уменьшать ядерную транслокацию транскрип-
ционного фактора NF-κB (nuclear factor kappa-light-chain-
enhancer of  activated B  cells) за  счет разных механизмов, 
в  частности за  счет ацетилирования белка-ингибитора 
NF-κB (рис. 1).

В классических экспериментальных моделях ГА сти-
мулировал продукцию ГАГ и  протеогликанов, ингибиро-
вал индуцированную интерлейкином (ИЛ)  1  активность 
агрекиназы в хондроцитах, замедляя деградацию агрекана. 
Описаны новые механизмы противовоспалительного дей-
ствия ГА: подавление продукции ИЛ-1β, индуцированной 
циклооксигеназой (ЦОГ) 2 и ИЛ-6, без влияния на ЦОГ-1. 
Уменьшение повреждения хряща (структурно-модифици-
рующее действие препарата) было выявлено в эксперимен-
тах на животных.

Эффективность ГА при ОА показана во многих кли-
нических исследованиях и обзорах. По данным Кокранов-
ского обзора 2005  г.  [38], включающего 20  рандомизиро-
ванных контролируемых исследований (РКИ), терапия ГС 
приводила к  статистически значимому уменьшению ин-
тенсивности боли в суставах и улучшению функции по ин-
дексам Лекена и  WOMAC по  сравнению с  плацебо. В  ме-
таанализе P.  Eriksen и  соавт.  [39] еще  раз подтверждена 
эффективность ГА. В 2018 г. Journal of the American Medical 
Association опубликовал большой систематический обзор 
(47  РКИ; n=22  037), также показавший, что  ГС и  хондро-
итина сульфат (ХС) обладают структурно-модифицирую-
щим действием [40]. Сетевой метаанализ, в котором оцени-
валась эффективность препаратов, чаще всего назначаемых 
для лечения ОА коленного сустава (79 РКИ высокого каче-
ства; n=15 609), продемонстрировал, что ГА и ХС, имевшие 
статус лекарственных препаратов, витамин  D, внутрису-
ставное введение гиалуроновой кислоты и комбинация ги-
алуроновой кислоты с триамцинолоном статистически ста-
тистически значимо уменьшали боль и улучшали функцию 
суставов. Дополнительный анализ данных выявил, что кри-
сталлический ГА и ХС замедляли сужение суставной щели 
при ОА коленных суставов: средняя разница сужения соста-

вила 0,27 мм (95% ДИ: 0,09–0,46) для ГС и 0,13 мм (95% ДИ: 
0,01–0,25) для ХС по сравнению с плацебо [41].

В  условиях мультиморбидности и  связанной с  ней 
полипрагмазии, столь характерных для  ОА, чрезвычай-
ный интерес представляют возможные плейотропные эф-
фекты препаратов из группы SYSADOA [42]. Данные эпи-
демиологических исследований свидетельствуют о  том, 
что  ГА может играть определенную роль в  профилакти-
ке ССЗ [43] и снижении смертности [44]. В исследовании 
на животных показано, что ГА увеличивает продолжитель-
ность жизни за счет имитации низкоуглеводной диеты [45], 
а  исследования на  людях последовательно демонстриру-
ют защитный эффект низкоуглеводной диеты на развитие 
ССЗ [46]. В других исследованиях на животных установле-
но, что противовоспалительные свойства ГА могут играть 
профилактическую роль в развитии атеросклероза [47].

В проспективном когортном исследовании была из-
учена связь между привычным употреблением добавок ГА 
и риском развития сердечно-сосудистых событий (смерть 
от  ССЗ, ишемическая болезнь сердца (ИБС) и  инсульт) 
почти у  полумиллиона взрослых в  Британском биобан-
ке. Было проанализировано потенциальное изменение 
эффекта под  влиянием других известных факторов риска 
ССЗ. В этом крупном проспективном исследовании обыч
ное употребление ГА было связано со  снижением риска 
общих сердечно-сосудистых событий на 15% и отдельных 
сердечно-сосудистых событий на  9–22% (смерть от  ССЗ, 
ИБС и инсульт). Такие ассоциации не зависели от тради-
ционных факторов риска, включая пол, возраст, доход, 
индекс массы тела, физическую активность, здоровое пи-
тание, употребление алкоголя, статус курения, СД, гипер-
тонию, высокий уровень холестерина, артрит, употребле-
ние наркотиков и различных пищевых добавок [48].

В  нескольких исследованиях in  vitro сообщалось, 
что ГА изменяет метаболизм глюкозы и индуцирует рези-
стентность к инсулину, однако эти результаты не были под-
тверждены в исследованиях на людях, в то время как дол-
госрочное клиническое исследование (3  года) с  участием 
212 пациентов показало, что в группе применявших ГА на-
блюдалось незначительное снижение уровня глюкозы [49]. 
Предыдущие исследования демонстрируют, что ГА может 

Рис. 1. Множественность эффектов глюкозамина: NO – оксид азота; ЦОГ-2 – циклооксигеназа 2; ПГЕ2 – простагландин E2; NF-κB – ядер-
ный фактор «каппа-би» (nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells); ФНО-α – фактор некроза опухоли α; ИЛ – интерлей-
кин; RANKL – Receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand
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влиять на  состояние воспаления  [50, 51], которое так-
же было связано с  метаболизмом глюкозы, резистентно-
стью к инсулину и риском развития СД 2-го типа [52]. 

В проспективном исследовании, проведенном H. Ma 
и  соавт.  [53], были проанализированы 404  508  участников 
из  Британского биобанка, которые не  страдали диабетом 
на  исходном этапе и  заполнили анкету об  использовании 
добавок. За  8,1  года наблюдения было задокументировано 
7 228 случаев СД 2-го типа. Употребление ГА было связано 
со значительно более низким риском данного заболевания 
(ОР=0,83; 95% ДИ: 0,78–0,89) после корректировки на воз-
раст, пол, индекс массы тела, расу, факторы образа жиз-
ни, историю заболеваний и использование других добавок. 
У участников с более высоким исходным уровнем С-реак-
тивного белка в крови эта обратная связь была более выра-
жена, чем  при  более низком уровне этого маркера воспа-
ления (р=0,02). Оценка генетического риска СД 2-го  типа 
не изменила эту связь (р=0,99). Авторы приходят к выводу, 
что  обычное употребление ГА было связано со  снижени-
ем риска развития СД 2-го типа на 17%. Эта связь не зависела 
от традиционных факторов риска СД 2-го типа, социально-
экономических факторов и использования других добавок. 

В исследовании M. Liu и соавт. [54] было проанали-
зировано влияние ГА на риск развития подагры. На исход-
ном этапе 53 433 (22,1%) женщины и 30 685 (15,8%) муж-
чин сообщили о постоянном употреблении ГА. За средний 
период наблюдения 12,1  года у  1  718  (0,7%)  женщин 
и 5 685 (2,9%) мужчин развилась подагра. После многофак-
торной корректировки на основные факторы риска приме-
нение ГА было связано со значительно более низким ри-
ском обострения подагры у  женщин (ОР=0,81; 95%  ДИ: 
0,71–0,92), но не у мужчин (ОР=1,05; 95% ДИ: 0,97–1,13) 
по сравнению с отказом от употребления (р<0,001). Пока-
затели генетического риска подагры существенно не изме-
нили связь между употреблением ГА и риском обострения 
подагры как у мужчин (р=0,548), так и у женщин (р=0,183). 
Авторы приходят к  выводам, что  регулярное употребле-
ние ГА было связано с  более низким риском развития 
подагры у женщин, но не у мужчин. 

В  когортное исследование, проведенное G.  Li и  со-
авт.  [55], в  период с  2006  по  2010  г. были включены 
439 393 участника (средний возраст 56 лет; 53% женщин), ко-
торые наблюдались до 2020 г. О регулярном приеме ГА в на-
чале исследования сообщили 82 603 (18,80%) из них. За время 
наблюдения был задокументирован 1 971 (0,45%) случай рака 
легких. Употребление ГА было статистически значимо свя-
зано со  снижением риска его  развития (ОР=0,84; 95%  ДИ: 
0,75–0,92; р<0,001) и  смертности от  этого заболевания 
(ОР=0,88; 95% ДИ: 0,81–0,96; р=0,002) в полностью скоррек-
тированных моделях. Более сильная связь между употребле-
нием ГА и снижением риска развития рака легких наблюда-
лась у участников с семейным анамнезом этого заболевания 
по сравнению с участниками, которые не имели таких род
ственников. Авторы, основываясь на данных этого общена-
ционального проспективного когортного исследования, де-
лают выводы о  том, что  регулярное употребление ГА было 
в значительной степени связано со снижением риска разви-
тия рака легких и смертности от него.

В  когортном рандомизированном исследовании, 
проведенном J. Zheng и соавт. [56], за период наблюдения 
в течение 8,9 года было зарегистрировано 2 458 случаев де-
менции от  всех причин, 924  случая болезни Альцгеймера 
(БА) и  491  случай сосудистой деменции. При  многофак-

торном анализе ОР развития деменции от всех причин, БА 
и  сосудистой деменции у  пациентов, принимавших ГА, 
составил 0,84 (95%  ДИ: 0,75–0,93), 0,83 (95%  ДИ: 0,71–
0,98) и  0,74 (95%  ДИ: 0,58–0,95) соответственно. Обрат-
ная связь между употреблением ГА и БА оказалась сильнее 
среди участников в возрасте старше 60 лет (р=0,04). Авторы 
считают, что  результаты этой крупномасштабной работы 
свидетельствуют о  потенциальных причинно-следствен-
ных связях между употреблением ГА и  более низким ри-
ском развития деменции.

В  популяционное проспективное когортное иссле-
дование, в  котором оценивали смертность от  всех при-
чин и смертность от ССЗ, рака, заболеваний органов ды-
хания и  пищеварения, были включены 495  077  женщин 
и  мужчин (средний возраст 56,6±8,1  года) из  исследо-
вания Британского биобанка. Участники были набраны 
с 2006 по 2010 г. и находились под наблюдением до 2018 г. 
На  исходном этапе 19,1% участников сообщили о  регу-
лярном употреблении добавок с  ГА. За  период наблюде-
ния в среднем 8,9 года было зарегистрировано 19 882 слу-
чая смерти от  всех причин, включая 3  802  случая смерти 
от ССЗ, 8 090 – от рака, 3 380 – от респираторных заболе-
ваний, 1 061 – от заболеваний пищеварительной системы. 
В многофакторных скорректированных анализах ОР смер-
тельных случаев, связанных с  употреблением ГА, соста-
вил 0,85 (95% ДИ: 0,82–0,89) для смертности от всех при-
чин; 0,82 (95%  ДИ: 0,74–0,90)  – для  смертности от  ССЗ; 
0,94 (95%  ДИ: 0,88–0,99)  – для  смертности от  рака; 0,73 
(95%  ДИ: 0,66–0,81)  – для  смертности от  респираторных 
заболеваний; 0,74 (95%  ДИ: 0,62–0,90)  – для  смертности 
от болезней органов пищеварения. Обратная связь употре-
бления ГА со смертностью от всех причин, по-видимому, 
была несколько сильнее среди курильщиков, которые ку-
рят в настоящее время, чем среди тех, кто не курит в на-
стоящее время (р=0,00080). Таким образом, регулярный 
прием ГА был связан с более низкой смертностью от всех 
причин, включая рак, ССЗ, респираторные и  пищевари-
тельные заболевания [57]. 

В 2023 г. принята Резолюция международного муль-
тидисциплинарного совета экспертов «Мультиморбид-
ность при ОА и плейотропные эффекты симптоматических 
средств замедленного действия». В  Резолюции подчерки-
вается, что лечение больного ОА в реальной клинической 
практике должно быть основано на индивидуальной оцен-
ке состояния здоровья с учетом коморбидных заболеваний, 
а имеющиеся данные о внесуставных эффектах SYSADOA 
важно учитывать при  индивидуализированном лечении 
пациентов с  различными коморбидными состояниями. 
Учитывая данные исследований, приведенных в  статье, 
можно сделать вывод о важности раннего назначения и ре-
гулярного приема препаратов из  группы SYSADOA, осо-
бенно у пациентов с коморбидными состояниями.
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