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Вопрос однофазового или двухфазового введения 

гиаулуроновой кислоты является предметом для обсуждения 

в специализированных областях медицины, а именно в 

ортопедии, ревматологии и физиотерапии. Данное 

исследование направлено на изучение достижения эффектов 

на фоне применения препаратов ГиК. 
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Введение 
По данным  научной литературы наличие гидролизата 

коллагена и щелочной фосфатазы (ЩФ) в суставной 

жидкости является достоверным признаком 

продолжающейся реконструкции суставного хряща. 

Высокая плотность молекул ГиК не позволяет данному 

агенту проникать через синовиальную оболочку, что 

улучшает вязкость, оказывает увлажняющее действие и 

буферизирующие эффекты на сайты CD44 болевых 

рецепторов, вызывая быстрый обезболивающий 

эффект. В то время как ГиК низкой и средней плотности 

обладает способностью проникать через синовиальную 

оболочку, обеспечивая конвертацию щелочной 

фосфатазы в кислую фосфатазу, оказывая отсроченное 

анальгетическое действие за счет элиминации 

химического медиатора боли и стимуляции функции 

синовиоцитов, регулирующих активность макрофагов 

и синтез интерлейкинов и металлопротеиназ, 

вследствие чего проявляется восстановительный 

эффект. 

 

Материалы и методы 
В исследование включены 104 пациента (44 женского 

и 60 мужского пола) со средним возрастом 49,7 лет, 34 

из которых получали двунаправленное лечение. 

Пациенты были рандомизированы на 2 однородные 

группы по полу и возрасту.  

 Критерии включения: 

 отсутствие предшествующих травм; 

 отсутствие дегенеративного заболевания суставов в 

анамнезе и на момент исследования; 

 без предшествующих внутрисуставных инъекций; 

 без лечения противовоспалительными препаратами и 

хондропротекторами на время исследования и в 

течение предшествующего года до включения в 

исследование. 

Дизайн исследования: 

 Все хондропатии были классифицированы на II и III 

стадии по Келлгрену-Лоуренсу;. 

 МРТ проводилась на момент включения и через 12 

месяцев после начала лечения; 

 Определение уровней маркеров воспаления СОЭ и СРБ 

проводилось каждые 3 месяца; 

 Эвакуация синовиальной жидкости с определением 

кислой и щелочной фосфатаз, эндогенной и экзогенной 

ГиК, металлопротеиназ, лейкинов и гидролизата 

коллагена проводилась каждые 3 месяца.  

В препаратах   Regenflex и 1.6% Regenflex Starter 

содержится буферный раствор натриевой соли 

гиалуроновой кислоты с концентрациями 0,8% и 1,6% 

соответственно, полученный путем ферментации в 

лаборатории Regenyal со стабильной молекулярной 

массой ГиК 800-1200 KDa. Боль и подвижность 

суставов оценивали каждые 3 мес. с применением 

индекса Womac и аппаратом Primus соответственно. 

Метод однофазового введения заключался в 

проведении одновременных последовательных  

 

инъекций Regenflex и Regenflex Starter в первый и 180-

й день исследования. Метод двухфазового введения 

предусматривал инъекцию Regenflex Starter в первый 

день исследования с последующим введением 

Regenflex через неделю после начала наблюдения и 

повторно Regenflex – еще через 7 дней. Цикл 

последовательных инъекций проводился в 

аналогичном режиме на 180-й день испытания.  

 

Результаты 
В группе пациентов, которым проводилось 

однофазовое введение препаратов Regenflex, 

наблюдалось неполное восстановление подвижности 

суставов, более низкая подвижность суставов  

сохранялась и в течение последующих 12 мес. 

исследования по сравнению со 2-ой группой. В 1-ой 

группе маркеры воспаления и восстановления хряща 

были значимо ниже по сравнению со 2-ой группой. На 

3 мес. наблюдения гидролизат коллагена и эндогенная 

ГиК не обнаруживались, в то время как подпороговые 

уровни экзогенной (инъецированной) ГиК 

определялись лишь у 11 пациентов, а ЩФ – у 7 

пациентов. Непосредственно перед повторным 

внутрисуставным введением ГиК у 41 пациента был 

зафиксирован рецидив манифестации тяжелых 

симптомов, у 9 из вышеперечисленных определялось 

наличие выпота в полости сустава. 

Во второй группе отмечалось более медленное, но 

постоянное уменьшение выраженности болевого 

синдрома по сравнению с 1 группой и меньшее 

количество рецидивов (согласно индексу Womac на 6 

мес. исследования перед повторным введением были 

зарегистрированы легкие рецидивы симптомов у 4 

пациентов и лишь 1 пациента выявлен выпот в 

суставной полости). В данной группе маркеры 

воспаления были ниже до конца исследования (в 

среднем на 23%); показатели восстановления хряща 

были выше в течение всех 12 мес. исследования (в 

среднем на 31%).  

По данным заключительного МРТ в первой группе 

отмечалось сохранение беспорядочного хрящевого 

профиля с меньшей толщиной хряща по сравнению со 

2 группой. Визуализировались неравномерные 

неэластичные участки, не определяемые во 2 группе, в 

которой по данным МРТ отмечались признаки 

реконструктивной гипертрофии.  

 

 

  Заключение 
Согласно представленным данным, двухфазовое 

введение с раздельными инъекциями препаратов ГиК 

высокой и низкой плотности гарантирует улучшение 

вязкости хряща и его восстановление. Данный 

терапевтический эффект не может быть получен при 

одновременном введении фракций ГиК высокой и 

низкой плотности. Вероятно, за счет провоцируемого 

данными формами ГиК стерического барьера, 

создающего препятствие нормальному реостазу в 

полости сустава. 

Полнота терапевтического эффекта дозирована и 

зависит от времени. При двухфазном цикле введения 

имеется интервал между введениями фракции ГиК 



61 The use of hyaluronic acid in chondral disorders of the knee: single-phase system vs. two-phase 

system 

2 (28) 

2012 

 

 

высокой плотности и более высокая доза вводимой ГиК 

низкой плотности, являющаяся единственной 

фракцией, частично проницаемой для синовиальной 

оболочки, что увеличивает эндогенную продукцию 

ГиК синовиоцитами и способствует нормализации 

активности макрофагов и синтезу интерлейкинов и 

металлопротеиназ.  
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