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Вступ. Остеоартроз — найпоширеніше захворювання опорно-рухового апарату, що характеризу-
ється хронічним запаленням і залученням до патологічного процесу всіх компонентів суглоба. Ос-
теоартроз призводить до зниження якості життя, інвалідизації населення та підвищення смерт-
ності.  За оцінками експертів на остеоартроз у всьому світі хворіє близько 240 млн осіб, серед них 
приблизно 10% чоловіків та 18% жінок віком старше 60 років. В іншому епідеміологічному дослі-
дженні американськими вченими встановлено, що симптоматичний ОА колінного суглоба відзнача-
ється приблизно у 7% дорослих віком старше 25 років. Поширеність захворювання на остеоартроз 
вища серед жінок, ніж чоловіків, зростає з віком (тенденція наявна до досягнення 70-річного віку). 
Приблизно у 9% чоловіків та у 30% жінок спостерігається ураження щонайменше одного суглоба, у 
11 та 23% — щонайменше двох. Остеоартроз посідає 1-ше місце в структурі кістково-м’язової 
патології, 2-ге — за кількістю звернень до сімейного лікаря, поступаючись лише серцево-судинним 
захворюванням; 3-тє — у структурі інвалідизації. Мета – дослідження та висвітлення  сучасних 
досіджень патогенетических звязків остеоартриту і коморбідних уражень при супутніх захворю-
ваннях з обґрунтуванням  нових підходів до покращення лікування  хворих з даною патологією; оці-
нити вплив лікування хворих на гонартроз з коморбідною патологією з включенням хондропротек-
торів: хондроїтину сульфат, глюкозаміну сульфат, рецептурного кристалічного глюкозаміну су-
льфат, сартанів (вазар / лозартан), статинів (розарт), нестероїдних протизапальних препаратів 
(целекоксиб, ібупрофен, диклофенак калію). Матеріали та методи дослідження.  Здійснено науковий 
пошук у друкованих і електронних виданнях, наукових пошукових базах із застосуванням методів 
аналізу, порівняння й узагальнення інформаційних даних про взаємозв’зок остеоартриту з коморбі-
дною патологією. У проведеному дослідженні на базі ревматологічного центру Комунального під-
приємства «Полтавська обласна клінічна лікарня ім. М.В. Скліфосовського Полтавської обласної 
ради» кафедри сімейної медицини і терапії Полтавського державного медичного університету бра-
ли участь 100 амбулаторних та стаціонарних хворих жінок 81 (81%) та чоловіків 19 (19%) віком 48–
73 років із первинним гонартрозом І–ІІ рентгенологічної стадії по Kellgren і Lawrence  в поєднанні з 
коморбідною патологією. Результати. За результатами 3-місячного спостереження у хворих у віці 
до 50 років відмічалися легкі та помірні прояви метаболічного синдрому та із поліморбідних – хроні-
чні обструктивні захворювання легенів, ураження сечостатевої системи. Найчастіше виявляли 
одне, рідко - два коморбідні та одне-два захворювання, що не мали доведених зв’язків з остеоарт-
розом. У віці від 50-60 років  прогресивно зростали такі коморбідні процеси, як артеріальна гіпер-
тензія, ішемічна хвороба серця, серцева недостатність, ожиріння, цукровий діабет типу 2, хворо-
би системи травлення, а із поліморбідних процесів – хронічне обструктивне захворювання легень, 
ураження сечостатевої системи, шкіри, хвороб верхніх дихальних шляхів у період ремісії, депресивні 
стани. Висновки. Протягом дослідження виявлено значний клінічний ефект від застосування за-
пропонованої нами 3 місячної терапії з включенням рецептурного кристалічного глюкозаміну суль-
фату, целекоксибу - 92 % у хворих основної групи на остеоартрит з коморбідною патологією. Від-
мічений позитивний ефект у відношенні зменшення болю, обмеженні рухливості в суглобах, затру-
дненні в виконанні повсякденної діяльності, виражена позитивна динаміка лабораторних показників, 
покращення якості життя (нормалізація артеріального тиску, зменшення болю в ділянці серця та 
суглобах, зменшення потреби у вживанні нестероїдних протизапальних препаратів та антигіпер-
тензивних засобів). 
Ключові слова: остеоартрит, гонартроз, коморбідність, хондропротектори,  рецептурний кристалічний глюкозаміну сульфат, 
комбінована терапія. 
Дані про зв'язок публікації з плановими науково-дослідними роботами: стаття є фрагментом НДР кафедри сімейної медици-
ни і терапії “Особливості перебігу, прогнозу та лікування коморбідних станів при захворюваннях внутрішніх органів з ураху-
ванням генетичних, вікових і гендерних аспектів ”. № 0118 U 004461 

Вступ 
Остеоартроз (ОА) — найпоширеніше захво-

рювання опорно-рухового апарату, що характе-
ризується хронічним запаленням і залученням 
до патологічного процесу всіх компонентів суг-
лоба [1,2,3]. ОА призводить до зниження якості 
життя, інвалідизації населення та підвищення 
смертності [1,4,5].За оцінками експертів на ОА у 
всьому світі хворіє близько 240 млн осіб, серед 
них приблизно 10% чоловіків та 18% жінок віком 

старше 60 років. В іншому епідеміологічному до-
слідженні американськими вченими встановле-
но, що симптоматичний ОА колінного суглоба 
відзначається приблизно у 7% дорослих віком 
старше 25 років [1,6]. Поширеність ОА вища се-
ред жінок, ніж чоловіків, зростає з віком (тенден-
ція наявна до досягнення 70-річного віку). При-
близно у 9% чоловіків та у 30% жінок спостеріга-
ється ураження щонайменше одного суглоба, у 
11 та 23% — щонайменше двох [1,7,8]. ОА посі-
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дає 1-ше місце в структурі кістково-м’язової па-
тології, 2-ге — за кількістю звернень до сімейно-
го лікаря, поступаючись лише серцево-судинним 
захворюванням; 3-тє — у структурі інвалідизації. 
ОА продовжує залишатися найбільш поширеною 
ревматологічною хворобою з тенденцією до зро-
стання частоти виявлення, що зумовлено збіль-
шенням тривалості життя населення та нако-
пиченням факторів ризику захворювання й асо-
ційованих з ним станів [9,10]. Згідно з даними 
офіційної статистики поширеність ОА в Україні 
становить 2515,7 випадка на 100 тис. населен-
ня, захворюваність — 527,0 випадка на 100 тис. 
населення. Показник первинної інвалідизації до-
рослого населення внаслідок ОА становить 0,6 
на 10 тис. осіб, працездатного населення — 0,7 
на 10 тис. осіб [9,11]. 

До чинників, які зумовлюють формування ОА, 
належать генетичні фактори, вік, стать, вади 
розвитку суглобів, травми, професійна діяль-
ність, ступінь навантаження на суглоби, надмір-
на маса тіла, гормональний дисбаланс. У ре-
зультаті переважання одного з указаних факто-
рів в етіології ОА формуються етіологічно-
патогенетичні та клінічні фенотипи хвороби, від 
яких залежить її подальший прогноз [9,10]. 

Американський коледж ревматологів 
(American College of Rheumatology — ACR) ви-
значає ОА як патологію суглоба в цілому, що 
включає деградацію хрящової тканини, ремоде-
лювання кістки, атрофію м’язів, дисфункцію 
зв’язок, пошкодження менісків, формування ос-
теофітів, синовіальне запалення, що призводить 
до больового синдрому, скутості та набряку суг-
лоба й порушення його функції [9,12]. 

Гонартроз (деформуючий артроз, остеоарт-
роз, остеоартрит, дегенеративний артрит або гі-
пертрофічний артрит) — поліетіологічне дегене-
ративно-дистрофічне захворювання, що харак-
теризується ураженням суглобового хряща, суб-
хондрального і метафізарного шару кістки, а та-
кож синовіальної оболонки, зв’язок, капсули, 
м’язів, що супроводжується формуванням кіст-
ково-хрящових розростань, і що виявляється 
болем і обмеженням рухів у суглобі 
[13,14,15,16]. 

Остеоартрит колінного суглоба (ОА КС) за-
ймає лідируючу позицію за частотою виникнення 
в групі артрозних уражень суглобів. За тяжкістю 
перебігу захворювання знаходиться на 2 місці 
після коксартрозу [13,17,18,19]. Гонартроз відмі-
чають у кожної п’ятої людини на планеті. Схиль-
ність до розвитку цієї недуги особливо мають 
особи віком старше 40 років і, як зазначається 
при цьому, у жінок захворюваність майже в 2 ра-
зи вища, ніж у чоловіків. За статистикою, у світі 
гонартроз відмічають у 7–22% осіб [13,19,20]. 

Більшість авторів визнають, що ОА не слід 
розглядати як дегенеративний процес, а скоріше 
як анормальне ремоделювання суглобових тка-
нин, обумовлене дією прозапальних медіаторів 
[21,22]. Кісткове ремоделювання — процес зі 

складним регулюванням, в основі якого лежить 
взаємодія двох клітинних ліній: остеобластів, що 
забезпечують утворення кістки, і остеокластів, 
що руйнують кісткову тканину [21,23]. Ціла низка 
гормонів, факторів росту та цитокінів бере 
участь у регуляції цього процесу. За даними до-
сліджень останніх років визначено, що в регуля-
ції метаболізму кісткових клітин найбільш важ-
ливу роль відіграє молекулярна тріада: 1) ос-
теопротегерин; 2) рецептор, що активує фактор 
транскрипції NF-κβ; 3) ліганд цього рецептора 
(ОPG/ RANK/RANKL) [21,24]. Виявлено, що при-
скорення метаболічних процесів у субхондраль-
ній кістці (СХК) при ОА [21,25] призводить до не-
повноцінної мінералізації кістки й зниження її 
біомеханічних властивостей [21,26]. Процес ре-
моделювання СХК супроводжується надлишко-
вим синтезом ендотеліального фактора росту та 
призводить до судинної інвазії в глибокі шари 
суглобового хряща. Наслідком цього процесу є 
активація хондроцитів, які синтезують широкий 
спектр медіаторів, цитокінів, простагландинів, 
лейкотрієнів та факторів росту, що призводять 
до деградації суглобового хряща [21,27,28,29]. 
Таким чином, створюються ідеальні умови для 
ремоделювання матриксу суглобового хряща.  

Відмічено, що значний вплив на обмінні про-
цеси в кістковій тканині здійснює ціла низка ме-
таболічних факторів ризику, зокрема ожиріння, 
гіпертензія, дисліпідемія та гіперглікемія – мета-
болічний синдром (МС)  [21,30]. Джерелом бага-
тьох прозапальних цитокінів є адипоцити [21,31], 
які викликають вивільнення матричних анаболі-
чних ферментів і стимулюють синтез компонен-
тів позаклітинного матриксу, таких як протеоглі-
кани та колаген II типу [21,32], а згодом або при-
скорюють деградацію хряща, або індукують кіст-
кову резорбцію [21,33]. Основними цитокінами, 
залученими в патогенез ОА, є фактор некрозу 
пухлин α (ФНП-α), інтерлейкіни (ІЛ) 1β і 6 [16]. 
ФНП-α, ІЛ-1β і RANKL конкурентно підвищують 
Nf-κβ-активність у клітинах-мішенях, що є причи-
ною посилення запалення і/або кісткової дестру-
кції [21,34,35]. ІЛ-1β може підвищувати екскрецію 
кальцію, активувати остеокласти, що призводить 
до зменшення інтенсивності формування кістко-
вої тканини. Гіперглікемія негативно впливає на 
хрящову тканину через процеси, опосередковані 
оксидативним стресом і впливом кінцевих про-
дуктів глікування (AGEs), які викликають дисфу-
нкцію хондроцитів, порушення жорсткості мат-
риці суглобового хряща та деструкцію СХК 
[21,36]. Золотим стандартом серед маркерів кіс-
ткоутворення на даний час визнають досліджен-
ня остеокальцину [21,37], паратиреоїдного гор-
мона, лужної фосфатази, кальцитоніну, вітаміну 
D та його метаболітів [21,38].  

Треба зазначити, що в патогенезі ОА важли-
вими є зміни не тільки в суглобовому хрящі, а й 
у СХК, що відповідає за розвиток субхондраль-
них змін, остеофітозу, а в кінцевому результаті і 
склерозу [21,39,40].2018 
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В останні десятиліття до остеоартрозу (ОА) 
посилився інтерес у контексті поглибленого до-
слідження його патогенних зв’язків з коморбід-
ними захворюваннями як можливого напрямку 
вдосконалення лікувально-профілактичних під-
ходів цього вікового комплексу взаємозалежних 
недуг [41,42,43,44,45]. Академік В.М. Коваленко 
наголошує, що до дослідження спільних для ОА 
та коморбідних захворювань неспецифічних па-
тогенетичних ланок та пошук засобів впливу на 
них є перспективним та економічно доцільним 
шляхом підвищення ефективності комплексного 
лікування такого контингенту хворих [41,46]. У 
численних наукових працях продемонстровано, 
що у хворих на ОА з віком зростає кількість і ви-
раженість коморбідних захворювань з 3–4 у віці 
до 50 років до 7–10 в осіб старше 70–80 років, 
що ускладнює, робить дорожчою та небезпечні-
шою медичну опіку таких пацієнтів, вимагає все 
складнішої стратегії міжфахової взаємодії, іноді 
певного зміщення акцентів лікування в бік більш 
тяжчого коморбідного процесу тощо [41,47, 48, 
49, 50, 51]. 

В аспекті вдосконалення діагностично-
лікувальних підходів серед ряду пропозицій од-
нією з важливих вважають кластеризацію комо-
рбідних хвороб з визначенням найбільш спільної 
чи вагомої патогенетичної ланки кластера, що 
дає змогу зосередитися на пошуку ефективного 
методу впливу на неї [41,47,42]. Досі не існує 
ідеального лікування ОА. Багато труднощів ви-
никає під час терапії його як окремої хвороби, 
так і різних фенотипів, які, незважаючи на деякі 
загальні характеристики, сильно відрізняються 
один від одного [41,52,42, 53]. Однак на практиці 
відмічають абсолютно різні реакції та еволюції 
навіть у осіб, що належать до одного фенотипу, 
що робить класифікацію за фенотипами недо-
статньою. Деякі автори пропонують не лікування 
ОА як таке, а управління індивідуальним набо-
ром цілей для досягнення персоналізованого 
управління ОА, вірячи, що фрагментуючи погляд 
на хворобу, ми зможемо лікувати пацієнтів ціліс-
но та індивідуально. Групування хворих за тера-
певтичними цілями та лікування їх на основі цьо-
го можуть принести прогрес у результатах. Су-
часні науковці пропонують у майбутніх дослі-
дженнях зосередити увагу на конкретних цілях, а 
не на загальному лікуванні ОА, особливо у паці-
єнтів із супутньою чи коморбідною патологією 
[41,47, 43, 54, 55]. 

У хворих на ОА найбільш доцільним є виді-
лення трьох основних кластерів коморбідних 
хвороб: домінуючий і прогностично найбільш за-
грозливий, такий, що обмежує реалізацію засто-
сування нестероїдних протизапальних препара-
тів (НПЗП) — кластер серцево-судинних і судин-
но-мозкових захворювань (артеріальна гіпертен-
зія, різні форми ішемічної хвороби серця, серце-
ва недостатність, судинно-метаболічна енцефа-
лопатія, інсульти); кластер уражень системи 
травлення (різні форми гастро-, дуоденопатій, 

холецисто-панкреато- та ентеро-колонопатій) та 
кластер метаболічних порушень (ожиріння, не-
алкогольна жирова хвороба, цукровий діабет 2-
го типу, тиреоїдопатії тощо). Останній кластер 
нерідко нашаровується та ускладнює прояви і 
лікувальний процес попередніх двох кластерів 
[41,47,56,57]. Спільними неспецифічними пато-
генетичними ланками зазначених коморбідних 
захворювань є: оксидативний стрес, ендоте-
ліальна дисфункція і нітрозитивний стрес, низь-
корівневе системне запалення, імунна дисфунк-
ція [41,42, 58, 55, 56, 57].18 

За останнє десятиліття ще більше дискусій 
виникло щодо доцільності та ефективності за-
стосування основної групи лікарських засобів 
при ОА — хондропротекторів (ХП). Американсь-
ка ревматологічна асоціація (American College of 
Rheumatology — ACR) до теперішнього часу 
вважає використання ХП сумнівним [41,58].У Ре-
комендаціях Європейської Ревматологічної асо-
ціації (European League Against Rheumatism — 
EULAR) пропонується використовувати ХП в 
комплексному лікуванні хворих на ОА кистей 
[41,59,60], у рекомендаціях Європейського това-
риства з клінічних і економічних аспектів остео-
порозу й остеоартрозу (European Society for 
Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis and 
Osteoarthritis — ESCEO) [41,61] — пацієнтів з ОА 
колінних суглобів. Вибір ефективної терапії у 
хворих на остеоартроз (ОА) завжди був склад-
ною проблемою. Оскільки пацієнти із ОА зазви-
чай віком старше 40 років, а отже,  мають  не 
одне коморбідне захворювання, при їх лікуванні 
важливо враховувати вплив препаратів, які за-
стосовують для лікування ОА, на показники пу-
ринового, вуглеводного, ліпідного обмінів та мо-
жливість їх безпечного застосування в осіб із су-
путньою патологією[41,61]. 

Медикаментозне лікування при ОА проводять 
препаратами, які розподіляють на дві групи: мо-
дифікуючі симптоми захворювання — симптома-
тичні препарати швидкої дії та повільної дії 
(symptomatic slow acting drugs for osteoarthritis — 
SYSADOA) та модифікуючі хворобу, патогенети-
чні (62,63,64). До першої групи належать аналь-
гетики та нестероїдні протизапальні препарати 
(НПЗП), здатні зменшувати інтенсивність болю, 
припухлість, скутість і покращувати функцію суг-
лобів. Для лікування пацієнтів з ОА, усунення 
больового синдрому та запалення призначають 
НПЗП. Це одна з найуспішніших груп лікарських 
засобів, яка широко застосовується завдяки 
ефективності. Ця група має одночасно протиза-
пальні, анальгезивні та жарознижувальні влас-
тивості. Серед НПЗП часто застовують дикло-
фенак, мелоксикам, німесулід та ін. 

Мета 
Дослідження та висвітлення  сучасних досі-

джень патогенетических звязків ОА і коморбід-
них уражень при супутніх захворюваннях з об-
ґрунтуванням  нових підходів до покращення лі-
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кування  хворих з даною патологією;оцінити 
вплив лікування хворих на гонартроз  з коморбі-
дною патологією з включенням хондропротекто-
рів: хондроїтину сульфат (ХС), глюкозаміну су-
льфат (ГС), рецептурного кристалічного глюко-
заміну сульфат (рКГС), сартанів (вазар / лозар-
тан), статинів (розарт), нестероїдних протизапа-
льних препаратів (целекоксиб, ібупрофен, дик-
лофенак калію).  

Матеріали та методи дослідження 
Здійснено науковий пошук у друкованих і 

електронних виданнях, наукових пошукових ба-
зах із застосуванням методів аналізу, порівнян-
ня й узагальнення інформаційних даних про 
взаємозв’зок остеоартриту з коморбідною пато-
логією. У проведеному дослідженні на базі рев-
матологічного центру КП « Полтавська обласна 
клінічна лікарня ім. М.В. Скліфосовського Пол-
тавської обласної ради» кафедри сімейної ме-
дицини і терапії Полтавського державного меди-
чного університету брали участь 100 амбулато-
рних та стаціонарних хворих жінок 81 ( 81%) та 
чоловіків 19 ( 19%) віком 48–73 років із первин-
ним гонартрозом  І–ІІ рентгенологічної стадії по 
Kellgren і Lawrence в поєднанні з коморбідною 
патологією. Діагноз первинного гонартрозу було 
встановлено згідно з Наказом МОЗ України № 
676 від 12.10.2006 р. та діагностичними критері-
ями American College of Rheumatology (ACR, 
2019), що включали збір скарг, анамнезу, прове-
дення клініко-лабораторних й інструментальних 
досліджень, визначення антропометричних по-
казників, а саме зросту, маси тіла, визначення 
індексу маси тіла: ІМТ = вага (кг)/зріст (м2), об-
хвату стегон (ОС), обхвату талії (ОТ) та співвід-
ношення OT/OC у 80 хворих, які входили до 2 
підгруп порівну по 40 хворих і складали основну 
групу (ОГ) та контрольна група (КГ), в склад якої 
входили 20 жінок та чоловіків з ОА, які співпада-
ли по демографічним, віковим та клінічним пока-
зникам на початку захворювання з пацієнтами 
ОГ і мали клінічно значимі прояви захворюван-
ня, що відповідали оцінці інтенсивності болю в 
суглобах за 100 мм візуальною аналоговою 
шкалою (ВАШ) ≥30 мм та індексом Лекена ≥5 
балів, які також потребували постійного застосу-
вання НПЗП протягом останніх 6 міс. перед до-
слідженням та мали супутню патологію. Діагнози 
коморбідних захворювань  виставлялися згідно з 
відповідними наказами МОЗ України та підтвер-
джені профільними фахівцями. Загальноприйня-
тими лабораторними методами – проведений 
клінічний аналіз крові,біохімічним  аналізом крові  
визначалися рівні трансаміназ, білірубіну, рев-
матоїдного фактору, Ca, P, Mg, імунофермент-
ним методом - визначення С-реактивного проте-
їну (СРП) за допомогою латексного методу. 

Пацієнти ОГ 1 підгрупи отримували рКГС 2,0 
мл по 2,0 мл внутрішньом’язево 1 раз на добу 
№12, потім  рКГС 1500 мг по 1500 мг перораль-
но через день після їжі, 3 місяці в поєднанні з 

целекоксибом 200 мг по 200 мг перорально 1 
раз на добу після їжі,14 днів з врахуванням су-
путньої патології. 

Пацієнти  ОГ  2 підгрупи отримували препа-
рат (ГС 250 мг, ХС 200 мг, ібупрофен 100 мг) по 
2 капсули перорально 3 рази на добу після їжі, 
20 днів   або препарат ( калію диклофенак 50 мг, 
ГС 500 мг, ХС 400 мг) по 1 таблетці  3 рази на 
добу перорально після їжі, 14 днів, потім (ГС 500 
мг, ХС 400 мг) по 1 таблетці 3 рази на добу пе-
рорально після їжі, 21 день, потім по 1 таблетці 
2 рази на добу перорально після їжі, 3 місяці з 
врахуванням супутньої патології. 

За потреби  з врахуванням супутньої патоло-
гії хворим призначалась терапія з  включенням 
гіпотензивних препаратів сартани (вазар 
/лозартан), антиішемічних (мельдоній), антидіа-
бетичних (метформін), гіполіпідемічних ( стати-
нів – розарт) препаратів. 

Статистичну обробку результатів досліджен-
ня проводили на персональному комп’ютері за 
допомогою стандартних статистичних програм 
«Microsoft Excel» шляхом обчислення середньо-
арифметичної М та похибки середньоарифме-
тичної – m, достовірність відмінностей – Р за t-
критерієм Стьюдента. Різницю показників при рі-
зних термінах дослідження вважали вірогідною 
при Р<0,05. 

Результати дослідження та їх обговорення 
Першим етапом у дослідженні була оцінка 

поширеності та вираженості явищ полі- та комо-
рбідності в пацієнтів на віковому та гендерному 
аспекті. 

Серед обстежених 100 хворих на ОА лише в 
4 (4 %) осіб віком 48-73 роки не виявлено інших 
захворювань. Це були пацієнти, в яких визнача-
льним фактором розвитку ОА було тривале по-
стійне навантаження на суглоби (вантажники – 
4). Домінуючим віковим контингентом - пацієнти 
віком 50-60 років (33 особи – 33 %), після 60 ро-
ків (67 особи –67 %). У гендерному аспекті у віці 
до 50 років дещо переважали чоловіки (8 із 19 
осіб), у віковій групі 51-60 років – зростала кіль-
кість жінок (26 – 26 %), особливо після 60 років 
(55 – 55 %), що загалом відповідає даним літе-
ратури [58, 55]. У пацієнтів віком до 50 років пе-
реважали явища олігоостеоартрозу (зазвичай 
колінних суглобів, незалежно від статі), після 50- 
60 років – поліостеоартрозу. Домінували ура-
ження колінних суглобів – у 100 із 100 пацієнтів у 
поєднанні з ОА кульшових – 17 осіб (17 %), гомі-
лковостопних (22 осіб – 22 %), суглобів кистей 
(27 – 27%). Рентгенологічно у всіх пацієнтів ви-
явлено І-II стадії уражень колінних суглобів за 
класифікацією J.H.Kellgren, J.S.Lawrence. Зрос-
тання охопленості ОА кількості та вираженості 
ураження суглобів, супроводжувалося  погір-
шенням перебігу хвороби, частішими, тривалі-
шими періодами загострення, збільшенням по-
треби в медикаментозній опіці, зниженням пра-
цездатності. У віці до 50 років відмічалися легкі 
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та помірні прояви МС та із поліморбідних – хро-
нічні обструктивні захворювання легенів (ХОЗЛ), 
ураження сечостатевої системи. Найчастіше ви-
являли одне, рідко два коморбідні та одне-два 
захворювання, що не мали доведених зв’язків з 
ОА. У віці від 50-60 років  прогресивно зростали 
такі коморбідні процеси, як АГ, ішемічна хвороба 
серця (ІХС), серцева недостатність, ожиріння, 
цукровий діабет типу 2 (ЦД), хвороби системи 
травлення, а із поліморбідних процесів – ХОЗЛ, 
ураження сечостатевої системи, шкіри, хвороб 
ЛОР-органів у період ремісії, депресивні стани. 
Із зазначеного спектра коморбідних процесів на 
особливу увагу заслуговують як МС, у нашому 
дослідженні виявлено 87 осіб (87 %). МС та ОА 
мають тісні патогенетичні зв’язки [21,30], вклю-
чаючи значне підвищення кардіометаболічних і 
васкулярних ризиків у хворих на ОА як за такого 
коморбідного співіснування, так і за використан-
ня протиревматичних препаратів у лікувальних 
комплексах. У загальному можна відмітити сут-
тєве зростання та високий рівень коморбідності 
у хворих на ОА старших вікових груп. Певної 
уваги заслуговувала поява і зростання гендер-
них відмінностей поширеності та вираженості 
коморбідних і поліморбідних процесів в обсте-
жених не виявлено, хоча в жінок ОА мав важчий 
перебіг. При прогресуванні коморбідності показ-
ник СРП у пацієнтів з ОА старше 60 років суттє-
во зростав (11,4 ± 0,48 до лікування), ніж у паці-
єнтів із ОА до 50-річного віку ( 7,2 ± 0,34 до ліку-
вання  (p<0,01). Меншою мірою відображає за-
пальний процес ШОЕ: при давності ОА до 5 ро-
ків і у віці до 50 років - показник не перевищував 
аналогічного у КГ, а зі зростанням рівня і вира-
женості коморбідності ШОЕ збільшувалося лише 
до помірного. При зростанні проявів коморбідно-
сті спостерігався незначний лейкоцитоз в осіб 
старше 60 років. Нами було важливим вивчення 
зворотності метаболічних процесів упродовж 
тримісячного терміну лікування ОА на фоні за-
пропонованої терапії за стандартними методи-
ками з необхідними доповненнями лікування ко-
морбідних захворювань. За результатами 3 мі-
сячного дослідження динаміка параметрів крові 
з оцінки запального процесу також засвідчила 
торпідну зворотність явищ запалення залежно 
від рівня коморбідності: при низькому рівні комо-
рбідності та  проявів і поширеності ОА (хворі ві-
ком до 50 років) параметри ШОЕ, лейкоцити, 
СРП не перевищували аналогічних у КГ; однак із 
зростанням рівня вираженості коморбідних про-
цесів та проявів ОА на фоні запропонованої те-
рапії показник СРП мав лише тенденцію до по-
кращення – у пацієнтів старше 60 років (після лі-
кування 7,8 ± 0,34, р<0,01), у пацієнтів із ОА до 
50-річного віку (4,8 ± 0,44 після  лікування  
(p<0,01), у половини пацієнтів з ОА віком до 60 
років нормалізувалися параметри ШОЕ і лейко-
цитів (загальний показник ШОЕ - 17,4±1,38 
мм/год до лікування, р<0,05; після лікування 10,2 
±0,18; загальна кількість лейкоцитів знизилась із 

9,2±0,42 до лікування до 7,6±0,64 після лікуван-
ня, р<0,05). Гендерних відмінностей досліджува-
них параметрів запального процесу не відміче-
но. Стан ремісії супутніх захворювань, що скла-
дали поліморбідний фон, дозволяє нам зробити 
припущення про незначний внесок їх у виявленні 
порушення метаболічних процесів. 

Таким чином, у хворих на ОА, який супрово-
джується помірними лабораторними ознаками 
хронічного низькоінтенсивного запалення зі зро-
станням вікового фону коморбідності і полімор-
бідності відмічається помірна тенденція до зво-
ротності на фоні запропонованого лікування з 
включенням рКГС та целекоксибу впродовж 
трьох місяців спостереження.  

В нашому дослідженні виявлені кластери за-
хворювань: 

– кластери серцево-судинних і судинно-
мозкових захворювань (артеріальна гіпертензія, 
різні форми ішемічної хвороби серця, серцева 
недостатність, судинно-метаболічна енцефало-
патія, інсульти) – 87  %;  

– кластер уражень системи травлення (різні 
форми гастро-, дуоденопатій, холецисто-
панкреато- та ентеро-колонопатій) –39 %;     

– кластер метаболічних порушень (ожиріння, 
неалкогольна жирова хвороба, цукровий діабет 
2-го типу, тиреоїдопатії) – 58 % .ь 2019 р 

Усі НПЗП, включно із селективними інгібіто-
рами циклооксигенази – 2 (СІЦOГ-2), мають по-
тенціал шлунково-кишкової та серцево-судинної 
токсичності. Ризик побічних ефектів СІЦOГ-2 
збоку шлунково-кишкового тракту (ШКТ) та сер-
цево- судинної системи наближений до такого 
неселективних НПЗП у комбінації з інгібіторами 
протонної помпи. Вплив целекоксибу на ШКТ 
менший, ніж у напроксену, ібупрофену, дикло-
фенаку. Якщо раніше вважалося, що кардіовас-
кулярна токсичність СІЦOГ-2 вища, то останні 
дослідження вказують, що цей ризик є препара-
тспецифічним (Ungprasert P. et al., 2016; Gunter 
B. et al., 2017). Усі НПЗП значно збільшують час-
тоту артеріальної гіпертензії, набряків і застійної 
серцевої недостатності, а також ризик гострого 
ураження нирок, особливо в перші 30 діб від по-
чатку терапії в осіб із коморбідністю (Curtis E. et 
al., 2019) [65]. 

Отже, пероральні НПЗП призначають лише 
за умов урахування факторів ризику конкретного 
пацієнта (сильна рекомендація). 

Целекоксиб має кращу довготривалу гастроі-
нтестинальну переносимість і не асоціюється з 
підвищеним кардіоваскулярним ризиком порів-
няно з неселективними НПЗП. Попри це, зважа-
ючи на відому небезпеку порівняно з плацебо, 
слабкий зв’язок целекоксибу з поліпшенням 
симптомів ОА та відсутність такого зв’язку для 
інших НПЗП, було б зарано рекомендувати 
НПЗП для тривалого лікування ОА. До того ж 
жоден із НПЗП не поліпшував структуру суглобів 
[65]. 

Докази ефективності препарату Целекоксиб. 
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 Ефективне полегшення болю при остео-
артриті за 24-48 годин [66,67]. 

 Дозування при остеоартриті 200 мг 1 раз 
на добу [67]. 

Переваги профілю безпеки:   
Дослідження PRECISION  - безпеки нижчий 

ризик розвитку подій у верхніх і нижніх відділах 
шлунково-кишкового тракту [68,69].  

Подібний профіль серцево-судинної безпеки 
[70]. 

Дослідження CONDOR  -  продемонстровано 
в 4 рази нижчий ризик клінічно значущих подій з 
боку верхніх і нижніх відділів ШКТ порівняно з 
диклофенаком + омепразолом (p<0,0001) [69]. 

Дослідження GI-REASONS - продемонстро-
вано приблизно в 2 рази нижчий ризик клінічно 
значущих подій у верхніх і нижніх відділах ШКТ 
порівняно з НПЗП (p=0,0003) [68]. 

В останніх дослідженнях продемонстровано, 
що ГС зменшує біль при гонартрозі (Ogata T. et 
al., 2018), а лікування дієтичними домішками із 
ГС, ХС та гідролізованим колагеном значно по-
легшує біль та покращує рухову функцію у паці-
єнтів з ОА колінних та кульшових суглобів 
(Puigdellivol J. et al., 2018) [71]. 

Раціональний вибір ГА та ХС є необхідним 
для максимального збільшення клінічної користі, 
прихильності пацієнта та задоволення від ліку-
вання. ГС та ХС як симптоматичні препарати 
сповільненої дії при ОА із впливом на структуру 
хряща за тривалого використання є біологічними 
молекулами –  субстратами для протеоглікану – 
важливого компонента хрящової матриці. Євро-
пейське товариство клінічних та економічних ас-
пектів остеопорозу, остеоартрозу та скелетно-
м’язових захворювань (ESCEO) рекомендує 
складні молекули із біологічною активністю (такі 
як ГС та ХС) розглядати у майбутньому як «біо-
симіляри», аналогічно ін-струкціям Європейської 
агенції з лікарських засобів (EMA) щодо біологі-
чних препаратів (Bruyere O. et al., 2018) [71]. 

Суглобовий біль є частим наслідком хіміоте-
рапії, променевого та  гормонального лікування 
(при раку молочної залози в жінок у  постмено-
паузі). Відповідно до цього стандартна терапія 
болю при веденні артралгій в онкологічній прак-
тиці  передбачає застосування ацетамі-нофену, 
НПЗП, ГС та ХС, а також омега-3-жирних кислот 
і пробіотиків у комплексі з тепловою та транску-
танною електричною стимуляцією нервів, фізіо-
терапією, масажем. Також доцільним є призна-
чення хворобомоди-фікувальних  протиревма-
тичних засобів та кортикостероїдів у низьких до-
зах [71]. 

Подагра пов’язана з ризиком розвитку тяжко-
го ОА, особливо у жінок. Це свідчить про те, що 
подагричний артрит може відігравати певну роль 
у патогенезі та прогресуванні ОА. Також підви-
щений ризик розвитку ОА з подальшим протезу-
ванням колінних та кульшових суглобів мають 
пацієнти з алкілузуючим спондилітом (АС). 
Встановлено, що при лікуванні осіб із цервікаль-

ним спондильозом за допомогою ГС можна до-
сягти ідеальних результатів, покращити загаль-
ну ефективність терапії (Li Y. et al., 2018) [71]. 

При прогнозуванні ефекту від ХП у пацієнтів з 
ОА І-ІІ стадії за Келгреном –  Лоуренсом можна 
очікувати на повне відновлення осіб віком < 40 
років, часткове –  в чоловіків/жінок >59/54 років, 
стабілізацію стану –  в чоловіків/жінок 40-59/40-
54 років. При ОА ІІ-ІІІ стадії ймовірне досягнення 
стабілізації стану в осіб <40 років, а часткове 
відновлення –  у чоловіків/жінок 40-59/40-54 ро-
ків. Нарешті, при ОА ІІІ-IV стадії часткове відно-
влення можливе лише в пацієнтів <40 років [71]. 

Отже, використання ХП при ОА, подагрі, спо-
ндилоартрозі, АС та паранеопластичному арт-
риті є цілком обґрунтованим [71]. 

Ефективність та безпека лікувальної фізкуль-
тури (ЛФК) у комплексі амбулаторної терапії ОА 
кульшових/колінних суглобів мають велику дока-
зову базу (Lubar D. et al., 2010; Nelson A.E. et al., 
2014). При цьому дефіцит наукових даних поши-
рюється на ефективність ЛФК в умовах клініки 
та/або у пацієнтів із супутніми захворювання-
ми[71]. 

Найпоширеніші супутні захворювання, 
пов’язані з ОА – інсульт, виразкова хвороба та 
метаболічний синдром [72,73]. Пацієнти з тазос-
тегновим/колінним суглобом мали гірші резуль-
тати смертності порівняно з пацієнтами з ОА 
рук. Жодних побічних ефектів НПЗП виявлено 
не було, що свідчить про те, що НПЗЗ можуть 
забезпечити безпечний варіант фармакологічно-
го лікування ОА. Це заспокоює, враховуючи їх 
потенційну токсичність для шлунково-кишкового 
тракту та серцево-судинної системи 
[72,74,75,76]. Кластер із високим навантаженням 
із вищою поширеністю хвороб кровообі-
гу/метаболізму/гіпертонічної хвороби та найви-
щою поширеністю захворювань нирок мав удвічі 
більший ризик смертності при ОА кисті порівня-
но зі смертністю, що спостерігається при ОА 
кульшового/колінного суглобів. Лікування цих 
супутніх захворювань у клінічній практиці часто 
переплітається: діабет викликає нефропатію, 
обидва з яких є факторами ризику серцево-
судинних захворювань [72,77]; гіпертонія часті-
ше зустрічається у діабетиків і підвищує ризик 
серцево-судинних захворювань [72,78]; взаємо-
дія між захворюваннями нирок і серцево-
судинною системою є складною та взаємозале-
жною [72,79].Існує висока поширеність метабо-
лічних захворювань і гіпертензії в кількох клас-
терах і вища поширеність цих захворювань при 
ОА тазостегнового та колінного суглобів порів-
няно з ОА рук. Виживаність вища при ОА кисті 
порівняно з ОА тазостегнового та колінного суг-
лобів у всіх кластерах мультиморбідності, за ви-
нятком кластера з високим тягарем захворюва-
ності. Підвищений ризик смертності спостерігав-
ся для слабких і сильних опіоїдів у всіх ОА та 
контрольних популяціях, хоча шкідливого впливу 
НПЗЗ не спостерігалося [72]. ОА колінного та та-
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зостегнового суглобів пов’язана з підвищеним 
ризиком серцево-судинних захворювань 
[80,81,82,83]. Наші результати підтверджують ці 
висновки та додають все більшої впевненості в 
тому, що діагноз ОА колінного або кульшового 
суглоба пов’язаний із вищим ризиком розвитку 
серцево-судинних захворювань. Зв’язок підви-
щеного ризику цукрового діабету серед осіб з 
ОА колінного та тазостегнового суглобів менш 
підтверджується нашими висновками [80,84]. 
Kendzerska та інші повідомляють про більший 
ризик цукрового діабету при ОА кульшового суг-
лоба, ніж при ОА колінного суглоба [80,84], на 
відміну від нашого дослідження, де тільки ОА 
колінного суглоба асоціювалася з цукровим діа-
бетом. Подібним чином Swain та інші повідоми-
ли про вищий ризик цукрового діабету лише у 
людей з ОА колінного суглоба [80,83] люди з ОА 
колінного суглоба мають менший ризик раку ле-
генів, ніж люди без ОА. Цей висновок може бути 
пов’язаний з тим, що ОА колінного суглоба бі-
льшою мірою, ніж ОА стегна, є результатом по-
передньої травми коліна [80,85], що, ймовірно, 
відображає фізичну активність групи та здоро-
вий спосіб життя. Цей висновок підтверджується 
2 попередніми дослідженнями, які свідчать про 
зниження ризику смертності від раку при ОА ко-
лінного суглоба, діагностованому лікарем та ре-
нтгенографічно [80,86,87]. Проте ми виявили, що 
люди з ОА колінного суглоба мають вищий ризик 
розвитку інших типів раку, таких як рак молочної 
залози та передміхурової залози, але не коло-
ректальний рак, тоді як люди з ОА кульшового 
суглоба мають підвищений ризик розвитку лише 
раку простати. Позитивний зв’язок між раком і 
ОА раніше повідомлявся в інших когортах і гіпо-
тетично може бути пояснений наявністю запа-
лення низького ступеня у людей з ОА [80,83,88]. 
Асоціації, виявлені в нашому дослідженні, є біо-
логічно правдоподібними. Легке запалення, 
ожиріння та знижена фізична активність є части-
ною патогенезу ОА [80,89] і можуть збільшити 
ризик інших супутніх захворювань [80,90,91]. За-
палення низького ступеня пов’язане з низкою 
інших факторів, включаючи симптоми депресії 
(проблеми зі сном, низький рівень енергії та по-
ширений біль), високий ІМТ, резистентність до 
інсуліну, рак, хвороба Альцгеймера та розвиток 
цукрового діабету [80,91,92,93]. Наявність запа-
лення низького ступеня може частково пояснити 
зв’язок між ОА та супутніми захворюваннями 
[80,94]. Втручання у спосіб життя, спрямовані на 
зміну дієтичних звичок, одночасно сприяючи під-
вищенню фізичної активності, потенційно мо-
жуть покращити симптоми ОА, одночасно запо-
бігаючи подальшому розвитку інших захворю-
вань [80,95]. Виявлення втручань, здатних по-
кращити симптоми ОА та знизити ризик розвитку 
ускладнень, є особливо важливим, враховуючи 
той факт, що люди з ОА та іншими супутніми за-
хворюваннями повідомляють про сильніший біль 
і більш обмежену участь у соціальному та до-

машньому житті, ніж особи з ОА та без супутніх 
захворювань [80,96,97]. 

Рекомендації проведеного нашого аналізу 
для клінічної практики:  

– активне виявлення випадків супутніх захво-
рювань у  хворих на ОА та використання безпе-
чних варіантів  лікування  їх коморбідної патоло-
гії з включенням рКГС, целекоксибу є рекомен-
дованим, патогенетично обґрунтованим, безпе-
чним;  

– залучення сімейних лікарів до лікування 
пацієнтів на ОА з мультиморбідністю;  

– на ранніх стадіях, особливо для пацієнтів з 
ОА тазостегнового / колінного суглобів, які на-
лежать до кластерів із вищим тягарем захворю-
ваності для покращення прогнозу - використову-
вати варіанти лікування, що включають опіоїди. 

Висновки 
1. У хворих на ОА зі збільшенням їх віку, зро-

стання явищ системності уражень суглобів, кіль-
кості і вираженості коморбідних захворювань су-
проводжуються помірними лабораторними озна-
ками  низькоінтенсивного запалення. 

2. При зростанні тяжкості перебігу ОА та ви-
раженості вікових коморбідних процесів за стан-
дартних методів трьохмісячного лікування ОА 
відзначається помірна зворотність порушень па-
раметрів, що має певні прямі кореляції з клініч-
ними проявами ОА, коморбідних захворювань і 
показниками низькоінтенсивного системного за-
палення без гендерних відмінностей. 

3. Використання запропонованої нами схеми 
лікування хворих на ОА з коморбідною патологі-
єю з включенням рКГС, целекоксибу є рекомен-
дованою, патогенетично обґрунтованою, безпе-
чною. Протягом дослідження виявлено значний 
клінічний ефект від застосування запропонова-
ної нами 3 місячної терапії - 92 % у хворих осно-
вної групи на ОА з коморбідною патологією. 
Відмічений позитивний ефект у відношенні зме-
ншення болю, обмеженні рухливості в суглобах, 
затрудненні в виконанні повсякденної діяльності, 
виражена позитивна динаміка лабораторних по-
казників, покращення якості життя (нормалізація 
артеріального тиску, зменшення болю в ділянці 
серця та суглобах, зменшення потреби у вжи-
ванні нестероїдних протизапальних препаратів 
та антигіпертензивних засобів). 
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Summary 
OSTEOARTHRITIS OF KNEE JOINTS: THE EFFECT OF CONCOMITANT THERAPY IN COMORBID PATHOLOGY 
Zhdan V.M., Lebid V.G., Ishcheykina Yu.O., Kir'yan O.A. 
Key words: osteoarthritis, gonarthrosis, comorbidity, chondroprotectors, prescription crystalline glucosamine sulfate, combined therapy. 

Introduction. Osteoarthritis is the most common disease of the musculoskeletal system, characterized by 
chronic inflammation and involvement of all components of the joint in the pathological process. 
Osteoarthritis leads to a decrease in the quality of life, disability of the population, and an increase in 
mortality. According to experts, osteoarthritis affects about 240 million people worldwide, including 
approximately 10% of men and 18% of women over the age of 60. In another epidemiological study by 
American scientists, it was found that that symptomatic knee osteoarthritis occurs in approximately 7% of 
adults over the age of 25. The prevalence of osteoarthritis is higher in women than in men and increases 
with age (the trend is present until the age of 70). Approximately 9% of men and 30% of women have at least 
one joint affected, 11 % and 23% have at least two. Osteoarthritis ranks the 1st position in the structure of 
musculoskeletal pathology, the 2nd in the number of visits to a family doctor, giving the pass only to 
cardiovascular diseases, and the 3rd commonest cause of disability. The aim of this study is to analyze and 
emphasize modern findings regarding the pathogenetic links between osteoarthritis and concurrent comorbid 
conditions to provide a rationale for novel approaches to enhance the treatment of patients with this 
pathology. Furthermore, the study aims to evaluate the impact of treatment in patients with gonarthrosis who 
also present comorbid conditions, with a specific focus on the use of chondroprotective agents such as 
chondroitin sulphate and glucosamine sulphate, as well as prescription crystalline glucosamine sulphate. 
Additionally, the study assesses the effects of medications like sartans (e.g., vazar/losartan), statins (e.g., 
rosart), and nonsteroidal anti-inflammatory drugs (e.g., celecoxib, ibuprofen, diclofenac potassium) in this 
context. Materials and methods.  For this study, we conducted a comprehensive scientific search across both 
printed and electronic publications and scientific databases. Our research focused on analyzing, comparing, 
and synthesizing information related to the interplay between osteoarthritis and comorbid pathologies. The 
study was conducted at the Rheumatology Center at M.V. Sklifosovskiy Poltava Regional Clinical Hospital, 
which is affiliated with the Department of Family Medicine and Therapy at the Poltava State Medical 
University. We enrolled a total of 100 participants, comprising both outpatients and inpatients. Among the 
participants, 81% were women, while 19% were men. Their ages ranged from 48 to 73 years, and all of them 
presented with primary gonarthrosis at the I-II X-ray stage according to the Kellgren and Lawrence 
classification in combination with comorbid pathologies. Results. During a 3-month follow-up period, patients 
under the age of 50 years had mild and moderate manifestations of metabolic syndrome and polymorbid 
conditions including chronic obstructive pulmonary diseases, lesions of the genitourinary system. Most often, 
one, rarely two comorbid diseases and one or two diseases that had no proven connection with osteoarthritis 
were detected. At the age of 50-60, such comorbid processes as arterial hypertension, coronary heart 
disease, heart failure, obesity, type 2 diabetes, diseases of the digestive system, and polymorbid processes 
as chronic obstructive pulmonary disease, lesions of the genitourinary system, skin, diseases of the upper 
respiratory tract, depressive states demonstrated an increasing prevalence. Conclusions. This study has 
demonstrated a significant clinical effect from applying 3-month therapy that we developed. The therapy, 
including crystalline glucosamine sulphate and celecoxib, yielded 92% positive response in patients of the 
main group with osteoarthritis and comorbid pathology. It resulted in a significant reduction in pain, improved 
joint mobility, enhanced ability to perform daily activities, and positive shifts in laboratory indicators. This led 
to an improvement in the quality of life, manifested by normalized blood pressure, reduced cardiac and joint 
pain, and diminished reliance on nonsteroidal anti-inflammatory and antihypertensive medications. 

 




