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РЕЗЮМЕ
Введение. Остеоартрит (ОА) занимает первое ранговое место среди заболеваний костно-мышечной системы и составляет 18,4 % в структуре этой 
патологии. В настоящее время ОА рассматривается как болезнь, при которой происходит нарушение процессов ремоделирования (деградации 
и синтеза) тканей хряща, субхондральной кости, капсулы сустава, сухожильно-связочного и мышечного аппарата. Повышенную концентрацию 
хрящевого гликопротеина‑39 (ХГП‑39) в циркуляции связывают с воспалительными заболеваниями и процессами активной перестройки ткани. 
На сегодняшний день ХГП‑39 является маркером активации хондроцитов и признаком прогрессирующего ОА, что определяет его клиническое 
значение. Наряду с этим актуальна роль этого биомаркера в оценке эффективности проводимой противовоспалительной терапии.
Цель исследования. Сравнительная оценка количественного содержания ХГП‑39 у больных ОА коленного сустава (гонартрозом) 
в зависимости от выраженности воспалительных изменений в суставах, динамики заболевания и эффективности терапии.
Методы. В исследование было включено 36 больных с ОА и 30 практически здоровых добровольцев, идентичных по полу и возрасту 
обследованным больным. Средний возраст пациентов составил 64 года, средняя длительность заболевания – 6 лет. Диагноз ставился согласно 
диагностическим критериям Американской коллегии ревматологов (АКР, 1991). Наряду с общепринятой клинической, лабораторной 
и инструментальной диагностикой ОА всем пациентам и лицам контрольной группы проводили определение ХГП‑39 в сыворотке крови 
методом иммуноферментного анализа (ИФА). Все обследуемые пациенты получали препарат Амбене® Био в течение 20 дней с последующим 
повторным определением уровня ХГП‑39. Для статистической обработки полученных данных использовались программы Microsoft Excel 2007 
и Statistica 10.0. С использованием прикладной программы KRelRisk 1.1 рассчитывался показатель относительного риска для изучаемого фактора.
Результаты. В крови пациентов с ОА обнаружено достоверное повышение уровня ХГП‑39 по сравнению с группой здоровых лиц, что говорит 
об усиленной деградации суставного хряща при ОА. По мере нарастания степени тяжести гонартроза концентрация ХГП‑39 в сыворотке 
крови достоверно увеличивалась, в том числе в сравнении с контрольной группой. Найдены достоверные прямые корреляционные связи между 
ХГП‑39 и клиническими индексами тяжести гонартроза. Содержание ХГП‑39 в сыворотке у пациентов с III рентгенологической стадией ОА было 
достоверно выше, чем у больных с I–II стадией. Наиболее высокий уровень ХГП‑39 у больных ОА ассоциируется с наличием синовита. Уровень 
ХГП‑39 достоверно уменьшался у пациентов с гонартрозом после курса терапии Амбене Био, что подтверждает участие ХГП‑39 в воспалении, 
с одной стороны, и возможность его применения в качестве индикатора эффективности противовоспалительной терапии – с другой.
Заключение. ХГП‑39, как маркер воспаления и деградации суставного хряща, отражает тяжесть течения ОА. Определение этого 
биомаркера может быть применено не только с диагностической целью, но и для оценки ответа на противовоспалительное лечение 
у больных с ОА коленных суставов.
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SUMMARY
Backgrounds. Osteoarthritis (OA) occupies the first rank among diseases of the musculoskeletal system and accounts for 18.4 % of the structure of 
this pathology. Currently, OA is considered as a disease in which there is a violation of the processes of remodeling (degradation and synthesis) 
of cartilage tissues, subchondral bone, joint capsule, tendon-ligamentous and muscular apparatus. An increased concentration of cartilage 
glycoprotein‑39 (CGP‑39) in the circulation is associated with inflammatory diseases and the processes of active tissue restructuring. To date, 
CGP‑39 is a marker of chondrocyte activation and a sign of progressive OA, which determines its clinical significance. Along with this, the role 
of this biomarker in evaluating the effectiveness of anti-inflammatory therapy is relevant.
The purpose. Comparative assessment of the quantitative content of CGP‑39 in patients with knee joint OA, depending on the severity of 
inflammatory changes in the joints, the dynamics of the disease and the effectiveness of therapy.
Methods. The study included 36 patients with OA and 30 practically healthy volunteers, identical in gender and age to the examined patients. The mean 
age of patients was 64 years, the average duration of the disease was 6 years. The diagnosis was determined according to the diagnostic criteria of the 
American College of Rheumatology (ACR, 1991). Along with the generally accepted clinical, laboratory and instrumental diagnosis of OA, in all patients 
and in control persons the levels of circulating CGP‑39 were measured by enzyme immunoassay (ELISA). All examined patients received Ambene® Bio 
for 20 days, followed by repeated determination of the level of CGP-39. For statistical processing of the obtained data, we have used the programs 
Microsoft Excel 2007 and Statistica 10.0. Using the application program KRelRisk 1.1, the relative risk indicator for the studied factor was determined.
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Введение
Остеоартрит (ОА) – самое частое хроническое прогрес‑

сирующее заболевание суставов [1], характеризующееся 
клеточным стрессом и деградацией экстрацеллюлярного 
матрикса, возникающих при макро- и микроповреждениях, 
с последующими анатомическими и физиологическими 
нарушениями (деградация хряща, ремоделирование кости, 
образование остеофитов, воспаление, потеря нормальной 
функции сустава), приводящими к увеличению медико-
социального бремени в связи с высокой распространен‑
ностью и тяжестью поражения опорно-двигательного 
аппарата. По данным ВОЗ за 2018 год, более 300 млн 
человек в 195 странах страдают этим заболеванием, при 
этом наблюдается постоянный рост одного из показателей 
ОА – «количество лет, прожитых населением в состоянии 
нетрудоспособности» [14]. По оценкам Федеральной 
службы государственной статистики РФ за 2015 год, бо‑
лезни костно-мышечной системы, среди которых бóльшую 
распространенность имеет ОА, в структуре инвалидности 
занимают 3-е место после сердечно-сосудистых и онко‑
логических заболеваний [5]. В последние годы подтверж‑
дено, что ОА ассоциируется с увеличением риска смерти 
[15, 26], возможно, это объясняется низкоинтенсивным 
хроническим (lowgrade) воспалением, лежащим в основе 
патогенеза ОА, длительным болевым синдромом [16]. 
Учитывая вышесказанное, Управление по контролю за ка‑
чеством пищевых продуктов и лекарственных препаратов 
США (US Food and Drug Administration, FDA) в августе 
2018 года отнесло ОА к серьезным заболеваниям, которые 
требуют более тщательного наблюдения за пациентами 
и как можно более раннего назначения терапии.

В 2019 году Европейская антиревматическая лига 
(European League Against Rheumatism, EULAR) еще раз 
подчеркнула, что до сих пор нет общепризнанного лече‑
ния этого заболевания. Основными целями терапии ОА 
являются: уменьшение боли; сохранение или улучшение 
функции суставов; предотвращение нарастания функци‑
ональной недостаточности; улучшение качества жизни, 
связанного со здоровьем; предупреждение и сокращение 
нежелательных явлений от фармакотерапии [7]. В будущем 
целями лечения должны стать снижение боли у пациентов 
с недостаточным ответом на современные методы терапии 
и уменьшение и (или) предотвращение структурного про‑
грессирования заболевания.

Амбене® Био представляет собой выделенный по уни‑
кальной технологии экстракт из мелкой морской рыбы. 
Современная технология биоэкстракции позволяет полу‑

чать препарат с определенным количеством действующего 
вещества (100 мг в 1 мл), полностью очищенный от при‑
месей, с определенным размером пептидов и точным рН. 
Препарат содержит мукополисахариды (хондроитина 
сульфат), аминокислоты, пептиды, ионы натрия, калия, 
магния, железа, меди и цинка [4]. Хондроитина сульфат, 
входящий в состав препарата, способен связываться 
с белками-рецепторами на поверхности хондроцитов, 
синовиоцитов и остеобластов, что приводит к подавлению 
воспалительных сигнальных путей, запущенных в ре‑
зультате активации рецепторов. Как следствие, в тканях 
сустава уменьшаются воспаление, деградация хряща, 
разрушение костной ткани, образование сосудов в зоне 
воспаления (неоангиогенез) и апоптоз клеток. Противо‑
воспалительное действие и регенерация тканей также 
обусловлены угнетением активности гиалуронидазы 
и нормализацией биосинтеза гиалуроновой кислоты. Оба 
эти эффекта синергичны и обусловливают активацию 
восстановительных процессов в тканях, способствуют 
замедлению деградации хряща [2, 8]. Кроме того, бла‑
годаря биорегуляторным хондропептидам Амбене® Био 
улучшает транспорт хондроитин сульфата к пораженным 
суставам, предотвращает апоптоз хондроцитов, стимули‑
рует процессы восстановления в ткани суставного хряща 
и интерстициальной ткани, а благодаря аминокислотам, 
микро- и макроэлементам в составе препарата Амбене® 
Био хрящевая ткань получает дополнительный субстрат 
для синтеза новых компонентов. Такая синергия активных 
компонентов повышает эффективность симптоматической 
и патогенетической терапии, способствует устранению 
боли и воспаления [6]. Препарат обладает высокой эф‑
фективностью и благоприятным профилем безопасности.

У Амбене® Био зарегистрирована удобная короткая 
схема применения, позволяющая повысить приверженность 
пациентов к лечению и за непродолжительный курс из 10 
инъекций обеспечить длительный эффект до 6 мес. [3].

Биологическую реакцию воспаления in vivo регулирует 
система медиаторов, к которой относится семейство цитокинов, 
включающее большую группу интерлейкинов, фактор некроза 
опухоли α (TNF-α), хрящевой гликопротеин‑39 (ХГП‑39), росто‑
вые факторы, интерфероны [10, 18, 22]. Повышенную концен‑
трацию ХГП‑39 в циркуляции связывают с воспалительными 
заболеваниями и процессами активной перестройки ткани. 
Наиболее тщательно была исследована корреляция повышен‑
ной концентрации ХГП‑39 в циркуляции с различными опухо‑
лями и сердечно-сосудистыми заболеваниями [24, 25]. Также 

Results. In the blood of patients with OA, a significant increase in the levels of CGP‑39 has been found in comparison with the group of healthy 
individuals, which indicates increased degradation of articular cartilage in OA. As the severity of knee OA increased, the concentration of CGP‑39 
in the blood serum significantly raised, including in comparison with the control group. Reliable direct correlations were found between CGP‑39 
and clinical indices of knee OA severity. The content of CGP‑39 in serum in patients with stage III radiological OA was significantly higher than in 
patients with stage I–II. The highest level of CGP‑39 in patients with OA is associated with the presence of synovitis. TThe level of CGP-39 significantly 
decreased in patients with knee OA after a course of Ambene® Bio therapy, which confirms the participation of CGP-39 in inflammation on the 
one hand and the possibility of its use as an indicator of the effectiveness of anti-inflammatory therapy on the other hand.
Conclusions. CGP‑39 as a marker of inflammation and degradation of articular cartilage reflects the severity of the course of OA. The investigation 
of this biomarker is useful not only for diagnostic purposes, but also to assess the response to anti-inflammatory treatment in patients with knee OA.
KEYWORDS: knee osteoarthritis, cartilage glycoprotein, NSAID, Ambene® Bio
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ХГП‑39 был обнаружен как высокоспецифичный белковый про‑
дукт хондроцитов хрящевой ткани [27]. По последним данным, 
ХГП‑39 является маркером активации хондроцитов и признаком 
прогрессирующего ОА [12, 13, 19, 23]. В ряде исследований, 
проведенных in vivo, установлено, что ХГП‑39 содержится 
в адвентиции сосудистой стенки и субпопуляции макрофагов 
в различных тканях, где фокусируется воспалительное ремо‑
делирование внеклеточного матрикса [11, 20, 21, 27]. ХГП‑39 
находится в прямой зависимости от содержания интерлейкина 
6, который может стимулировать синтез всех белков острой 
фазы воспаления: С-реактивного белка (СРБ), сывороточного 
амилоида А, фибриногена, альфа-химотрипсина, гаптоглобина. 
Он также способствует высвобождению моноцитарного хемо‑
аттрактантного протеина 1 и матриксной металлопротеиназы 
9 (ММП‑9) из макрофагов, которые могут вызывать деграда‑
цию всех компонентов внеклеточного матрикса за счет своей 
каталитической активности [9, 28].

Таким образом, ХГП‑39 играет роль в патогенезе осте‑
оартрита, что и побудило наш интерес к изучению данного 
маркера у больных ОА.

Цель исследования
Оценка диагностической значимости ХГП‑39 у боль‑

ных ОА коленного сустава (гонартрозом) в зависимости 
от наличия воспалительных изменений в суставах, стадии 
ОА и эффективности противовоспалительной терапии.

Материал и методы
Исследование проводилось в ревматологическом от‑

делении КБ СОГМА с 2017 по 2018 год.
Критерием включения в исследование было наличие 

у пациента остеоартрита с преимущественным поражением 
коленных суставов. Исключались участники с наличием зло‑
качественных новообразований и иных ревматических заболе‑
ваний (ревматоидного артрита, системной красной волчанки, 
реактивного артрита и др.). Критериями невключения больных 
в исследование являлись: IV рентгенологическая стадия ОА 
коленного сустава по Kellgren, неконтролируемая АГ, застойная 
сердечная недостаточность, церебральные инсульты, сахарный 
диабет, язвенная болезнь желудка и (или) 12-перстной кишки 
в стадии обострения, наличие вторичного ОА. Формирование 
исследуемой когорты проводилось в зависимости от рентге‑
нологической стадии ОА и наличия синовита.

Средний возраст пациентов составил 64,2 ± 0,98 года, 
средняя длительность заболевания – 6,12 ± 0,37 года. Диа‑
гноз устанавливали согласно диагностическим критериям 
Американской коллегии ревматологов (АКР, 1991). У 22 
больных ОА наблюдались клинические и ультразвуковые 
признаки синовита коленного сустава.

У пациентов с суставным синдромом учитывали ин‑
тенсивность боли в анализируемом (т. н. целевом) суставе, 
которая оценена как ≥ 40 мм по визуальной аналоговой 
шкале (ВАШ), индекс массы тела у всех исследуемых соста‑
вил ≤ 40 кг/м2. Все обследуемые пациенты получали НПВП 
(диклофенак в дозе 100 мг/сут внутрь) в течение 2 недель.

У всех пациентов оценивались клинические параметры 
ОА: тяжесть поражения суставов по альго-функциональ‑
ному индексу Лекена; сила болевого синдрома по ВАШ; 

оценка функциональной недостаточности суставов, скован‑
ности и болевого синдрома по шкале WOMAC. Данные, 
характеризующие эти показатели в зависимости от рент‑
генологической стадии ОА, представлены в таблице 1.

Кровь для исследования у всех обследованных больных 
и лиц контрольной группы брали в одно и то же время 
утром натощак в диапазоне времени 08:30 – 08:40, строго 
до лечения и после лечения.

Исследование содержания ХГП‑39 в сыворотке крови 
проводили методом иммуноферментного анализа (ИФА) 
с использованием стандартных тест-систем. Принцип 
метода основан на проведении ИФА в микропланшетном 
формате (референсные значения в диапазоне 24–125 нг/мл).

Для оценки разницы непараметрических критериев приме‑
няли критерий Манна – Уитни. Для статистического установ‑
ления зависимостей проводили корреляционные исследования 
по Пирсону, а для оценки статистической значимости разли‑
чий относительных показателей – χ2 Пирсона. Коэффициент 
корреляции проверялся на статистическую достоверность. 
Размер выборки предварительно не рассчитывался.

Для статистической обработки полученных данных ис‑
пользовались программы Microsoft Excel 2007 и Statistica 10.0. 
С помощью стандартных методов вариационной статистики 
медико-биологического профиля рассчитывали следую‑
щие величины: среднюю арифметическую (М), ошибку 
средней арифметической (m). Все данные представлены 
в виде М ± m. Для установления различия средних пока‑
зателей в сравниваемых группах использовали t-критерий 
(критерий Стьюдента). Различия считались достоверными 
при вероятности ошибки р < 0,050. Для оценки разницы 
непараметрических критериев применяли критерий Манна – 
Уитни. Для статистического установления зависимостей 
проводили корреляционные исследования по Пирсону, а для 
оценки статистической значимости различий относитель‑
ных показателей – χ2 Пирсона. Коэффициент корреляции 
проверялся на статистическую достоверность. При оцен‑
ке величины коэффициента корреляции r использовались 
общепринятые критерии: при r < 0,40 – связь слабая, при 
r = 0,60–0,80 – средняя степень связи и при r в диапазоне 
0,80–0,95 – сильная степень связи. С использованием при‑
кладной программы KRelRisk 1.1 рассчитывался показатель 
относительного риска для изучаемого фактора.

Таблица 1
Клинические параметры ОА в зависимости от его 

рентгенологической стадии

Клинические параметры I стадия, 
n = 8

II стадия, 
n = 12

III стадия, 
n = 16

Индекс Лекена, баллов 6,41 ± 0,22 7,88 ± 0,20
р = 0,0025*

11,69 ± 0,23
р = 0,0000*

WOMAC (боль), мм 26,05 ± 0,76 29,63 ± 0,85
р = 0,13275

41,42 ± 0,76
р = 0,0000*

WOMAC (скованность), мм 9,23 ± 0,32 11,03 ± 0,42
р = 0,0605

15,81 ± 0,38
р = 0,0000*

WOMAC (функциональная 
недостаточность), мм 118,86 ± 2,87 120,97 ± 2,54

р = 0,3100
151,44 ± 1,72

р = 0,0000*

WOMAC (глобальный), мм 154,14 ± 3,51 161,53 ± 3,30
р = 0,0298*

208,47 ± 2,19
р = 0,0000*

Боль в покое по ВАШ, мм 48,95 ± 1,85 52,44 ± 1,04
р = 0,1858

65,36 ± 1,13
р = 0,0000*

Боль при ходьбе по ВАШ, мм 57,73 ± 1,79 61,25 ± 1,21
р = 0,14335

73,17 ± 1,06*
р = 0,0000
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Результаты
В исследование было включено 36 больных ОА колен‑

ного сустава (25 женщин и 11 мужчин), находившихся 
на лечении в ревматологическом отделении и подпи‑
савших информированное согласие на участие в ис‑
следовании.

У всех больных и у здоровых добровольцев опреде‑
ляли количественное содержание ХГП‑39. У больных 
ОА коленного сустава выявлено достоверное увеличение 
ХГП‑39 в сравнении со здоровыми добровольцами (p < 
0,001). По мере нарастания степени тяжести ОА колен‑
ного сустава концентрация ХГП‑39 в сыворотке крови 
достоверно увеличивалась в сравнении со здоровыми 
добровольцами.

Наиболее высокий уровень ХГП‑39 был у пациентов 
с III стадией гонартроза, с наличием реактивного сино‑
вита, в отличие от больных с той же рентгенологической 
стадией, но без реактивного синовита (см. рис.)

Нами был проведен анализ взаимосвязи между пока‑
зателем ХГП‑39 и общепринятыми клиническими пара‑
метрами у пациентов с ОА без коморбидности.

Как следует из результатов корреляционного ана‑
лиза, выраженность клинических параметров, харак‑
теризующих тяжесть ОА коленных суставов, тесно 
коррелировала со степенью повышения концентрации 
ХГП‑39 в сыворотке крови. Выявлены прямые достовер‑
ные корреляционные связи между ХГП‑39 и WOMAC 
выраженности боли (r = 0,8191; p = 0,000), ХГП‑39 
и WOMAC скованности (r = 0,7692; p = 0,000), ХГП‑39 
и WOMAC функциональной недостаточности (r = 0,8293; 
p = 0,000), ХГП‑39 и WOMAC глобальный (r = 0,8659; 
p = 0,000), ХГП‑39 и ВАШ боли покоя (r = 0,7897; p 
= 0,000), ХГП‑39 и ВАШ боли при ходьбе (r = 0,8289; 
p = 0,000). Следует отметить, что по всем параметрам 
связь была тесной (коэффициент корреляции превышал 
значения 0,7). Наиболее сильные корреляционные связи 
были выявлены между ХГП‑39 и индексом Лекена (r = 
0,9240; p = 0,000), а также между ХГП‑39 и рентгеноло‑
гической стадией ОА (r = 0,9210; p = 0,000). Полученные 
нами результаты свидетельствуют о том, что ХГП‑39 
объективно отражает степень тяжести заболевания при 
ОА коленных суставов.

При сопоставлении динамики показателя ХГП‑39 и об‑
щепринятых клинических и лабораторных показателей под 
влиянием 3-недельной терапии препаратом Амбене® Био 
в исследованной нами группе были получены следующие 
данные (табл. 2).

Все исследованные клинические показатели, отража‑
ющие выраженность болевого синдрома и функциональ‑
ных нарушений при ОА коленных суставов, достоверно 
снизились. Наряду с этим обнаружено статистически 
значимое снижение уровня циркулирующего ХГП‑39, 
что весьма важно в отсутствие изменений со стороны 
общепринятого маркера воспаления СРБ, средний уро‑
вень которого исходно не выходил за рамки нормальных 
значений.

Обсуждение
Повышение концентрации ХГП‑39 в крови связывают 

с воспалительными заболеваниями и процессами актив‑
ного ремоделирования различных органов и тканей при 
таких процессах, как солидные опухоли, бронхиальная 
астма, ревматоидный артрит, остеоартрит и атеросклероз. 
Как правило, повышенная концентрация ХГП‑39 указы‑
вает на неблагоприятный прогноз заболевания [17, 19]. 
Наиболее тщательно была исследована корреляция по‑
вышенной концентрации ХГП‑39 с сердечно-сосуди‑
стыми заболеваниями [13]. Обобщая эти данные, можно 
утверждать, что ХГП‑39 является весьма перспективным 
прогностическим маркером для широкого спектра за‑
болеваний.

В одном из исследований проводилось изучение уровня 
ХГП‑39 как маркера системного воспаления и, следо‑
вательно, предиктора фатальных исходов у пациентов 
от ССЗ. Исследование носило характер популяционного 
и проводилось с целью оценки риска смертельных ис‑

Рисунок. Оценка ХГП‑39 у пациентов с ОА без коморбидности в за-
висимости от стадии заболевания и наличия воспаления в суставе

Таблица 2
Динамика исследованных клинических и лабораторных 
показателей на фоне противовоспалительной терапии

Показатель
Больные ОА

До лечения После лечения

ХГП‑39, нг/л 122,02 ± 6,56 100,31 ± 8,77;
р = 0,00050

СРБ, мг/л 5,37 ± 0,06 5,06 ± 0,10;
р = 0,01730

ВАШ боли покоя, мм 55,72 ± 1,05 42,90 ± 1,12;
р = 0,00010

Ваш боли при ходьбе, мм 64,16 ± 1,02 46,21 ± 1,14;
р = 0,00230

Индекс Лекена, баллов 9,03 ± 0,27 4,65 ± 0,28;
р = 0,00310

WOMAC выраженности боли, мм 33,37 ± 0,84 22,50 ± 1,17;
р = 0,00120

WOMAC скованности, мм 12,46 ± 0,37 7,71 ± 0,40;
р = 0,00310

WOMAC функциональной 
недостаточности, мм 131,64 ± 2,10 107,00 ± 2,56;

р = 0,00240

WOMAC глобальный, мм 178,51 ± 3,10 137,21 ± 3,72;
р = 0,00012

Примечание: p – по сравнению с показателями до лечения.
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ходов от ССЗ у людей старше 50 лет. Репрезентативную 
выборку составили 369 человек в возрасте от 50 до 89 лет, 
у которых провели развернутый лабораторный скрининг, 
включающий общий и биохимический анализы крови, 
общий анализ мочи, липидный спектр, определение вы‑
сокочувствительного СРБ, натрийуретического пептида 
и креатинина, а также ХГП‑39. Медиана периода наблю‑
дения составила 5 (0,17–5,28) лет. Было установлено, что 
у пациентов с повышенным уровнем ХГП‑39 без сахарного 
диабета и ССЗ на момент начала исследования относи‑
тельный риск исходов, в том числе от ССЗ, составил 1,57 
(95 %-ный доверительный интервал: 1,12–2,23; р = 0,009). 
Выполненный в данном исследовании анализ подтверждает, 
что ХГП‑39 является независимым предиктором смерт‑
ности и неблагоприятным прогностическим фактором 
в популяции людей старше 50 лет [22].

Мы показали, что при ОА с преимущественным пора‑
жением коленных суставов отмечается повышение уров‑
ня продукта деградации хряща – ХГП‑39. Содержание 
ХГП‑39 в сыворотке у пациентов с III рентгенологической 
стадией ОА было достоверно выше, чем у больных с I–II 
стадией. Наиболее высокий уровень ХГП‑39 у больных 
ОА ассоциируется с наличием синовита.

Корреляционный анализ между содержанием ХГП‑39 
и основными клиническими параметрами гонартроза, 
такими как ВАШ боли покоя и при ходьбе, индекс Лекена 
и глобальный WOMAC, позволяет высказать предпо‑
ложение, что уровень ХГП‑39 может отражать степень 
тяжести течения ОА. Еще одним важным результатом 
нашей работы была достоверная динамика содержания 
циркулирующего ХГП‑39 на фоне проводимой терапии 
(Амбене® Био). Данный показатель достоверно уменьшал‑
ся у пациентов, получавших курсовую терапию Амбене® 
Био, что еще раз подтверждает участие ХГП‑39 в вос‑
палении при ОА и говорит о возможности использова‑
ния этого биомаркера для оценки динамики заболевания 
в процессе лечения.

Заключение
Полученные нами результаты свидетельствуют о том, 

что концентрация ХГП‑39 находится в тесной зависи‑
мости от выраженности болевого синдрома и степени 
структурных изменений при ОА коленных суставов, она 
отражает тяжесть течения ОА и может быть объективным 
биомаркером этого заболевания. Осложнение ОА в виде 
синовита характеризуется более значимым повышением 
концентрации ХГП‑39, что подтверждает его участие 
в реализации суставного воспаления. Повышение кон‑
центрации ХГП‑39 можно расценивать как результат 
катаболических процессов в суставном хряще и других 
структурах опорно-двигательного аппарата. Положи‑
тельная динамика изменений ХГП‑39 под воздействием 
проводимого лечения с применением препарата Амбене® 
Био дает возможность утверждать, что данный показатель 
можно использовать в качестве критерия эффективности 
лечения ОА. Таким образом, ХГП‑39 следует рассматри‑
вать как показатель воспаления и тканевого повреждения 
при ОА с поражением коленных суставов, что дает воз‑

можность рекомендовать его в качестве лабораторного 
критерия для оценки тяжести ОА и эффективности ле‑
чения этого заболевания.

Соответствие принципам этики
Соответствие выполненного исследования этическим 

принципам было подтверждено комитетом по этике ФГБОУ 
ВО «Северо-Осетинская государственная медицинская 
академия» Минздрава России (г. Владикавказ), протокол 
№ 1, 4 от 13.02.2018.

Все пациенты на этапе госпитализации подтвердили 
свое согласие на обработку личных данных и возможность 
их использования в научных исследованиях письменным 
информированным добровольным согласием.
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