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Резюме. Актуальність. Остеоартроз (ОА) — одне із найпоширеніших захворювань опорно-рухового 
апарату, якому притаманний високий рівень коморбідності. Серед коморбідних явищ заслуговують на 
увагу зростаюча частота ожиріння, цукрового діабету (ЦД) та гіпотиреозу як складових частин метабо-
лічного фенотипу ОА. Мета дослідження: дослідити вікові та гендерні особливості патоморфозу мета-
болічного фенотипу ОА з коморбідними явищами ожиріння, ЦД 2-го типу та гіпотиреозу. Матеріали та 
методи. Обстеженням охоплено 312 хворих на первинний ОА віком від 37 до 76 років. Методи досліджен-
ня: клінічні, рентгенологічні, ультрасонографічні, біохімічні, радіоімунологічні, статистичні. Результати. 
Серед обраної вибірки хворих метаболічний фенотип ОА був домінуючим (62,9 %), основною його скла-
довою було ожиріння, але у 19 % випадків цього фенотипу згодом нашаровувався ЦД 2-го типу, а у 18 % 
інших випадків виявляли гіпотиреоз (субклінічна форма становить 13,78 %), переважно у жінок. Від-
значається суттєва різниця у вікових періодах виникнення ожиріння, ЦД та гіпотиреозу. Верифіковані 
ендокринні недуги вагомо погіршували прояви, перебіг, ступінь дисліпідемії та результати лікування ОА 
й коморбідних захворювань серцево-судинної і травної систем. За клінічних, прогностичних і лікуваль-
но-профілактичних особливостей із метаболічного фенотипу ОА пропонується виділення підтипу А — 
ожиріння та цукровий діабет та підтипу Б — ожиріння та гіпотиреоз. Висновки. Метаболічний фенотип 
ОА є домінуючим в його структурі, а виділення підтипів А (ОА, ожиріння та ЦД) і Б (ОА, ожиріння та 
гіпотиреоз) сприятиме обґрунтованим вдосконаленням в лікувально-профілактичній стратегії в аспекті 
персоніфікованого лікування.
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Вступ
Остеоартроз (ОА) — найбільш поширене 

хронічне прогресуюче залежне від віку захворю-
вання суглобів дегенеративно-дистрофічного та 
запального характеру, що є однією з основних при-
чин втрати працездатності й інвалідності [1]. Йому 
притаманний високий рівень полі- та коморбід-
ності, що характеризується віковою кількісною та 
якісною різноваріантністю. Це визначає клінічні, 
патофізіологічні, прогностичні та лікувально-про-
філактичні особливості ОА [2, 3]. За цих обставин 
як при ОА, так і при інших захворюваннях внутріш-
ніх органів проблема дослідження коморбідності та 
поліморбідності визнана однією із ключових суча-
сної світової медицини [4, 5]. У низці досліджень 

показано, що при ОА найчастіше спостерігаються 
артеріальна гіпертензія (АГ), ішемічна хвороба сер-
ця (ІХС) та інші прояви атеросклерозу, ожиріння, 
жирова хвороба печінки, цукровий діабет (ЦД) 2-го 
типу, захворювання системи травлення [5, 7, 12]. 
Вплив ожиріння на прояви, патофізіологічні осо-
бливості, перебіг і результати лікувально-про-
філактичних заходів при ОА є загальновизнаним та 
широко висвітленим [2, 12–14]. Відомо також, що 
ожиріння є найбільш поширеною неінфекційною 
епідемією останніх десятиліть та водночас «коли-
скою» десяти поширених і соціально значущих не-
дуг: АГ, ІХС, інфаркту міокарда, інсульту, ЦД, ОА, 
подагри, жирової хвороби печінки, калькульозно-
го холециститу і навіть, хоча рідко, онкологічних 
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хвороб (у чоловіків — рак сигмоподібної кишки 
або простати, у жінок — гінекологічної сфери або 
молочних залоз). Такий ланцюг взаємопов’язаних 
уражень різних органів і систем має, імовірно, 
спільні неспецифічні патогенетичні ланки, сту-
пінь та особливості яких залежатимуть від різних 
проявів будь-якого із зазначених захворювань та 
вікових особливостей метаболічних і регуляторних 
систем організму хворого. 

Дослідники зазначають важливість пошуку та-
кої «спільної патогенетичної платформи основно-
го і коморбідних захворювань» при ОА як одного 
зі шляхів підвищення ефективності комплексного 
лікування ОА та коморбідних процесів і уникнен-
ня поліпрагмазії та побічних ефектів від лікар-
ських засобів [6, 17]. Відповідно до сучасних до-
сягнень у галузі внутрішньої медицини такими 
можуть бути: оксидативний стрес, ендотеліальна 
дисфункція та нітрозитивний стрес, низькорівневе 
системне запалення, порушення нейроендокрин-
них метаболічних, імунних регуляторних процесів 
[3, 14, 16, 17]. У цьому контексті вченими пропо-
нується до існуючих стандартів лікування хвороб 
на засадах доказової медицини додаткове призна-
чення антиоксидантів, донаторів оксиду азоту, 
життєво важливих амінокислот та інших подібних 
засобів різного походження, і пошуки у цьому на-
прямку нині інтенсивно продовжуються [18, 19].

Важливими у цьому аспекті вбачаються реко-
мендації Стратегії Всесвітньої організації охо-
рони здоров’я в галузі народної медицини на 
2014–2023 рр., згідно з якими пропонується вклю-
чення в існуючі лікувальні комплекси захворю-
вань внутрішніх органів засобів рослинного, біо-
логічного походження та інших як допоміжних, 
але необхідних — як нового етапу ефективнішого 
й економічнішого лікування. Також пропонується 
здійснити інші заходи (підготовка кадрів, нові нау-
кові пошуки, нові лікарські засоби, обмін досвідом 
і впровадження тощо) для імплементації цієї стра-
тегії в практику, щоб упродовж цього десятиліття 
це стало світовим феноменом.

Дослідження особливостей коморбідних проце-
сів у хворих на ОА передбачає також вплив їх як на 
прояви ОА, формування його фенотипів, так і на 
вдосконалення лікувально-профілактичних захо-
дів на ближню і віддалену перспективи, часто вихід 
на персоніфіковане лікування [1, 4]. Однак у сучас-
ній науковій літературі в цьому аспекті клінічні під-
ходи ще не є усталеними і визнаними провідними 
європейськими і північно-американськими рев-
матологічними асоціаціями. Зокрема, J.W. Bijlsma 
і співавтори [3] з групи хворих на ОА пропонують 
виділяти фенотипи: посттравматичний, метаболіч-
ний, залежний від віку, генетично детермінований, 
естрогенозалежний, кристалічний та больовий ОА; 
з них посттравматичний і кристалічний є вторин-
ними ОА. Ними наведені основні диференціально-
діагностичні і патогенетичні відмінності, а також 
особливості терапевтичних стратегій і невирішені 
проблеми.

Іншими дослідниками [12] на підставі чоти-
рьох клінічно значущих характеристик ОА колін-
них суглобів (рентгенологічні зміни, індекс маси 
тіла, м’язова сила та наявність і вираженість де-
пресії) виділено 5 клінічних фенотипів: фенотип 
із мінімальним ураженням суглобів, фенотип із 
сильними м’язами, фенотип без ожиріння і зі слаб-
кими м’язами, фенотип із ожирінням із слабкими 
м’язами, депресивний фенотип. Ця класифіка-
ція зменшує неоднорідність ОА колінних суглобів 
у популяції та допомагає уточнювати конкретніше 
особливості безмедикаментозних і медикаментоз-
них заходів, але не враховує явище коморбідності 
та вікові особливості формування взаємозалежних 
патологій. 

Підкреслюється також, що з роками у зв’язку 
з прогресуванням ОА фенотипи, лікувальна такти-
ка можуть змінюватися [4].

У контексті вищенаведеного та з урахуван-
ням світових тенденцій до зростання ожиріння 
і пов’язаних із ним інших патологічних процесів, 
зокрема ендокринних, нами здійснена спроба 
дослідити особливості метаболічного фенотипу 
ОА в аспекті ожиріння, ЦД та гіпотиреозу. Щодо 
останнього, то в науковій літературі зазначається, 
що популяційна поширеність гіпотиреозу за остан-
ні десятиліття зросла з 0,5 до 2 %, а в США — навіть 
до 4 % [13]. При цьому відзначається, що гіпоти-
реоз поширюється не тільки в йододефіцитних ре-
гіонах, але й в зонах достатнього йодного забезпе-
чення. Цю ситуацію пояснюють також дефіцитом 
в ґрунтах селену, важливість якого у розвитку гіпо-
тиреозу є доказаною [14], обговорюється гіпотеза 
ролі антропогенного забруднення довкілля мета-
лотоксикантами, засобами агрохімічного захисту 
рослин. При тому у віковому та гендерному аспек-
тах відзначається, що у жінок після 55 років поши-
реність маніфестного гіпотиреозу досягає 6–8 %, 
а субклінічного — 12–18 % [13]. Якщо клініко-па-
тофізіологічним взаєминам ожиріння й ОА, ОА та 
ЦД 2-го типу присвячено немало робіт [16–18], 
то досліджень залежності проявів ОА та гіпотире-
озу в контексті метаболічного фенотипу в різних 
вікових і гендерних групах, часових аспектів фор-
мування та змінності цього фенотипу, досліджень 
діагностичного та лікувально-профілактичного ха-
рактеру недостатньо.

На нашу думку, це є важливим у патофізіоло-
гічному, клінічному і прогностичному аспектах, 
оскільки при ожирінні головним є порушення жи-
рового обміну, що впродовж тривалого періоду по-
вільно погіршує інші види обміну речовин та фун-
кціонування всіх систем, і розвиток зумовлених 
ним захворювань. При ЦД домінує порушення ву-
глеводного обміну, що швидше погіршує функціо-
нування тих самих органів і систем, тому за відсут-
ності належної корекції вуглеводного обміну рано 
формуються системні органічні ураження, приско-
рюється атерогенез, ніж при ожирінні. При гіпо-
тиреозі внаслідок дефіциту тиреоїдних гормонів 
страждають всі види обміну речовин, особливо 
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білковий, тому системність, вираженість уражень 
внутрішніх органів, навіть шкіри і опорно-рухово-
го апарату є ще значнішими.

Вищезазначене слугувало мотивом до прове-
дення нашого дослідження.

Мета роботи: встановити взаємозв’язки і варіан-
ти взаємообтяження метаболічного фенотипу ОА 
та дослідити вікові та гендерні особливості його 
патоморфозу за коморбідних явищ ожиріння, цу-
крового діабету 2-го типу та гіпотиреозу.

Матеріали та методи
Комплексним клініко-інструментальним і ла-

бораторно-біохімічним обстеженням охоплено 
312 хворих на первинний ОА І–ІІІ клініко-рентге-
нологічної стадії віком від 37 до 76 (середній вік — 
58,6) років у період загострення, в подальшому 
здійснювалося трирічне проспективне спостере-
ження з контрольними візитами через 3–6 міся-
ців. Серед обстежених переважали особи жіночої 
статі (254 (81,4 %) особи). Діагноз ОА первинно 
встановлено в ревматологічних стаціонарах Чер-
нівецької обласної та міської клінічної лікарні № 3 
згідно з рекомендаціями EULAR (2010) та Нака-
зом МОЗ України від 12.10.2006 № 676 «Клінічний 
протокол надання медичної допомоги хворим рев-
матологічного профілю». Діагнози коморбідних 
захворювань встановлено згідно з відповідними 
протоколами МОЗ України та підтверджено фахів-
цями за профілями. Тривалість ОА в обстежених 
була в межах 3–19 (12,20 ± 4,57) років. Переважна 
більшість коморбідних захворювань сформувалась 
на тлі ОА в різні вікові періоди хворих. Їх трива-
лість перебувала в межах 2–9 (4,10 ± 0,62) років. 
Усі коморбідні процеси були в стані нестійкої ре-
місії (ЦД 2-го типу — у стані компенсації, легкого 
та середнього ступеня тяжкості) з епізодами заго-
стрення впродовж терміну спостереження, які вда-
лося медикаментозно стабілізувати до рекомендо-
ваних протоколами критеріїв.

Діагноз гіпотиреозу виставляли відповідно до 
оцінок скарг, пальпації щитоподібної залози (ЩЗ), 
її ультразвукового дослідження, визначення рівнів 
тиреотропного гормона (ТТГ), вільного тирокси-
ну, антитіл до тиреоїдної пероксидази радіоіму-
нологічним методом з подальшою консультацією 
ендокринолога.

Керуючись сучасними міжнародними реко-
мендаціями [13, 19], діагноз субклінічного гіпо-
тиреозу встановлювали за рівнів ТТГ у межах 
4,1–10,0 мМО/л, понад 10,0 мМО/л та з урахуван-
ням клінічних проявів констатували діагноз мані-
фестного гіпотиреозу. Проводили старанну оцінку 
анамнезу на предмет виявлення прихованих про-
явів ЦД і гіпотиреозу, а також аналіз даних амбула-
торних карт, зіставляли з датами верифікації ендо-
кринологічних захворювань.

Використані методи дослідження: клінічні 
(включаючи визначення індексу маси тіла, типу 
ожиріння), рентгенологічні (суглоби, органи груд-
ної клітки), інструментальні (електрокардіогра-

фія, ехокардіографія, ультразвукове обстеження 
органів черевної порожнини та ЩЗ), лабораторні 
(кров, сеча, кал), біохімічні (глюкоза, ліпідогра-
ма, білірубін і фракції, креатинін, сечовина, сечо-
ва кислота, активність аланінової, аспарагінової 
трансаміназ, лактатдегідрогенази, лужної фосфата-
зи, гамма-глутамілтранспептидази, С-реактивного 
білка, фібриногену) та вищезазначені радіоімуно-
логічні. Розрахунковими методами досліджували 
вміст холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ХС ЛПНЩ) за формулою W.T. Friedewald та ін-
декс атерогенності (ІА) крові.

Усі хворі отримували базове лікування: несте-
роїдні протизапальні препарати, хондропротек-
тори, гастропротектори, місцеве лікування згід-
но з «Клінічним протоколом надання медичної 
допомоги хворим ревматологічного профілю» та 
додатково за призначенням фахівців за комор-
бідними профілями — гіпотензивні чи антиіше-
мічні, гіполіпідемічні, антиоксидантні, а частина 
з них — антидіабетичні чи коригуючі тиреоїдний 
гомеостаз.

Критерії виключення: хворі на вторинний ОА, 
пацієнти з первинним ОА, які перенесли інфаркт 
міокарда чи інсульт, мали фібриляцію передсердь, 
хворі з активною гастродуоденальною виразкою 
або тяжкими ураженнями внутрішніх органів, не-
компенсованим ЦД, ожирінням ІІІ–ІV ступеня, 
онкогематологічними, гострими інфекційними 
процесами та пацієнти, які не дали згоду на участь 
у дослідженні.

Статистична обробка даних виконана за допо-
могою ліцензованої комп’ютерної програми Mi-
crosoft Excel, версія 2007. Вірогідність відміннос-
тей показників досліджуваних груп встановлювали 
за допомогою критерію Манна — Уїтні, t-критерію 
Стьюдента. Статистично вірогідними вважали від-
мінності при Р < 0,05.

Результати
З метою визначення особливостей поширення 

і вираженості коморбідних процесів та серед них 
місця метаболічних порушень у зв’язку з ожирін-
ням, ЦД 2-го типу та гіпотиреозом контингент об-
стежених розподілили на 3 вікові групи: до 50 ро-
ків, 51–60 років та старше 60 років. Результати 
такого підходу наведені в табл. 1.

Згідно з матеріалами табл. 1, у віці до 50 ро-
ків лише спорадичними є випадки ожиріння 
І–ІІ ступеня (у 3 із 45 осіб), не виявлено ознак 
ЦД 2-го типу та гіпотиреозу, а з інших коморбід-
них явищ — тільки помірні явища АГ (39,53 %), 
гастродуоденопатій (48,84 %) і холецистопатій 
(32,56 %); у 4 із 43 пацієнтів взагалі не виявлено 
інших захворювань. 

У віковій групі хворих 51–60 років частота ожи-
ріння зростає до 67,32 %, при цьому домінує ІІ сту-
пінь ожиріння (43,79 %), суттєво зростає частота 
ЦД (до 16,99 %), з’являються випадки маніфест-
ного (2,61 %) і субклінічного (9,81 %) гіпотирео-
зу. При цьому вагомо зростає частота (59,48 %) та 
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Таблиця 1. Віковий розподіл коморбідних і супутніх патологічних процесів у хворих на остеоартроз (n, %)

Нозологічні форми
Вікова група до 

50 років
(n = 43)

Вікова група 
51–60 років

(n = 153)

Вікова група 
старше 60 років

(n = 116)
Разом

Не виявлено коморбідних 
захворювань 14 (4,48) – – 14 (4,48)

Артеріальна гіпертензія: 
І ст.
ІІ ст.
Разом

17 (39,53)
–

44 (28,76)
47 (30,72)
91 (59,48)

21 (18,11)
61 (52,58)
82 (70,69)

82 (26,18)
108 (34,62)
173 (55,45)

ІХС,
у тому числі із СН

–
–

42 (27,45)
12 (7,69)

48 (41,38)
19 (16,38)

90 (28,85)
31 (9,94)

Церебральний атеросклероз 
із дисциркуляторною 
енцефалопатією:

І ст.
ІІ ст.

–
–

22 (14,38)
4 (2,61)

17 (14,66)
7 (6,03)

39 (12,5)
11 (3,53)

Ожиріння: 
І ст.
ІІ ст.
Разом

2 (4,66)
1 (2,33)

36 (23,53)
67 (43,79)

113 (67,32)

22 (18,96)
77 (66,38)
99 (85,34)

60 (19,23)
145 (46,47)
212 (67,95)

Цукровий діабет – 26 (16,99) 33 (28,45) 59 (18,91)

Гіпотиреоз: 
маніфестний
субклінічний

–
–

4 (2,61)
15 (9,81)

10 (8,62)
28 (24,13)

14 (4,48)
43 (13,78)

Гастрити, дуоденіти 21 (48,84) 81 (52,94) 61 (54,10) 163 (52,24)

Виразкова хвороба 1 (2,33) 6 (3,92) 5 (4,31) 12 (3,85)

Холецистити,
у тому числі калькульозні

14 (32,56)
–

86 (56,21)
9 (5,88)

69 (59,48)
11 (9,48)

169 (54,17)
20 (6,41)

Стеатогепотоз 1 (2,33) 63 (41,18) 74 (63,79) 138 (44,23)

Стеатогепатит – 5 (3,27) 4 (3,45) 9 (2,89)

Хронічний гепатит – 3 (1,96) 2 (1,72) 5 (1,6)

Хронічний панкреатит – 31 (20,26) 25 (21,55) 56 (17,95)

Синдром подразненого кишечника,
у тому числі з проносами
і запорами,
змішаний тип

–
–
–
–

59 (38,56)
16 (10,46)
22 (14,39)
21 (13,72)

49 (42,24)
21 (18,10)
12 (10,34)
16 (13,79)

108 (34,62)
37 (11,86)
34 (10,9)

37 (11,86)

Примітка: відсотки виведені від числа пацієнтів у відповідних вікових групах.

вираженість АГ (ІІ ступінь — 30,72 %), помірних 
форм (без частих проявів серцевої недостатності) 
ІХС (27,45 %), церебрального атеросклерозу по-
чаткових стадій (перша — 14,38 %).

У віці за 60 років частота ожиріння зростає 
до 85,34 %, переважно за рахунок ІІ ступеня 
(66,38 %), ЦД — до 28,45 %, маніфестного гіпоти-
реозу — до 8,62 %, субклінічного — до 24,13 %. Усі 
випадки ЦД і гіпотиреозу виникали на тлі пере-
важно центрального типу ожиріння, однак поєд-
нання ЦД і гіпотиреозу зафіксовано лише в двох 
випадках. Констатується також частота серцевої 
недостатності (СН), паралельне зростання ча-
стоти і вираженості АГ, ІХС, удвічі зростають це-
ребральні форми атеросклерозу (табл. 1). Зазна-
чена сукупність хворобливих станів вписується 
в основні критерії метаболічного синдрому. Зага-
лом число коморбідних процесів у хворих на ОА 
зростає з 2–3 у віці до 50 років до 7–9 у віці старше 
60 років. 

Із метою узгодження лікувальних стратегій 
у хворих з мульти- та коморбідністю пропонуєть-
ся кластеризація (групування) за спільними чи 
близькими механізмами їх розвитку та домінуючих 
коморбідних станів [10]. У нашому дослідженні ми 
виділили 3 великих кластери: судинних захворю-
вань — 60,89 % (за рівнем АГ), метаболічних захво-
рювань — 61,8 % (за рівнем ожиріння; ЦД в ньому 
становить тільки 18,91 %, гіпотиреоз — 18,26 %) 
та кластер уражень системи травлення — 53,2 % 
(за рівнем гастродуоденопатій) (рис. 1). Хоча кластер 
метаболічних порушень не є самостійним і тісно 
вплітається на 2/3 в кластер судинних захворювань 
та на 1/3 — у кластер уражень системи травлення, 
але за різної вираженості його складових він все 
суттєвіше може погіршувати загальні результати 
лікування, перебіг ОА та підвищити рівень кар-
діоваскулярного і гастроінтестинального ризиків.

Може мати певне клінічне значення визна-
чення початкового віку розвитку метаболічних 
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захворювань. Так, відповідно до анамнезу надмір-
на маса тіла або ожиріння починалися в обстеже-
них нами пацієнтів у віці 22–46 (середній вік — 
36,4) років, ЦД верифіковано у віці 51–56 (середній 
вік — 53,6) років, але деталізація анамнезу та даних 
амбулаторних карт дозволяли зробити припущен-
ня про його початок на 5–7 років раніше (імовірно 
близько 47 років), гіпотиреоз верифіковано за ак-
тивного скринінгу у віці 55–63 (середній вік — 58,4) 
років (р < 0,05–0,01 у всіх порівнюваних ситуаціях).

Визначено також певні гендерні відмінності 
гіпотиреозу: серед 14 осіб із маніфестним гіпотире-
озом було лише 2 чоловіки, а при субклінічній фор-
мі із 43 осіб — 6 чоловіків. Важливою є тенденція 
до підвищення частоти гіпотиреозу (табл. 1) у осіб 
віком понад 60 років, у той час як ЦД проявлявся 
у пацієнтів молодшого віку, при цьому суттєвих 
гендерних відмінностей не виявлено.

Слід зазначити, що з віком у загальній сукуп-
ності вибірки зростали системність ОА (поліосте-
оартроз) та вираженість суглобового больового 

синдрому, ступінь рентгенологічних змін, а за на-
явності ЦД чи гіпотиреозу, як правило, виявляли 
торпідний характер перебігу та гірші результати 
лікування, третю їх ступінь за Келгреном — Лоу-
ренсом.

Жирова тканина — активний ендокринний ор-
ган, продуцент прозапальних цитокінів. Процес 
може посилюватися за наявності ЦД чи гіпотире-
озу та стати додатковим патогенетичним факто-
ром прогресування ОА, а також цим патологічним 
станам притаманні дисліпідемії як фактор про-
гресування системних та атеросклеротичних змін 
і низькорівневі запалення. Тому нами досліджені 
неспецифічні маркери системного запалення — 
С-реактивний протеїн та фібриноген і показники 
ліпідного обміну (табл. 2).

Згідно з матеріалами табл. 2 видно, що з наша-
руванням ЦД, а особливо гіпотиреозу, вірогідно 
зростають явища системного запального процесу, 
дисліпідемії та ІА. Останні при гіпотиреозі дещо 
вищі порівняно з контингентом хворих на ОА, 

Таблиця 2. Показники С-реактивного протеїну, фібриногену та ліпідограми у крові хворих 
на ОА та ожиріння, ОА, ожиріння та ЦД, ОА, ожиріння та гіпотиреоз (М ± m, p)

Досліджувані параметри
Хворі на ОА 
та ожиріння

(n = 97)

Хворі на ОА та 
ожиріння, ЦД 

2-го типу 
(n = 61)

Хворі на ОА, 
ожиріння 

та гіпотиреоз
(n = 57)

Практично 
здорові 
(n = 40)

С-реактивний протеїн, мг/л 4,84 ± 0,34* 6,72 ± 0,38*,# 8,40 ± 0,42*, # 2,80 ± 0,18

Фібриноген, г/л 4,62 ± 0,28* 5,52 ± 0,28*, # 5,98 ± 0,26*, # 3,54 ± 0,32

Загальний холестерин, ммоль/л 5,90 ± 0,34* 6,80 ± 0,38* 7,20 ± 0,42*, # 4,70 ± 0,21

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,02 ± 0,06* 0,92 ± 0,07* 0,94 ± 0,06* 1,54 ± 0,04

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 4,54 ± 0,26* 4,96 ± 0,24* 5,02 ± 0,34* 2,43 ± 0,08

Тригліцерол, ммоль/л 2,80 ± 0,21* 3,40 ± 0,18* 3,60 ± 0,22*, # 1,57 ± 0,07

Індекс атерогенності, од. 4,80 ± 0,28* 5,90 ± 0,34*, # 6,60 ± 0,41*, # 2,10 ± 0,16

Примітки: * — вірогідність змін порівняно з показником практично здорових осіб; # — вірогідність змін 
порівняно з хворими на ОА та ожиріння.

Рисунок 1. Основні кластери коморбідних захворювань у хворих на остеоартроз

Кластер супутніх 
захворювань — 10,90 %Кластер судинних 

захворювань — 60,89 % 
(за рівнем АГ)

Кластер метаболічних 
захворювань — 61,80 % 

(за рівнем ожиріння)
ЦД — 18,91 %
Гіпотиреоз — 18,26 % Кластер уражень системи 

травлення — 53,20 % 
(за рівнем 

гастродуоденопатій)
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ожиріння та ЦД, але вірогідно вищі за рівні за-
гального ХС, ТГ та ІА при ОА в поєднанні лише 
з ожирінням. Індивідуальний аналіз ліпідограм 
у хворих на субклінічний та маніфестний гіпоти-
реоз показав суттєвіше прогресування дисліпідемії 
при останньому.

Обговорення
За даними наших спостережень, у хворих на ОА 

метаболічний фенотип починає формуватися у віці 
до 50 років, набуває вираженості після 50 років за 
рахунок головним чином ожиріння, яке спостері-
гається у 68,91 %, на тлі останнього у віці близь-
ко 50 років може нашаровуватися ЦД 2-го типу 
(18,9 %), а після 55–60 років формувалися мані-
фестна (4,48 %) чи субклінічна (13,78 %) форми 
гіпотиреозу (разом — 18,26 %). Вони поглиблюють 
прояви ОА та погіршують його перебіг, результати 
лікування, сприяють формуванню та прогресуван-
ню явищ АГ, ІХС, інших форм атеросклерозу, мен-
шою мірою — уражень органів травлення. Важли-
во, що нашарування ЦД та гіпотиреозу посилюють 
прояви системного низькорівневого запалення та 
дисліпідемії — метаболічних чинників прогресу-
вання тяжкості та системності проявів ОА, атеро-
склеротичних уражень серцево-судинної системи, 
а разом — зростання кардіоваскулярних ризиків 
(КВР) до високого та дуже високого рівнів. Проте 
важливим вбачається, що в нашому дослідженні 
поєднання ЦД та гіпотиреозу було спорадичним, 
але разом ці два патологічні стани в нашій вибірці 
становили 37,17 %.

У повідомленнях останніх років наголошуєть-
ся на потребі визначення акумуляції метаболічних 
факторів прогресування ОА, починаючи з над-
мірної маси тіла, особливо з нашаруванням АГ, 
дисліпідемії, порушення толерантності до глюко-
зи, ЦД [14]. Зазначається також, що залежно від 
проявів ЦД останній може не тільки погіршувати 
ознаки і системність ОА, але й бути визначальним 
чинником його виникнення [19]. Згідно з повідо-
мленням Міжнародної організації з вивчення ОА 
(Osteoarthritis Initiative — ОАІ), метаболічний син-
дром за явищ ЦД та глюкозотоксичної дії і кінце-
вих продуктів глікації є досить вагомим фактором 
прогресування ОА колінних суглобів, що потребує 
належного терапевтичного реагування. При мета-
болічному синдромі виникає значна кількість три-
герних чинників посилення запального процесу 
при ОА [14, 17], що підтверджують й наші дослі-
дження.

Однак отримані нами дані показали, що мета-
болічний фенотип ОА є неоднорідним за сукуп-
ністю його чинників, які визначають як ступінь 
проявів ОА і уражень серцево-судинної системи, 
рівень КВР, так і торпідність їх перебігу, прогресу-
вання тощо. Зокрема, метаболічний фенотип ОА, 
що зумовлений лише ожирінням: доповнення до 
лікувальних комплексів можуть звузитися до ви-
користання гіпокалорійної дієти, ЛФК, можливо, 
гіполіпідемічних засобів. У гендерному аспекті цей 

варіант лише дещо частіше трапляється в осіб жі-
ночої статі.

У нашому дослідженні цей варіант виявився 
основним і охоплює 62,9 %. Проте з нашаруван-
ням ЦД цей фенотип ОА набуває суттєвого погли-
блення патогенетичних залежностей системного 
характеру, що посилює семіотику ОА, коморбідних 
уражень серцево-судинної системи, рівні КВР, ви-
магає інших дієтичних корекцій, а медикаментоз-
но — доповнень за рахунок сучасних цукрознижу-
ючих і гіполіпідемічних засобів, більш старанної 
медичної опіки з боку ревматолога, ендокринолога, 
кардіолога тощо. Він виникає переважно у віковому 
діапазоні 45–55 років та суттєво погіршує показни-
ки ліпідного обміну. Відповідно до цих особливостей 
ми пропонуємо виділяти його як окремий підтип (А) 
метаболічного фенотипу ОА. В нашому досліджен-
ні він становить близько 19 %. Особливих гендер-
них відмінностей цього підтипу ми не відзначали.

Іншим підтипом метаболічного фенотипу ОА 
є його варіант із нашаруванням гіпотиреозу. Осо-
бливості метаболічних порушень усіх видів обміну 
речовин навіть при субклінічній його формі сут-
тєво погіршують прояви ОА, особливо результати 
лікування коморбідних захворювань, що в наших 
випадках може насторожувати лікарів відносно 
скринінгового дослідження функціонально-морфо-
логічного стану ЩЗ. Хворі, і навіть лікарі, зазвичай 
не звертали особливої уваги на такі неспецифічні 
скарги, як немотивована чи швидка втома, загальне 
знесилення, нервозність, схильність до нетривалих 
депресій, зміни шкіри, вважаючи їх звичайними 
віковими змінами особи. У гендерному аспекті цей 
підтип метаболічного фенотипу траплявся переваж-
но у жінок (близько 86 %) у більш пізньому віко-
вому діапазоні (після 55–60 років) та справляв ще 
глибший негативний вплив на параметри ліпідного 
обміну. В прогностичному аспекті він є суттєво сер-
йознішим, ніж два вищенаведені варіанти.

Відомо, що при маніфестному гіпотиреозі адек-
ватна корекція тиреоїдного гомеостазу є досить 
непростою через наявність серйозних уражень 
серцево-судинної системи атеросклеротичного ха-
рактеру, а лікування таких органічних уражень не-
рідко не дає належних результатів. Разом із цим до-
статньо доказів високої оборотності метаболічних 
порушень і функціональних змін в органах і систе-
мах при своєчасному лікуванні субклінічного гіпо-
тиреозу [3, 19]. Тому такою важливою є його ран-
ня діагностика і своєчасне лікування, оскільки за 
відсутності останнього щорічно ця форма в 5–15 % 
випадків трансформується в маніфестну [16]. За-
значені особливості заслуговують на виділення 
цього варіанту метаболічного фенотипу ОА як під-
типу Б. У нашому дослідженні він становить 18 %.

Отже, згідно з отриманими нами даними, випли-
ває, що метаболічний фенотип ОА є домінуючим 
в структурі ОА, основу його становить ожиріння, 
він має свої вікові та гендерні відмінності, що зу-
мовлені нашаруванням ЦД 2-го типу та гіпотиреозу, 
які поглиблюють клінічні прояви як ОА, так і інших 
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закономірних коморбідних процесів і потребують 
різних суттєвих доповнень до існуючих стандар-
тів лікування ОА. З огляду на світові тенденції до 
зростання поширеності ожиріння, ОА, а також ЦД 
2-го типу та гіпотиреозу, інших коморбідних за-
хворювань, що можуть змінювати лікувально-про-
філактичні стратегії при ОА, ця проблема потребує 
подальшого вивчення.

Висновки
1. Метаболічний фенотип ОА є домінуючим 

(62,9 %) у сукупності хворих на цю недугу, основ-
ною його складовою є ожиріння різного ступеня, 
що ускладнює патогенез ОА, його клінічні прояви, 
темпи розвитку хвороби та виникнення й прогре-
сування зумовлених ожирінням коморбідних за-
хворювань, переважно серцево-судинної системи.

2. У віковому аспекті в частині випадків (19 %) 
цього фенотипу згодом до або після 50 років на-
шаровується ЦД 2-го типу або маніфестна (4,48 %) 
чи субклінічна (13,78 %) форми гіпотиреозу (після 
55–60 років), які суттєво посилюють клінічні про-
яви ОА та коморбідних процесів, погіршують їх пе-
ребіг та результати лікування, підвищують рівень 
кардіоваскулярного ризику до високого та дуже 
високого, посилюються явища низькорівневого 
системного запалення та ступінь дисліпідемії.

3. Згідно з клінічними прогностичними та ліку-
вально-профілактичними особливостями із струк-
тури метаболічного фенотипу ОА доцільно виділя-
ти підтип А — поєднання ожиріння та ЦД 2-го типу 
та підтип Б — поєднання ожиріння та різних форм 
гіпотиреозу, від якого страждають переважно жін-
ки. Зазначені підтипи мають суттєві відмінності 
в доповненнях до лікувальних комплексів при ОА 
відповідно до існуючих стандартів на засадах дока-
зової медицини.

Перспективи подальших досліджень вбачаємо 
в апробації різних засобів біологічного походження 
як доповнення до стандартної терапії з метою ко-
рекції ендотеліальної дисфункції, оксидативного 
стресу та тиреоїдного гомеостазу при підтипах А і Б 
метаболічного фенотипу ОА.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про від-
сутність конфлікту інтересів при підготовці даної 
статті.
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Патоморфоз метаболического фенотипа остеоартроза: роль ожирения, 
сахарного диабета и гипотиреоза (возрастные и гендерные аспекты)

Резюме. актуальность. Остеоартроз (ОА) — одно из са-
мых распространенных заболеваний опорно-двигатель-
ного аппарата, которому присущ высокий уровень ко-
морбидности. Среди коморбидных явлений заслуживают 
внимания повышенная частота ожирения, сахарного ди-
абета (СД) и гипотиреоза как составных частей метабо-
лического фенотипа ОА. Цель: исследовать возрастные 
и гендерные особенности патоморфоза метаболического 
фенотипа ОА с коморбидными явлениями ожирения, СД 
2-го типа и гипотиреоза. Материалы и методы. Обследо-
ванием охвачено 312 больных первичным ОА в возрасте 
от 37 до 76 лет. Методы исследования: клинические, рен-
тгенологические, ультрасонографические, биохимиче-
ские, радиоиммунологические, статистические. Резуль­
таты. Среди выбранной выборки больных метаболиче-
ский фенотип ОА был доминирующим (62,9 %), основ-
ной его составляющей было ожирение, но в 19 % случаев 
этого фенотипа со временем наслаивался СД 2-го типа, 
а в 18 % других случаев — гипотиреоз (субклиническая 

форма составляла 13,78 %), преимущественно у женщин. 
Выявлено существенное различие в возрастных периодах 
возникновения ожирения, СД, гипотиреоза. Верифици-
рованные эндокринные болезни существенно ухудшали 
проявление, течение, степень дислипидемии и резуль-
таты лечения ОА и коморбидных заболеваний сердеч-
но-сосудистой и пищеварительной систем. По клини-
ческим, прогностическим и лечебно-профилактическим 
особенностям в метаболическом фенотипе ОА предлага-
ется выделение подтипа А — ожирение и СД и подтипа 
Б — ожирение и гипотиреоз. Выводы. Метаболический 
фенотип ОА является доминирующим в его структуре, 
а выделение подтипов А (ОА, ожирение и СД) и Б (ОА, 
ожирение и гипотиреоз) будет способствовать обосно-
ванным усовершенствованиям лечебно-профилактиче-
ской стратегии в аспекте персонифицированного лече-
ния.
Ключевые слова: остеоартроз; метаболический фенотип; 
ожирение; сахарный диабет; гипотиреоз; диагностика
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Pathomorphosis of the metabolic phenotype osteoarthritis: the role of obesity, 
diabetes and hypothyroidism (age and gender features)

Abstract. Background. Osteoarthritis (OA) is one of the most 
common diseases of the musculoskeletal system, which is char-
acterized by a high level of comorbidity. The growing preva-
lence of obesity, diabetes mellitus (DM) and hypothyroidism 
as components of the OA metabolic phenotype are noteworthy 
comorbid phenomena. The purpose of the study was to investi-
gate inter-relation and variants of inter-aggravation of OA phe-
notype as well as the age and gender features of pathomorphism 
of OA metabolic phenotype for concomitant obesity, type DM 
and hypothyroidism. Materials and methods. The survey covered 
312 patients aged 37–76 years with primary OA. The research 
methods were following: clinical, X-ray, ultrasonographic, bio-
chemical, radioimmunological, statistical. Results. Among the 
selected patients, the OA metabolic phenotype was dominant 
(62.9 %), the main component of which was obesity but in 19 % 
of cases this phenotype subsequently collapsed type 2 DM and 

18 % patients had hypothyroidism (subclinical form was de-
tected in 13.78 % cases), mainly in women, a significant differ-
ence was observed in age-related obesity, DM, hypothyroidism. 
Verified endocrine diseases significantly worsened dyslipidemia 
manifestation, course, degree, and the results of ОА treatment 
and the treatment of comorbid cardiovascular and digestive dis-
eases. By clinical prognostic, therapeutic and preventive features 
OA metabolic phenotype is divided into the subtype A — obesity 
and DM, and subtype B — obesity and hypothyroidism. conclu­
sions. The OA metabolic phenotype is dominant in its structure, 
and the determination of subtype A (OA, obesity and DM) and 
subtype B (OA, obesity and hypothyroidism) will contribute to 
substantiated improvement of the therapeutic and prophylactic 
strategy as regards the individualized treatment.
Keywords: osteoarthritis; metabolic phenotype; obesity; dia-
betes mellitus; hypothyroidism; diagnosis


