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КЛІНІКО-БІОХІМІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОСТЕОАРТРОЗУ НА ТЛІ ХРОНІЧНОГО 
ОБСТРУКТИВНОГО ЗАХВОРЮВАННЯ ЛЕГЕНЬ

РЕЗЮМЕ. Остеоартроз (ОА) є важливою соціальною, економічною і медичною проблемою, схильний до хро-
нічного перебігу й часто стає причиною ранньої інвалідизації хворих. Дисбаланс імунної системи відіграє важливу 
роль у розвитку і перебігу хронічних захворювань, зокрема ОА та хронічного обструктивного захворювання ле-
гень (ХОЗЛ).

Метою нашого дослідження було вивчити особливості клініко-біохімічних проявів ОА у поєднанні з ХОЗЛ.
Матеріал і методи. Обстежено 53 хворих на ОА (І група) й 25 хворих з ОА у поєднанні з ХОЗЛ (ІІ група). Кон

трольна група – 20 здорових людей. ОА діагностували на основі критеріїв, розроблених Американською колегією 
ревматологів і схвалених Асоціацією ревматологів України. Діагноз ХОЗЛ верифікувався на основі клінічної карти-
ни та інструментальних даних згідно Наказу МОЗ України від 27.06.2013 р. № 555. Тяжкість суглобового синдрому 
оцінювали за наступними показниками: суглобовий індекс (СІ), больовий індекс (БІ), альгофункціональний індекс 
Лекена (АІЛ), біль за візуально-аналоговою шкалою (ВАШ). Імунологічне дослідження включало визначення в 
сироватці крові С-реактивного білка (С-РБ) та фактора некрозу пухлин-α (ФНП-α) (на фотометрі – аналізаторі іму-
ноферментному “Sunrise” (Австрія)). Статистичну обробку результатів проводили із застосуванням пакета статис-
тичних функцій Microsoft Office Excel 2016 (Microsoft Corp., США) із визначенням критерію Стьюдента (t) і статис-
тичної достовірності (р). 

Результати. ОА в поєднанні з ХОЗЛ має тяжчий клінічний перебіг, ніж ОА без супутньої патології. Такі хворі 
частіше скаржилися на обмеження активних рухів, відчуття швидкої втоми в ногах, кульгавість, порівняно з осо-
бами, хворими лише на ОА. У даної групи хворих встановлено більш виражене зростання СІ, інтенсивності болю 
за ВАШ, БІ при активних рухах, ніж у пацієнтів без супутнього ХОЗЛ. В осіб із мікст-патологією виявлено статистич-
но достовірне зростання інтенсивності запального процесу за концентрацією С-РБ і ФНП-α, порівняно з пацієнта-
ми без супутньої патології. 

Висновки. Погіршення клінічного перебігу ОА на тлі ХОЗЛ проявляється вірогідним зростанням інтенсивнос-
ті суглобового синдрому (СІ, АІЛ, інтенсивність болю за ВАШ і БІ при активних рухах), підвищенням показників 
запалення (С-РБ, ФНП-α) порівняно з пацієнтами лише з ОА.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: остеоартроз; хронічне обструктивне захворювання легень; біль; фактор некрозу пух-
лин α; С-реактивний білок.

Вступ. Остеоартрит, остеоартроз (ОА) є най-
поширенішою патологією серед захворювань 
кістково-м’язової системи людини, та суттєво 
змінює її якість життя через больовий синдром, 
знижує працездатність, призводить до значних 
втрат в економічній, соціальній та психологічних 
сферах [1–3]. 

Відповідно до сучасної концепції, хронічне 
обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) є хро-
нічним запальним захворюванням, при якому 
уражаються дистальні відділи дихальних шляхів, 
легенева паренхіма з подальшим формуванням 
бронхіальної обструкції [4]. У відповідь на вплив 
факторів агресії виникає аномальна запальна ре-
акція в легенях, яка хронізується і прогресує на-
віть після припинення впливу етіопатогенетично-
го фактора. 

Важливим компонентом патогенезу ОА, ХОЗЛ 
є запальний процес. Патологічний процес не об-

межується лише місцевими змінами, а набуває 
системних проявів у вигляді оксидантного стресу, 
зростанням у крові рівня медіаторів запалення, 
тканинної гіпоксії [5–7]. Запуск цитокінового каска-
ду є ключовою ланкою імунних порушень [8, 9]. 
Чутливими індикаторами ушкодження тканин і 
системного запального процесу є С-реактивний бі-
лок (С-РБ), фактор некрозу пухлин-α (ФНП-α) й 
ШОЕ [10–13].

Свою деструктивну роль вони здійснюють че-
рез активацію протеолітичних ферментів (мета-
лопротеїназ). ФНП-α пригнічує синтез протеоглі-
канів і колагену, індукує утворення простагланди-
нів, оксиду азоту‚ який має пряму цитотоксичну 
дію на хондроцити [10, 11]. 

Мета дослідження – вивчити особливості клі-
ніко-біохімічних проявів ОА у поєднанні з ХОЗЛ.

Матеріал і методи дослідження.  Ми про
аналізували дані клінічного, біохімічного та іму-
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нологічного обстежень у 53 хворих на ОА (І гру-
па) – 17 чоловіків (32,1 %) і 36 жінок (67,9 %), віком 
від 30 до 79 років, середній вік (55,92±1,41) років, 
й 25 хворих з ОА у поєднанні з ХОЗЛ (ІІ група), яка 
включала 13 чоловіків (52,0 %) і 12 жінок (48,0 %) 
віком від 30 до 75 років, середній вік обстежених 
(53,04±2,72) років. Контрольна група складалась 
із 20 здорових людей аналогічного віку. Вік і стать 
в обох порівнювальних групах статистично не від-
різнялися (р>0,05). ОА діагностували на основі 
уніфікованих діагностичних критеріїв, розробле-
них Американською колегією ревматологів і 
схвалених Асоціацією ревматологів України [14]. 

Діагноз ХОЗЛ верифікувався на основі клініч-
ної картини та інструментальних даних (дослі-
дження функції зовнішнього дихання, рентгено-
графія органів грудної порожнини) згідно з Нака-
зом МОЗ України від 27.06.2013 р. № 555 [15]. 
Тяжкість суглобового синдрому оцінювали за на-
ступними показниками: суглобовий індекс (СІ), 
больовий індекс (БІ), альгофункціональний індекс 
Лекена (АІЛ), біль за візуально-аналоговою шкалою 
(ВАШ). Імунологічне дослідження включало ви-

значення в сироватці крові С-РБ та ФНП-α (на фото-
метрі – аналізаторі імуноферментному “Sunrise” 
(Австрія)). Статистичну обробку результатів прово-
дили із застосуванням пакета статистичних функ-
цій Microsoft Office Excel 2016 (Microsoft Corp., 
США) із визначенням критерію Стьюдента (t) і ста-
тистичної достовірності (р). Результати вважали 
достовірними при значеннях р<0,05.

Результати й обговорення. У хворих обох 
груп скарги були однакові. Біль при рухах турбував 
усіх пацієнтів як І, так і ІІ групи. У 25 (47,2 %) хворих 
І групи та у 16 (64,0 %) ІІ групи виникали утруднен-
ня при ходьбі. Ранкова скутість суглобів спостері-
галася в 4-ох осіб (7,5 %) І групи і 4-ох (16,0 %) осіб 
ІІ групи. На обмеження рухів в уражених суглобах 
скаржились, відповідно, 43 (81,1 %) та 21 (84,0 %) 
хворий; на внутрішньосуглобовий хруст – 35 
(66,0 %) та 23 (92,0 %) (р<0,01). Кульгав 1 обстеже-
ний (1,9 %) І групи і 4 обстежених (16,0 %) ІІ групи 
(р<0,05). 3 хворих (5,7 %) І групи та 6 (24,0 %) ІІ гру-
пи відмічали парестезії в пальцях рук і ніг (р<0,05). 
На відчуття швидкої втоми в ногах скаржилось 9 
пацієнтів (17,0 %) І групи і 5 (20,0 %) ІІ групи (рис. 1).

Рис. 1. Частота скарг хворих на ОА (І група) і ОА в поєднанні з ХОЗЛ (ІІ група).
Примітка. * – достовірність різниці між частотою скарг хворих І та ІІ групи (р<0,05-0,01).
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У хворих, в яких ОА перебігав на фоні ХОЗЛ, 
відмічено зростання СІ (р<0,001), АІЛ (р<0,05), ін-
тенсивності болю за ВАШ (р<0,001), БІ при актив-
них рухах (р<0,01). При цьому між показниками БІ 
у спокої суттєвої різниці не виявили (р>0,05) 
(табл. 1).

Ми провели аналіз динаміки змін показників 
запального процесу в 48 хворих на ОА (І група), а 
також у 25 хворих на ОА в поєднанні з ХОЗЛ (ІІ гру-

па). Враховуючи, що в патогенезі обох захворю-
вань бере участь запальний компонент, визначен-
ня його показників має суттєве значення. Чутливи-
ми індикаторами ушкодження тканин і системного 
запального процесу є С-РБ, ФНП-α й ШОЕ.

У сироватці крові хворих на ОА і ОА в поєд-
нанні з ХОЗЛ виявили суттєве зростання рівня 
С-РБ, ФНП-α, ШОЕ в порівнянні зі здоровими 
(р<0,01–0,001) (табл. 2, рис. 2, 3). Так, показник 
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С-РБ був вищий у 4,7 раза в осіб з ОА і в 6 разів – у 
хворих на ОА із супутнім ХОЗЛ, ФНП-α – в 2,7 раза 

Таблиця 1. Клініко-функціональні індекси у хворих на ОА і ОА у поєднанні з ХОЗЛ (M±m)

Показник ОА (n=53) ОА+ХОЗЛ (n=25) р
СІ, бали 1,36±0,10 1,96±0,09 <0,001

Альгофункціональний індекс Лекена, бали 9,26±0,20 10,00±0,22 <0,05

Інтенсивність болю за ВАШ, см 5,55±0,15 6,76±0,22 <0,001

БІ в спокої, бали 1,70±0,06 1,72±0,11 >0,05

БІ при активних рухах, бали 1,98±0,06 2,36±0,10 <0,01

і в 3,7 раза, ШОЕ – в 2 рази і в 1,8 раза відповідно, 
порівняно з контрольною групою.

Таблиця 2. Імунологічні та запальні зміни у хворих на ОА і ОА в поєднані з ХОЗЛ (M±m)

Показник ОА (n=48)
ОА+ХОЗЛ 

(n=25)
р Здорові люди (контрольна група) (n=20)

С-РБ, мг/л 4,77±0,36* 6,16±0,47* <0,05 1,02±0,10

ФНП-α, нг/л 112,90±12,87* 153,62±9,74* <0,05 41,95±2,16

ШОЕ, мм/год 14,62±1,05* 12,84±1,43* >0,05 7,20±0,99

Примітки: 1. р – достовірність різниці між показниками хворих на ОА і хворих на ОА у поєднанні з ХОЗЛ. 2. * – достовірність 
різниці між показниками здорових осіб і хворих на ОА (р<0,05– 0,001).

Рис. 2. Концентрація С-РБ в сироватці крові у хворих на ОА і ОА в поєднанні з ХОЗЛ.

Примітки: 1. * – достовірність різниці між концентрацією С-РБ у сироватці хворих і здорових людей; 2. ** – достовірність різниці 
між концентрацією С-РБ в сироватці хворих на ОА і ОА в поєднанні з ХОЗЛ.

Рис. 3. Концентрація ФНП-α в сироватці крові у хворих на ОА і ОА в поєднанні з ХОЗЛ.
Примітки: 1. * – достовірність різниці між концентрацією ФНП-α в сироватці хворих і здорових людей; 2. ** – достовірність різниці 
між концентрацією ФНП-α в сироватці хворих на ОА і ОА в поєднанні з ХОЗЛ.
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У пацієнтів з мікст-патологією концентрація 
СР-Б й ФНП-α була суттєво вищою, ніж у хворих на 
ОА без супутньої патології (р<0,05) (табл. 2, рис. 2, 3). 
Рівень СР-Б різнився на 29,1 %, ФНП-α – на 36,1 %.

Отже, у хворих на ОА у поєднанні з ХОЗЛ ви-
явлено значні зміни імунологічних показників, 
що вказують на запальний процес. Високі рівні 
С-РБ і ФНП-α у пацієнтів з комбінованою патоло
гією вказують на важливу роль імунологічного 
компонента в патогенезі захворювання [16]. 

Характерна для ХОЗЛ аномальна запальна 
реакція має персистентний характер. Вона відбу-
вається не лише на місцевому рівні, а й супрово-
джується системними змінами у вигляді тканин-
ної гіпоксії, оксидантного стресу, зростанням у 
крові рівня медіаторів запалення, що робить ва-
гомий внесок у патогенез ОА, спричиняючи поси-
лення деструктивних процесів у суглобових 
структурах [7].

Висновки. Погіршення клінічного перебігу 
ОА на тлі ХОЗЛ проявляється вірогідним зростан-
ням інтенсивності суглобового синдрому (СІ, АІЛ, 
інтенсивність болю за ВАШ і БІ при активних ру-
хах), підвищенням показників запалення (С-РБ, 
ФНП-α) порівняно з пацієнтами лише з ОА.
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CLINICAL AND BIOCHEMICAL CHARACTERISTICS OF OSTEOARTHRITIS  
ON THE BACKGROUND OF CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

SUMMARY. Osteoarthritis (OA) is an important social, economic and medical problem, prone to a chronic course and 
often becomes the cause of early disability of patients. An imbalance of the immune system plays an important role in 
the development and the course of chronic diseases, in particular OA and chronic obstructive pulmonary disease (COPD).
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The aim – to study the features of the clinical and biochemical manifestations of OA in combination with COPD.
Material and Methods. 53 patients with OA (group I) and 25 patients with OA combined with COPD (group II) were 

examined. The control group was 20 healthy people. OA was diagnosed based on the criteria of the American College of 
Rheumatology and approved by the Association of Rheumatologists of Ukraine. The diagnosis of COPD was verified 
based on the clinical picture and instrumental data according to the Order of the Ministry of Health of Ukraine dated 
June 27, 2013 No. 555. The severity of the joint syndrome was assessed by the following indicators: joint index (JI), pain 
index (PI), Lequen algofunctional index (AIL), pain on the visual analogue scale (VAS). Immunological study included 
determination of C-reactive protein (C-RP) and Tumor necrosis factor α (TNF-α) in blood serum on a photometer – enzyme 
immunoassay analyzer “Sunrise” (Austria). Statistical processing of the results was performed using the Microsoft Office 
Excel 2016 statistical functions package (Microsoft Corp., USA) with determination of the Student test (t) and statistical 
significance (p).

Results. OA combined with COPD has a more severe clinical course than OA without concomitant pathology. For 
examples, such patients more often complained about limitation of active movements, a feeling of rapid fatigue in the 
legs, and lameness compared to persons suffering from only OA. In OA-COPD group patients had more pronounced 
growth of JI, more intense pain according to VAS during active movements than in patients without concomitant COPD. 
In persons with mixed pathology we established statistically reliable increase of the intensity of the inflammatory 
process according to the concentration of C-RP and TNF-α compared to patients without concomitant pathology.

Conclusions. The worsening of the clinical course of OA on the background of COPD is manifested by a probable 
increase in the intensity of the joint syndrome (JI, AIL, pain intensity according to VAS and PI during active movements), 
an increase in inflammation indicators (C-RP, TNF-α) compared to patients with OA alone.

KEY WORDS: osteoarthritis; chronic obstructive pulmonary disease; lungs; pain; tumor necrosis factor α; С- reactive 
protein.
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