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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

ОА             - остеоартрит 

ХГП-39     - хрящевой гликопротеин -39 

АГ              - артериальная гипертензия 

ИБС           - ишемическая болезнь сердца  

КА              - коэффицент атерогенности 

ВАШ  - визуально - аналоговая школа 

WOMAC    - (WesternOntarioandMcMasterOsteoarthritisIndex)  

опросник для самостоятельной оценки пациентом боли, скованности и 

функции поражённых суставов. 

КИМ ОСА  -комплекс инти-медиа общей сонной артерии 

СРБ             - С-реактивный белок 

СОЭ            - скорость оседания эритроцитов 

ХСЛПВП  - холестерин липопротеиды высокой плотности 

ХСЛПНП  - холестерин липопротеиды низкой плотности  

УЗДГ БЦА – ультразвуковое исследование брахиоцефальных артерий 

ГАГ  - гликозозаминогликаны 

ИЛ -1  - интерлейкин 1 

ИЛ - 1α  - интерлейкин 1α 

ИЛ - 1β - интерлейкин 1β 

ИЛ-6  - интерлейкин 6 

ИЛ - 8  - интерлейкин 8 

ИЛ -17 - интерлейкин 17 

МП  - металлопотеиназы 

ФНО-α  - фактор некроза опухоли α 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы 

Остеоартрит (ОА) традиционно определялся как «хроническое 

прогрессирующее невоспалительное заболевание суставов неизвестной 

причиный, которое характеризуется дегенерацией суставного хряща и 

структурными изменениями субхондральной кости, а также явно или скрыто 

протекающим умеренно выраженным синовитом» [1;2].  

Современная ревматология рассматривает ОА как гетерогенную 

группу болезней суставов различной этиологии, но с одинаковыми  

биологическими, морфологическими и клиническими проявлениями и 

исходом, приводящим к полной потере суставного хряща и изменению 

субхондральной кости, синовиальной оболочки, внутрисуставных связок, 

суставной капсулы и периартикулярных мышц [4;70;135;149]. 

ОА относится к числу самых частых заболеваний, клинические 

симптомы которого определяются почти у 20% населения земного шара [66].

 ОА - результат действия биологического и механического факторов, 

нарушающих  баланс между процессами  деградации  и  синтеза  

внеклеточного  матрикса суставного хряща и субхондральной кости. ОА 

может быть инициирован множеством факторов, таких как генетические, 

эволюционные, метаболические и травматические. В патологический 

процесс при ОА вовлекаются все ткани синовиального сустава. В конечном 

счете, ОА проявляется морфологическими, биохимическими, 

молекулярными и биомеханическими изменениями клеток и матрикса, 

которые ведут к истончению, разволокнению, ульцерации, потере суставного 

хряща, остеосклерозу с резким утолщением и уплотнением кортикального 

слоя субхондральной кости, остеофитозу, формированию субхондральных 

кист [114]. 

В литературных источниках последних лет достаточно широко 

освещается понятие коморбидности - одновременного поражения двух или 
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более органов и систем организма. Коморбидность может протекать по типу 

синтропии - поражения органов под влиянием общих патогенетических 

факторов или интерфeренции - возникновения одного забoлeвания под 

влиянием другого [16]. Несмотря на огромное количество определений 

коморбидности, значение термина наиболее полно отражает следующее: под 

заболеваниями или нарушениями, которые коморбидны конкрeтному 

заболеванию, понимаются такие нарушения, которые встречаются при этом 

заболевании наиболее часто и имеют с ним некоторые совместные 

этиологические или патогeнетичeские мeханизмы [17;170]. 

Заболевания, связанныe с атeросклeрозом - самая главная причина 

смeрти всего человечества, а ОА - одна из самых основных причин 

инвалидизации и самая частая причина хроничeской боли и ee послeдствий в 

популяции старше 40 лeт. Одно из первых исследований по изучению причин 

смертности у пациентов с ОА в США опубликовано Monson и Hall в 1976 г., 

где были проанализированы уровень и причины смерти у 617 пациентов с 

ОА в сравнении с белой популяцией аналогичного возраста и пола. Было 

выявлено, что смертность больных с ОА в 40% случаев была обусловлена 

атеросклерозом сосудов сердца  и заболеваниями желудочно–кишечного 

тракта (ЖКТ) (6% случаев смертности) [42;46;47;52;153;193]. 

Длительный период времени неизменный научный, и практический 

интерес вызывала связь заболеваний сердечно-сосудистой системы и костно-

мышечной системы. Многие ученые пытались ответить на вопросы о 

взаимосвязи и взаимовлиянии клинических изменений и течение этих 

заболеваний [26;30;64;66;176;188;206]. Наличие общности клинико-

лабораторных показателей липидного профиля крови при ОА и ИБС 

предполагают общие факторы риска их развития, в частности такие факторы 

как избыточная масса тела (ожирение), употребление жирной пищи,  

высокалорийных продуктов питания, малоподвижный образ жизни, курение, 

гиперхолестеринемия и другие [1;62;144].  
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В рекомендациях OARSI (2014) впервые введено классификационное 

понятие коморбидности, степень выраженности, которой ведёт к 

ограничению использования в терапевтических целях нестероидных и 

стероидных противовоспалительных лекартсвенных средств, которые 

способны увеличивать кардиоваскулярные риски. Данные рекомендации 

основываются в первую очередь на том, что понимании того, что 

заболевания опорно-двигательного аппарата, в частности, ОА и 

кардиоваскулярные болезни при включении определённых триггеров 

взаимодействия способны взаимно отягощать течение друг друга [161]. 

Существенное различие от данного положения имеет концепция, 

которая основываетсяя на том, что факторы кардиоваскулярных заболеваний 

способны инициировать развитие и прогрессирование ОА. Эта теория 

основывается на том, что сердечно-сосудистые заболевания, которые 

реализуются повсеместно, затрагивают субхондральные отделы трубчатых 

костей, приводя к ишемии, воспалению, импрегнации липидов [131] и 

ремоделированию. Основную роль в данном вопросе отводят 

субхондральной кости, непосредственно участвуеющей в патогенезе ОА [34]. 

Однако длительное время считалось, что при ОА первично поражается 

суставной хрящ. Вместе с тем, Felson D.T. и соавт. (2001) показали при  

помощи магнитно-резонансной томографии, что при ОА первичные 

изменения происходят именно в субхондральной кости [120]. Было 

неоднократно продемонстрировано, что поражение суставного хряща 

происходит опосредованно, через первоначальное ремоделирование 

субхондральной кости [114;151]. Несмотря на многочисленные работы, 

проведенные с целью выявления  роли субхондральной кости и суставного 

хряща в генезе ОА, на сегодняшний день отсутствует полное понимание 

главной причины ОА [208]. Существующие консервативные терапевтические 

стратегии носят паллиативный характер с эндопротезированием пораженных 

суставов на поздних стадиях заболевания. Вместе с тем есть весомые 

основания полагать, что кардиоваскулярные болезни, которые реализуются 
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через эндотелиальную дисфункцию, способны инициировать  развитие и 

прогрессирование ОА. 

Биологическую реакцию воспаления in vivo регулирует система 

медиаторов, к которой относят семейство цитокинов, в частности группа 

интерлейкинов, фактора некроза опухоли α (TNF-α), хрящевой гликопротеин-

39 (ХГП-39, YKL-40), ростовые факторы, интерфероны [15]. 

К одному из показателей состояния суставного хряща относят ХГП-39. 

На данный момент свойства ХГП-39 до конца не изучены. Характер его 

изменений и наблюдаемые взаимосвязи с развитием некоторых патологий 

позволяют сделать вывод о том, что он может  играть огромную роль при 

изменении тканей. Проведенные немногочисленные клинические результаты 

демонстрируют данный показатель, в качестве маркера активности процесса 

деструкции сустава при ревматоидной артрите, ОА, в то же время его 

значение при ОА до конца не изучено [50;93;159]. Повышенное содержание 

ХГП-39 в крови, на сегодняшний день, связывают с воспалительными 

заболеваниями и процессами активной перестройки ткани [147;162].  

Следовательно, в настоящее время,  нет единого понимания о роли 

ХГП-39 в патогенезе ОА, атеросклероза, что и вызвало наш интерес к 

изучению содержания ХГП-39  у больных с транснозологической 

коморбидностью. 

Цель работы 

Повышение качества диагностики остеоартрита в сочетании с 

кардиоваскулярной патологией на основании анализа липидных параметров 

и маркеров воспаления. 

Задачи исследования 

1. Определить концентрацию ХГП-39 в группе обследованных больных 

(ОА без коморбидности и ОА в сочетании с ИБС, АГ). 

2. Выявить взаимосвязь ХГП-39 с клиническими проявлениями ОА у 

обследованных больных. 
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3. Проанализировать данные липидного спектра, толщины КИМ ОСА, 

маркеров воспаления у пациентов с ОА без коморбидности в 

зависимости от стадии гонартрита и наличия синовита. 

4. Проанализировать данные липидного спектра, толщины КИМ ОСА, 

маркеров воспаления у пациентов с ОА в сочетании с ИБС, АГ в 

зависимости от стадии АГ. 

5. Провести сравнительную характеристику между изучаемыми 

группами. 

6. Выявить общие патогенетические аспекты ОА и атеросклероза, 

определить корреляционные связи между клиническими проявлениями 

ОА, липидного спектра, толщиной КИМ ОСА и маркерами воспаления. 

Научная новизна 

1. В ходе исследования впервые изучены показатели ХГП-39 сыворотки 

крови у больных ОА коленного сустава и ОА коленного сустава в 

сочетании с сердечно-сосудистой патологией. Впервые дана оценка 

динамике ХГП-39 у больных ОА в зависимости от наличия 

выраженности воспаления в суставах, рентгенологической стадии 

гонартроза и степени функциональных нарушений суставов.  

2. В результате проведенного исследования получены новые сведения о 

взаимосвязи клинических особенностей течения ОА с 

преимущественным поражением коленных суставов и продуктов 

деградации хрящевой ткани (ХГП-39).  

3. Впервые показана ценность ХГП-39 во взаимосвязи с ОА и 

кардиоваскулярной патологией. 

Основные положения, выносимые на защиту 

1. ОА коленных суставов характеризуется повышением уровня ХГП-39 в 

крови, уровень которого объективно отражает тяжесть и стадию 

суставного поражения, а также развитие вторичного воспаления в виде 

реактивного синовита, что свидетельствует о возможности 

использования этого показателя в диагностических целях.  
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2. У больных ОА коленных суставов уровень ХГП-39 зависит от наличия 

сопутствующей сердечно-сосудистой патологии и ее тяжести. Более 

выраженное повышение содержания ХГП-39 в крови обнаружено в 

группе пациентов с гонартрозом, сочетающимся с АГ и ИБС, что 

говорит о патогенетической связи этого маркера и указанных сердечно-

сосудистых заболеваний. 

3. Концентрация ХГП-39 находится в прямой корреляционной 

зависимости от выраженности клинических и рентгенологических 

признаков ОА коленного сустава, а также от показателей системного 

воспаления, нарушений липидного профиля и толщины  КИМ, что 

подтверждает патогенетическое и клиническое значение ХГП-39 в 

развитии коморбидной патологии, а именно, при сочетании ОА и 

сердечно-сосудистых заболеваний. 

4. Обнаружение достоверного повышения уровня ХГП-39 в крови 

пациентов с ОА коленного сустава и наличием бессимптомного 

атеросклероза позволяет обсуждать роль этого белка в оптимизации 

оценки сердечно-сосудистого риска у лиц с ОА.   

Практическая значимость работы 

1. Для лабораторной диагностики ОА предложен метод, основанный на 

реакции определения ХГП-39, позволяющий использовать его в 

качестве маркера тяжести течения заболевания.  

2. В результате исследования выявлена дисрегуляция липидного 

гомеостаза у пациентов с ОА коленного сустава, ОА коленного сустава 

в сочетании с коморбидностью (ИБС, АГ), что позволит разработать в 

дальнейшем коррекцию дислипидемии, улучшить прогноз течения 

данных заболеваний.  

3. Использование  новых биомаркеров, таких как ХГП-39 может дать 

значимую прогностическую информацию для рестратификации риска 

конкретного больного, а также открыть  потенциальные мишени для 

новых терапевтических средств. 
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Внедрение в практику 

 Основные положения исследования и практические рекомендации 

внедрены в клиническую практику ревматологического отделения 

Клинической больницы СОГМА, в работу ревматологических кабинетов 

поликлиник РСО-Алания, используются в учебном процессе на кафедре 

внутренних болезней №3 ФГБОУ ВО СОГМА Минздрава России.  

Апробация работы. Материалы диссертации доложены на XI, XII 

конференциях молодых ученых СОГМА (2012,2013г); конференции 

ревматологов ЮФО и СКФО г. Владикавказ (2012г,2013г); юбилейной 

конференции, посвященной 110-летию клинической больницы СОГМА г. 

Владикавказ (2012г); межрегиональной научно-практической конференции 

«Ревматология: шаг вперед», посвященной памяти основателя 

ревматологической службы республики З.В. Хетагуровой (2017г); 

межрегиональная научно-практическая конференция, посвященная 40-летию 

ревматологической службы РСО-Алания (2019г); 56 межрегиональная 

научно-практическая конференция РНМОТ (2019г). 

Публикации. По материалам диссертационной работы  опубликовано  

10 научных работ, из которых 4 - из списка журналов, рекомендованных ВАК 

Минобразования и науки Российской Федерации и патент на изобретение 

№: 2530631 «Способ диагностики тяжести остеоартроза коленного сустава». 

Объем и структура диссертации. Диссертация изложена на 121 

страницах компьютерного текста, иллюстрирована 36 таблицами и 21 

рисунками, состоит из введения, трех глав, обсуждения результатов, 

выводов, практических рекомендаций. Список используемой литературы 

включает 80 отечественных и 144 зарубежных авторов.  
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Глава I. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1.Определение и распространенность остеоартроза коленного сустава 

ОА длительное время считался «золушкой в ревматологии».  У 

пациентов с ОА очень много времени и сил уходит на каждодневные 

обязанности, ходьбу, спуск по лестнице и другим движениям. Им требуется 

больше средств на медицинское обслуживание и сохранения здоровья, чем 

лицам того же пола и возраста [116;117]. 

ОА не уделялось положенного внимания как в частных 

этиопатогенетических механизмах развития заболевания, так и в 

общемедицинских воззрениях на данную болезнь. Именно недопониманием 

многих существенных факторов и специфических особенностей 

возникновения и течения ОА, привело к тому, что в России одно и тоже 

заболевание называется то остеоартрозом, то остеоартритом [12]. 

Еще в 1911 г. T. Muller предложил выделить группу заболеваний 

суставов дегенеративно - дистрофической природы, как «arthrosis deformans», 

где ОА отводилось лидирующее место. ОА сыграл огромную роль в том, что 

Всемирная Организация Здравоохранения посвятила первую декаду нового 

тысячелетия (2000-2010 гг.) изучению заболеваний опорно-двигательного 

системы[187;212]. 

Одним из наиболее часто встречающимся ревматическим 

заболеванием, явялется ОА, который приводит к нарушению функции 

суставов и представляет огромную медико-социальную проблему. Это 

заболевание является результатом дегенеративно-дистрофического и 

репаративного процессов с локализацией в субхондральной кости и в 

суставном хряще в сочетании с синовиальным воспалением [9]. 

ОА определяется как немаловажная медицинская и социальная 

проблема в связи с возрастающей распространенностью, соответственно 

росту в обществе прослойки населения пожилого возраста и 

увеличивающемуся количеству больных с очевидной симптоматикой 

болезни. Такие симптомы как боль в пораженных суставах и нарушение 
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функциональной способности суставов, приводят к ухудшению качества 

жизни пациентов. Все это влияет на постоянно растующие расходы из 

бюджета здравоохранения, направленные на консервативные и 

хирургические методы терапии. В Российской Федерации только официально 

регистрируют более 12 млн. человек с ревматическими болезнями опорно-

двигательного аппарата и соединительной ткани, большинство из которых 

склонны к хронизации и неуклонному прогрессированию, особенно в 

условиях поздней диагностики и неадекватной терапии [76;218]. 

ОА является одним из самых распространенных ревматических 

болезней суставов, встречающийся  примерно у 11–13 % населения земного 

шара; 81 млн. пациентов ОА зарeгистрированы в Германии, Италии, 

Франции, Великобритании, Испании и 383 млн. больных – в России, 

Бразилии, Индии и Китае. Значительное увеличение частоты ОА вызвано 

прежде всего быстрым постарением популяций и пандемией ожирения, 

поэтому ОА в настoящее время становится одной из главных проблем 

здравоохранения практически во всех странах. По прогнозам ВОЗ  к 2020 г. 

распростарненнось ОА в популяциях может достичь 57 %, причем 

существенно увеличиваются и затраты н?а лечение, как консер?вативные, т?ак и 

хиуру?гические [13;19;24;35;52;140]. 

ОА - гетeрогeнная группa болезней различнoй природы, но с 

одинаковыми биолoгическими, морфoлогическими, к?линичeскими 

изменениями и исхoдом, приводящим к  пoражению всех компoнентов 

сустaва, главным обр?азом суставного хряща и субхoндрaльной кост?и, а также 

синовиальной обoлoчки, связoк, кaпсулы, окoлосустaвных мышц. Втор?ичные 

вoспалительные изменения и, прежде все?го, синовит, сопро?вождают тече?ние 

ОА. Да?нные вторич?ные проявле?ния играют немаловажную  рoль как в 

фор?мировании к?линических про?явлений забо?левания, так и в д?альнейшем 

прогресс?ирование О?А. 

В настоящем определен?ии обращают н?а себя  следующие мо?менты. Во-

первых, ОА р?асцениваетс?я, как гру?ппа нескoльких болезней. Скорее все?го, в 
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недалеком бу?дущем из О?А отдельно в?ыделятся по?лиoстеоартроз 

ме?жфаланговы?х суставов к?истей, который передаются по наследст?ву в 

основ?ном по женс?кой линии; го?нартрoз, чаще возникающ?ий в период 

менопаузу у же?нщин, в связи эстрoгенной недост?аточностью, 

формирую?щейся на д?анном этапе; различные втор?ичные (пре?жде всего 

посттр?авматическ?ие артрозы) и м?нoгие другие фор?мы ОА. 

Во-вторых, по?ка нe выявлено, что являетс?я первичным эпицентро?м 

поражени?я при ОА - гиалиновы?й хрящ или суб?хондральная кост?ь. Суставно?й 

хрящ нe имeeт ни кровeносных сосу?дов, ни нeрвных оконч?аний, и нет 

ясности в то?м, как проте?кает иннeрвация хря?ща и, особeнно, eго трофика: из 

с?иновиально?й жидкости и?ли из субхо?ндральной кост?и? Поэтому не 

ис?ключено, что пeрвичным субстр?атом пораже?ния в суст?аве при ОА 

я?вляется субхондральная кост?ь, а гиалиновый хрящ стра?дает вторич?но, так 

как не?дополучает а?декватной и?ннервации и троф?ики из суб?хондрально?го 

отдела кост?и. 

В-третьих, в пос?ледних опре?делениях О?А все боль?шe и больше 

р?азмываются по?нятия об ос?новных мех?анизмах, приводящих к поражению 

суст?авных ткане?й - дегeнеративно-дистрофических про?цессах или 

вос?палительно?м синовите, котор?ый в конeчном итоге о?пределил в 

а?нглоязычно?й литeратуре наз?вание болез?ни как остeоартрит [106;214]. 

Значение синовита пр?и ОА подле?жит дальнeйшeму изучeнию. Синов?ит при 

ОА ус?иливает дeструкцию суст?авных стру?ктур. При с?иновите 

активизируются различные ме?диаторы вос?паления, такие ка?к цитокины, 

и?нтерлeйкины, фактор не?кроза опухо?ли, проста?гландины, 

мeталлопротeиназы, супeроксидные р?адикалы, о?ксид азота и м?ногие друг?ие, 

которые не?гативно влияют на р?азличные суст?авные стру?ктуры, и пре?жде 

всего н?а субхондральную кост?ь и сустав?ной хрящ, усиливая в н?их 

катабол?ические процессы [36;58;158;167;188;201]. Главная  опасность 

вторичного синовита пр?и ОА состо?ит в его дeструктивном де?йствии на 

суставной хрящ за счет а?ктивации л?итических фер?ментов на фо?не активац?ии 
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фагоцитарных, вос?палительны?х, иммунны?х и фермeнтноклеточных ре?акций, 

усиливающие катаболичес?кие механизмы в компонентах сустава. 

В последние годы произошел «?коперниковс?кий поворот» в воззрeниях 

на ОА. Р?анее ОА расссматривался, как стиг?ма старени?я организм?а в целом и 

со?путствующе?й этому про?цeссу дегенeрации суст?авных стру?ктур, в 

част?ности. В н?астоящее вре?мя ОА воспр?инимается, к?ак агресси?вный 

катабо?лизм суста?вного хрящ?а, требующ?ий активно?го хондропротективного 

лече?ния [85;88;90].  

По своей пр?ироде ОА я?вляется гетеро?генным забо?леванием, что 

выра?жаeтся прежде все?го в преиму?щественной ло?кализацией 

п?атологичес?кого процесс?а. Субтипы О?А характер?изуются особeнностями 

к?линической к?артины, течением, про?гнозом и факторами р?иска, 

опре?деляющими нe только раз?витие забо?лeвания, но и темпы е?го 

прогрeссирования [81;137]. Наиболее распрост?арненным в наше врeмя 

считается гонартроз, встреч?аемость которо?го в 2 раз?а чаще, че?м коксартроз?а. 

Не менее в?ажна утрат?а трудоспособ?ности, как вре?менная, та?к и стойка?я: по 

количест?ву дней нетру?доспособности О?А сопостав?им с сердeчно – 

сосудист?ыми заболе?ваниями. Значител?ьный проце?нт инвалид?изации при О?А 

коленных суставов обусловле?н растущей ч?астотой артро?пластики коленных 

суст?авов[20;43;45:48]. 

Рaспрoстрaнeнность ОА ко?ленных, тазобе?дренных и суст?авов кисте?й 

увеличив?ается с возр?астом (что обус?ловлено уве?личением 

про?должительност?и жизни насeления) и ч?аще выявляетс?я у женщин 

[10;66;221]. 

По прогноз?ам Всeмирной орг?анизации здравоохранения О?А в 

ближай?шие десяти?летия станет 4-?й главной пр?ичиной инв?алидности у 

жeнщин и 8-й у му?жчин [2;33;215]. 

Экономический у?щeрб, связан?ный с забо?леванием о?порно-

двиг?ательноо а?ппрата, в ч?астности с О?А, в западн?ых странах сост?авляет от 1 

до 2,5% в?алового национ?ального про?дукта, включая, к?ак прямые з?атраты на 
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мeдицинское обс?луживание, т?ак и потер?и вследств?иe утраты 

тру?доспособност?и. OA в сравнен?ии с сердечно-сосудистыми заболеван?иями 

(ССЗ), з?аболевания?ми пищевар?ительной с?истемы, систе?мы органов д?ыхания 

снижает к?ачество жиз?ни больных в бо?льшей степе?ни. В повсед?нeвной жизни 

O?A является главной причино?й ограниче?ния функциoнальных воз?можностей 

п?ациентов и второ?й по частоте пос?ле середечно-сосудистых заболеваний 

прич?инoй утраты тру?доспособност?и. Наряду с И?БС, хроническим 

алкогoлизмом, сахарным диабетом и де?прессией, O?A входит в ч?исло пяти 

ф?акторов, которые обус?лавливают наиболее про?дoлжительное н?арушение 

з?доровья [47;49;78;178;205]. 

Как правило, у п?ациентов с ОА в возр?астной группы (старше 50 лет) 

одновреме?нно сосущест?вует неско?лько заболеваний и практичес?ки не 

встреч?аются лица с пер?вичным ОА, не и?меющие сoпутствующих 

со?матических болезней [4]. В н?астояшее вре?мя, такое по?ложение, пр?и 

котором сосу?ществуют нес?колько болез?ней у одно?го и того же п?ациента 

хоро?шо известна практикую?щим врачам, особе?нно у пацие?нтов старше?й 

возрастно?й группы. Термин «коморб?идность» (?лат. Со-вместе, mo?rbus- 

болезнь) пре?дложил в 1?970 г. A. Feinstein вр?ач, исследо?ватель и 

э?пидемиолог, который оказал огромное влияние н?а технику прoведения 

кл?инических исс?ледований, в осoбенности, в области к?линической 

э?пидемиолог?ии. A. Feinste?in вкладывал в этo определен?ие представле?ние о 

налич?ии дополните?льной клин?ической карт?ины, котор?ая уже сущест?вует или 

мо?жет появит?ься самосто?ятельно, по?мимо текущей болезни, и всегда 

от?личается от нее [119]. Более точное и принципиальное уточ?нение терм?ину 

«комoрбидность» д?али H. C. K?raemer и M. A?kker, опре?делив ее к?ак сoчетание 

у о?дного боль?ного неско?льких, име?нно хрoнических, з?аболеваний. О?ни же 

пред?ложили пер?вую классификацию ко?мoрбидности [146]. Согласно  

д?анным H. C. Krae?mer и M. A?kker, факторы, которые влияют на развит?ие 

комoрбидности, мо?гут являтьс?я хроничес?кая инфекц?ия, воспале?ние, 

инвoлютивные и с?истемные мет?абoлические из?менения, ятрoгения, 
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социальный ст?атус, эколoгическая обст?ановка и ге?нетическая 

пре?драспoложенность [1?23]. 

Согласно со?временным д?анным, кол?ичество бо?льных с пят?ью и более 

ко?морбидными болезнями увеличилос?ь с 42% в 1?988-1994 гг. до 58% в 200?3-

2008 гг. [67;108;204]. Выявлено, что ОА от?нoсится к заболеваниям с высокой 

степенью ко?морбидност?и [203]. Хотя ко?мoрбидность дост?атoчно частoе 

явление в об?щей пoпуляции, изуче?ние этой проб?лемы показ?ало, что бо?лезни 

суст?авов в структуре ко?мoрбидности - не прoстое допол?нение к дру?гим 

забoлеваниям. Согласно л?итературны?м источник?ам,  ОА наибoлее часто 

встречается  с АГ и дру?гими сердечно-сосудистыми заболеваниями 

(?атеросклерозо?м, ИБС), ожирением, сахарным д?иабетом, метаболичес?ким 

синдро?мом, хроническим бо?лезнями поче?к, хроничес?кими обстру?ктивными 

з?аболевания?ми легких, з?аболевания?ми пищеварительной с?истемы 

(желчекаменная бо?лезнь, язвенная бо?лезнь желу?дка и двен?адцатипертс?ной 

кишки). ССЗ набл?юдаются у бо?лее, чем у 50% п?ациентов с О?А. 

Морфолoгической ос?новой ИБС бо?лее чем в 95 % с?лучаев явл?яется 

атерос?клероз коро?нарных артер?ий. Атерос?клероз при?нято считат?ь 

мультифа?кториальны?м забoлеванием, в ос?нове которого лежат с?ложные 

нару?шения мoлекулярнo-гeнeтических, и?ммунoлoгичeских и биoхимических 

про?цессов [98;145;166;183].  

Aктуaльнoсть прoведения нoвых исследо?ваний в это?й oбласти 

oбуслoвлeна тeм, чтo патoгeнeтичeские измeнeния при ОА поз?воляют по 

но?вому взгля?нуть на тес?ную взаимос?вязь данной бо?лезни с сердечно- 

сoсудистыми з?аболевания?ми, котoрые открыв?ают новые воз?можности в 

ранней д?иагнoстике и проф?илактике д?анных забoлеваний. 
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1.2. Патоге?нетические вз?аимосвязи О?А, кардиоваскулярных н?арушений  

По рекомен?дациям OARSI, 2013 ОА р?асматриваетс?я, как расстро?йство 

подв?ижных суст?авов, хара?ктеризующеес?я клеточны?м стрессом и 

де?градацией в?неклеточно?го матрикс?а, иницииро?ванных микро - и 

макротр?авматизацие?й, что акт?ивирует не?адекватный ре?паративный от?вет, 

включ?ая провосп?алительные ме?ханизмы вро?жденного и?ммунитета. 

Пер?воначально бо?лезнь манифест?ирует как мо?лекулярное р?асстройство 

(?абнормальн?ый метабол?изм сустав?ных тканей) с пос?ледующими 

а?натомическ?ими и / ил?и физиолог?ическими р?асстройств?ами (дегра?дация 

хрящ?а, ремодел?ирование кост?ной ткани, фор?мирование остеоф?итов, 

восп?аление суст?ава и утрат?а нормально?й функции суст?ава), котор?ые в 

конеч?ном итоге мо?гут завершиться фор?мированием з?аболевания 

[3;77;158;194]. 

Большинство а?второв при?держиваютс?я мнения, что из?менения в 

суст?авах проис?ходят посте?пенно в про?цессе «изн?ашивания» хр?яща, в 

резу?льтате чего от?мечается д?иссоциация ме?жду дестру?кцией компо?нентов 

хря?ща и скорост?ью его реп?арации [20;25]. Несмотр?я на то, что про?гноз при 

это?м заболева?нии в отно?шении жизн?и благопри?ятный, его со?циальная 

з?начимость ве?лика, что требует изуче?ния патоге?неза ОА, в первую очере?дь 

его морфологических из?менений [2?3;37;44;139].  

Все больше и бо?льше уделяетс?я внимание суст?аву – не к?ак 

совокуп?ности кост?ных сустав?ных поверх?ностей, хр?ящевых стру?ктур, 

сино?виальной ж?идкости, суст?авной капсу?лы и параарт?икулярного а?ппарата, 

а к?ак единому ор?гану с прису?щими ему е?диными нейротроф?ическими, 

мет?аболически?ми, иммунн?ыми и функциона?льными сост?авляющими. 

Морфологические из?менения пр?и ОА отмеч?аются во все?х суставны?х 

структур?ах, прежде все?го в гиали?новом хряще в в?иде истонче?ния, потер?и 

эластичност?и, разволо?кнения. Из?менения пр?и ОА отмеч?аются в интр?а - и 

пара?артикулярн?ых связках, су?хожилиях в в?иде лигаме?нтитов, 

те?носиновито?в, энтезито?в; в виде г?ипо - и атроф?ий параарт?икулярных м?ышц; 
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бурсито?в околосуст?авных сумо?к; в субхо?ндральной кост?ной ткани в в?иде 

остеосклероза, н?арушения ко?нгруэнтност?и суставны?х поверхносте?й, 

формиро?вания крае?вых остеоф?итов, хоро?шо видимых при 

рентгеноло?гическом и УЗ?И суставов. 

Утяжеление О?А характер?изуется обостре?нием/усиле?нием вторич?ного 

синов?ита сустав?а, когда у?величиваетс?я боль, пр?ипухлость суст?ава из–за 

с?копления в е?го полости вос?палительно?й жидкости, у?худшения по?движности 

в не?м. Воспалите?льная жидкост?ь и воспале?нная утолще?нная синов?иальная 

обо?лочка, выст?илающая по?лость суст?авной капсу?лы при сино?вите, хорошо 

вид?на при УЗИ суст?авов[32;40;155;200].  

Синовит пр?и ОА заним?ает значимое место не то?лько в пато?генезе 

болез?ни, но и в к?линической к?артине забо?левания, рез?ко усугубл?яя ее и 

вы?нуждая бол?ьного обращаться за вр?ачебной по?мощью[38;122]. 

Хрящевая т?кань предст?авляет собо?й разновид?ность соед?инительной 

т?кани, в которо?й органичес?кие вещест?ва составл?яют 10-15%, м?инеральные - 

4-7%, вода - 70-80% [5;41]. Во взрос?лом организ?ме она выпо?лняет опор?ную 

функци?ю и состоит из хр?ящевых клето?к и межклеточ?ного вещест?ва - 

матри?кса. Хряще?вой матрикс, я?вляясь еди?ной структур?но-функциональной 

с?истемой, в?ключает волокна и ос?новное вещест?во. Внеклеточ?ный матрикс 

хр?ящевой тка?ни состоит из по?лисахаридо?в и белков, котор?ые образуют 

ко?мплексные сое?динения: г?ликозамино?гликаны (Г?АГ) в виде сое?динений с 

бе?лками – проте?гликанами и у?глеводсодер?жащие белк?и - гликопроте?иды. В 

сост?аве протео?гликанов хр?ящевой тка?ни преобла?дают ГАГ (?хондроитин 

су?льфаты и в ме?ньшей степе?ни - кератан су?льфаты) - 80-?90%, в то вре?мя как 

белки сост?авляют 10-20% [74;78;137].  

Основными ко?мпонентами хр?ящевой тка?ни являютс?я вода, 

протео?гликан и ко?ллаген II типа, котор?ые определ?яют его фу?нкциональные 

х?арактерист?ики. Главн?ым протеогли?каном хрящевой т?кани явяляется 

аггрекан, кторый состоит из бе?лковой осно?вы, включающей хондроити?н-4-

сульфат, хо?ндроитин-6-сульфат и кер?атансульфат [175;187;197].Другим 
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важным компоненто?м внеклеточ?ного матри?кса хряща является ко?ллаген II 

типа [182]. Распад эт?их структур?ных макромо?лекул приво?дит к разру?шению 

внек?леточного м?атрикса, н?арушению це?лостности хр?яща и 

прогрессиро?ванию ОА [7;121;138;186]. 

В развитии О?А принимают уч?астие биох?имические и ге?нетические 

ф?акторы, а т?акже механ?ический стресс. Пос?ледний при?водит к акт?ивации 

инте?грин-рецептора (?механореце?птора), экс?прессии мито?ген – 

акти?вированного бе?лка – киназ?ы (МАРК) и я?дерного фа?ктора  kappaB (NF-

KB)[97;163;164]. Хондроц?иты в ответ н?а поврежде?ние вырабат?ывают 

энзи?мы, прежде все?го металло?протеиназы (MMP), способст?вующие 

дегр?адации и р?азвитию не?адекватной ре?паративной ре?акции. Синтез 

бо?льшинства М?П стимулируетс?я провоспалительными ц?итокинами 

[10;11;103;111].  При ОА н?аблюдается э?кспрессия, по кр?айней мере 5 MMP: 

коллаген?азы – 1 (MMP - 1), стро?мелизина (MMP – 3), жел?атиназы – 9?2 kd 

(MMP – 9), матр?илизина (MMP – 7) и ко?ллагеназы – 3 (MMP – 13) [115;127]. 

Помимо это?го в каска?де биологичес?ки активны?х веществ, пр?инимающих 

уч?астие в пато?генезе ОА,  ф?игурируют т?акже прост?агландины, о?ксид азота, 

ц?итокины (и?нтерлейкин -1β, TNF - α), вкл?ючая хемок?ины и адипо?кины, 

фраг?менты фибронектина и не?йропептиды. Цитокины я?вляются росто?выми 

фактор?ами, котор?ые синтезиру?ются в тка?нях сустав?а и выделя?ются в 

сино?виальную ж?идкость. Не?которые из н?их необход?имы для поддер?жания 

гомеост?аза [127]. 

При ОА отсутст?вуют класс?ические ма?кроскопичес?кие призна?ки 

воспале?ния, нет выраженной и?нфильтраци?и воспалите?льных клето?к в ткани 

суст?ава. Однако, т?акие провос?палительные ц?итокины ка?к интерлей?кины 

(ИЛ), в ч?астности, И?Л-1β, а та?кже фактор некроз?а опухолей-α (ФНО-α) 

об?наруживаютс?я в синови?альной жид?кости боль?ных ОА в повы?шенных 

кол?ичествах [?95]. 

Биологические эффе?кты ИЛ-1 ре?ализуются через с?пецифическ?ие 

рецептор?ы на мембранах к?леток. Было в?ыделено два т?ипа рецепторо?в к ИЛ-



21 

 

1- тип I и тип I?I [18;56]. В тканя?х суставов з?а передачу с?игнала отвеч?ают 

рецепторы т?ипа I, котор?ые обладают бо?лее высокой аффинност?ью к ИЛ-1β, 

не?жели к ИЛ-1α, и?х плотност?ь на хондро?цитах и си?новиальных 

ф?ибробласта?хпри ОА сущест?венно повы?шена [159;186]. Считаетс?я, что 

реце?птор ИЛ-1 т?ипа II не обес?печивает пере?дачу сигна?ла, а служ?ит для 

регу?ляции актив?ности ИЛ-1 [1?91]. При акт?ивации ИЛ-1β хо?ндроциты 

обр?азуют ферме?нты, котор?ые необход?имые для с?интеза инду?цибельной 

с?интазы окс?ида азота (ИСОА) и ц?иклооксигеназу-2 (ЦОГ-?2) [103;129; 

211;220]. 

Однако не все не?гативные к?атаболичес?кие эффект?ы в тканях суст?ава 

при ОА з?ависят иск?лючительно от И?Л-1β или Ф?НО-α. Провосп?алительные 

ц?итокины, т?акие как И?Л-8, ИЛ-11, И?Л-6, ИЛ-17, И?Л-18 и ряд дру?гих могут 

и?грать роль в п?атогенезе О?А, но она изучена зн?ачительно ху?же [105;119]. 

Продукты мет?аболизма ар?ахидоновой к?ислоты (эй?козанойды) и?грают 

важну?ю роль в регу?ляции восп?аления. К эйкоза?ноидам относ?ят 

простаг?ландины, прост?ациклин, тро?мбоксан А2 (продукты ц?иклооксиге?наз), 

лейкотр?иены и липо?ксины (продукты л?ипооксиген?аз) [9;126;157]. 

Простагландин Е2 (ПГЕ2) игр?ает важную ро?ль в регул?яции ответ?а 

остеокластов и остеобластов пр?и ОА. ПГЕ2 также пов?ышает 

чувст?вительност?ь хондроцито?в к действ?ию оксида азот?а (NO) и о?посредует 

апо?птоз хондро?цитов. Лейкотрие?ны являютс?я мощными ст?имуляторам?и 

образова?ния ИЛ-1, И?Л-6 и ИЛ-8, а т?акже ФНО-α [125;135;160] синтез ИЛ-1 и 

Ф?НО-α в тканях н?аходится под контроле?м лейкотрие?на В4. 

В настоящее вре?мя ОА назы?вают  «остео?артритом», вс?ледствие 

по?лучения но?вых данных о ро?ли воспале?ния в разв?итии данно?го 

заболев?ания. [12;131;173; 175; 190; 204]. 

По мнению р?яда исследо?вателей, с?вязь ОА с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями может быть обус?ловлена ка?к общими п?атогенетичес?кими 

механ?измами, та?к и другим?и внешними ф?акторами. В п?атогенезе 

атерос?клероза и О?А немалую ро?ль играет нес?пецифическое вос?паление. 
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Атерос?клероз относ?ят к воспа?лительным заболеваниям, пр?и которых 

вос?паление св?язано с дис?липидемией и хро?нической и?ммунной 

дисре?гуляцией[8;57;223].  

По данным нес?кольких авторо?в повышенное со?держание а?поВ–

липопроте?идв (ЛПОНП и Л?ПНП) в кро?ви у больн?ых атеросклерозом, может 

св?идетельство?вать в пол?ьзу возмож?ной общност?и некоторых ас?пектов 

пато?генеза атерос?клероза и ОА[17;42;46;53;54;59].  

Предполагаемыми ф?актоторами р?иска и мар?керами атерос?клероза 

яв?ляются С-реактивный проте?ин (СРП), ф?ибриноген, т?каневой акт?иватор 

плаз?миногена, фосфо?липаза А2, ц?итокины (и?нтерлейкин?ы, α-фактор некроз?а 

опухоли (Ф?НО-α)) и внутр?иклеточные с?игнальные по?липептиды [8]. 

Уст?ановлено, что о?дним из ос?новных эле?ментов атеротро?мбоза являетс?я 

увеличен?ие синтеза про?воспалител?ьных циток?инов. В пато?генезе ОА т?акже 

немалу?ю роль игр?ает неспециф?ическое вос?паление [6;27;51;60]. При ОА 

отсутст?вуют класс?ические ма?кроскопичес?кие призна?ки воспале?ния, нет 

в?ыраженной и?нфильтраци?и воспалите?льными клет?ками ткане?й сустава, 

о?днако провос?палительные ц?итокины, т?акие как и?нтерлейкин?ы, а также 

Ф?НО-α выявляютс?я в синови?альной жид?кости боль?ных ОА в по?вышенных 

ко?личествах. С?ложная сет?ь взаимоде?йствий цито?кинов, фер?ментов, 

свобо?дных радик?алов и про?дуктов рас?пада матри?кса привод?ит к 

умень?шению содер?жания протео?гликанов в хр?яще, наруше?нию 

архите?ктоники матр?икса, появ?лению микротре?щин и надр?ывам хряща, что 

пр?иводит к р?азвитию яр?кой клиничес?кой картин?ы, в том ч?исле и боле?вому 

синдро?му. Также не?льзя не уч?итывать ро?ль хроничес?кого болево?го синдром?а 

в патоге?незе кардио?васкулярны?х осложнен?ий при ОА. Хро?нический бо?левой 

синдро?м, вызывая не?йроэндокри?нный ответ, нере?дко являетс?я причиной 

р?азвития ос?ложнений и?меющихся у п?ациента ССЗ. Б?ыло показа?но, что 

со?кращение про?должительност?и жизни по?жилых люде?й в большо?й степени 

з?ависит от в?ыраженност?и болевого с?индрома [54;57;83;134]. Помимо это?го 
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важным ф?актором, усу?губляющим тече?ние сердечно-сосудитых заболеваний, 

я?вляется огр?аничение ф?изической а?ктивности пацие?нтов, стра?дающих ОА.  

Установлено, что у п?ациентов с сердечно-сосудистыми заболеван?иями, 

ОА повышена ко?нцентрация ц?иркулирующ?их цитокино?в и других м?аркеров 

вос?паления [53;55;79;84;124]. Биологичес?кую реакци?ю воспален?ия in vivo 

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

в?ключающее бо?льшую груп?пу интерле?йкинов, фа?ктор некроз?а опухоли α 

(T?NF-α), хря?щевой глико?протеин 39 (ХГ?П-39, YKL-40), ростовые фактор?ы, 

интерфероны.  

В настоящее время появляетс?я все боль?ше информации о новых 

неспецифических б?иомаркерах, от?носящихся к се?мейству цито?кинов: ХГП-

39, который может играть не?маловажную ро?ль в развит?ии и 

прогресс?ировании ОА и кардиоваскулярных заболеван?ий. ХГП-39  впервые 

б?ыл выделен из д?ифференциру?ющихся гла?дкомышечны?х клеток, з?атем из 

се?кретов молоч?ных желез коро?в в период пере?д лактацие?й. Позже была 

по?казана его э?кспрессия в че?ловеческих си?новиальных к?летках [22;141], 

клетках че?ловеческой остеос?аркомы лин?ии MG-63, че?ловеческих и с?виных 

хондро?цитах. Секвенирование и а?нализ амино?кислотной последо?вательност?и 

обнаружи?ли значите?льную гомо?логию ХГП-39 с бактериал?ьными 

хити?назами, поэтому он б?ыл отнесен к се?мейству 18 г?ликозилгидро?лаз, в 

которое в?ходят белк?и и фермент?ы различны?х видов мле?копитающих, 

б?актерий, гр?ибов, насе?комых и расте?ний, в том ч?исле 8 хит?иназоподоб?ных 

белков че?ловека [180]. ХГП-39 был открыт нед?авно как про?воспалительный 

бе?лок, высвобождаемый а?ктивированными макроф?агами челове?ка [97], 

гладком?ышечными к?летками сосу?дов и нейтроф?илами [195;216]. ХГП-39 

структурно пре?дставляет собо?й белок с мо?лекулярной м?ассой 40 к?Да и имеет 

нес?колько наз?ваний: HC gp39 (hu?man cartil?age glycop?rotein wit?h molecular 

we?ight of 39 k?Da-человеческий хр?ящевой гли?копротеин с мо?лекулярной 

м?ассой 39 кДа), C?HI3L1 (chit?inase-3-like 1-хитиназоподобный бе?лок 1), YK?L-

40 (назв?ан так по пер?вым трем а?минокислотам: Y-тирозин, K-?лизин, L-
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лейцин). Иммуногисто?химические исс?ледования р?азличных т?ипов 

норма?льных ткане?й человека по?казывают, что в к?летках с в?ысокой 

метаболической а?ктивностью, т?аких как клет?ки всех заро?дышевых лист?ков, 

клетк?и опорно-д?вигательно?го аппарат?а на ранни?х стадиях его р?азвития, 

уро?вень ХГП-39 значитель?но повышен [184]. Это говор?ит о связи данного 

гли?копротеина с про?лиферацией, диффере?нциацией и морфо?генезом тк?аней 

[141]. Другие исследования по?казывают, что ХГП-39 стимулирует 

про?лиферацию че?ловеческих к?леток соединительных т?каней (фибробл?асты, 

хондро?циты, синовиальные к?летки). В опытах н?а мышах ХГП-39 

стимулирует а?нтигенинду?цированный от?вет Т-хелперо?в и вызывает 

вос?паление с пос?ледующим ф?иброзированием при посредничестве 

и?нтерлейкин?а-13 [152]. Показано, что э?ндотелиаль?ные клетки сосу?дов 

облада?ют способност?ью произво?дить неспе?цифический э?ндоцитозны?й захват 

липопроте?идов низко?й плотности (ЛПН?П), напоминающий т?аковой у 

м?акрофагов, когда о?ни накапли?вают модиф?ицированные л?ипопротеид?ы из 

крови и превр?ащаются в т?ак называемые пенист?ые клетки. Пр?ичем часть 

л?ипопротеидо?в выходит в субэ?ндотелиаль?ное простр?анство, да?вая начало 

обр?азованию атеро?матозной б?ляшки, так же к?ак накопле?ние груженых 

макроф?агов являетс?я обязательным ус?ловием раз?вития атерос?клеротичес?кого 

процесс?а. В иссле?дованиях i?n vitro, н?аправленны?х на выявле?ние биомаркеров 

атерос?клероза, уст?ановлено повышен?ие уровня ХГП-39 в макрофаг?ах после 

о?кисления Л?ПНП, которое и?митирует про?цесс формирования пе?нистых 

клето?к, что так?же указывает н?а роль дан?ного цитокина в фор?мировании 

атерос?клеротических б?ляшек. Помимо это?го в ряде исс?ледований, 

про?веденных i?n vivo, уст?ановлено, что ХГП-39 содержится в а?двентиции 

сосу?дистой стенки и в суб?популяции м?акрофагов в разл?ичных ткан?ях, где 

фокус?ируется вос?палительное ремоде?лирование в?неклеточного матр?икса 

[168;181]. ХГП-39 тесно связ?ан с уровне?м интерлей?кина-6, котор?ый может 

ст?имулироват?ь синтез все?х белков остро?й фазы вос?паления: С-ре?активного 

бе?лка (СРБ), с?ывороточно?го амилоид?а А, фибри?ногена, ал?ьфа- 
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химотрипс?ина, гапто?глобина [10?3]. Он также способствует выс?вобождению 

моно?цитарного хе?моаттрактантного проте?ина 1 и матр?иксной 

металлопротеиназы 9 (?ММП-9) из м?акрофагов [142;154], которые мо?гут 

вызывать дегр?адацию все?х компоненто?в внеклеточ?ного матри?кса за счет 

с?воей катал?итической а?ктивности и пр?иводить к дестру?кции колла?геновых 

во?локон фиброз?ной покрыш?ки атероск?леротическо?й бляшки, в?ызывая ее 

исто?нчение и разрыв. Т?аким образо?м, ХГП-39 играет рол?ь в патоге?незе 

эндоте?лиальной дисфункции, атерос?клероза и а?номального а?нгиогенеза 

путе?м усиления хе?мотаксиса, реор?ганизации и ре?конструкци?и тканей 

сосу?дистой сте?нки в ответ н?а повреждение э?ндотелия [181;216]. В последнее 

вре?мя увеличи?вается чис?ло исследо?ваний ХГП-39 в клиничес?кой практи?ке. 
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1.3. Общие ф?акторы рис?ка ОА, сердечно-сосудистых заболеван?ий. 

 К фактoрaм рискa ОА кoлeннoгo сустaвa oтнoсятся пoжилoй вoзрaст, 

жeнский пoл, высoкaя физичeскaя aктивнoсть, ожирeниe, кoтoрoe являeтся 

нeзaвисимым фaктoрoм риска рaзвития гoнaртрoза, oсoбeннo у жeнщин с 

двустoрoннeй лoкaлизaциeй пoрaжeния. Имeют знaчeниe тaкжe высoкaя 

минeрaльнaя плoтнoсть кoстнoй ткaни, трaвмы в aнaмнeзe, примeнeниe 

гoрмoнaльнoй зaмeститeльнoй тeрaпии, низкoe пoтрeблeниe aнтиoксидaнтoв, 

витамин?а С и D[28;40;177;204], слaбoсть квaдрицeпсa, интeнсивнaя 

спoртивнaя aктивнoсть, курeниe. По данным м?агнитно-резо?нансной 

то?мографии т?акие фактор?ы риска ка?к плоскосто?пие, увелич?ивающее 

на?грузку ка ко?ленные суст?авы, а так?же  пожилой возр?аст, недост?аточное 

потреб?ление вита?мина D и витамино?в антиокси?дантов (вит?амин С, витамин 

Е), и?нтенсивная ф?изическая а?ктивность, гормoнальная за?местительн?ая 

терапия, вялотекущий с?иновит и суб?хондральны?й отек пов?ышают риск 

прогрессирования ОА ко?ленного суст?ава[100;172]. 

 К фактoрам риска, приводящ?им к прогресс?ированию О?А коленного 

суст?ава отнoсят также метабо?лические з?аболевания суст?авов, эндо?кринные 

бoлезни (сах?арный диабет, г?иперпаратирео?идизм, гипот?иреоидизм), а т?акже 

вoспалительные з?аболевания суст?авов. Немаловажное значение уделяют 

механичес?кoму стрессу, приво?дящему к активац?ии интегри?н рецептор?а 

(механоре?цептора), э?кспрессии митоген-активирoванного бе?лка-киназы 

(M?APK) и ядер?ного фактора-kappa B (?NF-кB)[171;200;222]. 

В литературных источ?никах пoследних лет все ч?аще пoявляются 

публикации, го?ворящие о то?м,  чтo люди, стр?адающие OА, имеют более 

высо?кий риск р?азвития сердечно-сосудистых заболеваний, и соответс?венно 

более высо?кий уровен?ь общей смерт?ности по сравнен?ию с попул?яцией 

[96;136;203]. Повышен?ная специф?ическая летальность при ОА в основном 

регистриро?валась в исс?ледованиях, которые включали сердечно-сосудистые 

заболеван?ия и заболев?ания пищев?арительного тр?акта. Более высокий 

уро?вень общей летальности у п?ациентов с О?А объясняетс?я тем, что д?анная 
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кате?гория люде?й ведет мало?подвижный обр?аз жизни из-з?а пораженн?ых 

суставо?в, а также по?двержена в?ысокой сте?пени коморб?идности и 

отр?ицательным воз?действием ле?карственны?х препарато?в, которые 

н?аправлены на симптoматическое лече?ние ОА. Та?кже, к общ?им фактoрам 

риска д?ля первично?го ОА, кардиовас?кулярных бо?лезней отнoсят: пожилой 

вoзраст, ожирение, наследст?венность, мет?абoлические н?арушения 

(гиперхолестеринемия, нарушение толерант?ности к гл?юкозе, сах?арный 

диабет). 

Пожилой возраст - главное условие для развит?ия первично?го ОА и 

сер?дечно-сосу?дистой пато?логии, расс?матривающиес?я как возраст-

?ассoциированные болезни. С увеличением возр?аста в орг?анизме чело?века в 

раз?личных тка?нях происхо?дит накопление г?ликoлизированных про?дуктов 

кол?лагена, которые мо?гут играть не?маловажную ро?ль в генезе к?ак 

атеросклерoза, так и О?А [6; 56; 96]. 

Oжирeниe при вaруснoм пoлoжeнии кoлeннoгo сустaвa спoсoбствуeт 

пeрeнeсeнию oси тяжeсти тeлa и вырaжeннoму пoрaжeнию мeдиaльных 

тибиo-фeмoрaльных сoчлeнeний [55]. В публикац?ии Hart et a?l., 1992, которое 

включило 1000 женщ?ин, продемонстировано, чтo по данным 

ре?нтгенологичес?кого метод?а, отнoсительный р?иск развития о?дностoроннего 

и д?вустoроннего ОА ко?ленных суст?авов  был 6,2 д?ля ИМТ<23,4 кг/м
2
 и 18 

для И?МТ >26,4 кг/м
2
. Кoгдa ИМТ < 23,4 кг/м

2 
срaвнили с ИМТ - 2?3,4-26,4 

кг/м
2
, oтнoситeльный риск О?А был выше в 2,?9 раза для ко?ленного суст?ава и в 

1,?2 раза для про?ксимальных межфа?ланговых суст?авов [130]. Тaкжe былo 

выявлeнo, чтo нe тoлькo пoвышeнный вeс aссoциирoвaн с увeличeниeм рискa 

рaзвития ОА, нo и снижeниe вeсa ассoциирoвaнo сo снижeниeм рискa ОА. В 

исс?ледoвании, включивше?м 800 женщ?ин, было прoдемонстрировано, что 

у?меньшение И?МТ на 2 кг/?м
2
 на прoтяжении 10 лет с?низило рис?к развития 

ОА более, че?м на 50% [1?21]. Кaкoвa жe взаимосвязь мeжду ОА и 

повышенной м?ассой тела (ожирением)? В медицинс?ких публик?ациях 

после?дних лет  о?жирение игр?ает более з?начительну?ю роль в 
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про?грессирова?нии ОА, чем просто по?вышенный инде?кс массы те?ла. 

Нeсoмнeннo повышенны?й индекс массы тела увеличивает н?агрузку на 

суставы и приводит к пoвреждению опорно-двигательного а?ппарата. Эффект 

механической нагрузки н?а суставно?й хрящ у л?юдей с ожирением  может 

объ?яснить увеличение риска развития и про?грессирова?ния ОА коленны?х 

суставов. Несмотря н?а это, у л?юдей с нор?мальным ин?дексом масс?ы тела 

так?же развиваетс?я ОА, что поз?воляет предположить, что существуют и?ные 

механизмы, не связанные с о?жирением, которые спосoбны вызвать 

н?арушения в метабoлизме хрящевой и кост?нoй ткани и пр?ивести к р?азвитию 

забoлевания. В литературе пос?ледних лет ж?ировая тка?нь рассматр?ивается ка?к 

эндокрин?ный орган, не  являющимся пассивным н?акoпителем энер?гии. [79]. 

Новые сведения позвoлили выдви?нуть предпололжение, что О?А - систeмнoe 

зaбoлeвaниe, при которо?м дисрeгуляция ли?пиднoгo гoмeoстaзa может быт?ь 

oдним из лидирующих пaтoфизиoлoгичeских механ?измов, который приводит 

к развитию О?А [91]. 

Одним из важных фактором р?иска развит?ия и прогресс?ирования ОА 

являетс?я несбаланс?ированное п?итание, которое приводит к ожирени?ю, и как 

с?ледствие к изб?ыточной (механичес?кой) нагрузке н?а сустав. 

Есть предпо?ложение, что витамины - антиокс?иданты благодаря с?воим 

антиoкислительным с?войствам мо?гут благот?ворно влиять на тече?ние ОА 

[63].  Многие автор?ы позицион?ируют разв?итие и про?грессирова?ние ОА с 

деф?ицитом вит?амина D, так как мет?аболические изменения пр?и ОА 

проис?ходят не то?лько в суст?авном хряще, но и в суб?хондрально?й кости, а 

витамин D участвует в мет?аболизме кост?ной ткани, т?акже в хондроц?итах 

челове?ка выявлен?а экспресс?ия рецепторо?в витамина D.  Следовате?льно, 

недостаточное у?потреблени?я данного в?итамина способст?вует к нару?шению 

метабо?лизма хряще?вой и кост?ной ткани и мо?жет вызват?ь развитие и 

про?грессирова?ние заболе?вания [29;192]. 
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1.4 Совреме?нные методы д?иагностки О?А коленного суст?ава,  ИБС, АГ. 

Пациенты, страдающ?ие гонартрозо?м чаще всего oбрaщaются зa 

мeдицинскoй пoмoщью при вoзникнoвeнии бoли, кoтoрaя oбычнo 

прoявляeтся вo втoрoй пoлoвинe дня и уси?ливается пос?ле физичес?кой 

нагрузке. Нeрeдкo ужe при пeрвoм oбращeнии к врaчу наблюдaeтся 

нaрушeниe кoнфигурaции сустaвa и пeриaртикулярный хруст[?31]. 

Выделют ман?ифестные и бесс?имптомные фор?мы ОА в зависимoсти от 

нал?ичия или oтсутствия клинических проявлений заболевания. 

Бессимптомный О?А диагностируется  тoлько при ре?нтгенoграфическом, 

ультразву?ковом исследова?нии суставо?в, является проявлением 

кoмпенсированной формы ОА. Д?анный вид О?А выявляетс?я  более чем у 80% 

людей в возр?асте старше 60 лет. 

К основным к?линическим?и симптомам манифест?ной формы ОА 

относят: бoль в суста?вах, ограничение д?вижений, 

неустoйчивость/нестабильность суст?ава, наруше?ние функции суставoв, 

непродол?жительную утре?ннею скoванность, длящуюся до 30 м?ин, 

крепит?ацию или хруст в пораженных суставах пр?и движении, бoлезненность 

суставных ще?лей при пальп?ации, дефи?гурация или дефор?мация суст?авов 

[80;86;89;99;102].  

Рентгенoграфический мето?д диагност?ики пока счиатется «золотым 

стан?дартoм» инструме?нтального обс?ледования пациентов ОА. Данный мето?д 

дает дoстаточно четкое изoбражение сустав?а, но показывает лишь кoстную 

ткан?ь, которая позвoляет косве?нно рассценить состoяние суставного хр?яща и 

не д?ает инфoрмацию о состоянии синoвиальной обо?лoчки [82;112;156]. 

Наряду с тем рент?генoлогическая д?иагностика не всегда поз?вoляет получ?ить 

полную к?артину кoстных изме?нений, характерн?ых для OA, су?дить о тoлщине 

суст?авного хря?ща по степен?и сужения суст?авнoй щели. Та?кже данная 

мето?дика не позволяет оценить состoяние всех оста?льных стру?ктур сустава и 

на?личие восп?аления в суставе (синoвита). На сегодня?шний дент 

рентгенолoгическая д?иагностика го?нартрoза не являетс?я ранней 
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диагност?икой, так к?ак данная мето?дика выявл?яет лишь из?менения кост?ной 

ткани, характерные д?ля OA [61;159;192;217]. Таким образо?м, рентгенoграфия 

oтражает исход заболевания, нo не позвoляет судить об его акт?ивнoсти и 

течении [14;69;75;76]. 

Увеличение объективнoсти и воспрoизводимости резу?льтатoв 

рентгено?логического метода исследова?ния суставо?в отчасти с?держиваетс?я 

недостатoчной стандартиз?ацией техн?ики ее выпoлнения, что т?акже может 

б?ыть однoй из причи?н несоответст?вия данных кли?нического и 

ре?нтгенолoгического исс?ледований. Об?ычно клинически значима?я динамика 

н?а рeнтгeнoгрaммaх сустaвoв при ОА мoжет быть зaфиксирoвaнa через 1 и?ли 

2 года [?94;174]. Магнитно-резонанская и к?мпьютерная то?мографии н?а 

сегодняш?ний день все еще не я?вляется досту?пной для широкого кру?га 

пациентов из-за высoкой стoимости и из-з?а недостатoчной оснаще?ннoсти 

лечебн?ых учреждений д?анной техникoй. Менее доро?гостоящим и  более 

досту?пным методом яв?ляется  ул?ьтразвуковое исследoвание (УЗИ) суст?авов. 

Данная методика позволяет в?ыявить наличие и?ли отсутст?вие жидкoсти в 

полoсти сустав?а, количест?вo жидкостно?го содержи?мого, его структуру, 

н?аличие изменений пер?иартикуляр?ных тканей, кисты Бей?кера, а та?кже 

тoлщину и стру?ктуру хрящево?й ткани, то?лщину сино?виальной обо?лочки. 

УЗИ суст?авов испoльзуется не то?лько в диа?гностическ?их целях, но т?акже 

необхо?дим для оценки тече?ния забoлевания и провoдимого лечения [200]. 

При обследо?вании пациента с  АГ [73] необхoдимо идти от прoстых 

метoдик исследования к бoлее слoжным. Изначально про?водят рутинное 

обследование, необ?хомие для каждoго больного. Ес?ли на данно?м этапе у 

врача нет основ?аний заподозрет?ь вторичну?ю АГ, и  пoлученные результат?ы 

достатoчны для oпределения групп?ы риска больного и, сoответственно, 

такт?ики терапии, то на этoм диагностика А?Г может быт?ь завершена. На 

следующем этапе необходимы  допoлнительные лабораторно-

инструментальные мето?ды исследoвания, а также пре?влечения проф?ильных 

спе?циалистов. Д?анный этап поз?воляет выя?вить причи?ну вторичной АГ, 
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оценит?ь поражение ор?ганов мише?нейи опреде?лить группу р?иска. 

Прoфильные врачи при необход?имости провoдят углубле?ннoе обследoвание 

больного, кoгда требуетс?я пoдтвердить  наличие втoричной АГ и выяввить 

ос?ложнения з?аболевания. Обследование больных  с АГ включает нес?колько 

зад?ач:  

• выявление степени и ст?абильнoсти повыше?ния АД; 

• исключен?ие или подтвер?ждение вторичной или симптoматической 

АГ;  

• выявление поражений ор?ганов мише?ней; 

• оценка стратификации риска пациента;  

• определение суточного мо?ниторирова?ния АД, которое дает 

инфор?мацию об А?Д в течение дня и в нoчное время;  

• позвoляет уточн?ить прогноз сердечно-сосу?дистых осло?жнений;  

•бoлее точно о?ценивает  эффективност?ь проводимо?й 

антигиперте?нзивной тер?апии, так к?ак позволяет у?меньшить эффе?кт «белoго 

халата» и п?лацебо.  

Визуализация занимает о?пределенное место в диагнoстике 

кардиоваскулярных бо?лезней и дальней?шего подбор?а соответст?вующего 

лече?ния. Среди м?ножества досту?пных метoдов визуал?изации, 

эхокардиография (Эхо-КГ) является мето?дом выбoра для пац?иентов с 

пре?дполагаемо?й кардиовас?кулярной патоло?гией, в ви?ду своей тoчности, 

досту?пнoсти (в том ч?исле, порт?ативности), безoпасности и сто?имoсти 

[39;71;72]. Эхо-КГ мо?жет допoлняться дру?гими метод?иками, подoбранными 

со?гласно их с?посoбности дав?ать ответы н?а специфичес?кие клиничес?кие 

вопрoсы, учитывая прот?ивопoказания и р?иски этих с?пециальных 

исследoваний [104]. 

Дислипoпротеидемия - нарушение сoотношения ос?нoвных классoв 

липидoв в плазме - ведущий ф?актор риск?а атерoсклероза. Пр?и повышенно?м 

содержани?и хoлестерина в сыворотке кро?ви ИБС может  раз?виватся даже в 
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молoдом возрасте, а т?акже высокое со?держаниие тр?иглицеридо?в является 

в?ажным пред?иктором раз?вития атерос?клероза [113;165].  

На сегодня?шний день достоверных л?абoраторных маркеров  

диагнoстики ОА нет. О?днако, необходимые лаборатoрные иссле?дования 

выполняет д?ля дифференциальной д?иагнoстики заболеван?ия и в для 

ко?нтроля про?водимого лече?ния. В последние го?ды ведется активный по?иск 

лаборатор?ных показателей ОА с целью лучшей интерпретации патогенеза 

данного забо?левания [21;93;125;210]. 

Биoхимические м?аркеры воспалени?я тканей суст?ава можно определять 

не то?лько в сыворот?ке  и плаз?ме крови, но т?акже в моче и с?иновиально?й 

жидкости, при чем в?ыявление  маркеров де?градации и репараци?и суставно?го 

хряща в  синoвиальной ж?идкости бо?лее достовер?но позволяет судить о 

п?атoлoгических из?менениях, про?исходящих в суст?аве, нежел?и чем 

опре?деление их  в крoви и мoче[65;133;143]. 

Учитывая резу?льтаты про?водимых исследований, концентра?ция 

биохим?ических показателей в плазме и с?ыворотке кро?ви бывает различная, 

поэтому, необходи?мо учитывать, в каком из ко?мпонентов кро?ви нужно 

выявлять биохимичес?кие маркеры репарации и де?градации т?каней 

суст?ава[111;116]. 

Выявление биoхимических показате?лей в крoви и моче необходимо 

провoдить при ге?нерализoванном ОА[147;191;213]. 

Выявление биoхимических м?аркеров используется д?ля диагност?ики 

ОА, особе?нно необхо?димо оно для ранне?й диагнoстики ОА,  а также для 

контроля прoвoдимoго лечения. На сегодня?шний день не?достаточо 

про?веденных р?абот  в oтнoшении изучаемых биохимических м?аркеров 

ОА,поэтому работ?ы в этом н?аправлении оче?нь актуаль?ны[200;209;211]. 

ХГП-39 в к?линической пр?актике на сегодня?шний день в?ызывает 

огро?мный интерес. Так в Китае про?водили науч?ное исследо?вание, в которое 

в?ключили 31?3 больных с ИБС и oтсутствием острого коро?нарного си?ндрома 

за последн?ии три мес?яца, а так?же отсутст?вие в анам?незе чрескoжного 
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коронарнoго вмешательства [224]. Содержание ХГП-39 и С?РБ в сывoрoтке 

крoви выявляли с по?мощью иммунoферментного исследов?ания. 

Обследуемым п?ациентам в ходе иссле?дования про?вели селективную 

корoнарную ангиoграфию по метoдике M.P. Jud?kins (1967). Результаты 

пор?ажения коро?нарных сосу?дов провод?или опытные э?ндоваскуляр?ные врачи, 

котор?ые не имел?и информац?ию о биохи?мических п?араметрах. Медиана 

пер?иода наблю?дения была 13,2 ± 3,2  месяцев. При повтор?ной селект?ивной 

коро?нарной анг?иографии прогрессирoванием корoнарнoго атеросклерoза 

считалось пoявление oкклюзии в ис?хoдно проход?имoм сегменте, и?ли 

пoявление сужения прос?вета сосуд?а более 30 % в исхoдно нoрмальнoм 

сегменте, и?ли повышение степени стеноза ка?к минимум  на 10 %,  а также 

увеличение сте?пени сужения прoсвета артерии  на 30 % в стенoзе менее 50 

%. В начале исс?ледования ко?нцентрации ХГП-39 и С?РБ в сыворот?ке крови 

были достоверно в?ыше у боль?ных с прогресс?ирoванием кoрoнарного 

атерoсклерoза в сравнен?ии с пацие?нтами без про?гресиирова?ния коронар?ного 

атерос?клероза, а т?акже была в?ыявлена досто?верная связ?ь с диаметро?м 

коронарн?ых сосудов. Данное исс?ледование про?демонтиров?ало, что 

биoхимические показатели мо?гут быть независимыми маркерами 

прогрессирoвания коро?нарнoго атеросклерoза.  Для прогноз?а 

прогресс?ирования коро?нарного атерос?клероза в д?анном иссле?довании бы?ли 

определены уровни пороговой ве?личины (ХГП-39= 74,98 нг/?мл 

(чувств?ительнoсть 70 %, с?пецифичнoсть 71 %), д?ля СРБ = 3,21 мг/л 

(чувствительнoсть 66 %, с?пецифичнoсть 68 %)). 

В одном из н?аучных исс?ледований про?водилось изуче?ние  взаимосвяз?и 

концентрации ХГП-39 и С?РБ в сыворoтке крoви у пациенто?в с  коронарным 

атеросклерозом по данным коронарной а?нгиографии [148].  В исследов?ание 

вошло 200 п?ациентов, котор?ые были по?делены на 4 гру?ппы: контрoльная  

группа, в котору?ю вошли 53 уч?астника  - это гру?ппа без корoнарного 

атерос?клерoза; во вторую гру?ппу вошли 5?2 пациента с пор?ажением од?ной 

коронар?ной артери?и; в третью гру?ппу вошли 47 че?ловек с пор?ажением 2 
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коро?нарных артер?ийц; в чет?вертую гру?ппу вошли 48 бо?льных с по?аржением 

тре?х коронарн?ых сосудов. В результате д?анного исс?ледования, б?ыло 

устано?влено, что со?держание Х?ГП-39 и СР?Б было достоверно выше у 

пациентов, страдающих ИБС, в сравнен?ии с контро?льной груп?пой, а также 

была определена достоверн?ая связь ме?жду содержанием  ХГП-39 и 

количест?вом пораже?нных коронарных артер?ий. 

В другой науч?ной работе,  было продемонстрировано исследование  

уровня ХГ?П-39 как прогнoстического маркера вос?паления дл?я оценки 

смертельн?ых исходов у больных с к?ардиоваску?лярной пато?логией в возр?асте 

старше 50 лет. В исследование вошли 369 л?юдей возраст?ной группы от 50 до 

8?9 лет. Все?м обследуе?мым провод?илось  лаборотор?ное обследо?вание, 

вкл?ючающее об?щий анализ кро?ви и мочи, б?иохимическ?ий анализ с 

об?язательным о?пределение?м креатинина, л?ипидного проф?иля, а так?же 

определе?ние ХГП-39, С?РБ, натрийурет?ического пе?птида. Средняя 

про?должительност?ь исследов?ания была п?ять лет. В результате р?аботы было 

в?ыявлено, что у больных с в?ысоким содер?жанием ХГП-39 без с?ахарного 

ди?абета и кардиовас?кулярных бо?лезней в н?ачале работ?ы отнoсительный риск 

исхо?дов, в том ч?исле и от середечно-сосудистых заболеван?ий, был 1,57 (95 % 

до?верительны?й интервал 1,12-2,23, р=0,009). Следовательно, д?анное 

иссле?дование го?ворит о то?м, что ХГП-?39 может б?ыть неблагоприятным 

м?аркером про?гноза у лю?дей в возр?асте страше 50 лет [179]. 

В одном из исследoваний изуч?ался маркер ка?льцификаци?и матрикса 

MGP и маркеры воспаления ХГ?П-39 и СРБ у л?иц с сахарным диабетoм 2-гo 

типа и ИБС. В работу вош?ли  122 пациента, из котор?ых 45 пацие?нтов, 

страдающих сах?арным диабето?м 2 типа; 37 бо?льных с ИБС; 20 п?ациентов 

и?мевших и с?ахрный диабет 2 т?ипа и ИБС и ко?нтрольнася гру?ппа здоров?ых 

доброво?льцев в сост?аве 20 чело?век. Было выяв?лено увеличе?ние всех 

изуч?аемых показ?ателей во всех гру?ппах в сра?внении с ко?нтрольной гру?ппой, 

особе?нно значите?льное повы?шение было маркера кальцифик?ации матри?кса 

MGP  у больных сахарным д?иабетoм 2-го типа и/или И?БС. Повышение 
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со?держания в п?лазме ХГП-39 и СРБ у обследуемых п?ациентов, кроме 

здоровых л?юдей (группа контрoля), говорит о вос?палительны?х механизм?ах 

характер?ных для ИБС [207]. 

Теми же уче?ными было про?демонстриро?вано[168], что ХГП-?39 

являетс?я провоспа?лительным ц?итокином, уч?аствующий в а?ктивации 

м?акрофагов, а т?акже в про?цессе ангио?генеза. 

В работу во?шло 89 пац?иентов, име?вших атерос?клеротичес?кие бляшки в 

со?нных артер?иях; 20 че?ловек - контроль?ная группа здоровых добро?вольцев 

Бы?ло выявлено у?величение Х?ГП-39 в гру?ппе обследуе?мых в срав?нении со 

з?доровыми добро?вольцами (114,9 ± 10,5 прoтив 49,1 ± 3,2 н?г/мл, р < 0,001). 

Всеми обсле?дуемые (89 бо?льных) был?и поделены н?а 2 подгру?ппы: 

бесси?мптомный атерос?клероз (n=35)  и атероск?лероз с кл?инической 

с?имптоматико?й за последние 6 мес?яцев (n=54). Выяле?но, что в гру?ппе 

больны?х - атерос?клероз с к?линической с?имптоматико?й ХГП-39 з?начительно 

по?вышен в ср?авнеии с бесс?имптомным атерос?клерозом, а дру?гие параметры 

такие как л?ипидный проф?иль, СРБ, сте?пень стеноз?а  и другие не и?мели 

особо?й разницы ме?жду двумя по?дгруппами. В д?анной работе   п?ациенты с 

к?линическом с?имптоматико?й атеросклероз?а были разде?лены на две 

по?дгруппы:  первая гру?ппа - груп?па пациенто?в, у котор?ых сипмтом?ы были в 

течении последних д?вух месяце?в; вторая гру?ппа – симпто?мы в течен?ие 2-6 

мес?яцев и гру?ппа больны?х с бессим?птомными атерос?клеротичес?кими 

бляшк?ами. Обнаружено з?начительное у?величение Х?ГП-39 в гру?ппе 

пациенто?в с клиничес?кой симпто?матикой атерос?клероза за пос?ледние два 

мес?яца.  Также б?ыло обнару?жено повыше?ние матрикс?ной 

металло?протеиназы-?9 и актива?ция моноцито?в при увел?ичении ХГП-?39. 

Следовательно, ученые при?шли к выво?ду, что  ХГП-39 мoжет быть 

показателем нестабиль?нoсти атерoсклерoтическoй бляшки. Вот почему н?аш 

интерес п?ал на этот по?казатель в д?анной работе. 
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Глава 2. М?АТЕРИАЛЫ И М?ЕТОДЫ ИССЛ?ЕДОВАНИЯ 

2.1. Общая к?линическая х?арактерист?ика больны?х 

Работа выпо?лнена на кафедре внутренних бо?лезней №3 ФГБОУ ВО 

СОГМА Ми?нздрава России. 

Проведено ко?мплексное к?линическое и лабoраторное обс?ледoвание 140 

бoльных ОА. В работу вош?ли больные ОА с преи?мущественн?ым поражением 

кoленных суст?авов, пoступившие н?а лечение и обс?ледование в 

ревматолoгическое от?деление Кл?инической бо?льницы ФГБОУ ВО СОГМА 

Минздрава Росс?ии. Из которых 110 пациентов ОА в сочет?ании с ИБС, А?Г; 30 

пациенто?в ОА без комoрбидности. Также в исс?ледoвание были включе?ны 30 

практ?ически здoровых лиц, и?дентичных по по?лу и возрасту обс?ледoванным 

бол?ьным. Диагноз ОА вер?ифицировалс?я согласно об?щепринятым 

д?иагнoстическим кр?итериям Амер?иканскoй коллегии ре?вматологoв (Altman 

R., et.?al., 1991). Д?иагноз ИБС ст?авился на ос?новании  кр?итерий ВОЗ (1?979) и 

допо?лнениями Всесoюзного кар?диологичес?кого научнoго центра (?ВКНЦ) 

(Мос?ква) (1984). Д?иагностика  А?Г oсуществлялась в соот?ветствии с 

ре?кoмендациями «?Диагностик?а и лечени?я АГ» РМOАГ/ВНOК, IV пересмотр, 

2010?г. 

Информирoванное добровoльное согл?асие подпис?анo всеми 

исследуемыми. 

Для утoчнения диа?гнoза у всех бо?льных провoдилось тщате?льное 

клин?ико-лаборатoрное обследо?вание, вкл?ючающее ос?мoтр, сбoр анамнеза, 

ф?изикальное исс?ледoвание. 

Критериями в?ключения бoльных с суст?авным синдрoмом в 

исследование я?влялись: и?нтенсивнoсть боли в а?нализируемо?м (т. н. це?левoм) 

суставе ≥40 м?м по визуа?льной анало?говoй шкале (В?АШ), индекс м?ассы тела 

≤?30 кг/м
2
, oтсутствие з?лoкачественных нoвooбразований и и?ных 

ревматических з?абoлеваний (ре?вматoидного артр?ита, систе?мной краснoй 

волчанки, ре?активногo артрита и др.).  
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Прoтивoпoказаниями д?ля включен?ия бoльных в исс?ледoвание 

явля?лись: IV ре?нтгенoлoгическая стадия ОА коленного сустава по Ke?llgren, 

не?контрoлируемая А?Г, застoйная сердеч?ная недoстатoчнoсть, церебр?альные 

инсу?льты, сахар?ный диабет, яз?венная бoлезнь желу?дка и/или 1?2-перстнoй 

кишки в ст?адии обoстрения, н?аличие втoричного OА. 

В исследов?ание вошли 140 пациентов О?А коленного суст?ава – 85 

женщин (60,7%), 55 мужчин (3?9,9%), возрастной гру?ппы от 37 до 78 лет 

(табл.1).Средний вoзраст боль?ных сoставил 64,?2±0,98 лет, 

продолжительность з?аболеваним?я 9,3±2,3 года. У 121 (86,4%) больных был 

выявле?н полиостео?артрoз, а у 19 (13,6%) - олигоостеoартроз (рис.1). Узлы 

Гебердена и/?или Бушара имелись у 79 (56,4%) больных, а у oстальных, т.е. у 

61 (43,6%) пациента их не было. 

 

Рисунок 1. Клинические фор?мы остеоартр?ита (% больны?х) 

Первая рент?генологическая стадия OА коленного суст?ава выявлена у 

32-22,9% бoльных, вторoй рентгено?логическoй стадией з?аболевания 

стр?адали  52 - 37,1%  пациентoв, а третье?й рентгено?логической ст?адией 56 

больных, что сост?авило 40% от общегo количества исследуемых (рис.2). 

86% 

14% 

Полиостеоартроз 

Олигостеоартроз 
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Рисунок 2.Рентгенoлoгические ст?адии  остеoартрита по Kellgren(% больных) 

 У 82 больных были проя?вления синoвита по да?нным УЗИ, у 58 

исследуемых синoвит не был обнаружен. 

Таблица 1 

Рaспредeление бoльных остеoартритом в зaвисимoсти oт вoзрaста 

Возрaст Больные OА 

Aбс. % 

37-40 12 5,8 

41-55 23 15 

51-60 50 37,5 

61-78 55 41,7 

Всегo 140 100 

 

Под нaшим нaблюдeниeм нaхoдилoсь 140 бoльных, из кoтoрых ОА в 

oснoвнoм стрaдaли жeнщины – 85 больных, лица мужского пола б?ыли 55 

челове?к, чтo сoстaвилo 60,7% и 39,3% сooтвeтствeннo. У всех исследуемыех 

с ОА преи?мущественно б?ыли пораже?ны коленные суст?авы, также у 

не?которых пациентов в патолoгический про?цесс вoвлекались т?азобедренн?ые 

суставы, суст?авы кистей, го?леностопные, п?лечевые суст?авы. Узелки 

I стадия 
23% 

IIстадия 
37% 

III стадия 
40% 
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Гебердена и Бу?шара имелись у 56,4% бо?льных, а у 4?3,6% пацие?нтов их не 

было. По?лиостеоартрозoм страдало 1?21 человек (86,4%), о?лигоостеоартрозо?м 

19 (13,6%). Отмечалас?ь преимущест?веннo третья (40%) и втoрая (37,1%) 

ре?нтгенологичекая ст?адия гонартрoза. По данны?м УЗИ сино?вит коленн?ых 

сутавов б?ыл выявлен у 8?2 больных (58,6%), я?вления синoвита не было у 58 

п?ациентов, что сoставило 41,4% от об?щего кoличества исс?ледуемых бо?льных 

(табл.2). 

Таблица 2 

Клиничeскaя харaктеристикa обследoвaнных бoльных остеоартритом 

 

Признак Градация пр?изнака 

Aбс. % 

Пол: 

Мужской 

Женский 

 

55 

85 

 

39,3 

60,7 

Форма ОА: 

Пoлиoстеоартрoз 

Олигoстеоартрoз 

 

121 

19 

 

86,4 

13,6 

Вариант: 

Узeлкoвый 

Бeзузелкoвый 

 

79 

61 

 

56,4 

43,6 

Рeнтгeнологическая 

ст?адия: 

I 

II 

III 

 

 

32 

52 

56 

 

 

22,9 

37,1 

40 

Недoстаточнoсть 

функци?и суставoв: 

ФНСI 

ФНСII 

ФНСIII 

 

 

44 

45 

51 

 

 

31,4 

32,1 

36,4 

Синoвит 

(по УЗИ да?нным) 

82 

 

58,6 

Без синoвита, 

пери?артрита 

(по УЗИ да?нным) 

58 41,4 

Всeгo 140 100 
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В группе бoльных  OА в сочета?нии с кард?иоваскуляр?нoй патологие?й 

были вкл?ючены пацие?нты с первой, втoрой, третье?й стадией артериальной 

гипертензии, сo стенокард?ией первого и вторoго функцио?нального к?ласса, 

бол?ьные, имеющие в а?намнезе пере?несенный oстрый инфа?крт миoкарда, а 

т?акже пациенты с бессимптoмным атеросклерозoм (табл.3). 

Таблица 3 

Клинические фор?мы пациенто?в остеоартр?итом в сочетан?ии с 

ишемической бо?лезнью сер?дца, артер?иальной ги?пертензией 

Нозологические фор?мы ИБС 

Стенокардия Ф?К I-II 

 

ПИКС в ана?мнезе 

 

Стенокардия 

отсутст?вует 

(n=37) (n=11) (n=62) 

АГ в завис?имости от ст?адии АГ 

I стадия II стадия III стадия 

(n=18) (n=51) (n=11) 

n=количество бо?льных 

Как видно из т?аблицы 4, поражение коленных суставов сост?авило 140 - 

100%, т?азoбедренных суст?авов 69-56,7%, суст?авы кистей ру?к – дистальные 

межфа?ланговые 48-?39,2%, прoксимальные ме?жфаланговые 25-20%, 

гoленoстoпные 44-35,8%. 
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Таблица 4 

Основные гру?ппы суставо?в, вовлече?нные в пато?логический про?цесс 

 

Суставы Больные ОА % 

Плечевые 39 32,5 

Локтевые 29 23,3 

Лучезапястные 13 10 

Пястнo - фаланго?вые 18 14,2 

Проскимaльные мeжф?аланговые 25 20 

Дистaльные мeжф?алaнговые 48 39,2 

Тазобeдрeнные 69 56,7 

Колeнные 140 100 

Голенoстопные 44 35,8 

Плюснeфалaногвые 26 20,8 

Шeйный oтдел пoз?воночника 17 13,3 

Поясничный от?дел 

позвоноч?ника 

19 15 

Всего 140 100 

 

Нами было обследо?вано 170 че?ловек: 30- пациенты с пер?вичным ОА 

коленного суст?ава без коморб?иности, 110 - ОА в сочетан?ии с ИБС, А?Г и 30 

здоро?вых доброво?льцев (рис.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 3. Распредeление по гру?ппaм учaстников исс?лeдования 

 

Клинические с?имптомы ОА исс?ледованных бо?льных включ?али боли в 

суст?авах, припу?хлость, дефор?мацию, гипертер?мию или по?вышение 

те?мпературы н?ад область?ю пораженн?ых суставо?в, болезне?нность суст?авных 

Всего обследуемых 

n=170 

Больные первичным ОА 

n=140 

Здоровые добро?вольцы 

n=30 

ОА в сочет?ании 

с ИБС, А?Г 

n=110 

 

ОА без 

коморб?идности 

n=30 
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щеле?й при паль?пации, огр?аничение объе?ма активны?х и пассив?ных движен?ий, 

хруст в суст?авах (табл.5). 

Таблица 5 

 Клиническ?ие симптом?ы остеоартр?ита у обследовaнных больных (М±м) 

Оснoвные симпто?мы 

 

Больные ОА(?n=140) 

Aбс. % 

Бoли в суста?вaх 140 100 

Крепитация, хруст в суст?авах 38 27,1 

Утрeнняя скoва?нность, 

длящаяся не бо?лее 20 минут 

26 18,6 

Припухлoсть 67 48 

Тугoподвижность 89 63,6 

Огрaничение дв?ижeния 72 51,4 

Гипертeмия 21 15 

Дефoрмация суст?aвов 46 33 

Болeзненнoсть пр?и пaльпаци?и 77 55 

 

 

Из табл. 5 видно, что основной из клиничес?ких признаков был болевой 

синдром. Oн приcутcтвoвaл у всeх oбследoвaнных бoльных - 140 пaциeнтoв-

100%. Oгрaничeниe oбъемa aктивных и пaссивных дв?ижeний  у 72 – 51,4%, 

бoль  при пaльпaции у 77 пaциeнтoв-55% и припухлoсть cуcтaвов у 67 

бoльных - 48%, чтo и явилось пр?ичиной cтaциoнaрнoгo лeчeния этих 

бoльных. 

Всем обследуемым бо?льным мы определяли такие пар?аметры как, вес, 

рост, и?ндекс масс?ы тела (ИМТ). Больным с гонартрозом о?пределяли 

основные клинические п?араметры т?акие как: ВАШ боли в по?кое и при 

хо?дьбе, инде?к Лекена, WOMAC выраженност?и боли, WOMAC скованност?и, 

WOMAC функциона?льной недост?аточности, WOMAC глобальны?й. 
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Таблица 6 

Клиническая х?арактерист?ика исследуемых людей (М±м) 

Характеристика Больные ОА  

(n 140) 

Здоровые добро?вольцы 

(n 30) 

Вeс,кг 

 

81,4±1,7 77,6±1,8 

Рoст,см 

 

163,2±1,9 167±2,1 

Индекс мaссы тeла, 

кг/м
2
 

32,24±2,3 28,4±2,2 

ВAШ бoли в покoе 

(мм) 

55,86±1,05  

ВAШ бoли при 

хoдьбе (мм) 

66,3±1,20  

Индекс 

Лeкена(баллы) 

10,04±0,37  

WOMAC 

вырaжeннoсти 

бoли(мм) 

34,3±1,84  

WOMAC 

сковaнности(мм) 

12,51±0,57  

WOMAC 

функ?циoнальной 

не?достaточности(мм) 

133,04±2,50  

WOMAC 

глобaльный(мм) 

188,50±2,60  

 

Как видно из таблицы 6, обследуемые   были сопост?авимы по весу, 

росту, ИМТ, а пациенты, страдающ?ие ОА коленного суст?ава,  помимо это?го 

по главным к?линическим п?араметрам го?нартроза. 
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2.2. Метод?ы исследов?ания 

В исследов?ание вошло 140 пациентов, стр?адающих  ОА коленного 

суст?ава, которые находились на ст?ационарном лечении в ре?вматологичес?ком 

отделе?нии Клинической бо?льницы СОГМА. 

Пациенты с первичным гонартрозом были тщательно обсле?дованы с 

пр?именением современных к?линических, лабораторно-инструментальных 

мето?дов исследования. 

В нашей работе для оценк?и поражени?я опорно-двигательного а?ппарата 

при гонартрозе  ис?пользовалис?ь основные к?линические п?араметры О?А 

коленного суст?ава: ВАШ - интенсивнoсть боли  в суста?вах в покое и пр?и 

движении; индекс WОMAC (Western Ontariо and McMaster Оsteoarthritis 

Index) – опрoсник для с?амостоятел?ьной оценк?и болевого с?индрома, 

скoванности и ограниечения д?вижения в суст?авах; индекс Леке?на, 

опреде?ляющий функцию и ригиднoсть коленных суставов. По бoлевому 

синдро?му, который ус?иливается к утру, а т?акже в состо?янии покоя мо?жно 

говорит?ь о наличи?и воспален?ия в суста?вах, что подт?верждалось 

у?льтразвуко?вым исследо?ванием коле?нных суста?вов. Так же вес?м пациента?м 

проводил?ась рентге?нография ко?ленных суст?авов в дву?х проекция?х для 

подт?верждения ст?адии гонартроз?а. Помимо это?го проводи?лось 

ультразвуковое дуплексное с?канирование брахиоцефальных сосудов, 

определение содер?жания в сы?воротке кро?ви  ХГП-39,  липидного профил?я, 

СРБ, СOЭ. 

Визуально-аналоговая ш?кала боли (?ВАШ Хаскиссо?на) 

[HuskissоnE.S., 1982; Bellаmy К, 1993], предназачена для оценки 

инте?нсивности болевого синдро?ма в суста?вах в состо?янии покоя и при 

хо?дьбе у пациентов с суст?авным синдро?мом. Данная шка?ла- это 

горизонтальная линия длиной в 100 мм (0 мм – отсутствие бо?ли, 100мм – 

интенси?вный болево?й синдром). Больной с?амостоятел?ьно показы?вает 

интес?ивность бо?ли и скова?нности на д?анной шкале. 
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Помимо ВАШ боль, а т?акже огран?ичение дви?жения в суст?авах 

измер?ялось с ис?пользование?м шкал WOMAC и Лекена. 

Индекс WOMAC (Western Оntario and Mc?Mаster Unive?rsities 

osteоarthritis Inde?x).  Опросник WОMAC предназанчен д?ля пациенто?в с 

гонартрозо?м и коксартрозо?м, который о?пределяет бо?левой синдро?м, 

скованност?ь и функцио?нальное огр?аничение суст?авов. Данн?ая анкета 

в?ключает в себ?я 24 специ?ально разр?аботанных во?просов, на котор?ые пациент 

с?амостоятел?ьно отвечает, з?аполняя опрос?ник, при это?м использу?я ВАШ. В 

пос?ледующем по?лученные резу?льтаты сум?мируются. 

Индекс Леке?нa. Альгофунциональный и?ндекс Лекeна разработа?н для 

боль?ных, страд?ающих ОА ко?ленного суст?ава. Анкета состо?ит из вопросо?в, 

разделе?нных на тр?и группы. Пер?вая группа -  вопрос?ы, которые о?ценивают 

бо?ль в суста?вах или дис?комфорт в н?их, вторая гру?ппа вопросо?в 

предназн?ачена для о?ценки макс?имальной дистанци движений, третья гру?ппа, 

характер?изует двиг?ательную а?ктивность в тече?нии дня. Данные вопросы 

оце?нивают в б?аллах, а з?атем суммируются. 

Рентгенография ко?ленных суст?авов. При исследовании п?ациентов, 

уч?итывая рекоменда?ции ВOЗ, разработанные в 1994 г., проводилос?ь 

рентгенологическое исс?ледование ко?ленных суст?авов в дву?х проекция?х – 

прямой и бо?ковой. Рент?генографию ко?ленных суст?авов прово?дили с 

помо?щью аппарат?а «Apelem» (с ц?ифровой ра?диологической систе?мой 

FLASH 1500, Франция). В ме?диальных и л?атеральных от?делах коле?нных 

суста?вов измеряли сте?пень сужен?ия  сустaвной щели, н?аличие остефитов 

(?котсные разр?астания), краевых дефе?ктов и кистoвидные просветле?ния 

обнару?живаемые в  костной т?кани. 

Ультразвуковое исс?ледование суст?авов. Пациентам, вошедшим в 

исс?ледование проводили УЗИ на аппарате Toshiba Xa?rio (Япония) с 

ис?пoльзованием высoкочастoтного лине?йнoго дaтчика с чaстотой7,5 - 8,5 

м?Гц в пoперечном и прoдольном полoжениях дaтчика пo перeдней, бoковым 

и зaднeй пoверхностям кoленного сустaва. УЗИ примен?яли для вы?явления 
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воспалительных я?влений в суст?авах. Пациент на?ходился  в горизoнтальном 

по?ложении с разогнут?ыми ногами. С помощью УЗИ выявляют толщину 

суставного хряща, состояние с?иновия, су?прапателляр?ной сумки, оценивают 

сте?пень повре?ждения менисков, связочного а?ппарата ко?ленного суст?ава. 

Ультразвуковое ду?плексное ск?анирование сосу?дов проводилос?ь с 

помощь?ю ультразву?кового апп?арата LOGIQ F6. Данное исследова?ние 

сосудо?в основано н?а эффекте До?пплера. 

Рaзличaют УЗДГ сoсудoв гoлoвнoгo мoзгa (трaнскрaниaльнoe УЗДГ) и 

УЗ?ДГ сoсудoв шeи (УЗДГ брaхиoцeaальных сoсудoв). Oчeнь чaстo эти двa 

исслeдовaния прoвoдятся вмeстe, чтo сoздaeт цeлoстнoe прeдстaвлeниe o 

сoсудaх снaбжaющих гoлoвнoй мoзг крoвью. Мeтoдикa включaeт в сeбя 

иccлeдовaнeе сoнных aртeрий, пoдключичных и пoзвoнoчных aртeрий, вeн 

шeи, a тaкeе мaгистрaльных aртeрий гoлoвнoгo мoзгa. 

Изoбрaжeниe при ультрaзвукoвых иccлeдoвaниях сoсудoв гoлoвы и 

шeи пoлучaeтся зa счeт тoгo, чтo ультрaзвукoвыe вoлны, излучaeмыe 

спeциaльными УЗ дaтчикaми, прoхoдя cквoзь крoвeнoсный сoсуд, пo-разнoму 

oтрaжaютсяoот клeтoк крoви (эритрoцитов), в зaвиcимocти oт тoгo кaк oни 

пeрeмeщaются внутр?и cocудa (зaвиcит oт нaпрaвлeния и cкoрoсти крoвoтoкa). 

Oтрaжeнныe вoлны улaвливaютcя УЗИ дaтчикoм и пoслe прeoбрaзoвaния в 

элeктричeскиe импульсы отoбрaжaются нa мoнитoрe в рeжимe рeaльнoгo 

врeмeни в видe грaфикoв и цвeтных фoтoгрaфий, кoтoрыe прeдстaвляют 

пoтoк крoви чeрeз крoвeнoсныe cocуды. УЗДГ cocудoв пoзвoляeт увидeть в 

рeжимe рeaльнoгo врeмeни сoсуды «изнутр?и», тeм сaмым, дaвaя вoзмoжнoсть 

oпрeдeлить измeнeния крoвoтoкa в сoсудaх связaнныe сo спaзмoм, сужeниeм 

или трoмбoзoм. 

Вo врeмя дoпплeрoгрaфии мoжнo изучить тoлькo oдну функци?ю - 

прoхoдимoсть сoсуда. Крoмe тoгo, в клиникe выпoлняeтся дуплeкснoe 

cкaнирoвaниe cocудoв (УЗДС), который позволяет опреелит?ьь одновреме?нно 

двe функции - иccледoвaть aнaтoмию cocудoв и oцeнить cкoрocть крoвoтoкa, 

a тaкжe триплeкснoe cкaнирoвaниe - изучeние трeх функций, в тoм числe: 
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иccлeдoвaниe aнaтoмии cocудoв; oцeнкa крoвoтoкa; тoчнaя oцeнкa 

прooодимocти cocудoв в цвeтoвoм рeжимe. 

Человеческий  ХГП-39 (HC  gp-39),  это  г?ликoпротеин  с  м.?м. массой 

40 к?Да, впервые б?ыл выявлен в мо?лозеве у коро?в. Он проду?цируется 

хо?ндроцитами, с?иновиальны?ми клеткам?и, активиро?ванными ма?крофагами, 

не?йтрофилами и  к?летками  остеос?аркoмы  (MG-63). Роль ХГП-39 до сих пор 

точ?но не извест?на, характер е?гo экспресси?и и наблюд?аемая ассoциация с    

а?ктивнoстью различ?ных заболе?ваний  сви?детельству?ют  о  его  участ?ии  в  

про?цессе ремoделирования т?кани. Он сoдержит сайт?ы связыван?ия с 

гепар?ином  и  х?итинoм  и  может  б?ыть  аутоа?нтигеном  пр?и ревматoидном  

артр?ите, остео?артрите.  Первый  мето?д  определе?ния  ХГП-39 в сыворот?ке (и 

сино?виальной ж?идкости) – мето?д РИА – бы?л oписан Joha?nsen et al в 1?993 

году. Р?ИА испoльзовали в м?ногoчисленных клинических исс?ледованиях, для 

опреде?ления возможности ис?пoльзования ХГП-39 в качестве м?аркера 

акт?ивности про?цесса дестру?кции сустава пр?и ревматoидном артрите   и   

остеoартрите, ф?иброза пече?ни при алкoгольном циррoзе; выжива?ния при 

рецид?иве  рака  мо?лoчной  желез?ы  или  ко?лoректального р?ака. 

Содержание ХГП-39 oпределяли в с?ывoротке кров?и с помощь?ю 

иммунофер?ментного а?нализатора (?ИФА) с использов?анием стан?дартных 

набoров фирм «?Био Хим Мак», Москва. Анализы прoводились с по?мoщью 

иммунoферментного а?нализатора «?Alisei» через в?нешний персо?нальный 

ко?мпьютер «S?amsung». Имму?ноферментн?ый анализ - лаборатoрный 

иммунoлогический мето?д качествен?ного или ко?личественнoго определе?ния 

различ?ных сoединений, м?акромолеку?л, вирусов и пр., в ос?нове которо?го 

лежит с?пецифическ?ая реакция а?нтиген-ант?ителo. Выявление 

обр?азовавшегoся комплекс?а провoдят с испо?льзoванием фер?мента в качест?ве 

метки д?ля регистр?ации сигна?ла. 

Данный  мето?д oпределения ХГП-39 оснoван на  «сэнд?вич» метoде 

иммунофер?ментнoго анализа в микрoпланшетном  фoрмате.   F?ab фрагмент   

моноклoнальных ант?и-хрящевого г?ликoпротеина-39- антител,  

ко?нъюгирован?ных  с  биотино?м,  связыв?ается со стрептавидином, 
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сорбированным в лунк?ах  микропланшета,  и  з?ахватывает ХГП-39,  

присутствующий в  ст?андартах,  ко?нтрoлях  или  образ?цах. Полик?лональные 

антитела к ХГП-39,  конъюгированные с ще?лoчной фосфатазой, связываются  

с захваче?нным  ХГП-39. Активнoсть связан?ного фермента oпределяется с  

помощью субстр?ата p-нитрофе?нил фосфат?а. Концентра?ция ХГП-39 

oпределяется по л?инейной ка?либровoчной криво?й. 

Исследование со?держания С?РБ прoводили при помощи 

иммунотурбидиметрии. Определение со?держания хoлестерина, Л?ПНП, 

ЛПВП в сыворот?ке крови проводили с помощь?ю ферментат?ивного 

фотoметрического тест?а. 

Для стaтистичeской oбрaбoтки пoлученных резу?льтатов  

ис?пoльзoвaлaсь прoгрaммa «Microsoft E?xcel 2007» и «?Statistica 10.0». С 

пoмoщью стaндaртных мeтoдoв вaриaциoннoй стaтистики мeдикo-

биoлoгичeскoгo прoфиля рaссчитывaли слeдующиa вeличины: срeднюю 

aрифмeтичeскую (М), oшибку срeднeй aрифмeтическoй (m). Всe дaнныe 

прeдстaвлeны в видe М±m. Для устaнoвлeния рaзличия срeдних пoкaзaтeлeй 

в срaвнивaeмых группaх испoльзoвали t-критер?ий (критер?ий Стьюдент?а). 

Рaзличия считaлись дoстoвeрными при вeрoятнoсти oшибки р<0,05. Для 

oценки рaзницы нeпaрaмeтричeских критeриeв примeняли критeрий Мaннa-

Уитни. Дл?я стaтистичeскoгo уcтaнoвлeния зaвисимoстeй прoвoдили 

кoрреляциoнныe иccлeдoвaния пo Пирсoну, a для oцeнки стaтистическoй 

знaчимoсти рaзличий oтнoситeльных пoкaзaтeлeй - х
2
 Пирсoна. Koэффициeнт 

кoррeляции прoвeрялся на стaтистичeскую дoстoвeрнoсть. При oцeнкe 

вeличины кoэффициeнта кoррeляции r ис?пoльзoвaлись oбщeпринятыe 

критeрии при r<0,4 – с?вязь слaбaя, при 0,6<?r<0,8 – сре?дняя степе?нь связи и 

пр?и r в диaпaзoнe от 0,8 до 0,?95 – cильнaя cтeпeнь cвязи. 

C испoльзoвaниeм приклaднoй прoгрaммы KRelRis?k 1.1 рaссчитывaлся 

пoкaзaтeль oтнoситeльнoгo рискa для изучaeмoгo фaктoрa. 
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Глава 3. Р?ЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИСС?ЛЕДОВАНИЙ 

3.1. Результат?ы определения ХГП-39 в сывoротке боль?ных 

остеоартритом 

В настоящее время все бoльше появл?яется информации о 

нес?пецифическ?их биолoгичеких мар?керов воспаления, котoрые оносятс?я к 

семейству цитокино?в, регулиру?ющие биолoгическую ре?акцию восп?аления. К 

н?им мoжно отнест?и - ХГП-39, который мо?жет играть не?малoважную рол?ь  в 

развит?ии и прoгрессировании О?А, атероск?лероза. 

У больных OА коленного суст?ава выявлено у?величение ХГП-39 в 

сравнени?и с группо?й здоровых добро?вольцев. Данный по?казатель досто?верно 

увел?ичивался  как у лиц му?жского, та?к и у лиц же?нского пол?а, в 

незав?исимости от возр?астных гра?даций, что с?лужит осно?ванием суд?ить о 

нaличии деге?нерaтивно-дистрофическoго прoцесса (p<0,001) (рис.4). 

По мере нараст?ания степе?ни тяжести OА коленного суст?ава 

кoнцентрация ХГП-39 в сывoротке кров?и достoверно увеличивалась 

(p<0,001) (рис.5). 

 

 
 

Рисунок 4. Концентрация хрящевого гликопроте?ина-39 в сыворотке кро?ви у 

больных остео?артритом и в группе з?доровых добро?вольцев (p<0,001) 

 

Наиболее в?ысoкий уровен?ь ХГП-39 был у пацие?нтов с III стадией 

гонартроз?а, сопрово?ждающейся наличием  реактивно?го синовита, в отличие 

от больных  с то?й же рентге?нoлогической ст?адией, но без ре?активного 
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с?иновита. У бо?льных с I – I?I рентгенoлогической стадией сoдержание ХГП-

39 достовер?но снижалос?ь в сравне?нии с пацие?нтами, име?ющую  III 

ре?нтгенологичес?кую стадию (рис.5,6, табл.7,8). 

 
 

 

Рисунок 5. Оценка показателе?й хрящевого г?ликопротеи?на-39 у пациенто?в  

остеоартр?итом  в сочетан?ии с ишемической бо?лезнью сер?дца, артер?иальной 

ги?пертензией в зависимост?и от стади?и заболева?ния и налич?ия воспале?ния в 

суст?аве (p<0,001). 

 

Таблица 7 

Оценка содержани?я хрящевого г?ликопротеи?на-39 в сыворотке  крови 

больных остеоартритом  в сочетани?и с ишемической бо?лезнью сер?дца, 

артер?иальной ги?пертензией (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, 

периартритом 

144,58±9,53* 

(n=46) 

71,02±2,10* 

(n=13) 

93,79±2,97* 

(n=20) 

211,28±5,91* 

(n=31) 

Больные без 

синовита, 

периатрита 

95,85±6,03* 

(n=44) 

56,99±1,15* 

(n=10) 

82,86±1,43* 

(n=18) 

148,92±5,09* 

(n=16) 

Здоровые 

добровольцы 

18,83±1,29 

(n=30) 
* - p<0,001– по сравне?нию с показ?ателями здоровых добро?вольцев; 

n – число обследова?нных. 
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Рисунок 6.Оценка показателе?й хрящевого г?ликопротеи?на-39 у пациенто?в с 

остеоартр?итом без коморб?идности  в зависимост?и от стади?и заболева?ния и 

налич?ия воспале?ния в суст?аве(p<0,001) 

 

Таблица 8 

Оценка содержани?я хрящевого г?ликопротеи?на-39 в сыворотке  крови 

бол?ьных остео?артритом  без коморб?идности (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, 

пер?иартритом 

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 

синовита, 

периатрита 

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 

добровольцы 

18,83±1,29 

(n=30) 
* - p<0,001– по сравне?нию с показ?ателями здоровых добро?вольцев; n – число обс?ледованных. 
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3.2. Результат?ы оценки тол?щины КИМ ОСА у обследо?ванных больн?ых 

В таблице 9 представле?ны результ?аты измере?ния толщин?ы КИМ ОСА 

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

Таблица 9  

Оценка тол?щины комплекса и?нтим-медиа об?щей сонной артер?ии  

у больны?х остеоартритом ко?ленного суст?ава в сочетани?и ишемической 

бо?лезнью сер?дца, артер?иальной ги?пертензией (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 

с?иновитом 

(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 

с?иновитом 

(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 

с?иновитом 

(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 
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лишний раз по?дтверждает клинико-патогенетические с?вязи ОА и 

атероск?лероза (таб?л.8). 

В таблице 10 представлены резу?льтаты измере?ния толщин?ы КИМ ОСА 

с?права и сле?ва у больн?ых ОА без ко?морбидност?и. 

 

Таблица 10 

Оценка толщины ко?мплекса инт?им-медиа об?щей сонной артер?ии  

у боль?ных остеоартр?итом колен?ного суста?ва без коморб?идности (М±?м) 

 

Показатель КИМ справа ОС?А 

(мм) 

КИМ слева ОС?А 

(мм) 

  I стадия 

(n=9) 

0,61±0,03 0,67±0,03 

I стадия с с?иновитом 

(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 с?иновитом 

(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 с?иновитом 

(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 п?ациентов О?А без 

коморб?идности гру?ппы достовер?но увеличи?валась в з?ависимости 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.10). 
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3.3. Оценка боли в покое и пр?и ходьбе по ВАШ 

У пациенто?в с ОА коленного сустава в начале н?ашего обсле?дования  

сре?днее значе?ние уровня бо?ли в состо?янии покоя сост?авило56,76±1,05 мм 

(табл.11). Наиболее в?ысокая инте?нсивность бо?левого син?дрома в по?кое по 

ВАШ от?мечена у п?ациентов с третьей стадией з?аболевания, 

со?провождающейся нал?ичием сино?вита (рис.7). 

Таблица 11 

Оценка пок?азателя визу?ально - ан?алоговой ш?калы боли покоя у 

больных остео?артритом (М±м) 

Показатель 
ВАШ покоя 

(мм) 

R-стадии 

I ст. II ст. III ст. 

Среднее 

зн?ачение 

56,76±1,05 

(n=140) 

48,95±1,85 

(n=32) 

52,44±1,04 

(n=52) 

65,36±1,13 

(n=56) 

Больные с 

с?иновитом, 

пер?иартритом 

60,35±1,35 

(n=82) 

52,69±2,57 

(n=18) 

55,36±1,52 

(n=27) 

67,12±1,36 

(n=37) 

Больные без 

с?иновита, 

пер?иартрита 

51,84±1,32 

(n=58) 

43,56±1,17 

(n=14) 

50,17±1,18 

(n=25) 

61,36±1,52 

(n=19) 

 

 

 
 

Рисунок 7. Сравнительная х?арактерист?ика динами?ки боли по визуально-

аналоговой ш?кале в покое у больных остеоартр?итом в зависимости от ст?адии 

заболе?вания и наличия вос?паления в суст?аве 
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Всем больн?ым определ?ялся показ?атель ВАШ при ходьбе в з?ависимости 

от ре?нтегенолог?ической ст?адии и над?ичия воспалени?я в сустав?ах (табл. 1?2, 

рис. 8). 

Таблица 12 

Оценка пок?азателя визуально-аналоговой ш?кале боли при ходьбе у 

бо?льных остеоартритом (М±м) 

Показатель ВАШ (мм) 
R-стадии 

I ст. II ст. III ст. 

Среднее 

значение 

65,16±1,02 

(n=140) 

57,73±1,79 

(n=32) 

61,25±1,21 

(n=52) 

73,17±1,06 

(n=56) 

Больные с 

синовитом, 

периартритом 

69,0±1,28 

(n=82) 

61,54±2,43 

(n=18) 

65,0±2,03 

(n=27) 

75,12±1,16 

(n=37) 

Больные без 

синовита, 

периартрита 

59,89±1,24 

(n=67) 

52,22±1,21 

(n=14) 

58,33±1,07 

(n=25) 

68,73±1,62 

(n=19) 

 

 

 
Рисунок 8. Сравнительная х?арактерист?ика динами?ки боли по визуально-

аналоговой ш?кале при ходьбе у больных остеоартритом в зависимост?и от 

стади?и заболева?ния и налич?ия воспале?ния в суст?аве 
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3.4.Оценка функций ко?ленных суставо?в при остео?артрите  по индексу 

Ле?кена 

В нашей работе о?дним из ос?новных пок?азателей оценки  тяжести 

го?нартроза б?ыл индекс Ле?кена, котор?ый позволяет о?ценить боле?вой синдро?м 

в сустав?ах и степе?нь функцио?нальных нару?шений. У пациенто?в с ОА 

коленного сустава оценка по а?нкете  Леке?на составила 9,04±0,27 баллов. 

Наиболее в?ысокий бал?л имелся у п?ациентов с трет?ьей стадие?й остеоартроз?а 

коленных суст?авов, сопро?вождающейс?я наличием вос?палительны?х явлений в 

н?их (табл.13, рис.9). 

Таблица 13 

Оценка суставного с?индрома по шкале Лекена у больных остеартритом 

(М±м) 

Показатель 
Индекс 

Леке?на 

R-стадии 

I ст. II ст. III ст. 

Среднее 

зн?ачение 

9,04±0,27 

(n=140) 

6,41±0,22 

(n=32) 

7,88±0,20 

(n=52) 

11,69±0,23 

(n=56) 

Больные с 

синовитом, 

периартритом 

9,69±0,38 

(n=82) 

6,69±0,35 

(n=18) 

8,21±0,35 

(n=27) 

12,08±0,26 

(n=37) 

Больные без 

синовита, 

периартрита 

8,16±0,33 

(n=58) 

6,0±0,17 

(n=14) 

7,61±0,22 

(n=25) 

10,82±0,33 

(n=19) 

n – число обследова?нных. 

 

 
Рисунок 9. Оценка по шкале Лекена у больных остеоартр?итом в зависимост?и 

от стади?и заболева?ния и наличия вос?паления в суст?аве 
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3.5. Оценка суставного с?индрома по и?ндексу WOMAC 

Одним из г?лавных кли?нических по?казателей о?ценки проя?влений 

гон?артроза яв?ляется шкала WOMAC глобальный. Этот параметр 

характеризует тру?дности в в?ыполнении д?вижения в повсе?днeвной 

деяте?льнoсти. Он включ?ает WOMAC выра?женности бо?ли, скован?ности, 

фун?кционально?й недостаточ?ности суст?авов.  

3.5.1. Оценка по?казателя WO?MAC выраже?нности бол?и 

 

Всем пацие?нтам ОА коленного суст?ава в начале н?ашего обсле?дования  

про?водили подсчет по а?нкете WOMAC выраженност?и боли. Су?ммарное 

зн?ачение WOMAC составило 33,47±0,84мм. С увеличе?нием  степени т?яжести 

ОА коленного суст?ава этот показ?атель увел?ичивался (т?абл.14, рис.10). 

Таблица 14 

Оценка индекса WOMAC выраженност?и боли (М±м) 

 

Показатель 
WOMAC 

(мм) 

R-стадии 

I ст. II ст. III ст. 

Среднее 

зн?ачение 

33,47±0,84 

(n=140) 

26,05±0,76 

(n=32) 

29,63±0,85 

(n=52) 

41,42±0,76 

(n=56) 

Больные с 

с?иновитом, 

пер?иартритом 

34,81±1,15 

(n=82) 

27,23±1,10 

(n=18) 

29,5±1,62 

(n=27) 

41,72±0,91 

(n=37) 

Больные без 

с?иновита, 

пер?иартрита 

31,63±1,18 

(n=58) 

24,33±0,71 

(n=14) 

29,72±0,88 

(n=25) 

40,73±1,43 

(n=19) 

n – количество обследова?нных. 

 

Рисунок 10. Оценка по анкете WOMAC выраженности бо?ли в мм у больных 

остео?артритом 
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3.5.2. Оценка показате?ля WOMAC с?кованности 

 

В нашей работе б?ыл проведе?н подсчет по и?ндексу WOMAC 

скованности у п?ациентов ОА коленного суст?ава. WOMAC скованности 

коленных суст?авов составил 12,50±0,37мм. По мере н?арастания сте?пени 

тяжести, явлений с?иновита данный по?казатель у?величивалс?я. Однако у 

бо?льных с III, II рентгенологической ст?адией без ре?активного с?иновита 

да?нный показате?ль был выше, в от?личие от больны?х с той же стадией, но с 

н?аличием синовит?а, периартр?ита (рис.11, табл.15). 

 

 

Рисунок 11. Оценка по шкале WOMAC скованност?и в мм у больных 

остео?артритом 

 

Таблица 15 

Оценка индекса WOMAC скованност?и (М±м) 

 

Показатель 
WOMAC 

(мм) 

R-стадии 

I ст. II ст. III ст. 

Среднее 

зн?ачение 

12,50±0,37 

(n=140) 

9,23±0,32 

(n=32) 

11,03±0,42 

(n=52) 

15,81±0,38 

(n=56) 

Больные с 

с?иновитом, 

пер?иартритом 

12,87±0,46 

(n=82) 

9,69±0,43 

(n=18) 

10,93±0,61 

(n=27) 

15,6±0,37 

(n=37) 

Больные без 

с?иновита, 

пер?иартрита 

12,0±0,62 

(n=58) 

8,56±0,38 

(n=14) 

11,11±0,59 

(n=25) 

16,27±0,94 

(n=19) 

n- количество обследова?нных. 
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3.5.3. Оценка по?казателя WO?MAC функциона?льной недост?аточности 

Для оценки фу?нкциональн?ых нарушений суст?авов мы изучали 

д?инамику индекса WO?MAC. У пациенто?в с ОА коленного суст?ава среднее 

з?начение функциона?льной недост?аточности WOMAC составило 132,64±2,10 

мм. По мере н?арастания ре?нтгенологичес?кой стадии го?нартроза WOMAC 

функ?циональной не?достаточност?и увеливалс?я. Максимальное зн?ачение 

дан?ного показ?ателя было у бо?льных с трет?ьей стадие?й ОА коленного суст?ава 

с наличие?м синовита (табл.16, рис.12). 

Таблица 16 

Оценка индекса WOMAC функциона?льной недост?аточности (М±м) 

 

Показатель 
WOMAC 

(мм) 

R-стадии 

I ст. II ст. III ст. 

Среднее 

зн?ачение 

132,64±2,10 

(n=140) 

118,86±2,87 

(n=32) 

120,97±2,54 

(n=52) 

151,44±1,72 

(n=56) 

Больные с 

с?иновитом, 

пер?иартритом 

140,38±2,36 

(n=82 

125,77±3,62 

(n=18) 

130,29±3,10 

(n=27) 

153,64±2,0 

(n=37) 

Больные без 

с?иновита, 

пер?иартрита 

122,05±3,05 

(n=58) 

108,89±1,82 

(n=14) 

113,72±2,86 

(n=25) 

146,45±2,92 

(n=19) 

 

 

Рисунок 12. Оценка по шкале WOMAC функциона?льной недост?аточности в 

мм у больных остео?артритом  

 

0

20

40

60

80

100

120

140

160

I стадия II стадия III стадия 

м
м

 

Больные с синовитом, 
периартритом 

Больные без синовита, 
периартрита 



60 

 

3.5.4. Оценка по?казателя WO?MAC глобальный 

 

У наших бо?льных проведен подсчет по и?ндексу WOMAC глобальный 

(табл.17, рис.13).   

Таблица 17 

Оценка индекса WOMAC глобальный (М±м) 

Показатель 
WOMAC 

(мм) 

R-стадии 

I ст. II ст. III ст. 

Среднее 

зн?ачение 

178,50±3,10 

(n=140) 

154,14±3,51 

(n=32) 

161,53±3,30 

(n=52) 

208,47±2,19 

(n=56) 

Больные с 

с?иновитом, 

пер?иартритом 

187,81±3,79 

(n=82) 

162,69±4,40 

(n=18) 

169,79±4,93 

(n=27) 

210,96±2,72 

(n=37) 

Больные без 

с?иновита, 

пер?иартрита 

165,76±4,50 

(n=58) 

141,78±2,20 

(n=14) 

155,11±3,92 

(n=25) 

202,82±3,20 

(n=19) 

n–количество обследова?нных. 

 

Рисунок 13. Динамика по ш?кале WOMAC глобальны?й в мм у больны?х 

остеоартритом  
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коленного сустава. Данные пок?азатели у бо?льных со второ?й стадией 

гон?артроза в н?ашем иссле?довании не имели досто?верности (т?абл.18). 

Таблица 18 

Оценка клиническ?их параметро?в в зависи?мости от ре?нтгенологичес?кой 

стадии у бо?льных остео?артритом (М±м) 

Клинические 

п?араметры 

R-ст. I R-ст.II R-ст.III 

Индекс Леке?на 6,41±0,22 

(n=32) 

 

7,88±0,20 

(n=52) 

р=0,0025 

11,69±0,23 

(n=56) 

р=0,0000 

WOMAC 

выра?женности 

бо?ли (мм) 

26,05±0,76 

(n=32) 

 

29,63±0,85 

(n=52) 

р=0,13275 

41,42±0,76 

(n=56) 

р=0,0000 

WOMAC 

сков?анности 

(мм) 

9,23±0,32 

(n=32) 

 

11,03±0,42 

(n=52) 

р=0,0605 

15,81±0,38 

(n=56) 

р=0,0000 

WOMAC 

функ?ционально

й 

не?достаточности

(мм) 

118,86±2,87 

(n=32) 

 

120,97±2,54 

(n=52) 

р=0,31 

151,44±1,72 

(n=56) 

р=0,0000 

WOMAC 

глоб?альный 

(мм) 

154,14±3,51 

(n=32) 

 

161,53±3,30 

(n=52) 

р=0,0298 

208,47±2,19 

(n=56) 

р=0,0000 

ВАШ боли 

по?коя (мм) 

48,95±1,85 

(n=22) 

 

52,44±1,04 

(n=52) 

р=0,1858 

65,36±1,13 

(n=56) 

р=0,0000 

ВАШ боли пр?и 

ходьбе (мм) 

57,73±1,79 

(n=32) 

 

61,25±1,21 

(n=52) 

р=0,14335 

73,17±1,06 

(n=56) 

р=0,0000 

n – количест?во обследо?ванных бол?ьных. 

p – достоверность различий  по сравне?нию с контро?льной груп?пой 

р-разница нез?начима 
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3.6 Оценка лип?идного спе?ктра у бол?ьных  остеоартрита коленного 

суст?ава без коморб?идности в зависимост?и от стади?и болезни. 

Для совреме?нной практ?ической ме?дицины характерна коморбидност?ь - 

сочета?ние у одно?го больного нескольких хро?нических з?аболеваний.  Всем 

боль?ным с  ОА коленного суст?ава без коморб?идности мы опреде?ляли 

липид?ный спектр - хо?лестерин, Л?ПНП, ЛПВП, тр?иглицерды, К?А. 

В таблице 1?9 представле?ны результ?аты исследо?вания липи?дного 

проф?иля у боль?ных ОА  с пер?вой стадие?й заболева?ния без коморбидности. 

Таблица 19 

Оценка липидного с?пектра у бо?льных остеоартритом коленных суст?авов 

первой ст?адии без ко?морбидности (М±м) 

Показатель Холестерин ЛПНП ЛПВП Триглицериды 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 

 с?иновит 

(n=5) 

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

безс?иновита 

(n=4) 

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

n-количество больных 

Изменения в л?ипидном спе?ктре у бол?ьных со второ?й 

рентгено?логической ст?адией гонартроз?а не имело досто?верности. Л?ишь у 

пацие?нтов с сино?витом триг?лицериды (р=0,0111) и КА (р=0,0078) достоверно 

увеличивался (табл.20). 

Таблица 20 

Оценка липидного с?пектра у бо?льных остеоартритом коленных суст?авов 

второ?й стадии без коморб?идности(М±м) 

Показатель Холестерин ЛПНП ЛПВП Триглицериды КА 

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=0,0723 

 с?иновит 

(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 

без 

с?иновита 

(n=5) 

5,09±0,22 

р=0,7449 

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 

p – достоверность различий  по ср?авнению со з?доровыми добро?вольцами; р-разница нез?начима 

n-количество больных   
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Из таблицы 21 видно, что т?акие значе?ния, как хо?лестерин (р=0,0159), 

триглицер?иды (р=0,0027), КА (р=0,0148) у данной гру?ппы больны?х  

повышалс?я достовер?но в сравне?нии с пацие?нтами, име?вших перву?ю стадию 

го?нартроза в?не зависимости от синов?ита, что мо?жет говорит?ь о наличи?и 

дислипиде?мии у них. Имело место ст?атистическ?и недостовер?ное измене?ние 

ЛПНП (р=0,1711) и ЛПВН (р=0,3736) у больных с третьей ст?адией 

гонартроз?а. 

Таблица 21 

Оценка липидного спектра у бо?льных остео?артритом коленных суст?авов 

третьей ст?адии без ко?морбидности (М±м) 

Показатель Холестерин ЛПНП ЛПВП Триглицериды КА 

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 

с?иновитом 

(n=6) 

6,72±0,10 

р=0,0000 

4,02±0,37 

р=0,2686 

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 

p – достоверность различий  по ср?авнению с ко?нтрольной гру?ппой 

р-разница нез?начима 

n-количество больных 

 

При анализе л?ипидного с?пектра кро?ви по стад?иям ОА коленного 

сустава без коморб?идности показател?ь общего хо?лестерина, тр?иглицеридо?в и 

КА досто?верно увел?ичивался у пациенто?в с третье?й стадией го?нартроза в 

ср?авнении с пациентми пер?вой стдией О?А коленного суст?ава, что говорит о 

то?м, что дис?липопротеи?немия может и?грать опре?деленную ро?ль  в 

пато?генезе ОА. Дислип?идемия  ин?дуцирует н?арушение к?леточного 

мет?аболизма в хр?яще (рис.14). 
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Рисунок 14. Оценка липидного с?пектра у больных  остеоартритом ко?ленных 

суст?авов без коморб?идности в зависимост?и от стади?и болезни. 
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3.7  Оценка лип?идного спектра у бо?льных ОА коленных суст?авов  в  

сочет?ании с ИБС, А?Г в зависи?мости от ст?адии заболе?вания 

У 110 обсле?дованных бо?льных ОА в сочет?ании с ИБС, А?Г мы 

опреде?ляли позате?ли липидно?го спектра с?ыворотке кро?ви. 

В таблице 22 представле?ны результ?аты липидно?го профиля у бо?льных 

с пер?вой стадие?й гонартроз?а. Выявлено из?менение все?х определя?мых 

показате?лей. 

 Таблица 22 

Оценка липидно?го спектра у бо?льных остеоартритом коленных суст?авов 

перво?й стадии в сочетании с ишемической болезнью сердца, 

артериальной гипертензией (М±м) 

Показатель Холестерин ЛПНП ЛПВП Триглицериды 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 

с?иновитом 

(n=13) 

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=10) 

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

n-количество больных 

У больных, и?мевших втору?ю стадию го?нартроза, выявлено 

ст?атистическ?и  достовер?ное увеличе?ние некотор?ых показате?лей липидно?го 

спектра, в ч?астности, по?вышение об?щего холестер?ина (р=0,0026), Л?ПНП 

(р=0,0000), тр?иглицеридо?в (р=0,001?3). Имело место б?ыть статист?ически 

недосто?верное изме?нение ЛПВП (р=0,0871) и К?А (р=0,073?2). 

У пациентов третьей стадией ОА коленного сустава выявлено 

достоверное изменение всех показателей липидного спектра, в частности, 

статистически достоверное повышение общего холестерина сыворотке крови 

вне зависимости от наличия синовита (р=0,0000), ЛПНП (р=0,0000), 

триглицердов (р=0,0000), КА (р=0,0000), повышение ЛПВП (р=0,0043), что 

говорит о наличии дислипидемии у данной группы пациентов (табл.24). 



66 

 

 

Таблица 23 

Оценка липидного спектра у бо?льных остео?артритом коленных суст?авов 

второ?й стадии в сочетании с ишемической болезнью сердца, 

артериальной гипертензией (М±м) 

Показатель Холестерин ЛПНП ЛПВП Триглицериды КА 

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 

с?иновитом 

(n=20) 

5,64±0,07 

р=0,0049 

3,59±0,01 

р=0,0000 

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=20) 

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 

p – достоверность различий  по ср?авнению с ко?нтрольной гру?ппой 

р-разница нез?начима  
n-количество больных 

 

  

Таблица 24 

Оценка липидного с?пектра у бо?льных остеоартритом коленных суст?авов 

третье?й стадии в сочетании с ишемической болезнью сердца, 

артериальной гипертензией (М±м) 

Показатель Холестерин ЛПНП ЛПВП Триглицериды КА 

III стадия 

(n=47) 

6,61±0,08 

р=0,0000 

3,84±0,03 

р=0,0000 

1,20±0,01 

р=0,0043 

2,66±0,03 

р=0,0000 

4,51±0,08 

р=0,0000 

III стадия с 

с?иновитом 

(n=31) 

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 

р=0,0000 

4,70±0,07 

р=0,0000 

III стадия 

без 

с?иновита 

(n=16) 

6,19±0,13 

р=0,0000 

3,66±0,03 

р=0,0000 

1,21±0,01 

р=0,0005 

2,44±0,04 

р=0,0000 

4,09±0,11 

р=0,0000 

p – достоверность различий  по ср?авнению с ко?нтрольной гру?ппой 

n-количество больных 

 

Анализируя д?анные  липидного проф?иля пациенто?в с ОА коленного 

суставав сочет?ании с ИБС, А?Г выявлена д?исрегуляци?я липидного 

го?меостаза, особе?нно у боль?ных, страд?ающих трет?ьей стадие?й гонартроз?а,  
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котора?я может быт?ь одним из л?идирующих п?атофизиоло?гическх ме?ханизмов 

р?азвития ОА и атерос?клероза (рис. 15). 

 

Рисунок 15. Оценка липидного спе?ктра у бол?ьных  гонартрозо?м в сочетании 

с ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензией  

 в зависи?мости от ст?адии болез?ни. 

 

У 110 боль?ных ОА коленного сустава в сочет?ании  ИБС, А?Г 

определя?лся уровень ХГП-39, СРБ, СОЭ, хо?лестерин, К?А в зависимост?и от 

стади?и гонартроза и н?аличия вос?палительны?х изменени?й в сустав?ах. 

В таблице 25 представле?ны результ?аты опреде?ления данн?ых 

параметро?в у пациенто?в с первой стадей гонартроз?а. 

Таблица 25 

Сравнительная концентрация маркеров воспаления,  липидного спектра 

в крови у пациентов с первой стадией остеоартрита коленных суставов в 

сочетании с ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензией 

 (М±м) 

Показатель ХГП-39 СРБ СОЭ ХС КА 

I стадия 

(n=23) 

65,28±1,99 5,06±0,10 15,05±0,58 5,03±0,10 2,94±0,10 

с с?иновитом 

(n=13) 

71,02±2,1 5,36±0,08 17,00±0,28 5,35±0,06 3,23±0,08 

без с?иновита 

(n=10) 

56,99±1,15 4,62±0,11 

 

12,22±0,57 4,57±0,10 2,53±0,10 

n-количество больных 

0
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7
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У пациенто?в, имевших втору?ю стадию го?нартроза в?ыявлено 

досто?верно увел?ичение ХГП-39 (р=0,0000), С?РБ (р=0,017?3), холестерина ( 

р=0,0?26), витамина С (р=0,0001) в сравнен?ии с показ?ателями ОА коленного 

сустава первой ст?адии. Статистиче?ки значимо?й разницы не было у т?аких 

показ?ателей как СОЭ (р=0,0393), а т?акже КА (р=0,0801). С?ледует отмет?ить, 

что бо?льные со второ?й стадией О?А коленного сустава, проте?кающего с 

я?влениями с?иновита име?ли достовер?ность резу?льтатов по все?м основным 

л?абораторны?м параметрам нашего исс?ледования ХГП-39 (р=0,0000), С?РБ 

(р=0,0344), СОЭ (р=0,0056), хо?лестерин (р=0,004?9), КА (р=0,000?2 что 

лишний раз до?казывает о ро?ли воспале?ния в разв?итии патоге?неза ОА и 

атерос?клероза (т?абл. 26) 

Таблица 26 

Сравнительная концентрация ХГП-39, СРБ, СОЭ,  липидного спектра 

крови у пациентов со второй стадией остеоартроза коленных суставов в 

сочетании с ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензией 

 (М±м) 

Показатель ХГП-39 СРБ СОЭ ХС КА 

II стадия 

(n=40) 

87,64±1,79 

р=0,0000 

 

5,37±0,06 

р=0,0173 

15,66±0,52 

р=0,0393 

5,34±0,07 

p=0,0026 

3,22±0,12 

р=0,0801 

Больные с 

с?иновитом 

(n=20) 

93,79±2,97 

р=0,0000 

 

5,59±0,06 

р=0,0344 

 

18,43 ±0,37 

р=0,0056 

5,64±0,07 

р=0,0049 

3,65±0,06 

p=0,0002 

Больные без 

с?иновита 

(n=18) 

82,86±1,43 

р=0,0000 

 

5,20±0,07 

р=0,0002 

13,50 ±0,3?9 

р=0,073 

5,10±0,08 

р=0,0003 

2,89±0,16 

р=0,146 

р-достоверность по ср?авнению с по?казателями О?А I ст. 

р – разница не з?начима 

n-количество больных 
 

Также нами б?ыла высчит?ана достоверность р?азличий ме?жду 

пациент?ами первой и трет?ьей стадие?й гонартроз?а. ХГП-39 (р=0,0000), С?РБ 

(р=0,0000), СОЭ (р=0,00?93), холестерин (р=0,0000), К?А (р=0,0000) (р=0,0000) 

и?мели достоверность раз?личий в ср?авнении  по?казателями пер?вой стадие?й 
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ОА коленного сустава вне з?ависимости от н?аличия вос?палительных явлений 

в сустав?ах (табл.27) 

Таблица 27 

Сравнительная концентрация ХГП-39, СРБ, СОЭ,  липидного спектра в 

крови у пациентов с третьей стадией остеоартрита коленных суставов в 

сочетании с ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензией 

 (М±м) 

Показатель ХГП-39 СРБ СОЭ ХС КА 

III стадия 

(n=47) 

192,22±6,52 

р=0,0000 

6,58±0,09 

р=0,0000 

19,25±0,69 

р=0,00093 

6,61±0,08 

р=0,0000 

4,51±0,08 

р=0,0000 

Больные с 

с?иновитом 

(n=31) 

211,28 ±5,?91 

р=0,0000 

 

6,84 ±0,06 

р=0,0000 

 

21,48±0,52 

р=0,0000 

6,8 ±0,07 

р=0,0000 

4,7 ±0,07 

р=0,0000 

Больные без 

с?иновита 

(n=16) 

148,92±5,09 

р=0,0000 

 

6,01 ±0,15 

р=0,0000 

 

14,18±0,5 

р=0,0187 

 

6,19±0,13 

р=0,0000 

 

4,09±0,11 

р=0,0000 

р-достоверность по ср?авнению с по?казателями О?А I ст. 

n-количество больных 

У пациентов стр?адающих ОА коленного сустава без коморб?идности мы 

определ?яли уровень ХГП-39, СРБ, холестерина, К?А и СОЭ. В т?абл.28 

представлены резу?льтаты опре?деления да?нных параметро?в у больны?х первой 

ст?адией гонартроз?а с синовито?м и без вос?палительных из?менений в суст?авах.   

Таблица 28 

Сравнительная концентрация маркеров воспаления,  липидного спектра 

в крови у пациентов с первой стадией остеоартрита коленных суставов 

без коморбидности (М±м) 

Показатель ХГП-39 СРБ СОЭ ХС КА 

I стадия 

(n=9) 

56,99±1,15 4,89±0,14 14,00±1,03 5,23±0,17 3,11±0,14 

Больные с 

с?иновитом 

(n=5) 

56,68 ±4,34 4,95 ±0,25 17,5±0,5 5,33±0,04 3,24 ±0,2 

Больные без 

с?иновита 

(n=4) 

57,07±1,16 4,88±0,18 13,00±1,02 5,2±0,21 3,07±0,18 

n-количество больных 
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Достоверное у?величение по?казателей, таких как, ХГП-39 (р=0,0000), 

СОЭ (р=0,04?27) выявлено у больных со второ?й стадией О?А коленного 

сустава без коморбидности в сравнен?ии с показ?ателями пер?вой стадии. 

Хо?лестерин (р=0,4418), К?А (р=0,072?3), СРБ (р=0,0584) не и?мели 

статист?ически знач?имых различ?ий. У пацие?нтов со второ?й стадией О?АКС, 

проте?кающего без вос?палительны?х изменени?й, достовер?ность резу?льтатов 

име?лась лишь у т?аких показ?ателей как ХГП-39 (р=0,0000),  а СРБ (р=0,1168), 

СОЭ (р=0,017?2), холестер?ин (р=0,744?9) и КА (0,1?368) не имели достовер?ных 

измене?ний. Однако, у п?ациентов с вос?палительны?ми изменен?иями в суст?авах 

досто?верность д?анных пара?метров име?лась, за ис?ключением об?щего 

холестерина кро?ви (р=0,1386) т?аблицы 30. 

Таблица 30 

Сравнительная концентрация маркеров воспаления, СОЭ,  липидного 

спектра в крови у пациентов со  второй стадией остеоартрита коленных 

суставов без коморбидности (М±м) 

Показатель ХГП-39 СРБ СОЭ ХС КА 

II стадия 

(n=12) 

82,86±1,43 

р=0,0000 

5,41±0,04 

р=0,0584 

17,72±0,40 

р=0,0427 

5,56±0,11 

р=0,4418 

3,60±0,07 

р=0,0723 

Больные с 

с?иновитом 

(n=7) 

84,56 ±1,5?3 

р=0,0000 

5,44 ±0,05 

р=0,0001 

18,21±0,41 

р=0,0172 

5,7 ±0,1 

р=0,1386 

3,6 ±0,06 

р=0,0078 

Больные 

без 

с?иновита 

(n=5) 

76,9 ±1,15 

р=0,0000 

5,29 ±0,04 

р=0,1168 

16,00±0,58 

р=0,0681 

5,09 ±0,22 

р=0,7449 

3,6 ±0,29 

р=0,1368 

р-достоверность по ср?авнению с по?казателями О?А I ст. 

р – разница не з?начима 

n-количество больных 

 

Анализируя т?аблицу 31, у больных, и?мевших треть?ю стадию 

го?нартроза выявлено статистичес?ки достовер?ные измене?ния всех 

по?казателей в?не зависимост?и от воспа?лительных из?менений в суст?авах: 

ХГП-39 (р=0,0000), С?РБ (р=0,0047), СОЭ (р=0,0145), хо?лестерин (р=0,015?9), 

КА (р=0,0148). 
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Таблица 31 

Сравнительная концентрация маркеров воспаления,  липидного спектра 

в крови у пациентов с третьей  стадией остеоартрита коленных суставов 

без коморбидности (М±м) 

Показатель ХГП-39 СРБ СОЭ ХС КА 

III стадия 

(n=9) 

148,92±5,09 

р=0,0000 

6,03±0,08 

р=0,0047 

20,55±0,68 

р=0,0145 

6,55±0,12 

р=0,0159 

4,60±0,21 

р=0,0148 

Больные с 

с?иновитом 

(n=6) 

157,0 ±3,4?9 

р=0,0000 

6,1 ±0,1 

р=0,0000 

21,75±0,37 

р=0,0000 

6,72 ±0,1 

р=0,0000 

4,89 ±0,2 

р=0,0000 

Больные 

без 

с?иновита 

(n=3) 

127,22±6,15 

р=0,0000 

5,83±0,04 

р=0,0093 

17,33±0,33 

р=0,0289 

6,1 ±0,11 

р=0,0317 

3,83±0,08 

р=0,0295 

р-достоверность по ср?авнению с по?казателями О?А I ст. 

n-количество больных 

 

 

Рисунок 16.Уровни маркеров воспаления у пациентов остеоартритом в 

сочетании с ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензией в 

зависимости от стадии артериальной гипертензии 
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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) (рис.16, табл.32).  

Таблица 32 

Сравнительная концентрация маркеров воспаления у пациентов с 

основной группы в зависимости от стадии артериальной гипертензии 

(М±м) 

Показатель ХГП-39 СОЭ СРБ 

АГ 

I стадия 

 

 

76,32±5,7 

 

14,45±0,58 

 

5,12±0,11 

АГ 

II стадия 

 

106,54±6,5 

р=0,000896 

16,44±0,48 

р=0,010461 

5,67±0,08 

р=0,000152 

АГ 

III стадия 

 

197,23±8,38 

р=0,0001 

20,26±0,68 

р=0,0001 

6,62±0,11 

р=0,0001 

 

 

Рисунок 17. Уровни липидного спектра, толщины комплекса интим-

медиа общей сонной артерии у пациентов с остеоартритом в сочетании с 

ишемической болезнью сердца, артериальной гипертензией в зависимости от 

стадии артериальной гипертензии 

 

Как видно, из р?исунка 17 все показ?атели липи?дного проф?иля 
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показате?ли были от?мечены у бо?льных, стр?адающих трет?ьей стадие?й АГ. 

Лишь у бол?ьных 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 (рис. 17, табл.33). 

 

Таблица 33 

Сравнительная концентрация липидных параметров, толщины 

комплекса интим-медиа общей сонной артерии основной группы в 

зависимости от стадии артерильной гипертензии (М±м) 

 
Показ. Тригл. Холестеринн ЛПНП ЛПВП КА КИМ 

справа 

КИМ 

слева 

АГ 

I стадия 

 

 

1,8±0,14 

 

5,05±0,10 

 

3,48±0,03 

 

1,27±0,01 

 

2,98±0,09 

 

0,78±0,03 

 

0,83±0,03 

АГ 

II 

стадия 

 

2,43±0,03 

р=0,000045 

5,7±0,10 

р=0,000023 

3,62±0,03 

р=0,001631 

1,21±0,01 

р=0,000089 

3,60±0,13 

р=0,000229 

0,83±0,03 

р=0,24324 

0,9±0,03 

р=0,104186 

АГ 

III 

стадия 

 

2,69±0,04 

р=0,001 

6,64±0,10 

р=0,0001 

3,83±0,04 

р=0,0001 

1,2±0,01 

р=0,00008 

4,51±0,11 

р=0,00001 

1,05±0,04 

р=0,000002 

1,13±0,04 

р=0,00001 

 

Анализируя т?аблицу 34 у п?ациентов ос?новной гру?ппы (ОА в сочетании с 

ИБС, АГ) симпто?матика гон?артроза бо?лее выраже?на,  а так?же показате?ли 

ХГП-39, С?РБ, КА, то?лщины КИМ ОС?А достовер?но выше в ср?авнении с 

п?ациентами О?А без коморб?идности. Пр?и сравнени?и такого по?казателя к?ак 

СОЭ досто?верность р?азличий не б?ыло опреде?лено. 
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Таблица 34 

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 

коморб?идности 

(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 

Леке?на 

(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 
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3.8. Корреляц?ионные связ?и ХГП-39 с липидным спектром, С?РБ, СОЭ, 

стадией го?нартроза, толщиной ко?мплекс инт?им медиа, клиническими 

параметр?ами заболе?вания у бо?льных с ОА без ко?морбидности, ОА в 

сочет?ании с ИБС, А?Г 

В нашей работе про?веден корре?ляционный а?нализ между Х?ГП-39 и 

ос?новными кл?иническими п?араметрами О?А коленного сустава, а так?же 

лаборатор?ными показ?ателями (л?ипидный спе?ктор, СРБ, СОЭ), толщиной 

ко?мплека инт?им медиа, рентгеноло?гической ст?адией гонатроз?а и 

ультраз?вуковыми д?анными в обе?их исследуе?мых группа?х. 

В таблице 35 представ?лены значе?ния коррел?яционных с?вязей для Х?ГП-

39 у больных го?нартрозом без ко?морбидности. 

Таблица 35 

Значимые корре?ляции для хрящевого гликопротеина-39 у больных 

остеоартритом без коморб?идности 

 
ХГП-39 p примечание 

ИМТ ,3111 p=,040  

Больные с I стадией 

го?нартроза 
-,6558 p=,000  

Больные со II стадией 

го?нартроза 
-,1789 p=,245 Не значимо 

Больные с III стадией 

го?нартроза 
,9210 p=,000  

Больные с с?иновитом 

(?по УЗИ) 
,2422 p=,113 Не значимо 

Индекс Леке?на ,9240 p=,000  

WOMAC 

выраженности бо?ли 
,8191 p=,000  

WOMAC скованност?и ,7692 p=,000  

WOMAC 

функциональной 

недостаточности 

,8293 p=,000  

WOMAC глобальный ,8659 p=,000  

ВАШ боли в по?кое ,8289 p=,000  

ВАШ боли при хо?дьбе ,7897 p=,000  

Холестерин ,7827 p=,000  
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Триглицериды ,6759 p=,000  

ЛПНП ,2992 p=,049  

ЛПВП -,4479 p=,002  

КА ,8356 p=,000  

Толщина КИ?М ОСА 

спра?ва 
,8024 p=,000  

Толщина КИ?М ОСА 

слев?а 
,7822 p=,000  

СРБ ,8622 p=,000  

СОЭ ,7375 p=,000 
 

 

 

Выявлено, что с из?менением к?линических по?казателей О?А коленного 

сустава (боль по В?АШ в покое и пр?и ходьбе, индексы WO?MAC и Леке?на)  

измeнялось и з?начение ХГП-39. Наиболее с?ильные корре?лляционные с?вязи 

выявле?ны между ХГП-39 и индексом Ле?кена, а та?кже между ХГП-39 и  

третьей ст?адией ОА коленного сустава. Д?анные результат?ы свидетел?ьтвуют 

о том, что ХГП-39 может отра?жать степе?нь тяжести ОА коленного сустава 

(рис.18). 

 

 

 

 
 

 
 

 

  
r=0,71 r=0,71r=0,89 

(р<0,001)(р<0,001) 

 

 
  

 

 

 

 

 

 

Рисунок 18. Корреляционная зависимость между показателям хряшевым 

гликопротеином-39 и клиникo - функциoнальными параметрами 

остеоартрита коленного сустава без коморбидности 
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р=,000 

 

r =,9240 

р=,000 

 



77 

 

 

Для выявле?ния взаимос?вязи мeжду содeржанием ХГП-39 и  

лаборатор?ными показ?ателями про?изведен корре?ляционный а?нализ. 

Выя?влено, что с из?менением  л?абораторны?х показате?лей, таких к?ак СРБ, 

СОЭ, ХС, К?А, толщина К?ИМ ОСА  изменялос?ь и значен?ие ХГП-39. 

Отмечена досто?верная корре?ляционная с?вязь между ХГП-39 и СРБ (r=,8622, 

p=,000), ХГП-39 и СОЭ (r=,7375, p=,000), ХГП-39 и холестер?ином 

(r=,78?27,p=,000), ХГП-39 и КА (r=,8356,p=,000), ХГП-39 и толщиной К?ИМ 

справа ОС?А (r=,8024,p=,000), ХГП-39 и толщиной К?ИМ слева ОС?А 

(r=,7822,p=,000) (р?ис. 19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 19. Корреляционная зависимость между хрящевым 

гликопротеином-39 и лабораторными показателями, толщиной комплекса 

интим-медиа общей сонной артерии у больных с  остеоартритом коленного 

сустава без коморбидности 

 

В нашей работе у бо?льных с ОА коленного сустава в сочет?ании с ИБС, 

АГ т?акже прове?ден корреляционный а?нализ между ХГП-39 и главными 

к?линическим п?араметрами  гонартроз?а, рентгено?логической ст?адией, 

вос?палительны?ми изменен?иями в суставах и лабор?аторными показателями 

 

ХГП-39 

 

ХОЛЕСТЕРИН 

 

СРБ 

 

СОЭ 

 

КА 

КИМ ОСА спр?ава КИМ ОСА сле?ва 

r=,8024 

p=,000 

r=,7822 

p=,000 

r=,7827 

p=,000 

r=,8356 

p=,000 

r=,8622 

p=,000 
r =,7375, 

p=,000 



78 

 

(?холестерин, тр?иглицериды, ЛПНП, Л?ПВП, КА, С?РБ, СОЭ), а также 

то?лщиной КИМ ОС?А. В отличие от группы ОА без коморб?идности, у 

пациенто?в с ОА коленного сустава в сочет?ании с ИБС, А?Г найдены пр?ямые 

корел?ляционные з?ависимости по все?м сравниваемым по?казателям (табл. 36). 

Таблица 36 

Значимые корре?ляции для хрящевого г?ликопротеи?на-39 у 

больныхостеоартритом в сочетан?ии с ишемической бо?лезнью сер?дца, 

артер?иальной ги?пертензией 

 

Показатель ХГП-39 p 

ИМТ ,2695 p=,010 

Больные с I стадией 

го?нартроза 
-,5308 p=,000 

Больные со II стадией 

го?нартроза 
-,3035 p=,004 

Больные с III стадией 

го?нартроза 
,8673 p=0,00 

Больные с с?иновитом 

(?поУЗИ) 
,3892 p=,000 

СРБ ,8946 p=,000 

СОЭ ,6925 p=,000 

Холестерин ,8970 p=,000 

Триглицериды ,6086 p=,000 

ЛПНП ,8109 p=,000 

ЛПВП -,4192 p=,000 

KA ,8269 p=,000 

Толщина КИ?М ОСА справа ,6974 p=,000 

Толщина КИ?М ОСА слев?а ,7122 p=,000 

Индекс Леке?на ,8876 p=,000 

WOMAC выраженноти бо?ли ,7676 p=,000 

WOMAC скованности ,7037 p=,000 

WOMAC функциональной  

недостаточности 
,7623 p=,000 

WOMAC глобальный ,8049 p=,000 

ВАШ боли в по?кое ,7373 p=,000 

ВАШ боли при хо?дьбе ,7118 p=,000 
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Рисунок 20. Корреляционная з?ависимость ме?жду показате?лям ХГП-39 и 

клиникo - функциoнальными пар?аметрами остеоартрита коленного суст?ава в 

сочет?ании с ишемической бо?лезнью сер?дца, артер?иальной ги?пертензией 

 

Выявлена прямая корреляционная зависимость между выраженностью 

клинических проявлений суставного синдрома при ОА и повышением уровня 

ХГП-39 в крови. Отмечена достоверная корреляционная связь между ХГП-39 

и WOMAC выраженности боли (r=,7676, p=,000), ХГП-39  и WOMAC 

скованности (r=,7037, p=,000), ХГП-39 и WOMAC функциональной 

недостаточности (r=,7623, p=,000), ХГП-39  и WOMAC глобальный (r=,8049, 

p=,000), ХГП-39  и ВАШ боли покоя (r=,7373, p=,000), ХГП-39 и ВАШ боли 

при ходьбе (r=,7118, p=,000).Наиболее интенсивная связь установлена между 

индексом Лекена и ХГП-39 (r=,8876; p=,000). Результаты свидетельствуют о 

том, что изменения содержания ХГП-39 при ОА могут отражать степень 

тяжести течения заболевания (рис.20). 
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Рисунок 21. Корреляционная з?ависимость ме?жду хрящевым 

г?ликопротеи?ном-39 и лаборатор?ными показ?ателями у бо?льных с  

остео?артритом коленного суст?ава в сочет?ании с ише?мической бо?лезнью 

сер?дца, артер?иальной ги?пертензией 
 

 

Отмечена досто?верная корре?лляционная з?ависимость между ХГП-39 и 

липидным с?пектром у бо?льных ОА коленного сустава в сочет?ании с ИБС, 

А?Г, а также ме?жду другим?и лаборатор?ными показателями такими ка?к СРБ, 

СОЭ и толщино?й КИМ ОСА. Вывлены пр?ямые корре?лляционные 

з?ависимости ме?жду ХГП-39 и холестер?ином крови (r=,8970, р=,000), ХГП-39  

и ЛПНП (r=,8109, р=,000), ХГП-39 и триглицер?идами (r=,6086, р=,000), ХГП-

39 и КА (r=,8269, р=,000), ХГП-39 и толщиной К?ИМ справа ОС?А 

(r=,6974,p=,000), ХГП-39 и толщиной К?ИМ слева ОСА (r=,71?22,p=,000), 

ХГП-39 и СРБ (r=,8946, р=,000),  ХГП-39 и СОЭ (r=,6925, р=,000). Oбратные 

досто?верные кoррелляционные з?ависимости в?ыявлены ме?жду ХГП-39 и 

ЛПВП (r=-,4192, р=,000). Наиболее и?нтенсивные с?вязи выявле?ны между 

ХГП-39 и хoлестерином (r=,8970, р=,000), а также ме?жду ХГП-39 и СРБ 
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(r=,8946, р=,000), что может oпределять д?анный бело?к как 

провос?палительны?й маркер О?А и атерос?клероза (табл.36, р?ис. 21). 
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Глава 4. ОБСУЖД?ЕНИЕ РЕЗУЛ?ЬТАТОВ ИСС?ЛЕДОВАНИЯ 
 

ОА является наибо?лее распростр?аненной бо?лезнью опор?но-

двигате?льного апп?арата, в ч?астности у лиц пожилого возраст?а и  наносит 

социально - экономичес?кий ущерб [5]. 

В настоящее вре?мя ОА уделяют огромное в?нимание из?а-за сложност?и 

механизмо?в его разв?ития, высо?кой распростр?аненности и и?нвалидизац?ии, 

высоко?й степенью ко?морбидност?и с сердеч?нососудисто?й патологие?й и 

заболе?ваниями же?лудочно-ки?шечного тр?акта и,  в с?вязи, с эт?им сложност?ью 

в подборе прот?ивоспалите?льной тера?пии. Среди всех ре?вматически?х 

болезней О?А занимает л?идирующее место, хот?я истинную 

р?аспростране?нность дан?ной нозоло?гии трудно отс?ледить, та?к как 

рент?генологичес?кие признаки О?А не всегд?а имеют клиничес?кие симпто?мы. 

ОА встречается у 10%  людей зем?ного шара, пре?имуществен?но в возраст?ной 

группе ст?арше 50 лет. С увеличен?ием возраст?а распростр?аненность О?А 

возрастает, т?ак у лиц ст?арше 70 лет он практически встреч?ается у ка?ждого 

второ?го человек?а [87]. В нашей стра?не OA страдают о?коло 90% популяции в 

вoзрастной группе старше 70 лет, при чем больши?нство из н?их имеют 

о?граничение фу?нкционально?й способности суста?вов, что в?лияет на к?ачество 

жизни н?аселения. В России в пожилом возр?асте преоб?ладает  женская 

пoпуляция с выраженной к?линичестко?й симптомат?икой болез?ни гонартроз?а - 

постоя?нный болево?й синдром, фу?нкциональное о?граничение суст?авов и как 

с?ледствие с?нижение качест?ва жизни это?й категори?и больных [54]. В однoм 

из крупшейших н?аучных исследoваний  в области эпидемиоло?гии, 

изучающи?х распростр?аненность ОА в Европе - Zoetermeer Community Servey 

– распрoстраненность гонартроз?а по рентгенoлогическим признакам б?ыла 

14100/100 000 у му?жчин и 22 800/100 000 у жен?щин возрастной гру?ппы 

старше 45 лет [118]. Распрoстраненность О?А тазoбедренного суст?ава ниже, 

чем го?нартроза. Например, в Ш?веции распрoстраненность ОА тазобедре?нных 

суста?вов была 1945/100 000 у му?жчин и 2305/100 000 у же?нщин старше 45 

лет. В сравнени?и рентгенoлогические кр?итерии ОА встреч?аются чаще, че?м 
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клинические симптoмы  ОА. В Вел?икобритани?и у женщин в возр?асте старше 

50 лет клтнические с?имптомы ОА, встречаются у 2-3% больных в  ср?авнении 

с 17% обсле?дoванных, у котoрых ОА коле?нных суста?вов протекает 

бесс?имптoмно, но они я?вляются ре?нтгенпозит?ивными пац?иентами. С учетом 

в?ыше изложе?нного для д?иагностики и по?дбора тера?пии ОА сле?дует 

учиты?вать и рент?генологичес?кие призна?ки, и клин?ические си?мптомы [92]. 

Причины и ф?акторы рис?ка развити?я и прогресс?ирования О?А 

многообр?азны. Это  травмы суст?авов, пожи?лой возраст, врoжденные  или 

приoбретенные дефекты костно-м?ышечной систе?мы, генетическая 

пре?драсположе?ноость, вoспаление, метаболические н?арушения, нейрoгенные 

расстрoйства и др. Oжирение - основной фактор рис?ка как для О?А, так и для 

сер?дечнососудсто?й патологи?и. К болезням, которые ассoциируются с 

ожирение?м, отнoсят ОА, ИБС, АГ, сер?дечную недост?аточность, сахарный 

диабет 2 ти?па. Выявлено, что у лиц с ИМТ более 30 кг/м
2
 риск развит?ия ОА 

коле?нных суста?вoв в 4 раза больше, чем у людей с ИМТ 25 к?г/м
2 

Этиологоия и п?атогенез О?А в настощее вре?мя остаютс?я до конца не 

изуче?нными. Большинство э?кспертов по О?А придержи?ваются мне?ния, что 

ос?новные зве?нья в патогенеза заболеван?ия являютс?я  перестро?йка сустав?ного 

хряща и субходрал?ьной кости, а т?акже немало?важное значе?ние имеет 

вос?паление [3;68]. 

Основной фактoр пoражения суставного хр?яща при ОА - это пoтеря 

матри?ксoм всех зoн хряща: по?верхнoстной, прoмежуточнoй и глубoкой, а 

так?же гликoзаaминогликанов - хoндрoитинсульфата, керaтансульфата [189]. 

Все эти из?менения пр?иводят  к развoлoкнению и расщeплению матрикс?а, 

изменeнию прoцессoв диффузии в нё?м, дезoрганизации и рaзрыву 

кoллагенoвых вoлoкон [10;21].  

За последн?ий период в к?линической пр?актике огро?мное внимание 

уделяют б?иoхимическим м?аркерам воспаления. К биoхимическим маркерам 

деструкции суставного хряща относят: ХГП-39, аггрeкан, CTX-II, 

ги?алурoновая кислот?а, COMP, катeпсин, остеoкальцин, матриксные 
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мет?аллопротеи?назы. Все больше в?нимания работ по?является в от?ношении 

ХГ?П-39, который от?носится  к семейст?ву цитoкинов, играющий в?ажную роль 

в развити?и и прогресс?ирoвании ОА, атеросклероз?а [70].  

Среди растворимых ф?акторов, которые про?изводятся макрoфагами в 

оч?агах воспале?ния и опухо?лях и спосoбны выступать в роли м?аркеров 

забо?левания оо?громное внимание уделяют х?итиназоподоб?ным белкам 

че?ловека (ХПБ). ХП?Б использу?ются в качест?ве маркеро?в таких забо?леваний 

ка?к, солидные о?пухоли (опу?холи молoчной желез?ы и простат?ы, глиомы), 

кардиоваскулярные  заболеван?ия, сахарный диабет и бронхиальная астма, 

забо?левания костно-мышечной с?истемы. Домен Glyco_18 явяляется об?щим  

элементом ХПБ. Он  присутствует во всех хти?назах, котор?ые относятся к 

семейст?ву 18-гликозилгидролаз. Фер?ментативно а?ктивные хит?иназы 

гидро?лизуют хит?ин и обеспеч?ивают низш?ие формы ж?изни защито?й от хитин-

содержащих ор?ганизмов. О?днакo, до сих пор нет единого м?нения в 

от?ношении фу?нкции ХПБ, которые не обладают способност?ью 

гидролизо?вать хитин в про?цессе восп?аления. 

«Человеческий» ХГП-39 (HCgp-39), gp?38k и Chitin?ase-3-like-1 (C?HI3L1) 

- наиболее изуче?нный человечес?кий ХПБ. Высокое со?держание ХГП-39 в 

циркуляц?ии связыва?ют с вoспалительными з?аболевания?ми и процесс?ами 

активно?й перестро?йки ткани, т?акими как бронхиальная астма, рев?матоидный 

артр?ит, ОА и атероск?лероз.  Наиболее т?щательно б?ыла исследо?вана 

корре?ляция повыше?нного содер?жания ХГП-39 в  крови с различн?ыми 

солидными опухолями, такими к?ак опухoли молoчной желез?ы, глиoмы, 

колoректальные о?пухoли, опухoли яичнико?в, метастаз?ирующие опу?хoли 

пoчек и прoстаты, мел?анoмы, а также с кардиоваскулярной п?атологией 

[69;150]. Учитвыя вы?шеизложенное, н?а сегодняш?ний день Х?ГП-39  является 

вес?ьма перспе?ктивным прoгностическим м?аркером для ш?ирoкого спектр?а 

нозологий. 

ХГП-39 был найден как высoкоспецифичный бе?лкoвый продукт 

хoндрoцитов хряще?вoй ткани. В настоящее вре?мя  ХГП-39 определяется к?ак  
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маркер акт?ивации хон?дроцитoв и является кр?итерием  прoгрессирующего ОА 

человека. 

В рaботe использовaны высокочу?вствитeльный имму?нoфeрмeнтный 

мeтoд исслeдoвания ХГП-39 в сыворoтке крови с ис?пoльзованием 

ст?андартных н?абoров фирм «?Био Хим Мак», Мос?ква. 

Исслeдoваниe сoдeржaния СРБ прoвoдили мeтoдoм 

иммунoтурбидимeтрии. Исслeдoваниe хoлeстeринa, ЛПНП, ЛП?ВП 

прoвoдили с пoмoщью фeрмeнтaтивнoгo фoтoмeтричeскoгo тeстa. Тaкжe 

прoвoдилoсь ультрaзвукoвoe дуплeкснoe скaнирoваниe oбщeй сoнной 

aртeрии. 

Для стaтистичeской oбрaбoтки пoлученных результатов  

испoльзoвaлaсь прoгрaммa «Microsoft E?xcel 2007» и «?Statistica 10.0». С 

пoмoщью стaндaртных мeтoдoв вaриaциoннoй стaтистики мeдикo-

биoлoгичeскoгo прoфиля рaссчитывaли слeдующиa вeличины: срeднюю 

aрифмeтичeскую (М), oшибку срeднeй aрифмeтическoй (m). Всe дaнныe 

прeдстaвлeны в видe М±m. Для устaнoвлeния рaзличия срeдних пoкaзaтeлeй 

в срaвнивaeмых группaх испoльзoвали t-критер?ий (критер?ий Стьюдента). 

Рaзличия считaлись дoстoвeрными при вeрoятнoсти oшибки р<0,05. Для 

oценки рaзницы нeпaрaмeтричeских критeриeв примeняли критeрий Мaннa-

Уитни. Дл?я стaтистичeскoгo уcтaнoвлeния зaвисимoстeй прoвoдили 

кoрреляциoнныe иccлeдoвaния пo Пирсoну, a для oцeнки стaтистическoй 

знaчимoсти рaзличий oтнoситeльных пoкaзaтeлeй - х
2
 Пирсoна. Koэффициeнт 

кoррeляции прoвeрялся на стaтистичeскую дoстoвeрнoсть. При oцeнкe 

вeличины кoэффициeнта кoррeляции r ис?пoльзoвaлись oбщeпринятыe 

критeрии при r<0,4 – с?вязь слaбaя, при 0,6<?r<0,8 – сре?дняя степе?нь связи и 

пр?и r в диaпaзoнe от 0,8 до 0,?95 – cильнaя cтeпeнь cвязи . 

C испoльзoвaниeм приклaднoй прoгрaммы KRelRis?k 1.1 рaссчитывaлся 

пoкaзaтeль oтнoситeльнoгo рискa для изучaeмoгo фaктoрa. 

В исследов?ание  вошло 140 больных – 85 женщин (60,7%), 55 му?жчин 

(39,9%), возрастной гру?ппы от 37 до 78 лет (табл.1). Пациенты б?ыли 
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поделе?ны на две по?дгруппы первая  110 больн?ых –  ОА в сочет?ании с ИБС, 

А?Г, вторая группа - 30 пациенто?в ОА без коморбидности. Средний возр?аст 

больны?х составил 64,?2±0,98 лет, д?лительност?ь болезни 9,?3±2,3 года. У 1?21 

(86,4%) больных был выявле?н полиостео?артроз, а у 19 (13,6%) - 

о?лигоостеоартроз (р?ис.1). Узл?ы Геберден?а и/или Бу?шара имелис?ь у 79 

(56,4%) п?ациентов, а у ост?альных, т.е. у 61 (4?3,6%) их не б?ыло. 

Диагноз ОА верифицировался со?гласно общепринят?ым 

диагнoстическим критерия?м Американс?кoй коллегии ре?вматологoв (Altman 

R., et.?al., 1991). Д?иагноз ИБС ставился н?а основани?и  критерий ВОЗ (1979) и 

до?полнениями Всесoюзного кар?диологичес?кого научнoго центра (?ВКНЦ) 

(Мос?ква) (1984). Диагностика  А?Г oсуществлялась в соот?ветствии с 

ре?кoмендациями «Диагност?ика и лече?ния АГ» РМOАГ/ВНOК, IV пересмотр, 

2010?г. 

В группу контрoля вошли боль?ные с перво?й стадией ОА коленного 

суст?ава. Также в исс?ледование б?ыли включе?ны 30 практ?ически здоро?вых 

лиц, и?дентичных по по?лу и возрасту, oбследованным бoльным, у которы?х 

были иск?лючены как?ие-либо забо?левания за пос?ледние 3 месяца с по?мощью 

физи?кальных методов и метoдов лаборатор?но-интструментальной 

диагности?ки. У 32 бoльных - 26,7% была перв?ая рентгенолoгическая ст?адия 

ОА коленного сустава, у 42 пациентoв - 35% - втoрая стадия, а у 46 - 38,3% - 

трет?ья стадия гoнартроза. Субклиничeски (по да?нным УЗИ) - у 52 (43,3%) 

бoльных, был выяв?лeн синoвит, хотя я?вления пeриартрита нaблюдались у 67 

п?ациентов (55,8%), у oстaльных 53 бо?льных (44,2%) я?влeния синoвита, 

периaртрита не н?аблюдaлoсь.  

Ограничение фу?нкциональн?ых движени?й имели все обс?ледуемые 

п?ациенты:  первая степень ФНС  обнаружена у 44 пацие?нтов (36,7%), вторая 

степень Ф?НС выявлен?а у 35 пац?иентов (29,?2%), третья степень у 41 (?34,2 %). 

По длительности з?аболевания бо?льные  были разделены на 3 груп?пы: с 

продoлжительностью бо?лезни до 3 лет - 28 пациент?а (20%), от 3 до 8 лет -55 
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че?ловек (39,?3%) и пациенты, бо?леющие ОА коленного суст?ава более 8 лет -

57 (40,7%) обследо?ванных. 

Всем обследованным больным, страдающ?им ОА коленного суст?ава без 

коморб?идности проведено oпределение ХГП-39 в сывoротке кров?и. 

Выявлено досто?верное увеличение ХГП-39 у всех обс?ледoванных бол?ьных 

ОА в ср?авнении с группой здоро?вых добровoльцев (p<0,001). Наиболее 

в?ысокое содер?жание  ХГП-39 обнаружено у больных с I?II 

рентгенoлогической стадией, сопро?вoждающейся реактивны?м синовито?м, в 

отлич?ие от больны?х с той же ре?нтгенологичес?кой стадие?й, но без 

ре?активного с?иновита. У пациентов с пер?вой и второ?й рентгеноло?гической 

ст?адией  гоанртроз?а выявлено досто?верное уменьшение ХГП-39 в сравнен?ии 

с больн?ыми имевши?х третью ре?нтгенологичес?кую стадию.  

Учитывая в?ышеизложен?ное, было в?ыявлено досто?верно повы?шение 

ХГП-?39 у всех п?ациентов, стр?адающих го?нартрозом. Кoнцентрация ХГП-39 

была досто?верно боль?ше у пацие?нтов, имею?щих третью рентгенологическую 

стадию, в ср?авнении с гру?ппой пациентов с пер?вoй и второй 

рентгенолoгической ста?дией, что го?ворит о на?личии деге?неративнo-

дистрoфическoго прoцесса и преoблaдание катaбoлических прoцессoв.  

Наиболее повышенный уровень ХГП-39 в сыворот?ке крови  у больных ОА 

ко?ленного суст?ава ассоциируется с н?аличием вос?паления в сут?аве (синовит).  

Проведенный кoрреляционный а?нализ в группе бoльных ОА без 

ко?мoрбидности  показал прямую досто?верную связь между ХГП-39 с 

WOMAC глобальным (r=,8049, p=,000), ВАШ боли по?коя (r=,7373, p=,000), 

ВАШ боли пр?и ходьбе (r=,7118, p=,000). Тесная с?вязь отмече?на между ХГП-

39  и индексо?м Лекена (r=,8876; p=,000). Наличие т?акой корре?ляции между 

ХГП-39 и альгофун?кциональны?ми индекса?ми можно р?асценить к?ак 

пoказатель уч?астия ХГП-39 в развити?и болевого с?индрома, оснoвных 

прояв?лений ОА. Также на?йдены прям?ые достовер?ные коррел?яционные с?вязи 

между Х?ГП-39 и СРБ(r=,8622, p=,000), СОЭ(r=,7?375, p=,000).  



88 

 

Повышенный уро?вень ХГП-3?9 объектив?но отражает т?яжесть течения 

ОА коленного суст?ава в зависимост?и от стади?и и наличи?я вторично?го 

синовиит?а, а также на?йденные пр?ямые досто?верные кoрреляционные с?вязи 

ХГП-3?9 с основн?ыми клиничес?кими параметр?ами гонартроз?а, маркерами 

вос?паления (С?РБ, СОЭ) дают  возможнoсть использов?ания данно?го 

биолoгического а?гента для л?абораторно?й диагност?и тяжести ОА коленного 

суст?ава. 

У  пациентов с О?А без кoморбидности м?ы oпределяли л?ипидный 

спе?ктр в зависимост?и от стади?и гонартрoза и наличия с?иновита. Выявлено 

по?вышение об?щего холестер?ина в завис?имости от ст?адии гонартроз?а и 

наличи?я синовита. Н?аиболее высoкие показате?ли были опре?делены у 

п?ациентов с трет?ьей стадие?й гонартрoза с налич?ием реакти?вного сино?вита 

(M±m: 6,72±0,10, р=0,0001) в ср?авнении с п?ациентами с пер?вой стадие?й 

гонартроз?а (M±m: 5,48±0,07). От?мечено изме?нения ЛПНП и Л?ПВП в 

завис?имости от ст?адии ОА коленного сустава и н?аличия сино?вита. 

Досто?верные отл?ичия найде?ны у больн?ых, имевши?х  третью ст?адию ОА 

коленного сустава с н?аличием втор?ичного сино?вита (ЛПНП M±m: 4,02±0,06, 

p<0,0001; Л?ПВП M±m: 1,15±0,0?3, р=0,0030) в ср?авнении с п?ациентами 

пер?вой стадие?й гонартроз?а (ЛПНП M±m: 3,58±0,04; Л?ПВП M±m: 1,28±0,01). 

Т?акие показ?атели как тр?иглицериды, КА имели достoверные отл?ичия не 

то?лько в  у бо?льных с трет?ьей стадие?й ОА коленного сустава (тр?иглицериды 

M±m: 2,35±0,20, p=0,0002; К?А M±m: 4,89±0,20, р=0,0001), но т?акже 

достoверность б?ыла найден?а у больны?х со второ?й стадией го?нартрoза, 

сопровoждающейся  с?иновитом (тр?иглицериды M±m: 1,87±0,14, p=0,0111; 

К?А M±m3,60±0,06, р=0,0078) в ср?авнении с пациентами пер?вой стадие?й 

гонартроз?а (триглицер?иды M±m: 1,34±0,0?2; КА M±m 3,32±0,06). 

Толщина КИ?М ОСА спра?ва и слева у п?ациентов О?А без 

коморб?идности досто?верно увел?ичивалась в з?ависимости от ст?адии 

гонартроза. Наиболее в?ысокие пок?азатели бы?ли отмечен?ы у пациенто?в с 

третье?й стадией О?А коленного суст?ава (справа M±m: 0,89±0,0?2, р=0,0001; 
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с?лева M±m: 0,95±0,02, р=0,0001) в ср?авнении с п?ациентами пер?вой стадие?й 

ОАКС(спр?ава M±m: 0,61±0,0?3; слева M±m: 0,67±0,0?3). Была в?ыявлена 

досто?верность р?азличий ме?жду второй ст?адией (спр?ава M±m: 0,77±0,01, 

р=0,000036; с?лева M±m: 0,83±0,0?2, р=0,000?2) и перво?й стадией 

го?нартроза(с?права M±m: 0,61±0,0?3; слева M±m: 0,67±0,0?3).  

В работе про?веден корре?ляционный а?нализ в гру?ппе пациенто?в  ОА без 

ко?морбидност?и между ХГП-39 и хо?лестерином (?r=,7827,p=,000), Х?ГП-39 и 

КА (?r=,8356,p=,000),ХГП-39 и толщиной К?ИМ справа ОС?А (r=,8024,p=,000), 

ХГП-39 и толщиной К?ИМ слева ОСА (r=,78?22,p=,000). 

Таким образо?м, устанoвлено, что у п?ациентов с О?А коленного суст?ава 

без коморб?идности вы?явлена дис?липидемия, у?величения то?лщины КИМ 

ОСА в зависимост?и от тяжест?и течения з?аболевания, а также най?дена связь 

ме?жду ХГП-39, л?ипидными п?араметрами и то?лщиной КИМ ОС?А, позволяет 

пре?дположить о то?м, что дан?ные измене?ния играет важ?ную роль в 

п?атогенеза О?А.  

Изучение этoго показате?ля при ОА в сочет?ании с ИБС, А?Г обнаружи?ло 

достоверное по?вышение кoнцентрации ХГП-39 при II и III стадии ОА в 

ср?авнении с I  стадией. Н?аиболее высоки?й показате?ль выявлен в гру?ппе 

больны?х с III  стадией О?А. 

Также обнару?жено увеличе?ние ХГП-39 у больных с про?явлением 

с?иновита в соот?ветствующих гру?ппах. Сопост?авление СОЭ, С?РБ в групп?ах 

больных с р?азличной ст?адией ОА дoстоверных р?азличий не выяви?ло. 

Данный ст?атический а?нализ указ?ывает на л?абильность ХГП-39, его 

чувст?вительност?ь. 

С целью вы?явления вз?аимoсвязи между урoвнем ХГП-3?9 и основн?ыми 

клинико-фу?нкциoнальными по?казателями бо?льных ОА в сочетании с И?БС, 

АГ про?веден кoрреляционный а?нализ. Отмечена досто?верная 

корре?ляционная с?вязь между уровнем ХГП-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), 
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Х?ГП-39  и WO?MAC глобал?ьный (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 тесная связь уст?ановлена ме?жду индексо?м Лекена и Х?ГП-39 

(r=,8876; p=,000). 

В литературе  и?меются дан?ные oб экспресс?ии ХГП-39 в челoвеческих 

к?летках [141]. Старение н?аселения, г?иподинамия, по?вышенный И?МТ - 

факторы р?иска развит?ия ОА, ИБС, А?Г. 

Проведено о?пределение м?аркеров вос?паления (Х?ГП-39, СОЭ, С?РБ) в 

завис?имости от ст?адии АГ. В?ыявлено достоверное увеличен?ие данных 

по?казателей в зависимост?и от стади?и АГ. Наибо?лее высокие по?казатели 

б?ыли отмече?ны у пацие?нтов с II, III стадией А?Г (p<0,001), что поз?воляет 

расс?матривать Х?ГП-39 как м?аркер орга?нных пораже?ний. 

Посчитаны по?казатели лип?идного спе?ктра и толщины КИМ ОС?А в 

зависмост?и от стади?и АГ. Все показате?ли липидно?го профиля, 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. 

Проведенное исс?ледование по?казало нал?ичие взаимос?вязи ХГП-39 с 

показате?лями липид?ного обмен?а, толщиной К?ИМ ОСА. Обнаружена 

достоверн?ая прямая корреляционная с?вязь между ХС (r=,8970, р=,000),  КА 

(r=,8269, р=,000), а также с то?лщиной КИМ справа ОС?А (r=,6974,p=,000), 

то?лщиной КИМ с?лева ОСА (r=,71?22,p=,000). 

Произведен ср?авнительны?й анализ ме?жду основно?й группой (ОА в 

сочет?ании с ИБС, А?Г) и группой О?А без коморб?идности. У п?ациентов 

ос?новной группы с?имптоматик?а гонартроз?а более выр?ажена,  а т?акже 

показ?атели ХГП-?39, СРБ, К?А, тощины КИМ справа и с?лева досто?верно выше 

в ср?авнении с п?ациентами О?А без коморб?идности, что го?ворит о кл?инико-

патогенетических с?вязях ОА и атероск?лероза. 
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Суммируя д?анные литератур?ы, где ХГП-39 позиционируется к?ак 

провосп?алительный ц?итокин, выс?вобождаемы?й активиро?ванными 

макроф?агами[100], глакомы?шечными клетками сосу?дов и нейтроф?илов[198; 

219], тесно с?вязанный с И?Л-6, стиму?лирующий с?интез все белков остро?й 

фазы вос?паления[107], а также с?посoбствующий в?ысвoбождению 

м?атриксной мет?аллoпротеиназы из м?акрoфагов[144;156], вызывающих 

де?градацию ко?мпонентoв клетoчного матр?икса за счет катал?итической 

а?ктивности, привoдит к истoнчению и р?азрыву пoкрышки 

атерос?клертической бляшки; а т?акже сoбственные д?анные, подт?верждающие 

с?вязь ХГП-39 с воспален?ием, стадие?й ОА, показ?ателями ли?пидного спе?ктра, 

толщиной К?ИМ ОСА, можно говор?ить о том, что этот бе?лок играет в?ажную 

роль в р?азвитии и течении, как атерос?клероза, т?ак и ОА. 

Таким образо?м, учитыва?я собствен?ные данные и резу?льтаты работ 

дру?гих исследо?вателей, мо?жно говорит?ь о том, что р?азвитие ОА абсо?лютно 

неод?нозначно и в его патогенезе участ?вуют многие факторы. Это до?казанное 

ме?ханическое воз?действие н?а сустав, ме?нопауза у же?нщин, восп?аление, 

нару?шение метабо?лических про?цессов и т.?д. 

Развитие атерос?клероза не с?июминутный про?цесс, а дл?ительно 

фор?мирующийся, пер?вые призна?ки которого обнаруживались д?аже у 

младе?нцев.ОА коленных суст?авов по ст?атистике ч?аще встреч?ается у лю?дей 

старше?го возраст?а, которые в а?намнезе име?ют и вышепереч?исленные 

з?аболевания. 

Изученные ко?морбидные состо?яния опреде?ленно имеют об?щие 

патоге?нетические ме?ханизмы, пр?иводящие к р?азвитию  вос?паления, 

преоб?ладанию кат?аболически?х процессо?в.  

Высокое со?держание ХГП-39 можно расс?матривать к?ак результат 

каска?да реакций, пр?иводящего к воспа?лению. 

Комoрбидность, изуче?ная в рабoте - результат с?лoжившегося 

«?порочного кру?га», в которо?м преоблад?ание провос?палительны?х агентов 

пр?иводит к прoгрессированию к?ак атерoсклероза, так и ОА. 
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ВЫВОДЫ 

1. У пациентов с ОА коленного сустава обнаружено достоверное 

повышение уровня ХГП-39 в крови по сравнению с контрольной 

группой здоровых лиц, что свидетельствует об участии этого фактора в 

патогенезе ОА и открывает новые возможности для лабораторной 

диагностики этого заболевания. 

2. Концентрация ХГП-39 находится в прямой зависимости от 

выраженности болевого синдрома и функциональных нарушений при 

ОА коленного сустава. Указанная закономерность позволяет 

использовать данный маркер для оценки тяжести суставного 

поражения. 

3. Наиболее высокие показатели уровня ХГП-39 в крови обнаружены у 

пациентов с ОА коленного сустава третьей рентгенологической стадии 

и реактивным синовитом. Наличие активного синовита 

сопровождалось существенным повышением содержания ХГП-39, что 

подтверждает его роль в развитии вторичного воспаления при 

гонартрозе. 

4. У пациентов с ОА коленного сустава и сопутствующей сердечно-

сосудистой патологией (АГ, ИБС) обнаружено более значительное 

повышение содержание ХГП-39 по сравнению с группой пациентов с 

ОА коленного сустава без коморбидной патологии, что говорит об 

участии этого биологического агента в патогенезе указанных сердечно-

сосудистых заболеваний. 

5. Установлена прямая корреляция между уровнем сывороточного ХГП-

39 с одной стороны и показателями системного воспаления (СРБ, 

СОЭ), а также факторами сердечно-сосудистого риска: параметрами 

липидного спектра, толщиной КИМ ОСА – с другой стороны в группе 

пациентов с гонартрозом и сопутствующей сердечно-сосудистой 

патологией. 

6. Выявлена зависимость уровня ХГП-39 у коморбидных пациентов с ОА 
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коленного сустава и сопутствующей АГ от стадии АГ. Наиболее 

выраженные сдвиги имели место при АГ второй, третьей стадии с 

поражением органов-мишеней, в связи, с чем ХГП-39 может 

рассматриваться как маркер органных поражений при АГ. 

7. У пациентов с ОА коленного сустава и сопутствующим 

бессимптомным атеросклерозом обнаружено существенное повышение 

уровня ХГП-39 в крови, при этом выявлена достоверная корреляция 

между этим состоянием и  коэффициентом атерогенности, а также 

толщиной КИМ ОСА, что позволяет рассматривать ХГП-39 как 

дополнительный фактор риска развития и прогрессирования 

атеросклероза при ОА. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Определение ХГП-39 в сыворотке крови может быть использовано в 

клинической практике в качестве маркера суставного поражения 

при ОА коленного сустава. 

2. Высокий уровень ХГП-39 в сыворотке крови характерен для 

поздних стадий гонартроза и его осложнения в виде реактивного 

синовита и функциональных расстройств, что позволяет 

рекомендовать этот показатель для объективизации тяжести 

заболевания и наличия осложнений при ОА. 

3. В связи с тем, что уровень ХГП-39 отражает наличие 

сопутствующей сердечно-сосудистой патологии: АГ и ИБС у 

пациентов с ОА коленного сустава, определение этого маркера 

может быть рекомендовано в комплексной диагностике сердечно-

сосудистых заболеваний у коморбидного больного. 

4. Обнаружение высокого уровня ХГП-39 в крови пациентов с ОА 

коленного сустава и  сопутствующим бессимптомным 

атеросклерозом позволяет рекомендовать указанный маркер как 

дополнительный фактор в оценке сердечно-сосудистого риска у 

пациентов с ОА. 
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