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Остеоартроз – найбільш поширена форма ураження суглобів, 
пов’язана з підвищеним ризиком порушення рухової активності. Частка 
в структурі захворюваності зростає внаслідок старіння та збільшення 
відсотку населення з надмірною вагою і ожирінням. Цей мультифакто-
рний процес, де механічні чинники відіграють провідну роль, характери-
зується змінами в структурі та функції всього суглобу. В статті про-
аналізовано механізми взаємного впливу остеоартрозу та ішемічної 
хвороби серця, висвітлюються дискусійні питання кардіологічних ефе-
ктів нестероїдних протизапальних середників (НПЗС) та використання 
статинів у ревматології. 
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Поширення остеоартрозу та ішемічної хвороби серця. Сучасні 

епідеміологічні дослідження свідчать про значну поширеність остеоарт-
розу серед населення земної кулі. Зокрема, на теренах колишнього 
СРСР він діагностується у 6,4% осіб, загалом по світу – 10-12%, причо-
му частота виникнення корелює з віком [2]. За даними ревматологів Єв-
ропи та США, на частку цього захворювання припадає близько 70% усіх 
ревматичних хвороб. Ризик виникнення остеоартрозу підвищується в 
родинах, де існує спадковість щодо цієї недуги (майже вдвічі), у осіб із 
вродженою патологією опорно-рухового апарату – в 7,7 разів, при над-
мірній вазі тіла – вдвічі [2]. В Україні поширеність захворювання скла-
дає 2,7%: найбільша кількість випадків зареєстрована в регіонах із пере-
вагою сільського населення та на сході країни, де серед робітничих про-
фесій домінує робота в шахтах [5]. 

Під остеоартрозом (в іноземній літературі – остеоартрит) розумі-
ють гетерогенну групу захворювань різної етіології (табл. 1) з подібни-
ми біологічними, морфологічними і клінічними ознаками та наслідком, 
який призводить до повної втрати хряща, пошкодження субхондральної 
кістки, синовіальної оболонки, внутрішньосуглобових зв’язок, суглобо-
вої капсули та периартикулярних м’язів [20]. 

Остеоартроз діагностується на основі характерних клінічних ознак 
(больовий синдром, дефігурація ураженого суглобу, обмеження амплі-
туди рухів, болючість при пальпації, крепітація та розвиток типових де-
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формацій) та відповідних рентгенологічних ознак (звуження суглобової 
щілини, остеофіти, субхондральний склероз) [19]. 

Таблиця 1. Класифікація остеоартрозу (за даними Асоціації ревма-
тологів і травматологів України, 2004 рік) 

Ідіопатичний (первинний) 
А. Локальний 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Б. Генералізований (ура-
ження 3-х і більше суглобів) 

 
- китиці: вузлики Гебердена і Бушара (вузловий), 
ерозивний міжфаланговий артрит (невузловий) 
- стопи: вальгусний великий палець стопи, ри-
гідний великий палець стопи, стиснуті пальці 
стопи (молотоподібні\опахалоподібні) 
- колінні суглоби: ОА медіальної частини тібі-
офеморального суглобу, ОА латеральної части-
ни тібіофеморального суглобу, ОА пателофемо-
рального суглобу 
- кульшові суглоби: ексцентричний, концент-
ричний, дифузний  
- хребет: апофізарні суглоби, міжхребцеві суг-
лоби, спондильоз (гіперостоз, хвороба Форес-
тьє) 
- інші локалізації: суглобова ямка плечової 
кістки, великогомілкова кістка, крижова кістка, 
нижня щелепа тощо 

Вторинний  − Травма: гостра, хронічна (професійна, спор-
тивна) 
− Вроджені чи набуті захворювання: хвороба 
Legg-Calve-Perthes, вроджений вивих кульшово-
го суглобу, зміщений епіфіз, вальгусна чи вару-
сна деформація, синдром гіпермобільності, дис-
плазія кісток 
− Порушення обміну речовин: охроноз, гемох-
роматоз, хвороба Вільсона, хвороба Гавчера 
− Ендокринні захворювання: акромегалія, гі-
перпаратиреоз, цукровий діабет, ожиріння, гіпо-
тиреоз 
− Захворювання відкладання кальцію: пірофос-
фатна артропатія, апатична артропатія 
− Інші захворювання кісток і суглобів: локалі-
зовані (тріщини, безсудинні некрози, інфекції, 
подагра) та генералізовані (хвороба Педжета, 
остеопороз, остеохондроз 
− Невропатична артропатія 
− Ендемічні порушення: хвороба Kashin-Beck, 
хвороба Mseleni 
− Інші стани: кесонна хвороба, відмороження, 
гемоглобінопатія 

Синовіт  З синовітом 
Без синовіту 

Функціональна здатність 
хворого 

ФН 0 – працездатність не обмежена 
ФН І – тимчасово обмежена 
ФН ІІ – працездатність втрачена  
ФН ІІІ – потребує стороннього догляду 

В основі патогенезу недуги лежать порушення молекулярної стру-
ктури гіалінового хряща внаслідок продукування “неповноцінних” ни-
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зькомолекулярних білків матриксу, переважання катаболічних (індуко-
ваних надмірним утворенням інтерлейкіну – 1, фактора некрозу пухлин-
альфа, циклооксигенази – 2 (ЦОГ-2), металопротеїнази) процесів над 
анаболічними тощо [30]. Внаслідок дегенаративних процесів хрящ 
розм’якшується, у ньому утворюються тріщини. Внаслідок нерівномір-
ного механічного навантаження розвиваються субхондральний остео-
склероз, зміна кривизни суглобових поверхонь, остеофіти. Паралельно 
виникає синовіїт [19]. 

Лікування остеоартрозу (табл. 2) спрямоване на механічне розван-
таження уражених суглобів, ліквідацію синовіїту та попередження про-
гресування захворювання [29]. 

 
Таблиця 2. Підходи до лікування хворих на остеоартроз 

Нефармакологічні Освіта, вправи, устілки, ортезні пристосу-
вання, зменшення маси тіла, лазеротерапія, 
бальнеотерапія, регулярний телефонний кон-
такт, вітаміни та мінерали, ультразвук, аку-
пунктура, нутріцевтики, фітотерапія, пуль-
суюче магнітне випромінювання, черезшкір-
на електростимуляція нервових волокон 

Фармакологічні Парацетамол, НПЗС, опіоїдні анальгетики, 
статеві гормони, симптоматичні засоби спо-
вільненої дії (хондроїтин, глікозамін, діаце-
реїн, сполуки сої та авокадо), психотропні 
середники, НПЗС для місцевого застосуван-
ня, капсаїцин зовнішньо 

Внутрішньосуглобові Кортикостероїди, гіалуронова кислота, пері-
одичне промивання суглобів 

Хірургічні Артроскопія, остеотомія, артропластика 
 
На сьогоднішній день на очікувану тривалість життя в Україні 

найбільш значущо впливає рівень смертності населення від захворю-
вань системи кровообігу, які з 2000 року стали найбільш поширеною 
патологією. Кожний третій випадок хвороби, з яким звертаються у ліку-
вально-профілактичні заклади, є серцево-судинним [6].  

Ішемічна хвороба серця (ІХС) займає перше місце в структурі сме-
ртності в Україні, залишаючись найбільш несприятливою за динамікою 
в Європі, та складає 70,2% [6]. Відмічається зростання смертності від 
ІХС з 20-річного віку, спричиняючи найбільші втрати серед чоловічого 
та сільського населення працездатного віку.  

В основі ІХС лежить атеросклероз вінцевих судин, визнаний як 
мультифакторна патологія, яка залежить як від генотипу, так і від різних 
чинників, які обумовлюють розвиток ендотеліальної дисфункції із дис-
балансом речовин, що володіють вазоконстрикторними та вазодиляту-
ючими властивостями, здатністю до атерогенної модифікації ліпопроте-
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їдів, активуванням чинників міграції та проліферації клітин-учасниць 
атерогенезу тощо [1]. 

Спільні чинники ризику (надмірна вага та ожиріння, вік тощо) і 
компоненти патогенезу вимагають вивчення перебігу ІХС та остеоарт-
розу, принципів лікування. 

Нестероїдні протизапальні середники (НПЗС) в ревматології та 
кардіології. З метою тамування больового синдрому та зменшення про-
явів запалення при остеоартрозі широко застосовують НПЗС різних 
груп. Провідним механізмом дії зазначених ліків є блокада активності 
ферменту циклооксигенази (ЦОГ), який відповідає за трансформацію 
арахідонової кислоти в простагландини, простациклін (PgI2) та тромбо-
ксан (ТхА2). Виділяють дві ізоформи згаданого ферменту, які відіграють 
різну роль в регуляції багатьох фізіологічних, адаптаційних та патофізі-
ологічних процесів в організмі людини [4, 22]. Відповідно до загально-
прийнятої концепції пригнічення ЦОГ-2 є провідним механізмом проти-
запальної та знеболювальної активності НПЗС, а пригнічення ЦОГ-1 
призводить до розвитку ускладнень, особливо з боку шлунково-
кишкового тракту [3]. 

Кардіоваскулярні ефекти НПЗС впродовж останніх років спричи-
няють значне зацікавлення з боку науковців. Це, насамперед, пов’язано 
з важливою роллю деяких продуктів метаболізму арахідонової кислоти 
в регуляції судинного гомеостазу. Зокрема, PgI2 володіє антитромботич-
ним, протизапальним ефектами, індукує вазодилятацію, пригнічує виві-
льнення тромбоцитарних мітогенів, пригнічує проліферацію глад-
ком’язових клітин та адгезію лейкоцитів. Натомість ТхА2 сприяє міто-
генезу, є активатором тромбоцитів та стимулює проліферацію міоцитів 
судинної стінки [48, 10]. Таким чином, запальний процес, особливо – 
пов’язаний із дисбалансом між ЦОГ-залежним синтезом тромбоксану та 
простацикліну, може мати суттєве значення в розвитку атеротромбозу. 

Чимало багатоцентрових рандомізованих досліджень щодо впливу 
НПЗС на перебіг ІХС мають суперечливий характер та їх результати по-
требують подальшого детального вивчення та перевірки. Зокрема, до-
слідження VIGOR (Vioxx Gastrointestinal Outcomes Research) продемон-
струвало більш високу частоту розвитку інфаркту міокарду у пацієнтів 
із супутнім ревматоїдним артритом, які отримували селективний інгібі-
тор ЦОГ-2 рофекоксиб (0,5%), ніж у разі застосування неселективного 
напроксену (0,1%) [13]. Такі “клас-специфічні” побічні кардіоваскуляр-
ні ефекти інгібіторів ЦОГ-2 пов’язують із зниженням ЦОГ-2-залежного 
синтезу простацикліну та відсутністю впливу на ЦОГ-1-залежне утво-
рення тромбоксану А2 [37, 39]. Аналогічні висновки були зроблені й 
щодо целекоксибу, який підвищував ризик тромбоутворення у хворих 
на системний червоний вовчак, із антифосфоліпідним синдромом та на 
основі окремих експериментальних даних [16, 18, 27, 49].  

Водночас, більшість науковців, ґрунтуючись на ряді досліджень, 
схиляються до думки, що концентрація PgI2 в крові є недостатньою для 
активної інгібіції агрегації тромбоцитів [10]. Існують і інші численні 
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чинники васкулярного ендотелію, які пригнічують адгезію та агрегацію 
тромбоцитів [36]. Тому, навіть вираженого пригнічення утворення про-
стацикліну недостатньо для посиленого тромбоутворення. 

Водночас, мета-аналіз використання інгібіторів ЦОГ-2 (рофекок-
сиб, целекоксиб у рекомендованих дозах) при ревматоїдному артриті і 
остеопорозу свідчать про відсутність впливу зазначених середників на 
ризик тромбозів [23, 33, 43, 50, 54]. 

Дискутабельним є питання впливу НПЗС на летальність від серце-
во-судинних недуг. Одні дослідження свідчать про зниження кардіовас-
кулярних ускладнень у пацієнтів, які перенесли гострий інфаркт міока-
рда, після приймання будь-яких НПЗС (з чи без низьких доз ацетилсалі-
цилової кислоти) [28, 32]. Інші стверджують про відсутність впливу зга-
даних ліків на розвиток ускладнень ІХС [24, 42]. Використання мелок-
сикаму, целекоксибу та рофекоксибу (у звичайній дозі) не збільшує ри-
зику серцево-судинних катастроф у порівнянні зі стандартними НПЗС, 
проте високі дози рофекоксибу асоціювались із помірним наростанням 
зазначених ускладнень [34]. 

Важливою є проблема взаємного потенціювання протизапальних 
ліків щодо негативних побічних ефектів на органи шлунково-кишкового 
тракту та конкуренції окремих НПЗС із ацетилсаліциловою кислотою за 
зв’язування з активним центром ЦОГ-1, що в кінцевому результаті різко 
зменшує антиагрегантний ефект аспірину. Ряд досліджень – TARGET 
(Therapeutic Arthritis Research and Gastrointestinal Event Trial) тощо – по-
казали вищу частоту дестабілізації ІХС при сумісному використанні 
ацетилсаліцилової кислоти з ібупрофеном, індометацином [46]. Безпеч-
ними в цьому плані є кетопрофен, диклофенак, целекоксиб та рофекок-
сиб [25, 51, 41]. 

Таким чином, питання використання НПЗС у випадку поєднання 
остеоартрозу та ІХС залишається відкритим і потребує подальшого ви-
вчення. Особливо актуальним це є, враховуючи запальну концепцію 
атеросклерозу. Встановлено, що в атеросклеротичній бляшці відміча-
ється надекспресія ЦОГ-2 [11, 12, 14, 17]. Дані експериментальних на 
біологічній моделі та клінічних досліджень свідчать, що призначення 
окремих НПЗС (індометацин, рофекоксиб, целекоксиб) покращує функ-
цію мікарду, сприяє ендотелій-залежній вазодилятації, зменшує концен-
трацію С-реактивного протеїну (важливого предиктора дестабілізації 
атеросклеротичної бляшки) та модифікованих ЛПНГ [8, 15]. 

Статини: використання в ревматології. Дані доказової медици-
ни знайшли своє відображення в сучасних рекомендаціях щодо первин-
ної та вторинної профілактики ІХС, де провідне місце належить стати-
нам. Зниження числа летальних та нелетальних кардіоваскулярних по-
дій пов’язують не стільки з гіполіпідемічним впливом статинів, а з їх 
плейотропними ефектами. 

Важливим у механізмі дії препаратів цієї групи є протизапальна 
активність (через вплив на моноцити/макрофаги, Т-лімфоцити, ендоте-
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ліальні клітини), антипроліферативні ефекти щодо гладком’язових клі-
тин, пригнічення тромбоутворення [7].  

Враховуючи спільні компоненти у становленні атеросклерозу та 
остеоартрозу, можна припустити подвійну ефективність використання 
статинів у хворих на ІХС із супутнім остеоартрозом. Відомо, що зазна-
чені ліки пригнічують експресію ряду молекул адгезії – CD11b, CD18; 
лейкоцитарного функціонального антигену-1, ICAM-1, Е-селектину [21, 
23, 38, 52, 53]. Наступним етапом є пригнічення утворення хемоатрак-
танів, зокрема – моноцитарного хемотактичного білка-1 [31, 44]. Крім 
того, статини інгібують утворення ряду прозапальних цитокінів: факто-
ру некрозу пухлин-альфа, інтерлейкінів -1, -6 та -8 [26, 40, 45]. Під 
впливом ліків зменшується концентрація інтерлейкіну-6 в синовіальній 
рідині, її кількість та рівні С-реактивного протеїну в крові [35]. 

Отже, статини можуть бути ефективними не тільки в кардіології, 
але і при ревматологічних недугах. 

Висновки та перспективи. Спільність окремих патогенетичних 
механізмів атеросклерозу та остеоартрозу не викликає сумніву. Факт 
взаємного впливу та потенціювання згаданих захворювань потребує по-
дальшого вивчення, як і перспектива використання НПЗС, статинів та 
інших ліків у разі лікування поєднаної патології. 
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Osteoarthritis is the most prevalent form of arthritis, with an associated 
risk of mobility disability (defined as needing help walking or climbing stairs) 
for those with affected knees being greater than that due to any other medical 
condition in people aged 65. The societal burden (both in terms of personal 

suffering and use of health resources) is expected to increase with the 
increasing prevalence of obesity and the ageing of the community. 
Osteoarthritis is a multifactorial process in which mechanical factors have a 
central role and is characterised by changes in structure and function of the 
whole joint. The problems of biinfluence of CAD and osteoarthritis, effects of 
NSAIDs on heart and statins on joints were discussed. 
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