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ВСТУП

Комітет експертів ВООЗ 2000–2010 рр. оголо-
сив міжнародною Декадою, присвяченою патології 
кістково-м’язової системи, серед якої найбільш 
соціально значущими є остеартроз та остеопо-
роз. Проблема деформівного остеартрозу (ДОА) 
залишається однією з найважливіших у сучасній 
ревматології, що пов’язано із зростанням часто-
ти його розвитку, тимчасової непрацездатності та 
встановлення інвалідності (Нейко Є.М., Головач І.Ю., 
2000). Серед причин і чинників розвитку ДОА особли-
ве значення має надмірна маса тіла. З’ясовано, що 
ожиріння достовірно асоціюється з генералізованим 
ДОА і гон артрозом, меншою мірою — з дегенератив-
ними змінами п’ястково-фалангових суглобів та кок-
сартрозом (Насонова В.А., 2000). Роль надмірної маси 
тіла в розвитку ДОА може відзначатися як механічни-
ми, так і метаболічними впливами (Spector T.D. et al., 
1989). Так, згідно з опублікованими даними ВООЗ 
у світі зареєстровано понад 200 млн осіб з наявністю 
ожиріння, і кількість їх невпинно зростає, у зв’язку 
з чим у 1997 р. ВООЗ оголосила ожиріння глобальною 
неінфекційною епідемією (Свиридюк В., 2005). 

У багатьох клінічних дослідженнях виявили чітку 
залежність між збільшенням маси тіла чи ожирінням 
та підвищенням як рівня ризику розвитку ішемічної 
хвороби серця (ІХС), так і фатальних ускладнень 
(Дороднева Е.Ф и соавт., 2002). За рекомендаціями 
Міжнародної федерації діабету абдомінальне ожирін-
ня є основною ознакою метаболічного синдрому 
(МС), який включає також підвищення концентрації 
тригліцеридів (ТГ), артеріальну гіпертензію (АГ), 
гіперглікемію чи порушення толерантності до 
глюкози або цукровий діабет ІІ типу (Чепетова Т.В., 
Мешков А.Н., 2006). Кожна складова МС негативно 
впливає на перебіг ДОА, а саме АГ, особливо у осіб 
похилого віку, сприяє зростанню виведення кальцію з 
сечею та вторинній активації синтезу паратиреоїдного 
гормону, що призводить до розвитку системних змін 
кісткової тканини і підвищує ризик розвитку ДОА (Go-
ton M. et al., 2005). Гіперглікемія, яка супроводжується 
збільшенням секреції контрінсулярних гормонів 
(глюкокортикоїдів, соматотропіну, глюкагону), 
зниженням продукції статевих стероїдів, сприяє 
активації остеокластів та посиленню катаболічних 

процесів у кістковому матриксі (Lopes-Ibarra P. et al., 
1992). Тому особливої актуальності набуває проблема 
поєднаної патології, а саме ДОА у МС, що потребує 
більш глибокого вивчення патогенетичних механізмів 
системного ураження організму хворих.

Мета дослідження — вивчити зміни показників 
ліпідного обміну, оксидантного стресу у хворих 
на ДОА у поєднанні з МС.

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Під спостереженням перебували 46 хворих на 
ДОА, середній вік яких становив 57,8±6,8 року та 
14 практично здорових осіб, середній вік яких — 
50,8±5,4 року. Учасників дослідження розподілили на 
дві групи: 1-ша — 20 хворих на ДОА, 2-га — 26 хворих 
на ДОА у поєднанні з МС. Діагноз ДОА встановлювали 
на основі діагностичних критеріїв ACR (1990) (Кова-
ленко В.М., Шуба Н.М., 2004). Основними критеріями 
включення пацієнтів до дослідження були жінки віком 
понад 40 років з обов’язковим ураженням колінного 
суглоба та клінічно вираженим синовітом, балом болю 
не менше 3 за 10-бальною візуальною аналоговою 
шкалою, індексом Лекена не менше 8. Діагноз МС 
встановлювали за наявності абдомінального ожиріння 
за розміром об’єму талії, рівня ТГ >1,7 ммоль/л, 
наявності АГ або при проведенні антигіпертензив ної 
терапії, гіперглікемії.

Для оцінки ліпідного обміну вивчали показни-
ки ТГ, загального холестерину (ЗХС), холестерину 
ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ), які ви-
значали за допомогою автоматичного біохімічного 
фотометра-аналізатора. Рівень ХС ліпопротеїнів 
низької щільності (ХС ЛПНЩ) розраховували за 
формулою W.T. Friedewald (1972): 

ЛПНЩ = ЗХС – (ХС ЛПДНЩ + ХС ЛПВЩ).
Активність оксидантного стресу оцінювали за 

концентрацією реактантів тіобарбітурової кислоти 
(ТБК-реактантів) до та після 1,5-годинної інкубації, 
стан антиоксидантного захисту — за активністю 
супероксиддисмутази (СОД) і каталази (Архипова О.Г., 
1988). З метою оцінки метаболічних процесів сполучної 
тканини визначали рівень екскреції оксипроліну 
з сечею за методом П.Н. Шараєва (1981). 

ПАТОГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ 

РОЗВИТКУ ДЕФОРМІВНОГО 

ОСТЕОАРТРОЗУ У ПОЄДНАННІ 

З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ
Резюме. У статті наведено результати вивчення патогенетич-
них механізмів розвитку деформівного остеоартрозу у поєднанні 
з метаболічним синдромом. У хворих з поєднаною патологією вста-
новлено значні порушення ліпідного обміну, зростання активності ок-
сидантного стресу та деградацію колагенових білків порівняно з хво-
рими на деформівний остеоартроз.
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Отримані результати  (таблиця) свідчать, що 
у хворих 1-ї групи спостерігалося зростання 
в м і ст у  З Х С  у  1, 3  р а з а  ( 6 , 0 4 ± 0 , 2 8  п р о т и 
4,65±0,28 ммоль/л; р<0,01), ХС ЛПВЩ знизився 
в 1,2 раза (1,15±0,05 проти 1,38±0,05 ммоль/л; 
р<0,01), однак концентрація ТГ знаходилася 
у межах норми (1,40±0,06 проти 1,35±0,02; 
р>0,05). Відповідно до встановленого зростання 
ХС ЛПНЩ у 1,5 раза (5,17±0,43 проти 3,54±0,36; 
р<0,05). Достовірне зростання концентрації ЗХС 
в 1,8 раза порівняно з практично здоровими 
спостерігалось у хворих 2-ї групи (8,37±0,48 
проти 4,65±0,28 ммоль/л; р<0,01), вміст ХС 
ЛПВЩ був нижчим в 1,4 раза (0,98±0,04 проти 
1,38±0,05 ммоль/л; р<0,05),  концентрація 
ТГ  зростала в  1,3  раза (1,89±0,07 проти 
1,35±0,02 ммоль/л; р<0,001), ХС ЛПНЩ в 2,5 раза 
(7,01±0,56 проти 3,54±0,36; р<0,001). 

Таблиця

Вміст ТБК-реактантів, активності каталази і СОД 

у сироватці крові у обстежених (M±m)

Група

ТБК-

реактанти, 

мкмоль/л

Каталаза, 

УО/л

СОД, 

УО/л

Практично здорові 8,36±0,49 2,96±0,08 3,46±0,18
1-ша група 10,03±0,58 2,64±0,07 2,88±0,10
2-га група 12,54±0,36 1,97±0,11 2,56±0,11
р1-ша — практ. здорові <0,01 >0,05 <0,02
р2-га — практ. здорові <0,01 <0,001 <0,01
р1-ша — 2-га <0,01 <0,001 <0,05

У хворих 1-ї групи встановлено зростання 
концентрації продуктів перекисного окиснення 
ліпідів, про що свідчило достовірне зростання 
концентрації ТБК-реактантів. У хворих 1-ї та 2-ї групи 
порівняно з практично здоровими достовірно зрос-
тала концентрація ТБК-реактантів у сироватці крові 
в 1,2 та 1,5 раза відповідно. У обстежених 2-ї групи 
активність оксидантного стресу була вищою, ніж у хво-
рих 1-ї групи, про що свідчить зростання в 1,2 раза 
концентрації ТБК-реактантів у сироватці крові. Нако-
пичення продуктів процесів пероксидації відбувалося 
на тлі зменшення СОД у хворих 1-ї групи в 1,2 раза 
порівняно з контрольною. У обстежених 2-ї групи зни-
зилася активність каталази крові в 1,5 раза та СОД — 
у 1,4 раза порівняно із практично здоровими осо-
бами. Результати порівняльного аналізу отриманих 
результатів між пацієнтами обох груп свідчать, що у 
хворих 2-ї групи активність каталази у сироватці крові 
була нижчою в 1,3 раза, а СОД — в 1,1 раза. 

У хворих 1-ї групи встановлено зростання в 1,8 раза 
рівня екскреції оксипроліну з сечею (11,43±1,6 про-
ти 6,35±1,8 нг/мл; р<0,05), 2-ї групи — в 2,0 раза 
(12,7±2,3 проти 6,35±1,8 нг/мл; р<0,001). Встановле-
но тісний прямий кореляційний зв’язок між показни-
ками рівня екскреції оксипроліну з сечею та вмістом 
ЗХС (r=0,71), ХС ЛПНЩ (r=0,68), ТБК-реактантів 
сироватки крові (r=0,57) та зворотний зв’язок з 
показниками активності СОД (r=–0,62) та каталази 
(r=–0,58). Отримані результати узгоджується з даними 
T. Yamaguchi та співавторів (2002) про те, що у жінок 
в постменопаузальний період показники ХС ЛПВЩ і 

ХС ЛПНЩ відповідно прямо і зворотно корелюють з 
показниками мінеральної щільності скелета.

ВИСНОВОК

Таким чином, у хворих на ДОА у поєднанні з МС 
встановлено значні зрушення ліпідного обміну, 
зрос тання активності оксидантного стресу, що 
сприяє деградації сполучнотканинних структур 
організму. Отримані результати підкреслюють 
складність метаболічних порушень за поєднаної 
патології, що обґрунтовує пошук ефективної 
комбінованої терапії, яка впливає на всі ланки па-
тогенезу захворювання.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ 

РАЗВИТИЯ ДЕФОРМИРУЮЩЕГО 

ОСТЕОАРТРОЗА В СОЧЕТАНИИ 

С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ

М.В. Ткаченко 

Резюме. В статье приведены результаты изу-
чения патогенетических механизмов развития 
деформирующего остеоартроза в сочетании 
с метаболическим синдромом. У больных с со-
четанной патологией установлены значитель-
ные нарушения липидного обмена, рост ак-
тивности оксидантного стресса и деградация 
коллагеновых белков сравнительно с больны-
ми деформирующим остеоартрозом.

Ключевые слова: деформирующий 
остеоартроз, метаболический синдром, 
патогенез.
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PATHOGENETIC MECHANISMS 

OF DEFORMING OSTEOARTHRITIS 

IN COMBINATION WITH METABOLIC 

SYNDROME

M.V. Tkachenko 

Summary. The results of pathogenetic mechanisms 
investigation of deforming osteoarthritis in 
combination with metabolic syndrome are presented 
in this article. In patients with combined pathology 

compare to patients with deforming osteoarthritis 
significant disorders of lipid metabolism, increasing 
of oxidative stress activity and collagen proteins 
degradation were determined.

Key words: deforming osteoarthritis, metabolic 
syndrome, pathogenesis.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я
Препарат Multaq® одобрен в ЕС 

при фибрилляции предсердий

По материалам www.sanofi-aventis.com
Компания «sanofi-aventis» сообщила, что Евро-

комиссия одобрила заявку на маркетинг препара-
та Multaq® (дронедарон) во всех 27 странах — чле-
нах Европейского Союза. Это стало возможным 
после положительной рекомендации, о которой 
было объявлено 24 сентября Комитетом по лекар-
ственным средствам для человека (Committee for 
Medicinal Products for Human Use) Европейского 
агентства по лекарственным средствам (European 
Medicines Agency).

Препарат Multaq®, сообщает компания, показан 
к применению у взрослых клинически стабильных 
пациентов, имеющих в анамнезе или в настоящее 
время непостоянную фибрилляцию предсердий, 
с целью предотвращения ее рецидива или сниже-
ния частоты сокращений желудочков. Multaq®, ко-
торый был открыт и разработан компанией «sanofi-
aventis», стал первым одобренным в Европейском 
Союзе антиаритмическим средством, которое про-
демонстрировало свои клинические превосход-
ства в снижении риска госпитализации вследствие 
сердечно-сосудистых событий или смерти в связи с 
любой из причин у пациентов с фибрилляцией/тре-
петанием предсердий, как установлено в ходе ис-
следования ATHENA.

«Одобрение препарата Multaq® в Европейском 
Союзе ― это важное событие для пациентов с фи-
брилляцией предсердий, для которых теперь стал 
доступным новый подход в терапии, ― отметил док-
тор медицины Марк Клузель (Marc Cluzel), испол-
нительный вице-президент компании по вопросам 
научных исследований и разработок. ― Одобре-
ние Multaq является результатом более чем 15-лет-
них научных исследований и разработок, проводив-
шихся «sanofi-aventis» при поддержке экспертов, ко-
торые были привлечены к программе клинической 
разработки препарата, а также пациентов, прини-
мавших участие в исследованиях».

Выход препарата Multaq® на европейский ры-
нок ожидается в первую очередь в Великобритании 
и Германии в январе 2010 г. Multaq® уже одобрен в 
США, Канаде, Швейцарии и Бразилии.

Объявлено об эффективности Simponi™ 

в лечении ревматоидного артрита

По материалам www.investor.jnj.com
В октябре 2009 г. обнародованы новые данные 

ІІІ фазы долгосрочных клинических исследований, 

которые показали, что у пациентов с ревматоидным 
артритом (РА), принимавших препарат Simponi™ 
(голимумаб, «Johnson&Johnson»/«Schering-Plough») 
каждые 4 нед, удалось достичь стойкого уменьше-
ния выраженности симптоматических проявлений 
и улучшения физиологических функций на протя-
жении 1 года.

Эти результаты были представлены на ежегод-
ной встрече американской коллегии ревматологов 
(American College of Rheumatology).

Согласно результатам исследования GO-AFTER 
пациенты с РА, предварительно принимавшие ада-
лимумаб, этанерцепт или инфликсимаб, демонстри-
ровали ответ на терапию с применением Simponi на 
протяжении 1 года. На 52-й неделе лечения 63% па-
циентов, получавших Simponi в дозе 50 мг, достигли 
20% уменьшения выраженности симптомов РА.

В апреле 2009 г. Управление по контролю за пи-
щевыми продуктами и лекарственными средствами 
США (Food and Drug Administration) и Министерство 
здравоохранения Канады одобрили Simponi в дозе 
50 мг в форме инъекций для применения 1 раз в ме-
сяц в терапии РА, псориатического арт рита и анки-
лозирующего спондилоартрита.

NICE намерен отклонить применение 

препарата RoActemra® в системе NHS

По материалам www.telegraph.co.uk; 
www.dailymail.co.uk
Проект руководства, изданного Национальным 

институтом здоровья и качества медицинской помо-
щи Великобритании (National Institute for Health and 
Clinical Excellence — NICE) не рекомендует назна-
чать препарат RoActemra® (тоцилизумаб, «Roche») 
для терапии ревматоидного артрита средней и тя-
желой степени тяжести в системе Национальной 
службы здравоохранения (National Health Service — 
NHS), ― сообщило 8 октября 2009 г.британское из-
дание «The Telegraph».

При этом представитель «Roche» отметил, что 
фармацевтическая компания готова обеспечить 
NICE бо¬льшим количеством информации относи-
тельно стоимости и клинической эффективности 
препарата.

Напомним, что тоцилизумаб является первым 
ингибитором рецепторов интерлейкина-6, разрабо-
танным для терапии ревматоидного артрита, кото-
рый был одобрен в ЕС («В ЕС RoActemra® рекомен-
дован для лечения ревматоидного артрита») и Япо-
нии. За пределами Европы тоцилизумаб известен 
под торговой маркой Actemra®.


