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В статье представлены результаты изучения клинико-функциональных особенностей сочетанного течения 
остеоартроза (ОА), артериальной гипертензии (АГ) и ожирения. Показано, что сочетание АГ с ожирением у паци-
ентов с ОА существенно влияет на антропометрические показатели, уровень артериального давления, параметры 
внутрисердечной гемодинамики, усугубляет нарушения углеводного обмена, усиливает эндотелиальную дисфунк-
цию и приводит к более выраженным клиническим проявлениям ОА и функциональной недостаточности суставов. 
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Клинические проявления остеоартроза (ОА) вы-
являются у 10-20% обследованного населения, что 
ставит это заболевание в группу наиболее распро-
страненных патологий [9, 10, 15, 17]. Рентгенологи-
ческие признаки ОА обнаруживаются значительно 
чаще, чем клинические; при этом с возрастом частота 
как первых, так и вторых увеличивается [1, 2, 8, 18]. 
Кроме того, ОА представляет собой одну из основных 
причин быстрой потери трудоспособности, уступая 
в этом только ишемической болезни сердца (ИБС).

Чаще всего ОА встречается у населения старших 
возрастных групп [3, 11, 19], у которых часто наблю-
даются сопутствующие заболевания (коморбидные 
состояния) [20, 24], а основной жалобой является 
боль, которая требует надлежащей анальгезии, так 
как она представляет собой фактор, который утя-
желяет течение сердечно-сосудистых и легочных 
заболеваний и вызывает психологические наруше-
ния (тревожность, депрессия), что, в свою очередь, 
отрицательно влияет на течение коморбидных состо-
яний [16, 23]. Исходя из данных российских и евро-
пейских авторов, ОА наиболее часто сочетается с ар-
териальной гипертензией (АГ) и ИБС [4, 16, 22, 24]. 

Многие исследования свидетельствуют о том, 
что боль при ОА не только ухудшает качество 
жизни пациентов с ОА, но и коррелирует с умень-
шением продолжительности жизни в большей 
степени, чем наличие сопутствующих, потенци-
ально «ургентных» заболеваний [21, 22, 24, 25].

В последнее время особую роль в развитии и 
прогрессировании ОА отводят ожирению. Так, в со-
общении Всемирной организации здравоохранения 
(2009) ожирение в современном мире сравнивается с 
эпидемией [2, 4, 6]. В исследованиях, проведенных 
в Украине, показано, что в настоящее время не ме-
нее 30% трудоспособного населения страны имеет 
избыточную массу тела, а 25% - ожирение [2]. Не-
уклонный рост ожирения отмечается практически 
во всех странах мира. За последние 10 лет распро-
страненность ожирения в мире выросла в среднем 
на 75%. Оно приводит к развитию инсулинорези-
стентности периферических тканей, играет пуско-
вую роль в развитии сахарного диабета [5, 7]. При 
наличии инсулинорезистентности происходит сни-
жение продукции оксида азота, в результате чего 
формируется повышенная чувствительность сосу-
дистой стенки к действию сосудосуживающих ве-
ществ, нарушаются процессы эндотелий-зависимой 
вазодилатации; при этом свободные жирные кис-
лоты подавляют активность NO-синтетазы [5, 12].

Уровень артериального давления (АД) возрастает 
пропорционально избыточной массе тела [5, 7]. Од-
ним из звеньев патогенеза АГ является дисфункция 

эндотелия сосудов. Вместе с тем, влияние АГ и ее со-
четания с ожирением на клинические проявления и те-
чение ОА изучено недостаточно. Одним из основных 
метаболических источников для хондроцитов явля-
ется исключительно анаэробно метаболизированная 
глюкоза [14]. Недостаточное поступление глюкозы 
в хондроциты, в том числе при сахарном диабете и 
метаболическом синдроме, приводит к снижению ин-
тенсивности синтетических процессов и первичной 
дегенерации хрящевой ткани, то есть закладывается 
биохимическая основа для формирования самостоя-
тельной клинической картины повреждения суставов. 

При атеросклерозе воспаление связано с дисли-
пидемией и хронической иммунной дисрегуляцией. 
Важную роль в ремоделировании сосудов и снижении 
эластичности артерий, особенно у пациентов стар-
ших возрастных категорий, играют металлопротеазы 
[13]. Одна из версий потенциального механизма раз-
вития OA на фоне сосудистой патологии - эпизоди-
ческое нарушение кровоснабжения субхондральной 
кости и концевых отделов длинных костей [22, 23].

Цель исследования - изучить клинико-функци-
ональные особенности сочетанного течения осте-
оартроза, артериальной гипертензии и ожирения.

Материалы и методы. Объектом исследования 
стали 143 пациента с I и II стадиями ОА в возрасте 
от 38 до 72 лет. Учитывая цели и задачи исследова-
ния, были выделены 3 группы пациентов, рандоми-
зированных по возрасту и полу. В первую группу 
были включены 38 пациентов с клинически и рент-
генологически подтвержденным ОА, у которых не 
было АГ и ожирения; средний возраст - 58,3±1,6 лет. 
Вторую группу составили 52 пациента (средний воз-
раст - 59,6±1,2 года), у которых было диагностиро-
вано сочетание ОА и АГ II стадии без наличия ожи-
рения. В третью группу вошли 53 пациента (средний 
возраст - 60,7±0,9 года) с клинически манифестным 
ОА, у которых АГ II стадии сочеталась с ожирением.

Диагноз ОА формулировался согласно рабочей 
классификации Ассоциации ревматологов Украины 
и устанавливался на основании унифицированных 
диагностических критериев, предложенных Амери-
канской коллегией ревматологов. При постановке 
диагноза учитывались рентгенологические критерии 
J.H.Kellgren и R.S.Lawrence (1957). Степень тяжести 
поражения суставов определяли по индексу Лекена 
(M.G.Lequesne, 1997). У всех пациентов, которые 
принимали участие в исследовании, функциональная 
недостаточность суставов была первой степени. Боле-
вой синдром оценивался по таким показателям: визу-
альная аналоговая шкала (ВАШ) боли, индекс Western 
Ontario and McMaster Universities (WOMAС), болевой 
индекс, суставной индекс и индекс отека сустава.
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Были использованы следующие методы диагно-
стики: 

1) антропометрические измерения: рост, масса 
тела, окружность талии и бедер, вычисление индекса 
массы тела (ИМТ);

2) лабораторные (общий анализ крови, общий 
анализ мочи, биохимические анализы крови);

3) инструментальные (ЭКГ, ЭхоКГ, УЗИ ор-
ганов брюшной полости и почек, УЗИ суставов, 
допплерографическое исследования сосудов около-
суставной зоны, рентгенологическое исследование 
суставов).

Исследование состояния сосудодвигательной 
функции эндотелия проводилось методом ультразву-
ковой допплерографии ББ артерии в условиях пробы 
с нитроглицерином на аппарате «Sequoia» (США). 

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась с использованием программы 
Statistica 6.0 для Windows XP с применением методов 
вариационной статистики. Результаты представлены 
в виде средних значений и их стандартной ошибки (M 
± m) в случаях с параметрическими данными, а также 
в виде медианы (Me) (интерквартильный размах — 
Q25-Q75) в случаях с непараметрическими данными. 
Для определения достоверности различий в случае 
параметрических данных использовался Т-тест, а в 
случае с непараметрическими — U-тест Манна-Уит-
ни. Достоверным считали уровень значимости p<0,05.

Результаты исследования и их обсуждение. 
Анализ полученных нами результатов исследо-
вания выявил, что в группе пациентов с АГ кли-
нические особенности ОА заключались в досто-
верно большей выраженности болевого синдрома 
по суммарному тесту Лекена, ВАШ (таблица 1).

Таблица 1 - Оценка выраженности болевого синдрома в 
разных группах пациентов с ОА

Примечание: р - уровень значения разницы средних 
при сравнении групп; * - р<0,05, ** р<0,01, *** р<0,001.

Также в этой группе пациентов мы наблюдали 
более выраженный уровень суммарной боли по ин-
дексу WOMAC (пациенты испытывали сильную 
боль при ходьбе по ровной поверхности, подъеме 
по лестнице, ночные боли, боль в положении стоя).

При анализе лестничной пробы различия меж-
ду группами пациентов были достоверны (р<0,01 
- при подъеме, р<0,05 - при спуске с лестницы). У 
пациентов с ОА с АГ имела место более выражен-
ная боль при пальпации по ходу суставной щели. 

В 3-й группе пациентов отмечалась большая вы-
раженность проявлений ОА: значительно возрас-
тали уровень боли и болезненность по ходу сустав-
ной щели; отмечалось усиление болевого синдрома 
по сравнению с пациентами 2-й группы (р<0,01), а 
различия этих показателей с таковыми у пациентов 
1-й группой были высокодостоверными (р<0,001).

Анализ результатов обследования пациентов не 
выявил значимых различий антропометрических 
показателей и липидного спектра между 1-й и 2-й 
группами пациентов, тогда как аналогичные пока-

затели (масса тела, ОТ, ОС, ОТ/ОБ, уровень обще-
го холестерина (ОХС), холестерина липопротеидов 
высокой плотности (ХС ЛПВП), холестерина липо-
протеидов низкой плотности (ХС ЛПНП), тригли-
церидов (ТГ), коэффициент атерогенности) у паци-
ентов 3-й группы существенно отличались (р<0,001) 
от таковых у пациентов 1-й и 2-й групп (таблица 2).

Таблица 2 - Показатели липидного профиля сыворотки 
крови, ИМТ и артериального давления в разных группах 
пациентов с ОА

Примечание: р - уровень значения разницы средних 
при сравнении групп; * - р<0,05, ** р<0,01, ***р<0,001

Уровни глюкозы крови у обследованных па-
циентов, оставаясь в пределах нормы, имели тен-
денцию к увеличению в группе пациентов с ОА с 
АГ и абдоминальным ожирением; при этом содер-
жание в крови мочевой кислоты у пациентов 3-й 
группы существенно было большим по сравнению 
с группами пациентов без ожирения (таблица 3).

Таблица 3 - Показатели углеводного обмена и уровень мо-
чевой кислоты в разных группах пациентов ОА

Примечание: р - уровень значения разницы средних 
при сравнении групп; * - р<0,05, ** р<0,01, ***р<0,001

Таблица 4 - Показатели внутрисердечной гемодинамики в 
разных группах пациентов ОА

Примечание: КДРЛЖ - конечный диастолический 
размер левого желудочка, КСРЛЖ - конечный систоли-
ческий размер левого желудочка, ЗСЛЖ - задняя стен-
ка левого желудочка, МЖП - межжелудочковая пе-
регородка; р - уровень значения разницы средних при 
сравнении групп; * - р<0,05, ** р<0,01, ***р<0,001.

Анализ параметров внутрисердечной ге-
модинамики (таблица 4) показал, что наличие 
«мягкой» АГ у пациентов ОА не вызывало из-

Показатель Группы больных 
1 группа 

(ОА), 
n=38 

2 группа 
(ОА+АГ), 

n=52 

3 группа 
(ОА+АГ+ожирение), 

n=53 
Тест Лекена, баллы 8,60±0,75 10,91±0,80**1-

2 
13,52±0,62***2-3, ***1-3 

ВАШ (покой), мм 12,2±2,5 20,6±2,2**1-2 24,9±2,1*2-3, ***1-3 

ВАШ (движение), мм 25,1±3,3 32,2±3,1*1-2 50,3±3,8***2-3, ***1-3 

 

 

 
Показатель 

Группы больных 
1 группа  

(ОА), 
 n=38 

2 группа  
(ОА+АГ), 

 n=52 

3 группа  
(ОА+АГ+ожирение), 

n=53 
Масса тела, кг 74,11±2,13 76,81±1,77 97,55±1,88***2-3, ***1-3 

ИМТ, кг/м2 29,77±0,97 29,98±0,86 38,44±0,32***2-3, ***1-3 
ОХС, ммоль/л 5,42±0,17 5,53±0,22 6,53±0,18***2-3, ***1-3 

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,86±0,22 2,92±0,26 3,99±0,11***2-3, ***1-3 
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,37±0,08 1,28±0,12 1,15±0,07*2-3, **1-3 

ТГ, ммоль/л 1,88±0,13 2,04±0,14 2,89±0,16***2-3, ***1-3 
Коэф. атерогенности 3,37±0,22 3,49±0,24 5,23±0,12***2-3, ***1-3 

САД, мм рт. ст. 131,2±3,5 149,2±3,3***1-2 156,5±0,5**2-3, ***1-3 
ДАД, мм рт. ст. 81,2±1,4 90,2±1,3***1-2 101,5±1,1***2-3, ***1-3 

 

Показатели 1 группа  
(ОА), 
 n=38 

2 группа  
(ОА+АГ), 

 n=52 

3 группа  
(ОА+АГ+ожирение), 

n=53 
Глюкоза натощак, 

ммоль/л 
4,52±0,22 4,66±0,21 5,72±0,21***2-3, ***1-3 

Глюкоза через 2 часа 
после нагрузки, 

ммоль/л 

5,98±0,25 6,42±0,23**1-2 7,54±0,41***2-3, ***1-3 

Мочевая кислота, 
ммоль/л 

328,68±21,33 330,88±23,41 421,14±19,54***2-3, 

***1-3 
 

Показатели 1 группа  
(ОА), 
 n=38 

2 группа  
(ОА+АГ), 

 n=52 

3 группа  
(ОА+АГ+ожирение), 

n=53 
КДРЛЖ, мм 47,11±0,29 48,34±0,31 51,88±0,33***2-3, ***1-3 
КСРЛЖ, мм 29,91±0,28 31,83±0,22 39,55±0,31***2-3, ***1-3 

Толщина ЗСЛЖ, мм 9,91±0,12 10,94±0,15 14,43±0,09*2-3 
Толщина МЖП, мм 9,81±0,12 11,16±0,09 15,25±0,06**2-3 

Диаметр левого 
предсердия, мм 

31,95±0,62 33,63±0,55 38,77±0,54***2-3, ***1-3 

Масса ЛЖ, г 171,76±4,59 174,26±3,44 205,44±4,88***2-3, ***1-3 
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менений внутрисердечной гемодинамики, но при-
соединение абдоминального ожирения (3-я груп-
па) изменяло картину в сторону повышения всех 
параметров внутрисердечной гемодинамики. 

Показатели эндотелийзависимой вазодилатации 
(ЭЗВД) были существенно ниже во 2-й и 3-й группах 
пациентов по сравнению с 1-й группой (таблица 5).

Таблица 5 - Результаты ультразвуковой допплерографии в 
разных группах пациентов ОА (Ме, 25-75 перцентили)

Примечание: р - уровень значения разницы средних при 
сравнении групп; * - р<0,05, ** р<0,01, ***р<0,001

Показатель 1 группа  
(ОА), 
 n=38 

2 группа  
(ОА+АГ), 

 n=52 

3 группа  
(ОА+АГ+ ожирение),  

n=53 
∆D 0,09 

[0,05- 0,09] 
0,02*1-2 

[0,02- 0,05] 
-0,02**2-3, ***1-3 

[-0,05-0,0] 
ЭЗВД, % 16 

[11-24] 
7***1-2 

[4-12] 
4**2-3, ***1-3 

[2-5] 
 

Таким образом, полученные нами результаты 
свидетельствуют о неблагоприятном влиянии АГ и 
ожирения на клинико-функциональные особенности 
течения ОА.

Выводы
1. ОА патогенетически взаимосвязан с сердеч-

но-сосудистыми заболеваниями и другими нару-
шениями метаболизма. Повышение артериального 
давления негативно влияет на уровень болевого син-
дрома у пациентов с ОА, а в случае сочетания АГ и 
ожирения в силу сосудистых, метаболических и гор-
мональных сдвигов последние оказывают еще более 
выраженное влияние на тяжесть клинических прояв-
лений ОА.

2. При сочетанном течении АГ, ожирения и 
ОА отмечается статистически значимое ухуд-
шение показателей внутрисердечной гемоди-
намики, а также усугубление нарушений угле-
водного обмена и эндотелиальной функции.
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CLINICAL AND FUNCTIONAL FEATURES OF COMBINED COURSE OF OSTEOARTHRITIS, 
HYPERTENSION AND OBESITY
Svintsitskiy A.S., Moroz A.V.

Educational Institution “Bogomolets National Medical University”, Kyiv, Ukraine

The article presents the results of a study of clinical and functional characteristics of the combined course of osteoarthritis 
(OA), hypertension and obesity. It was shown that the combination of hypertension and obesity in patients with OA had 
a significant impact on the anthropometric measures, blood pressure level and intracardiac hemodynamics parameters, 
exacerbated glucose metabolism disorders and endothelial dysfunction, resulted in more pronounced clinical manifestations 
of OA and functional articular insufficiency.

Key words: osteoarthritis, hypertension, obesity, dyslipidemia, endothelial dysfunction.
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