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КЛІНІЧНА ТА ПРОТИЗАПАЛЬНА ЕФЕКТИВНІСТЬ
ХОНДРОПРОТЕКТОРІВ У ХВОРИХ НА ОСТЕОАРТРОЗ ІЗ ОЖИРІННЯМ
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Проведено вивчення клініко–функціональних проявів остеоартрозу та рівня
С–реактивного білка у хворих із ожирінням на фоні різних методів лікування. Встановлено
позитивну клінічну динаміку у всіх пацієнтів, яка проявилася зменшенням інтенсивності
больового синдрому при рухах та у спокої, скутості, функціональних змін за індексом Лекена,
що супроводжувалося зниженням вмісту С–реактивного білка. Доведено, що найвища клінічна
та протизапальна ефективність лікування була при застосуванні комбінації
хондропротекторів, це доводить доцільність її призначення за наявності у пацієнтів
супутнього ожиріння.

Ключові слова: остеоартроз, ожиріння, клініко–функціональні прояви,
С–реактивний білок, хондропротектори.

Проведено изучение клинико–функциональных проявлений остеоартроза и уровня
С–реактивного белка у больных с ожирением на фоне разных методов лечения. Установлена
положительная клиническая динамика у всех пациентов, которая проявилась уменьшением
интенсивности болевого синдрома при движении и в покое, скованности, функциональных
изменений по индексу Лекена, что сопровождалось снижением содержания С–реактивного
белка. Доказано, что клиническая и противовоспалительная эффективность лечения была
выше при использовании сочетания хондропротекторов, что обосновывает целесообразность
ее назначения при наличии у пациентов сопутствующего ожирения.

Ключевые слова: остеоартроз, ожирение, клинико–функциональные проявления,
С–реактивный белок, хондропротекторы.

ВСТУП
Відомо, що ожиріння, поряд із старінням, є чинником виникнення остеоартрозу

(ОА) [1- 3]. Дві основні теорії пояснюють взаємозв’язок ОА та ожиріння: біомеханічна
та системно–метаболічна, яка на сьогоднішній день інтенсивно розвивається і
базується на вивченні ролі низькоінтенсивного запалення у патогенезі дегенеративних
уражень суглобів [4 - 6]. Пояснення полягає у тому, що збільшення жирової тканини,
яка є активним ендокринним органом і продукує лептин, низку прозапальних факторів,
може мати прямо впливати на метаболізм та запалення у хрящовій тканині [3, 7, 8, 9].

Чутливим маркером низькоінтенсивного запалення є СРБ, який відіграє важливу
роль у патофізіології ОА. Рівень СРБ може бути критерієм моніторингу за тяжкістю
перебігу, функціональними змінами, болем і рентгенологічним прогресуванням, які,
принаймі частково, пов’язані у пацієнтів із ОА з рівнем хронічного запалення [10- 12].
Тому уявляється актуальним вивчення протизапальної активності лікування у хворих
на ОА, особливо асоційований із ожирінням, та пошук нових засобів для лікування ОА.

МЕТА
Вивчення протизапальної та клінічної ефективності структурно–модифікуючих

препаратів із різними механізмами дії та їх комбінації у хворих на ОА із ожирінням.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Обстежено 93 хворих на ОА ІІ–ІІІ рентгенологічних стадій із ожирінням, які

залежно від методу лікування були поділені на: І групу (32 хворих), які отримували
терафлекс протягом першого місяця по одній капсулі 3 рази на добу, потім – по
1 капсулі двічі на добу; ІІ (31 хворий) – діацереїн по 50 мг двічі на добу; ІІІ (30 хворих)
– терафлекс та діацереїн у зазначених дозах. Диклофенак застосовували в міру потреби
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у середньому 12–14 днів. Загальна тривалість призначення хондропротекторів
становила 6 місяців. Ожиріння діагностували згідно із критеріями ВООЗ (1999) при
ІМТ > 30 кг/м2.

Обстеження включало загальноприйняті методи, оцінку больової чутливості за
візуальною аналоговою шкалою (ВАШ), визначення індексів Лекена та WOMAC.
Вміст СРБ визначали за допомогою наборів реагентів Biomerica (США) методом
імуноферментного аналізу згідно з методикою виробника (чутливість 0,1 мг/л).
Статистичну обробку результатів здійснювали за допомогою ліцензованої програми
Microsoft Office 2000 (дог. № 8318137 від 28.05.2008р.).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Вивчення клінічних і функціональних показників проводилося до початку

лікування та у динаміці лікування через 3 і 6 місяців. Так, встановлено до початку
лікування, що всі показники у пацієнтів І–ІІІ груп  вірогідно між порівнюваними
групами не відрізнялися (табл. 1). Через 3 місяці від початку лікування у пацієнтів І та
ІІ груп встановлено зниження індексу Лекена на 12,1 % та 9,8 %, болю при рухах за
ВАШ – на 17 % та 14,5 %, у спокої – на 17,2 % та 25 % відповідно. Больовий синдром
за WOMAC знижувався на 10,8 % та 5,2 %, скутість – на 12,4 % та 10,6 %, активність –
на 15,2 % і 11,9 % відповідно. По закінченні шестимісячного лікування тест Лекена у
хворих І та ІІ груп знижувався на 60 % та 59,1 % відповідно. Біль при рухах за ВАШ у
хворих І та ІІ груп знижувався на 22,6 % та 26,6 % відповідно, у спокої – на 27,6 % та
28,6 % відповідно. Больовий синдром за WOMAC у хворих І та ІІ груп знижувався на
21,4 % та 20,2 %, скутість – на 23 % та 24,9 %, активність – на 24,9 % та 21,5 %
відповідно.

Таблиця 1– Клінічні та функціональні показники у динаміці лікування
 у хворих І та ІІ груп

Показник До лікування Через 3 місяці Через 6 місяців
Тест Лекена, бали 16,50,38

16,40,47
14,50,37*

14,80,45*
6,60,36**
6,70,42**

ВАШ при рухах, см 5,30,12
5,50,09

4,40,12*

4,70,14*
4,10,11**
4,20,12**

ВАШ у спокої, см 2,90,08
2,80,09

2,40,07*

2,10,08*
2,10,09**
2,00,08**

Больовий синдром 58,41,23
55,91,59

52,11,52*

53,01,55
45,91,29**
44,61,42**

Скутість 58,20,97
57,40,83

51,00,95*

51,31,12*
44,81,10**
43,11,03**

Активність 47,30,70
49,41,41

43,00,95*

43,51,30*
38,10,85**
38,81,12**

Примітки:
1. Чисельник – показники у хворих І групи (n=32).
2. Знаменник – показники у хворих ІІ групи (n=31).
3. * Вірогідність відмінності (р<0,05) показників на фоні лікування через 3 місяці
порівняно з вихідними.
4. ** Вірогідність відмінності (р<0,05) показників на фоні лікування через 6 місяців
порівняно з вихідними

У пацієнтів ІІІ групи (табл. 2), які отримували комбіноване лікування, встановлено
через 3 місяці від початку лікування зниження індексу Лекена на 22,6 % (р<0,001), що
було вірогідно нижче, ніж у хворих І групи (р<0,01), але вірогідно не відрізнялося від ІІ
групи (р>0,05). Біль при рухах за ВАШ зменшувався на 23,6 % (р<0,001) порівняно із
вихідним рівнем і був  ідентичним показнику у хворих І групи та був нижчим за
показник у хворих ІІ групи (р<0,01). Біль у спокої знижувався на 28,6 % (р<0,001), а за
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WOMAC – на 16,9 % (р<0,001), скутість – на 17,1 % (р<0,001), активність – на 18,1 %
(р<0,001). При цьому рівень вираженості болю та скутості за WOMAC був вірогідно
нижчим порівняно із таким у хворих І (р<0,01) та ІІ груп (р<0,01). Показник активності
знижувався порівняно із вихідним рівнем, але від І та ІІ груп не відрізнявся (р>0,05).

Таблиця 2 – Клінічні та функціональні показники у динаміці лікування у хворих ІІІ групи

Показник До лікування Через 3 місяці Через 6 місяців
Тест Лекена, бали 16,40,50 12,70,51* 5,50,28**

**

ВАШ при рухах, см 5,50,10 4,20,16* 3,40,12**
**

ВАШ у спокої, см 2,80,12 2,00,09* 1,80,06**
**

Больовий синдром 54,31,15 45,11,42*
* 31,71,21**

**

Скутість 56,11,09 46,51,03*
* 41,60,83**

**

Активність 50,81,38 41,60,83 34,21,02**
**

Примітки:
1. * Вірогідність відмінності (р<0,05) показників на фоні лікування через 3 місяці
порівняно з аналогічними у хворих І групи.
2. * Вірогідність відмінності (р<0,05) показників на фоні лікування через 3 місяці
порівняно з аналогічними у хворих ІІ групи.
3. ** Вірогідність відмінності (р<0,05) показників на фоні лікування через 6 місяців
порівняно з аналогічними у хворих І групи.
4. ** Вірогідність відмінності (р<0,05) показників на фоні лікування через 6 місяців
порівняно з аналогічними у хворих ІІ групи

По закінченні шестимісячного лікування тест Лекена у хворих ІІІ групи знижувався
на 66,5 % порівняно із вихідним рівнем та був нижчим за такий у хворих І (р<0,05) та ІІ
груп (р<0,05). Біль при рухах за ВАШ зменшувався на 38,2 % та порівняно із І та ІІ
групами був вірогідно нижчим (р<0,001). У спокої біль знижувався на 35,7 % і також
був нижчим за аналогічні показники у хворих І (р<0,01) та ІІ груп (р<0,05). При оцінці
за WOMAC у хворих ІІІ групи больовий синдром знижувався на 41,6 %, скутість – на
34 %, активність – на 32,7 %. Усі показники (біль, скутість, активність) у хворих ІІІ
групи були вірогідно нижчими за аналогічні у хворих І та ІІ груп (р<0,01).

Детальний аналіз тяжкості перебігу ОА за індексом Лекена в обстежених  пацієнтів
показав, що у більшості хворих І ((96,9±3,13) %), ІІ (90,3±5,4) % та ІІІ (90±5,57) % груп
спостерігався дуже тяжкий перебіг захворювання. Через 3 місяці від початку лікування
у хворих І та ІІ груп спостерігалася позитивна клінічна динаміка, але зберігалася
велика кількість пацієнтів із різко вираженою тяжкістю перебігу ОА – ((87,5±5,94) %)
та ((87,1±6,12) %) відповідно. До початку лікування у хворих ІІІ групи категорії індексу
тяжкості (помірний, тяжкий, дуже тяжкий та вкрай тяжкий) траплялися із частотою,
ідентичною такій у хворих І та ІІ груп, а через 3 місяці вкрай тяжкий перебіг
спостерігався вірогідно рідше ((50±9,28) %, р<0,05) порівняно із хворими І та ІІ груп.
По закінченні лікування зменшувалася частота вкрай тяжкого перебігу у І групі до
(81,3±7,01) %, у ІІ – до (67,7±8,85) %, а у ІІІ – до (16,7±6,92) %, що вірогідно менше
порівняно із хворими І (р<0,001) та ІІ (р<0,001) груп.

Таким чином, у хворих ІІІ групи спостерігався більш виражений клінічний ефект
лікування, що підтверджено оцінкою болю при рухах та у спокої за ВАШ,
альгофункціональним індексом Лекена, індексом WOMAC.

Згідно із сучасними уявленнями СРБ є не лише маркером низькоінтенсивного
запалення, бере участь у розвитку дегенеративно–дистрофічних і запальних змін у
суглобових тканинах, а є пов'язаним із гостротою болю та клінічним перебігом ОА [12,
13]. Зважаючи на те, що СРБ є одним із найінформативніших та найчутливіших
маркерів активності запального процесу, який стимулює експресію прозапальних
цитокінів (ІЛ–1α, ІЛ–1β, ІЛ–6, ФНП–α), хемокінів, активує функцію
імунокомпетентних клітин, експресію адгезивних молекул, це доводить його роль в
активації запального каскаду.
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З метою вивчення ефективності різних хондропротекторів у хворих на ОА із
ожирінням нами досліджено не лише їх вплив на клінічний перебіг захворювання, а й
на вміст маркера запалення СРБ. Так, у пацієнтів І, ІІ та ІІІ груп до початку лікування
рівні СРБ вірогідно перевищували контрольний показник (4,60,11) мг/л та становили
(7,20,43), (7,10,41) та (7,30,37) мг/л відповідно. Результати дослідження вмісту СРБ
через 3 місяці від початку лікування у хворих І, ІІ та ІІІ груп зменшилися до (6,10,32),
(6,20,35) та (5,50,29) мг/л, але зберігалися на рівні, вищому за показник контролю
(р<0,05).

Аналіз вмісту СРБ через 6 місяців від початку лікування показав, що рівень СРБ
наближався до показника контролю лише у хворих ІІІ групи, які отримували
комбіноване лікування. У пацієнтів І та ІІ груп вміст СРБ зберігався на рівні, вірогідно
вищому за показник контролю (р<0,05), та становив відповідно (5,30,27) та
(5,50,30) мг/л. Значне зменшення вмісту маркера запалення СРБ при 6–місячному
лікуванні хондропротекторами підтверджує їх позитивний вплив на хронічний
запальний процес, що, у свою чергу, повинне сприяти гальмуванню дегенеративних
змін та відповідно належній клінічній ефективності.

Відомо, що глюкозамін і хондроїтин здатні знижувати активність металопротеїназ
(фосфоліпази А2, колагеназ, стромелізину) і прозапальних цитокінів через вплив на
фактор активації прозапальних генів – нуклеарний фактор–k β, що сприяє зменшенню
експресії прозапальних генів та активності запалення у тканинах суглобів.
Терапевтичний потенціал діацереїну здійснюється за допомогою гальмування ІЛ–1β,
ФНП–α, ТФР–β, ІЛ–1β–індукованої продукції оксиду азоту, який впливає на катаболізм
хрящів, індукуючи апоптоз хондроцитів та прогресування захворювання [14].
Зважаючи на механізми дії даних хондропротекторів, можна думати про те, що саме
поєднання їх ефектів є необхідним у пацієнтів із ОА асоційованим із ожирінням, у яких
призначення одного хондропротектора не забезпечує належної протизапальної дії.
Саме нормалізацію вмісту високочутливого маркера запалення СРБ при застосуванні
комбінації хондропротекторів можна розцінити як належну протизапальну дію у
хворих за наявності ожиріння, що здатна сприяти більш вираженому
симптомомодифікуючому ефекту.

ВИСНОВКИ
1. Лікування хондропротекторами позитивно впливає на перебіг суглобового

синдрому та вираженість системного запалення у хворих на ОА із ожирінням, що
підтверджено зниженням інтенсивності больового синдрому за ВАШ при рухах та у
спокої, вираженості скутості, активності та функціональних змін за індексом Лекена та
зниженням рівня СРБ.

2. Максимальну протизапальну дію, яку підтверджено нормалізацією вмісту СРБ,
встановлено при поєднаному застосуванні терафлексу та діацереїну.

3. Оптимальний симптомомодифікуючий ефект також виявлено при використанні
комбінованої терапії, що доводить доцільність такої комбінації препаратів за наявності
ожиріння.

Перспективним є подальше вивчення ролі жирової тканини в обтяженні перебігу
ОА з метою розроблення модифікованих методів лікування даної асоціації
захворювань.

SUMMARY
CLINICAL AND ANTIINFLAMMATORY EFFECTIVENESS OF CHONDROPROTECTORS IN

OBESITY–OSTEOARTHRITIS PATIENTS
O.I. Opimakh
Medical Institute of Sumy State University, Sumy

This study surveyed clinical–and–functional symptoms of osteoarthritis and of the C–reactive protein level in
differently treated obese patients. In all patients there was established a positive clinical dynamics, followed by
decrease in pain syndrome while movement and stationary position, constrained motion, as well as decrease in
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Lequesne index’s functional changes, were accompanied by decrease in C–reactive protein content. The most
effective clinical and anti–inflammatory treatment is reported to be an application of chondroprotectors
combination, thus justifying the necessity of its prescription to obesity ill patients.

Key words: osteoarthritis, obesity, clinical–and–functional symptoms, C–reactive protein, chondroprotectors.
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