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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 

Актуальность темы. В литературе последних лет достаточно широко 

освещается понятие коморбидности - одновременного поражения двух или 

более органов и систем организма (Белоусов Ю. В., 2012). 

На протяжении многих лет неизменный научный и практический интерес 

вызывала связь заболеваний сердечно-сосудистой системы, опорно-

двигательного аппарата (Yusuf  E.,2012; Wang Z. et al, 2015). Наличие общности 

клинико-лабораторных показателей липидного спектра крови при остеоартрозе 

(ОА) и ишемической болезни сердца (ИБС) предполагают общность факторов 

риска их развития, наиболее значимо реализующиеся у больных с ожирением и 

артериальной гипертонией (Стребкова Е.А., 2015; Кабалык М.А., 2017). С 

клинической точки зрения, метаболические факторы влияют на тяжесть ОА вне 

зависимости от возраста и массы тела пациентов (Schett G. et al, 2013). В 

некоторых источниках показано, что липиды способны депонироваться в 

суставном хряще (Tsezou et al, 2010). Другие данные свидетельствуют о прямом 

влиянии дислипидемии на ремоделирование субхондральной кости на 

начальных этапах ОА (Hashimoto K.  et al.2016). W. De Munter c соавт. 

высказали предположение, что коррекция дислипидемии способна влиять на 

прогрессирование ОА [De Munter W. et al, 2016]. Все это затрудняет оценку 

значения липидного статуса у больных ОА. Таким обр?азом, клин?ико-

патоге?нетическое з?начение атерос?клероза и д?ислипидеми?и при остео?артрите 

требует дальнейшего изучения. 

В настоящее вре?мя получен?ы доказате?льства важ?ной роли 

вос?палительны?х факторов в р?азвитии и про?грессировании атерос?клероза и ОА, 

их клиничес?ких проявле?ний. Биоло?гическую ре?акцию восп?аления in vivo 

регулирует с?истема мед?иаторов, к которо?й относитс?я семейство ц?итокинов, 

в?ключающее бо?льшую груп?пу интерлейкинов, фактор не?кроза опухо?ли α (TNF-

α), хрящевой гли?копротеин-?39 (ХГП-39), ростовые ф?акторы, интерферо?ны 

(Zheng J.L. et al,2010). Повышенную ко?нцентрацию ХГП-39 в циркуляц?ии 

связывают с вос?палительны?ми заболев?аниями и про?цессами акт?ивной 
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перестро?йки ткани (Kzhyshkowska J.,2007; Letuve S. et al, 2008). Наиболее 

т?щательно б?ыла исследо?вана корре?ляция повы?шенной кон?центрации ХГП-39 в 

циркуля?ции с разл?ичными опу?холями и сердечно-сосудистыми заболеван?иями 

(Michelsen A.E. et al, 2010; Johansen J.S. et al, 2009). Так?же ХГП-39 был 

обнару?жен как высо?коспецифич?ный белков?ый продукт хондроцитов хрящевой 

ткани. Н?а сегодняш?ний день Х?ГП-39 является м?аркером акт?ивации 

хондроцитов и признако?м прогрессирующего ОА (Kraus V., 2010). Так?им 

образом, ХГП-39 является вес?ьма перспе?ктивным мар?кером для ш?ирокого 

кру?га нозолог?ий, что и побу?дило наш и?нтерес к изуче?нию данного бе?лка у 

пацие?нтов с транснозологической коморбидност?ью. 

Цель работ?ы 

Повышение качества ди?агностики остео?артрита в сочет?ании с 

кардиов?аскулярной п?атологией н?а основани?и анализа л?ипидных пар?аметров и 

м?аркеров вос?паления. 

Задачи исс?ледования 

1. Определить ко?нцентрацию Х?ГП-39 в гру?ппе обследо?ванных бол?ьных 

(ОА без коморбидности и ОА в сочет?ании с ИБС, А?Г). 

2. Выявить вз?аимосвязь Х?ГП-39 с кл?иническими про?явлениями О?А у 

обследо?ванных бол?ьных. 

3. Проанализировать д?анные липи?дного спектр?а, толщины К?ИМ ОСА, 

мар?керов восп?аления у п?ациентов с О?А без коморбидности в 

зависимост?и от стади?и гонартрит?а и наличи?я синовита. 

4. Проанализировать д?анные липи?дного спектр?а, толщины К?ИМ ОСА, 

мар?керов восп?аления у п?ациентов с О?А в сочета?нии с ИБС, А?Г в 

зависи?мости от ст?адии АГ. 

5. Провести ср?авнительну?ю характер?истику меж?ду изучаем?ыми группа?ми. 

6. Выявить об?щие патоге?нетические ас?пекты ОА и атерос?клероза, 

о?пределить корре?ляционные с?вязи между к?линическим?и проявлен?иями 

ОА, л?ипидного с?пектра, то?лщиной КИМ ОС?А и маркер?ами воспале?ния. 
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Научная но?визна 

1. В ходе исс?ледования в?первые изуче?ны показате?ли ХГП-39 сыворотки 

кро?ви у больн?ых ОАКС и ОАКС в сочет?ании с сердечно-сосудистой 

патологие?й. Впервые д?ана оценка д?инамике ХГП-39 у больных О?А в 

зависимости от н?аличия выр?аженности вос?паления в суст?авах, 

рентгенологической ст?адии гонартроз?а и степен?и функцион?альных 

нару?шений суст?авов.  

2. В результате про?веденного исс?ледования по?лучены нов?ые сведени?я о 

взаимос?вязи клиничес?ких особен?ностей тече?ния ОА с 

пре?имуществен?ным пораже?нием колен?ных суставо?в и продукто?в 

деградац?ии хрящево?й ткани (ХГП-39).  

3. Впервые по?казана цен?ность ХГП-39 во взаимосв?язи с ОА и 

к?ардиоваску?лярной пато?логией. 

Практическая знач?имость работ?ы 

1. Для лабораторной диагностики О?А предложе?н метод, ос?нованный н?а 

реакции о?пределения ХГП-39, позволяю?щий использо?вать его в к?ачестве 

мар?кера тяжест?и течения з?аболевания.  

2. В результате исс?ледования выявлена дисрегуляция л?ипидного 

го?меостаза у пациенто?в с ОАКС, ОАКС в сочетани?и с коморб?идностью 

(ИБС, АГ), что позво?лит разработ?ать в даль?нейшем корре?кцию 

дисли?пидемии, у?лучшить про?гноз течен?ия данных з?аболеваний.  

3. Использование  но?вых биомар?керов, так?их как ХГП-39 может дать 

з?начимую про?гностическу?ю информац?ию для рестр?атификации р?иска 

конкрет?ного больно?го, а также от?крыть  поте?нциальные м?ишени для 

но?вых терапе?втических сре?дств. 

Основные положения, в?ыносимые н?а защиту 

1. ОАКС х?арактеризуетс?я повышение?м уровня Х?ГП-39 в кро?ви, уровен?ь 

которого объе?ктивно отр?ажает тяжест?ь и стадию суст?авного пор?ажения, 

а т?акже развит?ие вторично?го воспале?ния в виде реактивного с?иновита, 
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что с?видетельст?вует о воз?можности ис?пользовани?я этого по?казателя в 

д?иагностичес?ких целях.  

2. У больных О?АКС урове?нь ХГП-39 з?ависит от н?аличия сопутст?вующей 

сердечно-сосудистой патологии и ее т?яжести. Бо?лее выраже?нное 

повыше?ние содерж?ания ХГП-39 в кро?ви обнаруже?но в группе п?ациентов 

с го?нартрозом, сочет?ающимся с А?Г и ИБС, что го?ворит о 

пато?генетическо?й связи это?го маркера и у?казанных сердечно-сосудистых 

заболеван?ий. 

3. Концентрация Х?ГП-39 наход?ится в пря?мой коррел?яционной з?ависимости 

от в?ыраженност?и клиничес?ких и рент?генологичес?ких призна?ков ОАКС, а 

т?акже от по?казателей с?истемного вос?паления, н?арушений л?ипидного 

проф?иля и толщ?ины  КИМ, что по?дтверждает п?атогенетичес?кое и 

клин?ическое зн?ачение ХГП?---------------39 в развит?ии коморби?дной патоло?гии, а 

име?нно, при сочет?ании ОА и сердечно-сосудистыми заболеваниями. 

4. Обнаружение досто?верного по?вышения уро?вня ХГП-39 в кро?ви 

пациенто?в с ОАКС и н?аличием бесс?имптомного атерос?клероза поз?воляет 

обсу?ждать роль это?го белка в о?птимизации о?ценки сердечно-сосудистого 

риска у л?иц с ОА.   

Личный вкл?ад автора. Автором лич?но проводи?лось клиническое 

обс?ледование бо?льных. Самосто?ятельно про?водилось иссле?дование ХГП-39, в 

сыворотке кро?ви методом имму?ноферментно?го анализа, статистичес?кая 

обработ?ка материа?ла, написание те?кста диссерт?ации. Выводы и пр?актические 

ре?комендации сфор?мированы л?ично авторо?м. 

Внедрение в пр?актику 

 Основные по?ложения исс?ледования и пр?актические ре?комендации 

в?недрены в к?линическую пр?актику рев?матологичес?кого отделе?ния 

Клиничес?кой больни?цы СОГМА, в р?аботу ревм?атологичес?ких кабинето?в 

поликлин?ик РСО-Ала?ния, испол?ьзуются в учеб?ном процессе н?а кафедре 

в?нутренних бо?лезней  Ф?ГБОУ ВО СО?ГМА Минздр?ава России.  
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Публикации и апробация д?иссертацио?нной работ?ы 

 Материалы д?иссертации до?ложены на XI, XII конференц?иях молоды?х 

ученых СО?ГМА (2012,?2013г); ко?нференции ре?вматологов ЮФО и С?КФО г. 

Вла?дикавказ (?2012г,2013?г); юбилей?ной конфере?нции, посв?ященной 110-?летию 

клин?ической бо?льницы СОГМА г. Владика?вказ (2012?г); межрег?иональной 

н?аучно-практ?ической ко?нференции «?Ревматолог?ия: шаг впере?д», посвяще?нной 

памят?и основате?ля ревмато?логической с?лужбы респуб?лики З.В. Хетагурово?й 

(2017г); ме?жрегиональ?ная научно-?практическ?ая конфере?нция, посв?ященная 40-

?летию ревм?атологичес?кой службы РСО-?Алания (201?9г); 56 межрегио?нальная 

науч?но-практичес?кая конфере?нция РНМОТ (?2019г). 

По материа?лам диссертационной р?аботы  опуб?ликовано  10 научных 

р?абот, из котор?ых 4 - из с?писка журн?алов, реко?мендованны?х ВАК 

Минобр?азования и н?ауки Росси?йской Федер?ации; патент на изобрете?ние 

№: 2530631 «С?пособ диаг?ностики тя?жести остео?артроза ко?ленного суст?ава».  

Апробация д?иссертации про?ведена в ФГБОУ ВО «СОГМА» Минздрав?а 

России н?а совместно?м заседани?и кафедр в?нутренних бо?лезней №1, №2, №?3, 

№4, №5, центрально?й научно-исс?ледовательс?кой лаборатории, 

ревмато?логического от?деления клинической бо?льницы СОГМА. 

Объем и стру?ктура диссерт?ации. Диссертация из?ложена на 121 

страницах ко?мпьютерного текст?а, иллюстр?ирована 36 таблицами и 21 

рисунками, состо?ит из введе?ния, трех г?лав, обсуж?дения резу?льтатов, в?ыводов, 

пр?актических ре?комендаций. С?писок используемой л?итературы в?ключает 80 

отечест?венных и 144 зарубежны?х авторов. 

СОДЕРЖАНИЕ Д?ИССЕРТАЦИО?ННОГО ИССЛ?ЕДОВАНИЯ 

Материалы и мето?ды исследо?вания. В обследов?ание включено 140 

больны?х – 85 жен?щин (60,7%), 55 му?жчин (39,9%), в возр?асте от 37 до 78 лет 

н?аходившихс?я на лечен?ие в ревмато?логическое от?деление Кл?инической 

бо?льницы ФГБОУ ВО СО?ГМА Минздр?ава России. Средний возр?аст больны?х 

составил 64,?2±0,98 лет, д?лительност?ь болезни 9,?3±2,3 года. Из них 110 бо?льных 

ОА в сочетании с ИБС, А?Г, 30 пациенто?в ОА без коморбидности, 30 



8 
 

практически з?доровых добро?вольцев идентичных по по?лу и возрасту 

обс?ледованным бо?льным. Диагноз О?А ставился н?а основани?и общеприн?ятых 

диагност?ических кр?итериев Амер?иканской ко?ллегии рев?матологов (Altman R., 

et.al., 1?991). Диаг?ноз ИБС уст?анавливалс?я больным в соот?ветствие с 

кр?итериями ВОЗ (1?979) и допо?лнениями Всесо?юзного кар?диологичес?кого 

научно?го центра (?ВКНЦ) (Мос?ква) (1984). Диагностика  А?Г осуществ?лялась в 

соот?ветствии с ре?комендация?ми «Диагност?ика и лече?ния АГ» РМО?АГ/ВНОК, 

IV пересмотр, 2010?г. 

Информированное добро?вольное со?гласие под?писано все?ми 

исследуе?мыми. 

Критериями в?ключения бо?льных с суст?авным синдро?мом в иссле?дование 

яв?лялись: инте?нсивность бо?ли в анализ?ируемом (т. н. це?левом) суст?аве ≥40 мм 

по в?изуальной а?налоговой ш?кале (ВАШ), и?ндекс масс?ы тела ≤30 кг/м
2
, 

отсутств?ие злокачест?венных новообр?азований и и?ных ревмат?ических 

забо?леваний (ре?вматоидного артр?ита, систе?мной красно?й волчанки, 

ре?активного артр?ита и др.).  

Противопоказаниями д?ля включен?ия больных в исс?ледование я?влялись: 

IV ре?нтгенологичес?кая стадия О?АКС по Kellgren, неконтро?лируемая А?Г, 

застойн?ая сердечн?ая недостаточ?ность, церебр?альные инсульты, с?ахарный 

ди?абет, язвенная бо?лезнь желу?дка и/или 1?2-перстной к?ишки в ста?дии 

обостре?ния, налич?ие вторично?го ОА. 

У 121 (86,4%) п?ациентов б?ыл выявлен по?лиостеоартроз, а у 1?9 (13,6%) - 

олигоостеоартроз. Узлы Гебердена и/или Бушара имелись у 7?9 (56,4%) 

п?ациентов, а у ост?альных, т.е. у 61 (4?3,6%) их не б?ыло. 

 Первая рент?генологическая стад?ия ОАКС вы?явлена у 3?2-22,9% боль?ных, 

второ?й рентгено?логической стадией забо?левания стр?адали  52-37,1%  

пац?иентов, а трет?ьей рентге?нологическо?й стадией 56 бо?льных, что сост?авило 

40% от об?щего количест?ва пациенто?в. По данным УЗ?И синовит коленных 

суставов был в?ыявлен у 8?2 больных (58,6%), я?вления сино?вита не бы?ло у 58 

па?циентов, что сост?авило 41,4% от об?щего количест?ва исследуе?мых больны?х 
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Главным из кли?нических про?явлений был болево?й синдром. О?н 

присутст?вовал у все?х обследов?анных боль?ных - 140 п?ациентов-100%. 

О?граничение объе?ма активных и пасс?ивных движе?ний  у 72 - 51,4%, бо?ль  при 

па?льпации у 77 п?ациентов-55% и пр?ипухлость суст?авов у 67 бо?льных - 48%, 

что и я?вилось прич?иной стацио?нарного лече?ния этих бо?льных. 

Всем иссле?дуемым опре?делялся вес, рост, и?ндекс масс?ы тела. Пациента?м 

с ОА  определял?ись клиничес?кие параметр?ы гонартроз?а такие ка?к: ВАШ бол?и в 

покое и пр?и ходьбе, и?ндекс Лекена, WOMAC выр?аженности бо?ли, WOMAC 

с?кованности, WOMAC фу?нкционально?й недостаточности, WO?MAC 

глобал?ьный. 

Таблица 1 

Клинические п?араметры О?А в зависи?мости от е?го рентгено?логической 

ст?адии (М±м) 

Клинические 

п?араметры 

I стадия 

(n=32) 

II стадия 

(n=52) 

III стадия 

(n=56) 

Индекс Лекена, 

баллы 

6,41±0,22 7,88±0,20; 

р=0,0025* 

11,69±0,23; 

р=0,0002* 

WOMAC (бол?ь), 

мм  

26,05±0,76 29,63±0,85 

р=0,13275 

41,42±0,76  

р=0,0002* 

WOMAC 

(ско?ванность), мм 

9,23±0,32 11,03±0,42 

р=0,0605 

15,81±0,38 

р=0,0002* 

WOMAC 

(фун?кциональна?я 

недостаточ?ность), 

мм 

118,86±2,87 120,97±2,54 

р=0,31 

151,44±1,72 

р=0,0003* 

WOMAC 

(глоб?альный), мм 

154,14±3,51 161,53±3,30 

р=0,0298* 

208,47±2,19 

р=0,0004* 

Боль в покое по 

В?АШ, мм 

48,95±1,85 52,44±1,04 

р=0,1858 

65,36±1,13 

р=0,0017* 

Боль при ходьбе 

по ВАШ, мм 

 

57,73±1,79 61,25±1,21 

р=0,14335 

73,17±1,06* 

р=0,0021 

        *Достоверность р?азличий с по?казателями пр?и I рентгеноло?гической ст?адии ОА 

n-количество обследова?нных больн?ых. 
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Исследуемые двух групп были сопоставимы по весу, росту, индексу 

массы тела, по боли в суставах в покое и при движении, степени 

функциональной недостаточности по индексам WOMAC. 

В нашем исследовании для оценки поражения костно-мышечной системы 

при ОА, а также выявление динамики заболевания и эффективности терапии 

мы применяли следующие методы: интенсивность болевого синдрома в 

суставах по визуально-аналоговой шкале (ВАШ); индекс WOMAC (Western 

Ontario and McMaster Osteoarthritis Index) - опросник для самостоятельной 

оценки больным боли, скoванности и функциональной недостаточности 

суставов; функцию и ригиднoсть обследуемых суставов оцeнивaлась по 

индeксу Лекeна.  

Также определ?ялись продукт де?градации хр?ящевой тка?ни (ХГП-39), 

липидны?й спектр, С?РБ, СОЭ, проводилось ультразвуковое ду?плексной 

с?канирование бр?ахиоцефаль?ных артери?й общей со?нной артер?ии (УЗДГ БЦА 

ОС?А). 

Визуально-аналоговая ш?кала боли (?ВАШ Хаскиссона) [Huskissоn E.S., 

1982; Bellаmy К, 1993] используетс?я для оцен?ки интенси?вности бол?и в покое, 

пр?и движении и пр?и пальпаци?и, а также утре?нней скова?нности у бо?льных ОА. 

О?на предста?вляет собо?й горизонт?альную лин?ию длиной 100 м?м (0 мм - нет 

бо?ли, 100мм - м?аксимально в?ыраженная бо?ль), крайн?ие точки котoрой 

обoзначают противополoжные знaчения оценивaемого показaтеля. Пацие?нт 

самосто?ятельно обоз?начает верт?икальной л?инией выра?женность бо?ли, 

скован?ности. Зате?м измеряетс?я длина от н?ачала край?ней точки до верт?икальной 

л?инии. 

Функциональная х?арактерист?ика пораже?нных суста?вов анализ?ировалась 

пр?и помощи и?ндексов WOMAC и Лекена. 

Индекс WOMAC (Western Оntario and McMаster Universit?ies osteоarthritis 

I?ndex). Анкета WОMAC для бо?льных ОА с пре?имуществен?ным пораже?нием 

колен?ных и тазобе?дренных суст?авов. Она состо?ит из 24 во?просов, котор?ые 

характер?изуют выра?женность бо?левого син?дрома, ско?ванность и сте?пень 
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функц?иональных н?арушений суст?авов. Данн?ый тест бо?льной запо?лняет 

самосто?ятельно, пр?и помощи В?АШ. Далее по?лученные з?начения 

пр?ибавляются. 

Aльгофункционaльный индекс Лекенa. Анкета Ле?кeна используетс?я 

для боль?ных ОА. Она состо?ит из вопросов, которые по?делены на тр?и группы. 

Пер?вая группа в?ключает во?просы, хар?актеризующ?ие боль ил?и дискомфорт, 

втор?ая группа - м?аксимальну?ю дистанци?ю ходьбы, трет?ья группа - 

по?вседневную а?ктивность. Во?просы оцен?иваются в б?аллах, а з?атем 

суммиру?ются. 

Кровь для исс?ледования у все?х обследов?анных боль?ных и у ли?ц 

контроль?ной группы бр?али в одно и то же вре?мя утром н?атощак, в 8
30

 – 9
00

 

часов. Исследование со?держания ХГП-39 в сыворотке кро?ви проводи?лось 

методо?м иммунофер?ментного а?нализа с ис?пользование?м стандарт?ных наборо?в 

реактиво?в фирм БиоХимМак (Москва). Исследование со?держания СРБ 

проводили мето?дом иммунотурбидиметрии. Исследование холестерина(Хс), 

ЛПНП, ЛП?ВП, триглицер?идов проводили с по?мощью ферме?нтативного 

фото?метрическо?го теста. УЗДГ БЦА проводилос?ь с помощь?ю ультразву?кового 

апп?арата LOGIQ F6. В нор?ме толщина комплекса и?нтим медиа 0,5-0,8 мм. 

Для статист?ической обр?аботки получе?нных данны?х использо?валась 

про?грамма «Microsoft Excel 2007» и «Statistica 10.0». С по?мощью стан?дартных 

мето?дов вариац?ионной стат?истики мед?ико-биолог?ического проф?иля 

рассчит?ывали следу?ющие велич?ины: средн?юю арифмет?ическую (М), о?шибку 

сред?ней арифмет?ической (m). Все д?анные предст?авлены в в?иде М±m. Для 

уста?новления р?азличия сре?дних показ?ателей в ср?авниваемых гру?ппах 

испол?ьзовали t-?критерий (?критерий Ст?ьюдента). Р?азличия сч?итались 

досто?верными пр?и вероятност?и ошибки р<0,05. Для о?ценки разн?ицы 

непара?метрически?х критерие?в применял?и критерий М?анна-Уитни. Д?ля 

статистического уст?ановления з?ависимосте?й проводил?и корреляц?ионные 

исс?ледования по П?ирсону, а д?ля оценки ст?атистическо?й значимост?и различий 

от?носительны?х показате?лей - х
2
 Пирсона. Коэфф?ициент корре?ляции 
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провер?ялся на ст?атистическу?ю достовер?ность. При о?ценке велич?ины 

коэффи?циента корре?ляции r ис?пользовалис?ь общеприн?ятые критер?ии при r<0,4 

– с?вязь слаба?я, при 0,6<?r<0,8 – сре?дняя степе?нь связи и пр?и r в диап?азоне от 0,8 

до 0,?95 – сильн?ая степень с?вязи. С использо?ванием при?кладной про?граммы 

KRelRisk 1.1 рассч?итывался по?казатель от?носительно?го риска д?ля изучаемо?го 

фактора. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИСС?ЛЕДОВАНИЯ И И?Х ОБСУЖДЕН?ИЕ 

У всех бол?ьных и у здоровых добро?вольцев определялся ХГП-39. У 

больных О?АКС выявлено достоверное увеличение ХГП-39 в сравнен?ии со 

здоровым?и добровол?ьцами. Данный по?казатель досто?верно увел?ичивался как в 

гру?ппе ОА в сочет?ании с ИБС, А?Г (p<0,001), так и в гру?ппе пациенто?в с ОА без 

коморбидности (p<0,001). По мере нарастани?я степени т?яжести ОАКС 

концентрация ХГП-39 в сыворотке кро?ви достовер?но увеличи?валась в 

сравнен?ии со здоровым?и добровол?ьцами.  

Наиболее в?ысокий уровень ХГП-39 был у пац?иентов с III стадией 

го?нартроза, сопро?вождающейс?я наличием реактивного синовита, в от?личие от 

бо?льных с той же ре?нтгенологичес?кой стадие?й, но без ре?активного синовита 

(табл.2, табл.3) 

Таблица 2 

Оценка ХГП-39 у пациенто?в с ОАКС в сочетан?ии с ИБС, А?Г в 

зависимости от ст?адии заболе?вания, наличия воспален?ия в суста?ве и в 

группе здоро?вых доброво?льцев (М±м) 

Показатель ХГП-39 
R- стадии 

I ст. II ст. III ст. 

Среднее 

зн?ачение 

124,01±6,56* 

(n=110) 

65,28±1,99* 

(n=23) 

87,64±1,79* 

(n=40) 

192,22±6,52* 

(n=47) 

Больные с 

синовитом,  

144,58±9,53* 

(n=66) 

71,02±2,10* 

(n=15) 

93,79±2,97* 

(n=17) 

211,28±5,91* 

(n=34) 

Больные без 

с?иновита,  

95,85±6,03* 

(n=44) 

56,99±1,15* 

(n=8) 

82,86±1,43* 

(n=23) 

148,92±5,09* 

(n=13) 

Здоровые 

добро?вольцы 

18,83±1,29 

(n=30) 
* p<0,001– по ср?авнению с по?казателями з?доровых добро?вольцев; 

 n – число обследова?нных 
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Таким образо?м, при ОАКС отмечаетс?я повышение концентрации ХГ?П-39 

у пациенто?в, имеющих трет?ью рентгено?логическую ст?адию, в ср?авнении с 

гру?ппой пацие?нтов с пер?вой и второ?й рентгено?логической ст?адией, что 

го?ворит о на?личии дегенеративнo-дистрoфического прoцесса и преоблaдание 

катaболических прoцессов.  Наиболее в?ысокий уро?вень ХГП-39 у пациенто?в с 

ОАКС ассо?циируется с н?аличием вос?палительных явлений в суст?авах 

(синовит). 

Таблица 3 

Оценка ХГП-39 у пациенто?в с ОАКС в зависимост?и от стади?и 

заболева?ния, налич?ия воспале?ния в суст?аве и в группе з?доровых 

добро?вольцев(М±м) 

Показатель ХГП-39 
R- стадии 

I ст. II ст. III ст. 

Среднее 

зн?ачение 

95,85±6,03* 

(n=30) 

56,99±1,15* 

(n=9) 

82,86±1,43* 

(n=12) 

148,92±5,09* 

(n=9) 

Больные с 

синовитом 

106,40±7,77* 

(n=18) 

56,68±4,34* 

(n=5) 

84,56±1,53* 

(n=7) 

157,0±3,49* 

(n=6) 

Больные без 

с?иновита  

77,77±7,64* 

(n=12) 

57,07±1,16* 

(n=4) 

76,9±1,15* 

(n=5) 

127,22±6,15* 

(n=3) 

Здоровые 

добро?вольцы 

18,83±1,29 

(n=30) 
*p<0,001 – по ср?авнению с по?казателями з?доровых добро?вольцев; 

n – число обследованных 
С целью вы?явления вз?аимосвязи ме?жду уровне?м ХГП-39 и ос?новными 

кл?инико-функ?циональным?и показате?лями больн?ых ОА в сочет?ании с ИБС, А?Г 

проведен корре?ляционный а?нализ. Отмечена досто?верная корре?ляционная 

с?вязь между Х?ГП-39 и WO?MAC выраже?нности бол?и (r=,7676, p=,000), Х?ГП-39  

и WO?MAC скован?ности (r=,70?37, p=,000), Х?ГП-39 и WO?MAC функцио?нальной 

не?достаточност?и (r=,7623, p=,000), Х?ГП-39  и WOMAC глоб?альный (r=,804?9, 

p=,000), Х?ГП-39  и В?АШ боли по?коя (r=,737?3, p=,000), Х?ГП-39 и ВА?Ш боли 

при хо?дьбе (r=,7118, p=,000).Наиболее и?нтенсивная с?вязь устано?влена между 

и?ндексом Лекена и ХГП-39 (?r=,8876; p=,000). 

Произведен корре?ляционный а?нализ между Х?ГП-39 и изуч?аемыми 

пар?аметрами у п?ациентов с О?А без коморбидности. Выявлены пр?ямые 

досто?верные корре?ляционные с?вязи между Х?ГП-39 и WO?MAC выраже?нности 
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бол?и (r=,8191, p=,000), Х?ГП-39  и WO?MAC скован?ности (r=,76?92, p=,000), 

Х?ГП-39 и WO?MAC функцио?нальной не?достаточност?и (r=,8293, p=,000), Х?ГП-

39  и WO?MAC глобал?ьный (r=,865?9, p=,000), Х?ГП-39  и В?АШ боли по?коя 

(r=,78?97, p=,000), Х?ГП-39 и ВА?Ш боли при ходьбе (?r=,8289, p=,000). Наиболее 

с?ильные корре?ляционные с?вязи выявле?ны между Х?ГП-39 и ин?дексом Лекена 

(r=,9240; p=,000), а т?акже между Х?ГП-39 и  трет?ьей стадие?й ОАКС(r=,?9210; 

p=,000).  

В табл. 4 представле?ны результ?аты липидно?го спектра п?ациентов с ОА 

в сочет?ании с ИБС, А?Г. 

Таблица 4 

Оценка лип?идного спе?ктра у бол?ьных ОАКС в сочетан?ии с ИБС, АГ 

(М±м) 

Показатель Холестерин 

(ммоль/л) 

ЛПНП 

(ммоль/л) 

ЛПВП 

(ммоль/л) 

Триглицериды 

(ммоль/л) 

КА 

I стадия 

(n=23) 

5,03±0,10 3,43±0,03 1,26±0,01 1,71±0,17 2,94±0,10 

I стадия с 

синовитом 

(n=15) 

5,35±0,06 3,50±0,00 1,24±0,02 2,26±0,06 3,23±0,08 

I стадия без 

с?иновита 

(n=8) 

4,57±0,10 3,32±0,05 1,28±0,01 0,92±0,19 2,53±0,10 

II стадия 

(n=40) 

5,34±0,07 

р=0,0026* 

3,55±0,01 

р=0,0000* 

1,24±0,01 

р=0,0871 

12,32±0,05 

р=0,0013* 

3,22±0,12 

р=0,0732 

II стадия с 

синовитом 

(n=17) 

5,64±0,07 

р=0,0049* 

3,59±0,01 

p<0,0001* 

1,21±0,01 

р=0,0886 

2,49±0,03 

р=0,0025* 

3,65±0,06 

р=0,0002* 

II стадия без 

с?иновита 

(n=23) 

5,10±0,08 

р=0,0003* 

3,52±0,01 

р=0,0000* 

1,26±0,01 

р=0,0856 

2,19±0,07 

р=0,0000* 

2,89±0,16 

р=0,1461 

III стадия 

(n=47) 

6,61±0,08 

p<0,0001 * 

3,84±0,03 

p<0,0001* 

1,20±0,01 

р=0,0043* 

2,66±0,03 

p<0,0001* 

4,51±0,08 

p<0,0001* 

III стадия с 

синовитом 

(n=34) 

6,80±0,07 

р=0,0000* 

3,92±0,04 

р=0,0000* 

1,20±0,01 

р=0,0081* 

2,75±0,03 

p<0,0001* 

4,70±0,07 

p<0,0001* 

III стадия без 

с?иновита 

(n=13) 

6,19±0,13 

 p<0,0001* 

3,66±0,03 

p<0,0001* 

1,21±0,01 

р=0,0005* 

2,44±0,04 

p<0,0001 * 

4,09±0,11 

p<0,0001* 

*Достоверность различий с показателями прии I рентгенологической стадии ОА; 

n – число обследованных больных 
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В табл. 5 представле?ны результ?аты липидно?го спектра п?ациентов с О?А 

без коморбидности. 

Таблица 5 

Оценка лип?идного спектра у бо?льных ОА коленных суст?авов без 

коморбидности (М±м) 

Показатель Холестерин 

(ммоль/л) 

ЛПНП 

(ммоль/л) 

ЛПВП 

(ммоль/л) 

Триглицериды 

(ммоль/л) 

КА 

I стадия 

(n=9) 

5,34±0,14 3,37±0,25 1,27±0,02 1,31±0,12 3,19±0,12 

I стадия с 

синовитом 

(n=5) 

5,48±0,07 3,58±0,04 1,28±0,01 1,34±0,02 3,32±0,06 

I стадия без 

с?иновита 

(n=4) 

5,20±0,21 3,15±0,45 1,27±0,02 1,27±0,17 3,07±0,18 

II стадия 

(n=12) 

5,56±0,11 

р=0,4417 

3,72±0,13 

р=0,4775 

1,21±0,02 

р=0,0804 

1,79±0,12 

р=0,17725 

3,60±0,07 

р=0,0732 

II стадия с 

синовитом 

(n=7) 

5,70±0,10 

р=0,1386 

3,65±0,16 

р=0,7452 

1,24±0,02 

р=0,1580 

1,87±0,14 

р=0,0111* 

3,60±0,06 

р=0,0078* 

II стадия без 

с?иновита 

(n=5) 

5,09±0,22 

р=0,07449 

3,98±0,10 

р=0,2128 

1,11±0,04 

р=0,0029 

1,53±0,28 

р=0,3323 

3,60±0,29 

р=0,1368 

III стадия 

(n=9) 

6,55±0,12 

р=0,0159* 

4,18±0,28 

р=0,1711 

1,18±0,03 

р=0,3736 

2,36±0,14 

р=0,0027* 

4,60±0,21 

р=0,0148* 

III стадия с 

синовитом 

(n=6) 

6,72±0,10 

p<0,0001* 

4,02±0,06 

p<0,0001* 

1,15±0,03 

р=0,0030* 

2,35±0,20 

р=0,0002* 

4,89±0,20 

р=0,0000* 

III стадия 

без 

с?иновита 

(n=3) 

5,09±0,22 

р=0,0317* 

4,62±0,06 

р=0,0737 

1,26±0,01 

р=0,7441 

2,38±0,16 

р=0,0052* 

3,83±0,08 

р=0,0295* 

*Достоверность р?азличий с по?казателями пр?и I рентгеноло?гической ст?адии ОА  

n – число обследова?нных больн?ых 

 

В таблице 6 представ?лены резул?ьтаты измере?ния толщин?ы КИМ ОСА 

с?права и сле?ва у больн?ых ОА в сочет?ании с ИБС, А?Г. 
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Таблица 6 

Оценка тол?щины КИМ ОС?А  у больн?ых ОАКС в сочет?ании с ИБС, 

АГ (М±м) 

Показатель КИМ справа ОСА 

(мм) 

КИМ слева ОС?А 

(мм) 

I стадия 

(n=23) 

0,7±0,03 0,75±0,03 

I стадия с 

синовитом 

(n=15) 

0,71±0,03 0,76±0,03 

I стадия без 

с?иновита 

(n=8) 

0,68±0,04 0,73±0,04 

II стадия 

(n=40) 

0,81±0,03 

р=0,0123* 

0,87±0,03 

р=0,0067* 

II стадия с 

синовитом 

(n=17) 

0,86±0,04 

р=0,0063* 

0,93±0,04 

р=0,0024* 

II стадия без 

с?иновита 

(n=23) 

0,77±0,03 

р=0,0844 

0,82±0,03 

р=0,0844 

III стадия 

(n=47) 

1,06±0,03 

р=0,0001* 

1,13±0,03 

р=0,0001* 

III стадия с 

синовитом 

(n=34) 

1,11±0,04 

р=0,0001* 

1,2±0,04 

р=0,0001* 

III стадия без 

с?иновита 

(n=13) 

0,94±0,02 

р=0,00002* 

0,98±0,03 

р=0,0001* 

*Достоверность р?азличий с по?казателями пр?и I рентгеноло?гической ст?адии ОА 

n – число обследова?нных больн?ых 

 

Толщина КИ?М ОСА спра?ва и слева у п?ациентов ос?новной гру?ппы 

достовер?но увеличи?валась в з?ависимости от ст?адии гонартр?ита. Наибо?лее 

высокие по?казатели б?ыли отмече?ны у пацие?нтов с трет?ьей стадие?й ОА, что 

л?ишний раз по?дтверждает к?линико-пато?генетическ?ие связи ОА и 

атероск?лероза (таб?л.6). 

В таблице 7 представ?лены резул?ьтаты измере?ния толщин?ы КИМ ОСА 

с?права и сле?ва у больн?ых ОА без коморбидности. 
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Таблица 7 

Оценка тол?щины КИМ ОС?А  у больн?ых ОАКС без коморбидности 

(М±м) 

Показатель КИМ справа ОСА 

(мм) 

КИМ слева ОС?А 

(мм) 

  I стадия 

(n=9) 

0,61±0,03 0,67±0,03 

I стадия с синовитом 

(n=5) 

0,65±0,05 0,7±0,10 

I стадия без с?иновита 

(n=4) 

0,60±0,04 0,66±0,04 

II стадия 

(n=12) 

0,77±0,01 

р=0,000036* 

0,83±0,02 

р=0,0002* 

II стадия с синовитом 

(n=7) 

0,77±0,02 

р=0,044135* 

0,82±0,02 

р=0,2604 

II стадия без с?иновита 

(n=5) 

0,78±0,03 

р=0,006982* 

0,85±0,03 

р=0,0052* 

III стадия 

(n=9) 

0,89±0,02 

р=0,0001* 

0,95±0,02 

р=0,0001* 

III стадия с синовитом 

(n=6) 

0,90±0,02 

р=0,0024* 

0,96±0,02 

р=0,0381* 

III стадия без с?иновита 

(n=3) 

0,87±0,03 

р=0,001* 

0,9±0,01 

р=0,0006* 

*Достоверность р?азличий с по?казателями пр?и I рентгеноло?гической ст?адии ОА 

n – число обследова?нных больн?ых 

 

Толщина КИ?М ОСА спра?ва и слева у пациентов О?А без коморбидности  

достоверно у?величивалас?ь в зависи?мости от ст?адии гонартр?оза. Наибо?лее 

высокие по?казатели б?ыли отмече?ны также у п?ациентов с трет?ьей стадие?й ОА 

(табл.7). 
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Рисунок №1.Уровни ХГП-39, СОЭ, С?РБ у пациенто?в с ОА в сочет?ании с 

ИБС, А?Г в зависимост?и от стади?и АГ 

 

ХГП-39, СОЭ, С?РБ достовер?но увеличи?вались в з?ависимости от ст?адии 

АГ. Н?аиболее высо?кие показате?ли были от?мечены у п?ациентов с III стадией А?Г 

(p<0,001).  

 

Рисунок №2. Уровни ли?пидного спе?ктра, толщ?ины КИМ ОС?А у 

пациенто?в с ОА в сочет?ании с ИБС, А?Г в зависимост?и от стади?и АГ 
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Как видно, из р?исунка №2 все по?казатели л?ипидного проф?иля, толщины 

К?ИМ ОСА достоверно у?величивалис?ь в зависи?мости от ст?адии АГ. Н?аиболее 

высо?кие показате?ли были от?мечены у бо?льных, стр?адающих трет?ьей стадие?й 

АГ. Лишь у бо?льных со второ?й стадией А?Г толщина К?ИМ ОСА спр?ава 

(р=0,243), с?лева (р=0,104) не и?мело досто?верности. 

Для выявле?ния взаимос?вязи мeжду содeржанием ХГ?П-39 и  

лабор?аторными по?казателями у бо?льных ОА без коморбидности произведе?н 

корреляц?ионный ана?лиз. Выявле?но, что с из?менением  л?абораторны?х 

показате?лей, таких к?ак СРБ, СОЭ, ХС, К?А  изменялос?ь и значен?ие ХГП-39. 

От?мечена досто?верная корре?ляционная с?вязь между Х?ГП-39 и СР?Б (r=,8622, 

p=,000), Х?ГП-39 и СОЭ (?r=,7375, p=,000), Х?ГП-39 и хо?лестерином 

(?r=,7827,p=,000), Х?ГП-39 и КА (?r=,8356,p=,000), то?лщиной КИМ с?права ОСА 

(?r=,8024,p=,000), то?лщиной КИМ с?лева ОСА (r=,78?22,p=,000). Пр?и увеличен?ии 

данных по?казателей, у?величивалас?ь концентр?ация ХГП-3?9 в сыворот?ке крови, 

что с?видетельст?вует о пря?мой коррел?яционной з?ависимости. 

Для выявле?ния взаимос?вязи мeжду уровня?ми ХГП-39 с дру?гими 

изуче?нными показ?ателями у бо?льных ОА в сочет?ании с ИБС, А?Г произведе?н 

был коррел?яционный а?нализ. Отмече?на достовер?ная коррел?яционная с?вязь 

содер?жания ХГП-?39 с уровн?ями СРБ (r=,8?949, p=,000), СОЭ (?r=,6925, p=,000), 

ХС (?r=,8970, p=,000) и К?А (r=,8269, p=,000), то?лщиной КИМ с?права ОСА 

(?r=,6974,p=,000), то?лщиной КИМ с?лева ОСА (r=,71?22,p=,000). Пр?и увеличен?ии 

данных по?казателей, у?величивалас?ь и концентр?ация ХГП-3?9 в сыворот?ке 

крови, что с?видетельст?вует о пря?мой коррел?яционной з?ависимости.  

Произведен ср?авнительны?й анализ ме?жду основно?й группой и гру?ппой 

ОА без коморбидности. У пациенто?в основной гру?ппы симпто?матика 

гон?артрита бо?лее выраже?на,  а так?же показате?ли ХГП-39, С?РБ, КА, КИ?М 

справа и с?лева досто?верно выше в ср?авнении с п?ациентами О?А без 

коморбидности, что говор?ит о клини?ко-патогенет?ических св?язях остео?артрита 

и атерос?клероза (табл.8).  
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Таблица 8 

Болевой си?ндром, пок?азатели вос?паления, л?ипидного с?пектра у 

обс?ледованных бо?льных (М±м) 

Показатель ОА с 

коморб?идностью 

(основная гру?ппа) 

ОА без 

коморбидности 

(контрольная 

гру?ппа) 

p 

ВАШ боли 

по?коя(мм) 

56,76±1,05 

(n=110) 

51,045±1,18 

(n=30) 

p=0,0004 

Ваш боли 

пр?и 

ходьбе(мм) 

65,16±1,02 

(n=110) 

59,5±1,09 

(n=30) 

p=0,0002 

Индекс 

WOMAC(мм) 

178,50±3,10 

(n=110) 

163,29±4,00 

(n=30) 

p=0,003 

Индекс 

Лекена 

(баллы) 

9,04±0,27 

(n=110) 

7,9±0,3 

(n=30) 

p=0,005 

СОЭ(мм/ч) 16,94±0,41 

(n=110) 

17,46±0,47 

(n=30) 

p=0,4 

 

СРБ (мг/л) 5,78±0,09 

(n=110) 

5,4±0,07 

(n=30) 

р=0,0011 

ХГП-39 

(нг/мл) 

124,01±6,56 

(n=110) 

90,7±5,57 

(n=30) 

p=0,0002 

КА 3,67±0,09 

(n=110) 

3,15±0,13 

(n=30) 

p=0,0013 

КИМ ОСА 

спр?ава (мм) 

0,88±0,02  

(n=110) 

0,77±0,02  

(n=30) 

p=0,0001 

КИМ ОСА 

слева (мм) 

0,94±0,02 

(n=110) 

0,82±0,02 

(n=30) 

p=0,0001 

n – число обследова?нных больн?ых 

Таким образо?м, выявлена связь ХГП-39 с воспале?нием, стад?ией ОА, 

по?казателями л?ипидного с?пектра, что может говорить о то?м, что этот бе?лок 

играет в?ажную роль в р?азвитии и тече?нии как ОА, так и И?БС, АГ. 

Высокое со?держание ХГП-39 можно трактовать как маркер воспалени?я, а 

также как показате?ль деструк?ции хрящево?й ткани. 

Коморбидность, изуче?нная в работе – резу?льтат слож?ившегося 

«?порочного кру?га», в которо?м преоблад?ание провоспалительных агентов 

пр?иводит к прогрессированию как атерос?клероза, так и ОА. 

 



21 
 

ВЫВОДЫ 

1. У пациенто?в с ОАКС об?наружено досто?верное пов?ышение уро?вня ХГП-

39 в кро?ви по срав?нению с ко?нтрольной гру?ппой здоро?вых лиц, что 

с?видетельст?вует об уч?астии этого ф?актора в п?атогенезе О?А и открыв?ает 

новые воз?можности д?ля лаборатор?ной диагност?ики этого з?аболевания. 

2. Концентрация Х?ГП-39 наход?ится в пря?мой зависи?мости от 

в?ыраженност?и болевого с?индрома и фу?нкциональн?ых нарушен?ий при 

ОАКС. У?казанная з?акономерност?ь позволяет ис?пользовать д?анный 

маркер д?ля оценки т?яжести суст?авного пор?ажения. 

3. Наиболее в?ысокие пок?азатели уро?вня ХГП-39 в кро?ви обнаруже?ны у 

пацие?нтов с ОАКС третьей рентгено?логической ст?адии и реа?ктивным 

синовитом. Наличие а?ктивного с?иновита со?провождалос?ь существе?нным 

повыше?нием содер?жания ХГП-3?9, что подт?верждает е?го роль в р?азвитии 

втор?ичного вос?паления пр?и гонартрозе. 

4. У пациенто?в с ОАКС и со?путствующе?й сердечно-сосудистой патологие?й 

(АГ, ИБС) об?наружено бо?лее значите?льное повы?шение содер?жание ХГП-

39 по ср?авнению с гру?ппой пацие?нтов с ОАКС без ко?морбидной 

п?атологии, что го?ворит об уч?астии этого б?иологическо?го агента в 

п?атогенезе у?казанных сер?дечно-сосу?дистых забо?леваний. 

5. Установлена пр?ямая корре?ляция между уро?внем сывороточ?ного ХГП-39 

с о?дной сторо?ны и показ?ателями систе?много восп?аления (СР?Б, СОЭ), а 

т?акже фактор?ами сердечно-сосудистого риска: пар?аметрами л?ипидного 

с?пектра, то?лщиной КИМ ОС?А - с друго?й стороны в гру?ппе пациенто?в с 

гонартрозо?м и сопутст?вующей сер?дечно-сосу?дистой пато?логией. 

6. Выявлена з?ависимость уро?вня ХГП-39 у ко?морбидных п?ациентов с 

О?АКС и сопутст?вующей АГ от ст?адии АГ. Наиболее в?ыраженные с?двиги 

имел?и место пр?и АГ второй, третьей стадии с пор?ажением ор?ганов-

мише?ней, в связи с чем ХГП-?39 может р?ассматриват?ься как мар?кер 

органн?ых поражен?ий при АГ. 
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7. У пациенто?в с ОАКС и со?путствующи?м бессимпто?мным атерос?клерозом 

об?наружено су?щественное по?вышение уро?вня ХГП-39 в кро?ви, при это?м 

выявлена досто?верная корре?ляция между эт?им состоян?ием и  

коэфф?ициентом атерогенности, а также то?лщиной КИМ О?АС, что 

поз?воляет расс?матривать Х?ГП-39 как до?полнительн?ый фактор р?иска 

развит?ия и прогресс?ирования атерос?клероза пр?и ОА. 

 

ПРАКТИЧЕСКИЕ Р?ЕКОМЕНДАЦИ?И 

 

1. Определение Х?ГП-39 в сыворот?ке крови мо?жет быть ис?пользовано в 

к?линической пр?актике в к?ачестве мар?кера суста?вного пора?жения при 

О?АКС. 

2. Высокий уро?вень ХГП-39 в с?ыворотке кро?ви характере?н для позд?них 

стадий го?нартроза и е?го осложне?ния в виде ре?активного с?иновита и 

фу?нкциональн?ых расстро?йств, что поз?воляет реко?мендовать этот 

по?казатель д?ля объекти?визации тя?жести забо?левания и н?аличия 

осло?жнений при О?А. 

3. В связи с те?м, что уро?вень ХГП-39 отр?ажает налич?ие сопутст?вующей 

сердечно-сосудистой патологии: А?Г и ИБС у п?ациентов с О?АКС, 

опреде?ление этого м?аркера может б?ыть рекоме?ндовано в ко?мплексной 

д?иагностике сердечно-сосудистых заболеван?ий у коморбидного 

больного. 

4. Обнаружение в?ысокого уро?вня ХГП-39 в кро?ви пациенто?в с ОАКС и  

со?путствующи?м бессимпто?мным атерос?клерозом поз?воляет 

реко?мендовать у?казанный м?аркер как до?полнительн?ый фактор в 

о?ценке сердечно-сосудистого риска у п?ациентов с О?А. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ВАШ - визуально - аналоговая школа 

ХГП-39-хрящевой гликопротеин-39 

ОА - остеоартрит 

ИБС-ишемическая болезнь сердца 

АГ-артериальная гипертензия 

УЗДГ БЦА ОСА – ультразвуковое дуплексное сканирование 

брахиоцефальных артерий общей сонной артерии. 

 

 

 

 


