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ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАННЯ ХВОРИХ НА ОСТЕОАРТРОЗ
З ПОЄДНАНОЮ АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ

Часте поєднання остеоартрозу (ОА) з артеріальною
гіпертензією (АГ) є однією з найбільш актуальних про�
блем сучасної внутрішньої медицини, так як рівень
смертності від судинних катастроф у цієї категорії хворих
значно вище, ніж у загальній популяції.
Маючи спільні чинники ризику та патогенетичні механізми
розвитку, АГ та ОА взаємно впливають на погіршення
функціонального стану пацієнтів та прогнозу захворювань.
З метою підвищення ефективності лікування хворих на
ОА з поєднаною АГ нами було проведене дослідження,
яке підтвердило доцільність включення препаратів струк�
тум та тіотріазолін до схем комбінованої фармакотерапії
цих коморбідних патологій.
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метаболічні порушення, фармакотерапія

Остеоартроз (ОА) є найпоширенішим захво&
рюванням опорно&рухового апарату. В структурі
ревматичних хвороб на його частку припадає 40&
50% всіх пацієнтів. За прогнозами Всесвітньої
організації охорони здоров’я, ОА в найближчі 10&
15 років стане четвертою головною причиною
інвалідності у жінок і восьмою – у чоловіків.
Хворіють переважно особи працездатного віку
(30&50 років), а у 20% випадків перші його ознаки
з’являються ще до 30 років [4,10,23].

Економічний збиток, пов’язаний із за&
хворюванням на OA, в країнах Західної Європи та
США становить від 1 до 2,5% валового націо&
нального продукту, включаючи, як прямі витрати
на медичне обслуговування, так і витрати вна&
слідок втрати працездатності. Він знижує якість
життя хворих більшою мірою, ніж шлунково&
кишкові, респіраторні та серцево&судинні
захворювання (ССЗ). Разом із ішемічною хворо&
бою серця, алкоголізмом, цукровим діабетом і
депресією, OA входить до числа п’яти чинників,
що спричинюють найбільш тривале погіршення
стану здоров’я [12,13].

ОА відноситься до хвороб з високою комор&
бідністю [6]. U.Kadam і співавт. [28] встановили,
що крім OA більшість пацієнтів у віці понад 50
років мають ще понад 5 захворювань (в 49%
випадків), у той час як лише у 3,7 % хворих було
виявлено лише OA. У ряді досліджень було ви&
значено, що OA найбільш часто поєднується з ар&
теріальною гіпертензією (АГ), гіперхолестерине&
мією, атеросклерозом, ішемічною хворобою сер&
ця (ІХС), ожирінням, цукровим діабетом (ЦД),
патологією ШКТ. G. Van Dijk і співавт. [20] вияви&

ли супутні ССЗ у 54% пацієнтів з OA тазостегнових
суглобів у віці від 50 до 85 років. Аналіз літератури
показав, що АГ зустрічається у 48&65% хворих з
OA в популяції та у понад 65% пацієнтів з OA, які
потребують проведення артропластики колінних
суглобів у віці понад 80 років. Виявлено, що АГ у
хворих з OA корелює зі ступенем інтенсивності
больового синдрому, порушенням функції су&
глобів і погіршенням якості життя. Отже, висока
поширеність ОА в популяції, ріст захворюваності
з віком, з одного боку, і висока частота АГ у того ж
вікового контингенту хворих, з іншого боку,
роблять вельми актуальною проблему взаємодії
цих станів [15,36,39].

Хронічний біль підвищує активність симпа&
тичної нервової системи, що призводить до збіль&
шення частоти серцевих скорочень і підвищення
артеріального тиску. Ризик розвитку ССЗ у зв’язку
з гіподинамією у хворих на ОА аналогічний з та&
кими чинниками, як паління і гіперхолестери&
немія [19,27].

Практично не виявлено гендерних відміннос&
тей в поширеності супутньої патології у хворих з
OA, хоча ступінь його тяжкості у жінок вище.
Th.Rosemann і співавт. [38] визначили, що в осіб
обох статей однаково часто зустрічається АГ
(53%), підвищений рівень холестерину (36%),
серцева недостатність (СН) (19%), ЦД (17%),
ІХС (13%) і депресивні стани (19%). Однак у жі&
нок з OA були нижчими показники якості життя,
психоемоційного стану, вищий ступінь втрати
працездатності та більш виражений больовий
синдром.

Рівень смертності від судинних катастроф у
хворих з ОА та ССЗ значно вищий, ніж у загальній
популяції. Летальність від ССЗ прямопропорцій&
на ступеню рентгенологічних змін при ОА. В по&
пуляційних дослідженнях було показано, що ОА
суглобів кистей у чоловіків асоційований з підви&
щеною серцево&судинною смертністю, а наяв&
ність двох і більше припухлих суглобів є її предик&
тором, незалежно від інших чинників ризику
[9,24,25].

Хронічний больовий синдром і обмеження
фізичної активності у пацієнтів з OA є важливими
чинниками, що обтяжують перебіг АГ.

ССЗ сприяють прогресуванню ОА і усклад&
нюють ураження суглобів. Захворювання субхон&
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дральних судин може бути прискорене при ОА,
або може прискорити прогресування ОА за ра&
хунок порушення живлення хрящової тканини і
прямих ішемічних ефектів на кістку [14].

В основі патогенезу ССЗ лежить хронічний
запальний процес у судинній стінці. Одним з
можливих механізмів розвитку ендотеліальної
дисфункції (ЕД) та АГ при ОА є дисбаланс чис&
ленних посередників запалення (ІЛ&1в, ФНП&б,
ІЛ&6, С&реактивний протеїн, матриксні метало&
протеїнази). У ряді досліджень була показана роль
активації прозапальних цитокінів у процесах
деградації хряща, також доведено їх вплив на
розвиток ЕД. Більш того, одним з основних еле&
ментів атеротромбозу є також збільшення синтезу
прозапальних цитокінів. Так, у хворих на ІХС,
порівняно зі здоровими особами, виявлено сут&
тєве підвищення рівнів ІЛ&2, ІЛ&4, ІЛ&6, ІЛ&12 і
ІЛ&18, причому рівень ІЛ&6 був вище у пацієнтів з
інфарктом міокарда. Можна вважати, що цитокі&
ни можуть мати вплив і на інші органи, в тому
числі і на суглоби. Тим більше, що зв’язок ОА з
ССЗ може бути зумовлений саме неспецифічним
запаленням – гіперактивністю прозапальних ци&
токінів. Адже при ОА відсутні класичні макро&
скопічні ознаки запалення і виражена інфіль&
трація запальними клітинами тканин суглоба, а
прозапальні цитокіни, і, зокрема ІЛ&1β, ФНП&α
виявляються в синовіальній рідині в надлишковій
кількості [1,9,14,40].

Крім цього, цитокіни взаємодіючи з фер&
ментами, вільними радикалами і продуктами роз&
паду матриксу сприяють зменшенню вмісту про&
теогліканів у хрящі, порушенню архітектоніки
матриксу, появі мікротріщин і надриву хряща.
Так, під впливом ІЛ&1 хондроцити різко посилю&
ють синтез матриксних металопротеїназ&9
(ММР&9), припиняють синтез протеогліканів і
колагену хряща. ММР&9 відіграють важливу роль
в ремоделюванні судин і в зниженні еластичності
артерій з віком. ММР&3 асоційована з небезпеч&
ними, ліпідовмісними структурами артеріоскл&
еротичних бляшок. У відповідь на стимуляцію ІЛ&
1в хондроцити синтезують ферменти, необхідні
для утворення оксиду азоту (NO) та простаглан&
динів (ЦОГ&2) [17].

У свою чергу, порушення мікроциркуляції
може призводити до погіршення трофіки хрящо&
вої тканини, яка, не маючи власного кровопоста&
чання, отримує необхідні речовини шляхом дифу&
зії із синовіальної рідини і судин субхондральної
кістки. Навіть незначні судинні та метаболічні
порушення мають виражений вплив на тяжкість
клінічних проявів і функціональну недостатність
суглобів при ОА [41].

Особлива увага звертається на причинно&
наслідковий взаємозв’язок між ОА та ожирінням.
Підвищена маса тіла – спільний чинник ризику
розвитку OA і АГ. Ефект збільшеного наванта&
ження на суглобовий хрящ в осіб з надмірною
масою тіла може пояснити підвищений ризик ОА
колінних суглобів. Нещодавно на поверхні хон&
дроцитів виявлені механорецептори, чутливі до
тиску і пов’язані з позаклітинним матриксом сиг&
нальним каскадом. На хондроцитах виявлено 3
типи сигнальних рецепторів: активовані розтягу&
ванням канали (stretch&activated channels), α5β1&
інтегрини і CD44. Стискання і розтягування сти&
мулюють інтегрин і активовані розтягуванням
канали, призводячи як до активації сигнального
каскаду реакцій, так і продукції вторинних ме&
сенджерів. Після активації механорецепторів
можуть експресуватися цитокіни, металопро&
теїнази, простагландини або NO. За певних умов
перевантаження є тригером інгібіції матричного
синтезу і хрящової деградації. У свою чергу, ожи&
ріння може індукувати пошкодження хряща через
активацію механорецепторів [8,16,30,31,34].

За даними Л.М.Пасієшвілі, у хворих з АГ ви&
значається гіпокальціємія і гіперкальціурія, які
значно збільшуються при приєднанні ОА. Вияв&
лені зміни можна вважати одним з механізмів
розвитку та прогресування даних патологій. Вони
є несприятливим чинником поєднаного перебігу
АГ і ОА і можуть призвести до формування остео&
порозу, що є підставою для проведення замісної
терапії [11].

Незважаючи на широке поширення та успіхи
у вивченні ОА, на сьогоднішній день проблема
терапії цього захворювання все ще далека від
повного вирішення. Залишається ряд дискусійних
питань, що потребують подальшого вивчення та
обговорення. Нині проводиться аналіз результатів
рандомізованих клінічних досліджень, перегля&
даються або заново формуються систематичні
огляди із застосування тих або інших методів
лікування ОА [32].

Пацієнти з OA і АГ в разі надмірної маси тіла
або ожиріння повинні проводити заходи щодо її
зниження, що дозволить зменшити інтенсивність
больового синдрому в уражених суглобах, буде
сприяти уповільненню прогресування OA, а
також значно знизить ризик серцево&судинних
ускладнень [9,22,29,42].

При виборі медикаментозних препаратів лі&
карям необхідно враховувати такі їх фармакоди&
намічні властивості: вплив на больовий синдром,
запальний процес, хондромодулюючу дію на су&
глобовий хрящ, здатність стимулювати в ньому
репаративні процеси, а також нормалізувати
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метаболічні процеси, що перебігають у хондро&
цитах та клітинах синовіальної оболонки. Метою
фармакотерапії є пригнічення дії ензимів та змен&
шення синтезу медіаторів запалення, які руйну&
ють хрящ та збільшують ЕД. На сьогодні препара&
тів, які б одночасно ефективно впливали на вище&
зазначені патофізіологічні процеси, практично
не існує. Тому вивчення механізмів розвитку
захворювання і на основі цього розробка, аналіз
шляхів та перспективи використання засобів, які
відповідають перерахованим вимогам, ставляться
в рамки невідкладних завдань внутрішньої меди&
цини, експериментальної та клінічної фармако&
логії, ревматології та ортопедії [2,3,5,35].

Нестероїдні протизапальні препарати
(НПЗП) є засобами першої лінії для купування
больового синдрому при OA [7,33]. Однак,
поєднання ОА і АГ має суттєві обмеження в їх при&
значенні у зв’язку з високою частотою розвитку
небажаних ефектів терапії – НПЗП&гастропатії
(OARSI Evidence&Based Expert Consensus Guide&
lines, 2008), збільшення ризику гострих тромбо&
емболічних ускладнень, остеопоротичних пере&
ломів і пригнічення синтезу протеогліканів.

Найбільш поширені кардіоваскулярні усклад&
нення, пов’язані з прийомом НПЗП – дестабілі&
зація перебігу АГ, розвиток і прогресування СН,
підвищення ризику кардіоваскулярних катастроф
(інфаркту міокарда, інсульту і раптової коронар&
ної смерті). НПЗП також здатні знижувати ефек&
тивність препаратів, які використовуються у
стандартній терапії АГ (β&блокаторів, діуретиків,
інгібіторів АПФ, антагоністів кальцію) [9,18,43].

Сьогодні одне з провідних місць в терапії OA
займають повільнодіючі протизапальні препара&
ти з можливою структурно&модифікуючою ак&
тивністю: глюкозамін (ГА) і хондроїтину сульфат
(ХС) [32,37]. Механізм їх дії полягає в заміщенні
протеогліканів, стимуляції синтезу матриксу хон&
дроцитами, пригніченні ферментів, що зумовлю&
ють руйнування хряща, а також зменшенні син&
тезу медіаторів запалення. Це сприяє уповіль&
ненню дегенерації хряща, а також зменшенню
інтенсивності болю і запального процесу.

Використання препаратів повільної дії при
ОА є патогенетично обґрунтованим, оскільки во&
ни пригнічують синтез простагландину Е

2
 і анти&

тіл до колагену, блокують синтез колагенази і
агреканази. Ці медикаменти зменшують апоптоз
хондроцитів і стимулюють синтез гіалуронової
кислоти, необхідної для метаболізму хряща. До&
слідження in vitro також довели їх здатність підви&
щувати синтез протеогліканів і колагену.

Таким чином, пригнічення катаболічних і
активація анаболічних процесів у хрящі вказує на

хондромодифікуючу дію лікарських засобів цієї
групи [10,21].

Щоправда слід зазначити, що в наведених
рекомендаціях і доступній літературі немає чітких
пояснень щодо планування терапії хворих на ОА
в поєднанні з АГ, а рандомізовані клінічні дослід&
ження, що оцінюють ефективність симптоматич&
них повільнодіючих препаратів при ОА, як пра&
вило, виключають хворих похилого віку з сома&
тичної патологією. Це також ставить ряд питань
про ефективність і безпечність їх використання у
хворих з ССЗ [26,29,44].

У схемі лікування хворих на ОА з поєднаною
АГ використовуються метаболічні препарати,
такі як тіотріазолін, який зменшує ЕД у тканинах
та має кардіо& і гепатопротекторний ефекти, що
у кінцевому результаті призводить до підвищення
якості життя пацієнтів з ОА та АГ.

З метою вивчення ефективності та безпечно&
сті використання препаратів структум та тіотріа&
золін як компонентів комбінованої фармакоте&
рапії було обстежено 132 пацієнти (вік – від 32,3
до 75,5 років) з OA колінних суглобів 1&2 стадії та
супутньою АГ. Хворі були розділені на 2 групи,
однорідні за статтю, віком, тяжкістю захворю&
вань. Пацієнти основної групи (n=68) отримува&
ли структум та тіотріазолін разом з НПЗП та анти&
гіпертензивними препаратами, контрольної гру&
пи (n=64) – лише НПЗП та антигіпертензивні
препарати. Тривалість терапії становила 6 міс.,
оцінку клінічної ефективності проводили через 2
тиж., 3 і 6 міс. У динаміці оцінювали вплив терапії
на біль, скасування або зниження дози прийнятих
НПЗП, функціональний стан, прогресування за&
хворювання (за даними УЗД колінних суглобів),
стан серцево&судинної системи та шлунково&
кишкового тракту.

Було встановлено, що у пацієнтів, які при&
ймали структум та тіотріазолін, після закінчення
запланованого терміну спостереження відзнача&
лася вірогідно краща динаміка купування больо&
вого синдрому та нормалізації артеріального тис&
ку, поліпшення функціонального стану і візуаліза&
ції суглобового хряща (за даними УЗД колінних
суглобів).

Таким чином, комбінація препаратів струк&
тум + тіотріазолін може бути рекомендована для
включення в схеми комбінованої фармакотерапії
хворих на OA з супутньою АГ.
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Свинцицкий А.С., Мороз А.В.

Особенности лечения больных с сочетанной
артериальной гипертензией

Частое сочетание остеоартроза (ОА) с артериальной
гипертензией (АГ) является одной из наиболее акту�
альных проблем современной внутренней медицины, так
как уровень смертности от сосудистых катастроф у этой
категории больных значительно выше, чем в общей
популяции.
Имея общие факторы риска и патогенетические меха�

низмы развития, АГ и ОА оказывают взаимное влияние
на ухудшение функционального состояния пациентов и
прогноза заболеваний.
С целью повышения эффективности лечения больных
ОА с сочетанной АГ нами было проведено исследование,
которое подтвердило целесообразность включения пре�
паратов структум и тиотриазолин в схемы комбиниро�
ванной фармакотерапии этих коморбидных патологий.
Ключевые слова: остеоартроз, артериальная гипер�
тензия, метаболические нарушения, фармакотерапия

A.S.Svintsitskyy, A.V.Moroz

Features of Combined Treatment of Patients with
Osteoarthritis and Hypertension

Frequent combination of osteoarthritis (OA) and hyperten�
sion is one of the most actual problems of contemporary
internal medicine, as well as mortality from vascular acci�
dents in these patients is much higher than in the general
population.
Hypertension and OA have common risk factors and patho�
genetic mechanisms of development, and also exert mu�
tual influence on the deterioration of patients’ functional
status and diseases prognosis.
We have conducted the study with the aim to increase the
efficiency of the treatment of patients with OA and hyper�
tension. It has proved the appropriateness of Structum and
Thiotriazolin combination including in combined pharma�
cotherapy schemes.
Keywords: osteoarthritis, hypertension, metabolic disor�
ders, pharmacotherapy


