
2 4  У К Р А Ї Н С Ь К И Й  Р Е В М А Т О Л О Г І Ч Н И Й  Ж У Р Н А Л  •  №  2  ( 6 0 )  •  2 0 1 5

Остеоартроз (ОА) — найчастіше захворювання 
суглобів у багатьох популяціях земної кулі, яке за-
звичай проявляється у осіб віком старше 40 років 
та вважається найбільш поширеним інвалідизую-
чим захворюванням суглобів у світі. Більше того, 
його поширеність і превалювання зростають, що 
пояснюється старінням населення, збільшенням 
тривалості життя та зміною його способу, що веде 
до подальшого збільшення кількості пацієнтів з ОА 
(Bijlsma J.W. et al., 2011).

На ОА переважно хворіють люди похилого віку, 
які мають супутню патологію — ішемічну хворобу 
серця, ураження центральної нервової системи, 
печінки, метаболічний синдром (Шуба Н.М. та спів-
авт., 2012).

Тому на сьогодні розглядається взаємозв’язок 
ОА з іншою супутньою патологією та його залеж-
ність від віку, статі, ожиріння та гіперурикемії (пода-
гри). Гіперурикемія значно підвищує ризик виник-
нення та ускладнює перебіг такої патології, як кар-
діоваскулярні, цереброваскулярні події, цукрового 
діабету, ожиріння, а найбільше — артеріальної гі-
пертензії.

Гіперурикемія може формувати клінічно мані-
фестну подагру. Дослідженню взаємозв’язку по-
дагри та ОА присвячено багато робіт. Результати 
великих контро льованих досліджень свідчать, що 
суглоби пацієнтів, які мали гострі напади подагри, 
мають більш виражені клінічні та рентгенологічні 
ознаки ОА, ніж ураження суглобів у осіб без гострих 
нападів подагри (Roddy E. et al., 2007). Це стосуєть-
ся першого плюснефалангового суглоба, суглобів 
середнього відділу стопи, колінного суглоба та дис-
тальних міжфалангових суглобів. Крайове нарос-
тання кристалів моноурату натрію спостерігалося 
на фрагментах суглобового хряща (Pascual E. et al., 
1998.) Нещодавнє дослідження 7855 екземплярів 
постсекційного матеріалу таранної кістки вияви-
ло сильну кореляцію між розміщенням відкладень 
кристалів моноурату натрію і кальцію пірофосфа-
ту та ділянками пошкодження в суглобовому хря-
щі (Muehleman C. et al., 2008). Пошкодження хря-
ща зазвичай локалізувалися в місцях біомеханіч-
ного стресу, таких як артикулярна поверхня голівки 

великогомілкової чи малогомілкової кістки або там, 
де таранна кістка була протиставлена переднім ос-
теофітам великогомілкової кістки.

Характерний для ОА кістковий набряк, який клі-
нічно виявляється і корелює з рентгенологічною 
стадією ОА, крепітацією і обмеженням рухів у су-
глобі, може також виникати як результат вторин-
ного пошкодження суглобів внаслідок подагри 
(Roddy E. et al., 2007).

Цілком можливо, що асоціація між подагрою і ге-
нералізованим ОА може бути пояснена спільними 
факторами ризику старіння і ожиріння (Roddy E., 
Doherty M., 2012) (рис. 1).

Рис. 1. Можливі причинні пояснення асоціації між подагрою і ОА. 
ПА — подагра

Як видно (див. рис. 1), спостерігається взаємо-
зв’язок між подагрою та ОА як «замкнене коло», які 
посилюють один одного, а також посилюються ста-
рінням і ожирінням.

Як ОА, так і подагра мають подібні патогенетичні 
механізми розвитку, пов’язані з вивільненням про-
запальних цитокінів, які призводять до запалення. 
Рівень сечової кислоти в синовіальній рідині коре-
лює з інтерлейкіном (IL)-1β. Солі моноурату натрію 
стимулюють інфламасоми та каспазу-1 у моноцитах 
та синовіальних мононуклеарних клітинах, з актива-
цією IL-1β (Martinon F. et al., 2006). Утворення IL-1β 
та фактора некрозу пухлини (TNF)-α підвищує при-
плив нейтрофільних гранулоцитів у суглоб та розви-
ток запалення (Cronstein B.N., Terkeltaub R., 2006; 
Martinon F. et al., 2006).

Проте, незважаючи на результати проведених 
досліджень, проблема поєднання ОА та гіперури-
кемії залишається недостатньо вивченою.

Тісний зв’язок між тяжкістю ОА і рівнем сечової 
кислоти в синовіальній рідині продемонстровано 
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КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ 

ОСТЕОАРТРОЗУ У ПОЄДНАННІ 

З ГІПЕРУРИКЕМІЄЮ
У статті наведено сучасні дані літератури про поєднання остеоартро-
зу та гіперурикемії. Проаналізовано тривалість захворювання,стадію 
ураження за рентгенологічними ознаками, клінічні особливості сугло-
бового синдрому у хворих на остеоартроз та гіперурикемію. Дослі-
джено роль запального компонента у розвитку поєднаної патології. 
Враховуючи отримані дані, можна зробити висновок, що слід плану-
вати диференційований підхід до лікування пацієнтів з остеоартрозом 
та гіперурикемією.
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у пацієнтів із гонартрозом і відсутністю в анамнезі 
подагри, вказуючи, що цей зв’язок може бути ви-
користаний як біомаркер тяжкості та прогресуван-
ня ОА (Denoble A.E. et al., 2011).

Враховуючи вищезазначене, на базі терапев-
тичного відділення Клінічної міської лікарні № 7 
м. Києва виконано роботу з вивчення клінічних 
особливостей перебігу ОА в поєднанні з гіпер-
урикемією.

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

У дослідження включено 91 пацієнта з ОА (78 жі-
нок та 13 чоловіків) віком від 35 до 80 років. Учасни-
ків залежно від рівня сечової кислоти у сироватці 
крові розподілили на дві групи. 1-шу групу станови-
ли 36 осіб, які мали ОА без гіперурикемії, серед-
ній вік яких становив 59,31±1,70 року, 2-гу групу — 
55 осіб, які мали ОА та гіперурикемію (рівень сечової 
кислоти у сироватці крові >360 мкмоль/л), середній 
вік яких становив 60,45±1,39 року. Загальна харак-
теристика обстежених хворих — у табл. 1.

Таблиця 1

Характеристика обстежених хворих

Показник
Група

1-ша 2-га

Кількість хворих 36 55
Середній вік, років 59,31±1,70 60,45±1,39
Стать:
- чоловіки
- жінки

2
34

11
44

Маса тіла, кг 82±2,69 90,76±2,21
Індекс маси тіла (ІМТ) 30,28±1,03 33,21±0,81
Тривалість ОА, років 8,30±0,83 9,06±0,85
Сечова кислота, мкмоль/л 290±7,65 478,67±14,23

Обидві групи були зіставні за загальноклінічни-
ми показниками (табл. 2).

Таблиця 2

Загальноклінічні показники

Показник
Група

1-ша 2-га

Білірубін, мкмоль/л 17,05±0,68 15,45±0,59
Креатинін, мкмоль/л 90,74±3,00 95,60±3,07
Аланінамінотрансфера-
за (АлАТ) 0,14±0,03 0,12±0,01

Аспартатамінотрансфера-
за (АсАТ) 0,11±0,01 0,12±0,01

Холестерин, ммоль/л 5,20±0,20 5,30±0,20
Глюкоза, ммоль/л 5,38±0,33 5,42±0,14

Діагноз ОА встановлювали за критеріями EULAR.
Наявність гіперурикемії вважали у тому разі, 

коли рівень сечової кислоти у сироватці крові був 
>360 мкмоль/л.

Усім хворим проводили традиційні клінічні мето-
ди дослідження, що включали збір сімейного та ін-
дивідуального анамнезу.

ІМТ розраховували за формулою:

ІМТ =   маса тіла (кг)  .
        зріст² (м²)

Вираженість суглобового синдрому оцінювали 
за такими параметрами: індекс WOMAC (за ВАШ), 
індекс Лекена.

Усім пацієнтам на початку спостереження про-
водили рентгенологічне дослідження колінних су-

глобів у прямій (передньозадній) і боковій проекці-
ях. Рентгенологічну стадію ОА визначали за класи-
фікацією J.H. Kellgren та J.S. Lawrence (1957).

З метою діагностики сечокам’яної хвороби чи ін-
шої ниркової патології проводили ультразвукове 
дослідження органів позаочеревинного простору.

Усім хворим виконували загальноклінічні обсте-
ження: загальний аналіз крові та сечі, глюкоза кро-
ві (ммоль/л), біохімічний аналіз крові з визначен-
ням білірубіну (мкмоль/л), АлАТ, АсАТ, креатині-
ну (мкмоль/л), сечовини (ммоль/л).

Для визначення С-реактивного протеїну (СРП) 
використовували набір реагентів, який признача-
ється для кількісного визначення СРП у сироват-
ці крові. Рівень СРП визначали ≤5 мг/л — як низь-
кий, >5 мг/л — підвищений. Визначення швидкості 
осідання еритроцитів (ШОЕ) проводили за ме-
тодом Панченка. Концентрацію сечової кислоти 
у крові визначали за допомогою набору реактивів 
«Філіст- Діагностика», Україна. Імунологічні дослі-
дження включали кількісне визначення в сироват-
ці крові рівня IL-1β («Bender MedSystems GmbH», 
Австрія),TNF-α («Orgenium», Фінляндія), IGF-1 
(«DRG», Німеччина), NO — імуноферментним ме-
тодом. Облік реакції проводили на імунофермент-
ному аналізаторі Lab-line — 100 («WestMedica», 
Австрія).

Для статистичної обробки даних застосовува-
ли програмно-математичний комплекс для пер-
сонального комп’ютера «Microsoft Exel 2007» 
(Microsoft) та комп’ютерні програми для статистич-
ного аналізу та оброблення даних «Биостатисти-
ка», «STATISTICA® 6.0» («StatSoftInc.», США), «SPSS 
Statistics 20» («IBM», США).

ОТРИМАНІ РЕЗУЛЬТАТИ

Як видно із загальної характеристики учасни-
ків дослідження, тривалість захворювання на ОА 
була вищою у пацієнтів із гіперурикемією. У 1-й 
та 2-й групах переважали пацієнти із тривалістю 
захворювання 8–15 років (табл. 3). У 2-й групі від-
значали більшу частку (14%) пацієнтів із тривалістю 
захворювання понад 16 років. Крім того, у 2-й групі 
24% становили пацієнти із тривалістю захворюван-
ня до 3 років, що свідчить про більш ранній розви-
ток ОА за наявності гіперурикемії.

Таблиця 3

Розподіл пацієнтів за давністю захворювання

Давність захворювання, 

років

Група

1-ша 2-га

n % n %

≤3 6 17 13 24
4–7 11 31 10 18
8–15 16 44 24 44
≥16 3 8 8 14

Аналізуючи тяжкість ураження за рентгенологіч-
ними ознаками, можна відзначити, що у пацієнтів 
обох груп виявили ОА переважно ІІ стадії за класифі-
кацією J.H. Kellgren та J.S. Lawrence (75 та 72% від-
повідно). Проте слід зазначити, що у 1-й групі у 8% 
діагностовано ОА І стадії, в той час як у 2-й групі ця 
стадія була відсутньою. Крім того, у 2-й групі була 
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більша частка ОА ІІІ рентгенологічної стадії (28%) 
порівняно з 1-ю групою (17%) (табл. 4).

Таблиця 4

Розподіл хворих на ОА та ОА і гіперурикемію 

за рентгенологічною стадією

Рентгенологічна стадія 

хвороби

Пацієнти

ОА

(1-ша група)

ОА 

і гіперурикемія

(2-га група)

n % n %

І 3 8 – –
ІІ 27 75 40 72
ІІІ 6 17 15 28
Усього 36 100 55 100

Результати детального аналізу характеру ура-
ження опорно-рухового апарату свідчать про май-
же однакову частоту олігоартритичного ураження 
в обох групах (67 та 55% відповідно). У хворих із гі-
перурикемією виявлено частіше виникнення полі-
артриту (45%) порівняно з пацієнтами без гіперури-
кемії (22%). Моноартрит спостерігався у незначної 
частки (11%) учасників 1-ї групи, в той час у 2-й гру-
пі моноартриту зовсім не виявлено (рис. 2).
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Рис. 2. Прояви моноартриту, олігоартриту, поліартриту в обстеже-
них групах

При дослідженні артрологічного статусу за ін-
дексами Лекена та WOMAC больовий синдром був 
практично однаковий в обох групах (табл. 5). Ран-
кова скутість за індексом WOMAC у 1-й групі стано-
вила 102,39±6,75 мм, в той час у пацієнтів 2-ї групи 
була дещо вищою — 110,76±5,44 мм, але статис-
тично недостовірною. У хворих на ОА з гіперурике-
мією були статистично достовірно вищі показники 
болю за ВАШ та обмеження повсякденної активнос-
ті за індексом WOMAC.

Таблиця 5

Динаміка показників артрологічного статусу у пацієнтів

Показник
ОА

(1-ша група)

ОА 

і гіпер урикемія

(2-га група)

ВАШ, мм 47,22±1,36 52,89±1,11*

Індекс Ле кена, балів 11,78±0,76 11,82±0,47
WOMAC, мм:
- біль 231,97±18,67 230,65±11,75
- скутість 102,39±6,75 110,76±5,44
- функціональна активність 628,79±35,79 781,52±36,44*

*Достовірність відмінностей р<0,05.

У 1-й групі рівень ШОЕ не перевищував норми 
та становив 14,03±1,44 мм/год, а у 2-й групі — був 
вищим, ніж у 1-й — 18,25±1,70 мм/год — та пере-
вищував норму.

СРП у 2-й групі був значно вищим (статистично 
достовірно — р<0,05) — 11,85±1,74 мг/л, порівня-
но з 1-ю групою (6,3±2,0 мг/л). Результати можуть 
свідчити про наявність більш вираженого запаль-
ного процесу у пацієнтів із ОА та гіперурикемією.

При дослідженні прозапальних цитокінів вияв-
лено підвищений рівень TNF-α та IL-1 в обох гру-
пах. У пацієнтів із ОА та гіперурикемією ці показ-
ники були дещо вищі, хоча і статистично недосто-
вірно. Так, у 1-й групі — TNF-α 23,56±2,64 нг/мл 
та IL-1 — 20,36±1,56 пг/мл, у 2-й — 32,86±5,13 
та 22,73±3,88 пг/мл відповідно.

Рівень  NO не в ідр ізнявся в  обох  гру-
пах і становив 3,49±0,39 мкмоль/л у 1-й групі 
та 3,26±0,52 мкмоль/л — у другій.

Ще одним із важливих цитокінів, що бере 
участь у метаболізмі хряща, є IGF-1. IGF-1 спри-
яє проліферації та диференціюванню хондро-
цитів і гальмує апоптоз. Нами визначено, що рі-
вень IGF-1 був нижчим за норму в обох групах. 
Проте більш значне його зниження спостерігало-
ся у 2-й групі (44,78±3,91нг/мл) порівняно з 1-ю 
(68,68±5,44 нг/мл) (р<0,05), що можна пояснити 
більш вираженим зниженням процесів регенера-
ції у пацієнтів із гіперурикемією.

Внаслідок проведеного аналізу отриманих да-
них, викладених вище, можна зробити такі вис-
новки:

1. У пацієнтів з ОА та гіперурикемією тривалість 
захворювання на ОА була більшою.

2. Хворі на ОА з гіперурикемією мали більш ран-
ній початок ОА та більш виражену рентгенологіч-
ну стадію, порівняно з пацієнтами з ОА без гіпер-
урикемії.

3. Для пацієнтів із ОА з гіперурикемією більш 
характерний поліартрит та відсутність моноар-
триту.

4. Дані клінічного обстеження свідчать, що па-
цієнти з ОА та гіперурикемією відрізнялися більш 
тяжким перебігом ОА, а саме вираженістю болю 
за ВАШ та обмеженістю функціональної активнос-
ті за індексом WOMAC.

5. Пацієнти з ОА та гіперурикемією характери-
зувалися наявністю більш вираженого запального 
процесу (за даними СРП) та зниження процесів ре-
генерації (за даними IGF-1).

Отже, враховуючи отримані дані, слід планува-
ти диференційований підхід до лікування пацієнтів 
з ОА та гіперурикемією.
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КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 

ТЕЧЕНИЯ ОСТЕОАРТРОЗА В СОЧЕТАНИИ 

С ГИПЕРУРИКЕМИЕЙ

Н.М. Шуба, Т.Д. Воронова, А.С. Крылова, 

А.В. Пилипенко, Т.С. Хамбир

Резюме. В статье представлены современные 
данные литературы о сочетании остеоартроза 
и гиперурикемии. Проанализировано длитель-
ность заболевания, стадию поражения по рент-
генологическим признакам, клинические осо-
бенности суставного синдрома у больных остео-
артрозом и гиперурикемией. Исследована роль 
воспалительного компонента в развитии соче-
танной патологии. С учетом полученных данных 
можно сделать вывод, что следует планировать 

дифференцированный подход к лечению паци-
ентов с остеоартрозом и гиперурикемией.

Ключевые слова: остеоартроз, 
гиперурикемия, суставной синдром.

CLINICAL FEATURES OF OSTEOARTHRITIS 

IN COMBINATION WITH HYPERURICEMIA

N.M. Shuba, T.D. Voronova, A.S. Krylova, 

A.V. Pilipenko, T.S. Khambir

Summary. This article presents the current 
data in the literature about the combination 
of osteoarthritis and hyperuricemia. The duration 
of the disease, the severity of radiological signs, 
the clinical features of the articular syndrome have 
been analyzed in patients with osteoarthritis and 
hyperuricemia. The role of inflammatory component 
in the development of comorbidity was studied. 
Taking into account received data, we can conclude 
that it is necessary to plan a differentiated approach 
to the treatment of patients with osteoarthritis 
and hyperuricemia.

Key words: osteoarthritis, hyperuricemia, 
articular syndrome.
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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
  Применение нового препарата способствует 

полному устранению симптомов псориаза

   Подготовила Анна Антонюк
  Псориаз — идиопатическое хроническое не-

инфекционное заболевание, в основном поража-
ющее кожу. Ключевую роль в патогенезе заболе-
вания играет аутоиммунная реакция организма, 
сопровождаемая хроническим воспалением и ги-
перпролиферацией лимфоцитов, макрофагов и ке-
ратиноцитов, а также чрезмерным ангиогенезом.

  Специалисты Университета Манчестера (Uni-
versity of Manchester), Великобритания, опу-
бликовали на страницах журнала «The Lancet» 
результаты исследования, свидетельствующие 
об эффективности нового препарата иксекизумаба 
у пациентов с псориазом. Его применение на протя-
жении 12 нед помогло достичь полного исчезнове-
ния псориатических бляшек у 40% пациентов и зна-
чительно уменьшить выраженность симптомати-
ки заболевания у 90%, что стало подтверждением 
ранее полученных данных клинических испытаний.

  В текущем исследовании участвовали 2500 лиц 
с псориазом. Половина из них применяли иксеки-
зумаб по 80 мг каждые 2 нед/4 нед после стартовой 
дозы 160 мг, остальные — плацебо либо этанерцепт 
(блокатор рецепторов фактора некроза опухоли-α, 
который также применяют для лечения при указанном 
заболевании). Уже на 4-й неделе после начала клини-

ческого испытания у половины пациентов 1-й группы 
отмечали уменьшение выраженности симптомов за-
болевания до уровня PASI (Psoriasis Area Severity In-
dex) 75, на 12-й неделе — снижение интенсивности 
заболевания у 90% пациентов, применявших иксеки-
зумаб каждые 2 нед, и 77% — каждые 4 нед.

  Иксекизумаб — препарат, который по своей сути 
является моноклональным антителом, специфичным 
к интерлейкину-17A, играющим важную роль в разви-
тии аутоиммунных заболеваний. Этот цитокин в боль-
шом количестве идентифицируют в выделениях, 
полученных из псориатических бляшек.

  Ученых приятно удивили результаты исследова-
ния, поскольку первоначальной целью терапии было 
лишь уменьшение выраженности симптомов болезни. 
При этом применение иксекизумаба способствовало 
полному устранению проявлений патологии у части па-
циентов. Это позволило значительно улучшить каче-
ство их жизни, помочь им чувствовать себя более уве-
ренно из-за устранения самой бляшки и уменьшения 
зуда — еще одного симптома заболевания, принося-
щего огромный дискомфорт больному.

  Griffiths Ch.E., Reich K., Lebwohl M. et al.  (2015) Compari-
son of ixekizumab with etanercept or placebo in moderate-to-severe 
psoriasis (UNCOVER-2 and UNCOVER-3): results from two phase 
3 randomised trials. The Lancet, 10 June [Epub ahead of print].

 Manchester University  (2015) New drug can clear all psori-
asis symptoms. ScienceDaily, 10 June (http://www.sciencedaily.
com/releases/2015/06/150610131558.htm).

В Л А С Н І  С П О С Т Е Р Е Ж Е Н Н Я


