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В останні роки численні дослідження свідчать про зв я̓зок 
між остеоартритом (ОА) та серцево-судинними захво-
рюваннями (ССЗ). Коморбідність одного з цих захворювань 
прямо та суттєво пов'язана з підвищеним ризиком розвит
ку іншого. Мета. Провести критичний аналіз результатів 
досліджень стосовно взаємозв я̓зку між ССЗ та ОА, а та-
кож оцінити можливості їхньої спільної профілактики та 
лікування. Методи. Проаналізовано публікації з пошукової 
системи Google, баз даних PubMed, Scopus, Web of Science 
та інших релевантних джерел науково-медичної інформа-
ції. Результати. Основним патогенетичним поясненням 
взаємозв'язку між ССЗ та ОА є наявність системного 
повільно прогресуючого запалення, яке набуває особливо-
го значення у пацієнтів старших вікових груп. Схожість 
складу прозапальних цитокінів у розвитку як ССЗ, так і ОА, 
посилює патологічні зміни у структурі коморбідності. 
ССЗ та ОА мають загальні патологічні механізми, такі як 
окислювальний та метаболічний стрес, молекулярні фак-
тори ендотеліальної дисфункції, гіперліпідемія, а також 
системне та локальне судинне ремоделювання. При цьому 
встановлено, що ОА розвивається на тлі факторів ризику 
ССЗ та прогресує разом із їх накопиченням. При призначен-
ні нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) слід 
виявляти особливу обережність. Призначення системних 
форм НПЗП не рекомендується пацієнтам з високим і дуже 
високим кардіоваскулярним ризиком. Висновки. У пацієн
тів з обома станами ризик одного з них безпосередньо 
пов я̓заний зі збільшенням ризику іншого. Подальше вивчен-
ня ролі супутніх захворювань у патогенезі ОА розширить 
розуміння інтеграції факторів серцево-судинного ризику. 
Ці факти надають перспективи для подальшого вивчення 
ролі супутніх захворювань у патогенезі ОА, розширення ро-
зуміння інтеграції факторів серцево-судинного ризику та 
успішної кардіоваскулярної профілактики та лікування ОА.

In recent years, numerous studies have shown a link bet
ween osteoarthritis (OA) and cardiovascular disease (CVD). 
Comorbidity of one of these diseases is directly and signifi-
cantly associated with an increased risk of developing another. 
Objective. Carrying out a critical analysis of the results of stud-
ies related to the relationship between CVD and OA, as well 
as an assessment of the possibilities of their joint prevention 
and treatment. Methods. Publications from the Google search 
system, electronic databases PubMed, Scopus, Web of Science 
and other relevant sources of scientific and medical information 
were analyzed. The results. The main pathogenetic explanation 
of the relationship between CVD and OA is the presence of sys-
temic, slowly progressing inflammation, which becomes espe-
cially important in patients of older age groups. The similarity 
of the composition of pro-inflammatory cytokines in the deve
lopment of both CVD and OA enhances pathological changes in 
the structure of comorbidity. CVD and OA share common patho-
logical mechanisms, such as oxidative and metabolic stress, 
molecular factors of endothelial dysfunction, hyperlipidemia, 
and systemic and local vascular remodeling. At the same time, 
it was established that OA develops against the background 
of  CVD risk factors and progresses along with their accumu-
lation. Special care should be taken when prescribing non-ste-
roidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs). The appointment 
of systemic forms of NSAIDs is not recommended for patients 
with high and very high cardiovascular risk. Conclusions. In 
patients with both conditions, the risk of one is directly related 
to an increased risk of the other. Further study of the role of co-
morbidities in the pathogenesis of OA will expand the under-
standing of the integration of cardiovascular risk factors. These 
facts provide prospects for further studying the role of comor-
bidities in the pathogenesis of OA, expanding the understanding 
of the integration of cardiovascular risk factors and success-
ful cardiovascular prevention and treatment of OA. Кeywords. 
Osteoarthritis, cardiovascular diseases, comorbidity.
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Вступ
Відкриття універсальних механізмів та ролі 

кардіометаболічних чинників у патогенезі різ-
них захворювань привело до формування пара-
дигми спільної профілактики. Вона спрямована 
на запобігання серцево-судинних захворювань 
(ССЗ) та пов я̓заних із ними коморбідних станів, 
які часто мають спільні патогенетичні механіз-
ми. Найбільш значущі відкриття зроблені в галузі 
вивчення дегенеративно-запальних захворювань 
суглобів, включаючи остеоартрит (ОА).

Термін «серцево-судинні захворювання» 
об є̓днує широкий спектр нозологій із різними 
причинами виникнення, які супроводжуються 
ураженням серця, судин, головного мозку й інших 
органів. Ці захворювання є головною причиною 
смерті та стійкої інвалідності у всьому світі  [1]. 
Головним механізмом, який лежить в основі роз-
витку ССЗ, є атеросклероз. Дослідження показують, 
що атеросклероз у 75 % випадків відповідає за 
розвиток ішемічних захворювань, хронічної сер-
цевої недостатності (ХСН) та гострих серцево- 
судинних випадків, включаючи раптову коронар-
ну смерть [2]. Крім того, виділяють інфекційні 
(бактеріальні, вірусні, грибкові) ураження органів 
серцево-судинної системи, захворювання авто-
імунного походження, онкологічні процеси. Най-
більш поширеним ССЗ є артеріальна гіпертензія 
(АГ) [1].

Утилітарний підхід і підвищений інтерес до 
питань серцево-судинної коморбідності в разі ОА 
обумовлені кількома чинниками [3]. По-перше, 
значне економічне навантаження, яке зазначені 
захворювання мають на світову економіку. По-
друге, на сьогодні відсутні ефективні консерва-
тивні методи лікування ОА. По-третє, поява все 
більшої кількості публікацій про роль кардіовас-
кулярних факторів у розвитку та прогресуванні 
ОА підвищує значущість цієї коморбідності. На-
решті, залишається невирішеним питання про те-
рапевтичну ефективність існуючих методик кар-
діоваскулярної профілактики та терапії щодо ОА.

У останні роки численні дослідження пролили 
світло на зв я̓зок між ОА та різними факторами 
ризику, такими як ожиріння, АГ, судинне ремо-
делювання, порушення ліпідного обміну та гор-
мональні дисбаланси. Проте залишаються неви-
значеними причинно-наслідкові взаємовідносини 
між чинниками ризику для ССЗ та ОА [4, 5].

Іншими словами, виникає питання про те, чи 
можуть окремі фактори ризику ССЗ, такі як АГ 
і  дисліпідемія, бути причиною розвитку деге-

неративних захворювань суглобів. Відповідь на 
нього може допомогти нам краще зрозуміти пато-
генез ОА та розробити ефективні методики ліку-
вання, засновані на принципах кардіоваскулярної 
профілактики.

Мета: провести критичний аналіз результа-
тів досліджень, які стосуються взаємозв я̓зку між 
серцево-судинними захворюваннями й остеоарт
ритом, а також оцінити можливості їхніх спіль-
них профілактики та лікування.

Матеріал і методи
Проаналізовано публікації з пошукової сис-

теми Google, наукометричних електронних баз 
даних PubMed, Scopus, Web of Science та інших 
релевантних джерел науково-медичної інформа-
ції. Відібрано статті за останні 8 років (з 2017 по 
2024  рік) за ключовими словами: остеоартрит, 
серцево-судинні захворювання, коморбідність.

Результати та їх обговорення
Патогенетичні особливості серцево-судинної 

патології у пацієнтів із остеоартритом
Наразі залишається невизначеність щодо ха-

рактеру взаємозв я̓зків між ОА та ССЗ. Проте 
відомо, що симптоми ОА можуть бути пов я̓зані 
з несприятливим перебігом ССЗ. Біль у великих 
суглобах значно обмежує рухливість пацієнтів 
з ОА, а підтримання фізичної активності є ключо-
вим аспектом лікування пацієнтів із ССЗ. У хво-
рих, які страждають одночасно від ССЗ та ОА, 
коморбідність одного з цих захворювань прямо 
та суттєво пов я̓зана з підвищеним ризиком роз-
витку іншого [6]. Але недостатньо вивчено зв я̓зок 
між ОА та смертністю від ССЗ.

Механізми, які лежать в основі взаємозв я̓зку 
між ОА та ССЗ, досі недостатньо визначені. Ця 
ситуація частково пояснюється складністю  
організації та проведення досліджень з участю 
пацієнтів, які мають різні фенотипи ОА, фактори 
ризику й лікуються різними методиками. Наприк
лад, препарати, які здебільшого використовують 
для лікування ОА, а саме нестероїдні протиза-
пальні препарати (НПЗП), спричинюють підви-
щений ризик розвитку ССЗ [5]. Крім того, зниже-
ний рівень фізичної активності в пацієнтів з ОА 
може стати додатковим негативним чинником 
для тих, хто страждає від ССЗ.

За останні 30 років істотно змінилося уявлен-
ня про ОА та його вплив на організм. Сьогод-
ні його розглядають не лише як захворювання, 
яке вражає хрящ великих суглобів (як це було 
в  90- ті  роки), або як хворобу, що впливає на  
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суглоб як єдине ціле (як це було на початку XXI 
століття), але також як патологію, пов я̓зану зі 
системним запаленням низької інтенсивності. 
Слід зазначити, що таке запалення також ха-
рактерне для ССЗ і цукрового діабету (ЦД). На-
приклад, рівень глюкози в крові в разі ЦД може 
призвести до ушкодження суглобів, руйнування 
хрящів і розвитку атеросклерозу [7].

Тому під час планування та проведення ліку-
вальних заходів у пацієнтів, які страждають на 
ОА та ССЗ, важливо враховувати наявність сис-
темного запалення. Сьогодні об є̓днання інформа-
ції щодо ОА та показники смертності викликають 
певні складнощі, оскільки на цей взаємозв я̓зок 
впливають безліч медіаторів і різних чинників, 
включаючи системне запалення. Поки що недо-
статньо інформації, щоб стверджувати про пря-
мий зв я̓зок між ОА та загальною смертністю. 
Проте, спостерігається взаємозв я̓зок між ОА 
та деякими суглобами (такими як стегно, колі-
но та кисть), та збільшенням смертності від усіх 
причин [3].

Під час обговорення питання про взаємозв я̓зок 
між ОА та смертністю ми спираємося на резуль-
тати досліджень, проведених у різних країнах із 
різними рівнями життя й організацією охорони 
здоров я̓. Це означає, що ці дані не можна повніс-
тю переносити на нашу популяцію, проте вони 
є важливим джерелом інформації. Наприклад, 
R. Birtwhistle зі співавт. указують, що ОА є най-
більш поширеною формою артриту, яка вражає 
1 з 8 (13 %) канадців і є основною причиною болю 
й інвалідності в суспільстві [8]. Цю хворобу діаг
ностують в будь-якому віці, але найчастіше — 
у  жінок похилого віку. Із урахуванням старіння 
населення та збільшення ожиріння очікується, 
що поширеність ОА продовжить зростати і до 
2040  року захворіє кожна четверта людина. По-
ширеність ОА в Канаді істотно впливає на якість 
життя і витрати системи охорони здоров я̓. Дове-
дено, що якість життя у людей з ОА знижується на 
10–25 % порівняно зі загальним населенням [9].

Спробу вивчення взаємозв я̓зку між супутні-
ми захворюваннями та структурним прогресу-
ванням ОА було здійснено C. Roubille зі співавт., 
під час вивчення лікування пацієнтів із симпто-
матичним ОА колінного та/або кульшового суг
лобів без ожиріння [10]. За результатами цього 
дослідження, через 5 років ССЗ були достовірно 
пов я̓зані з рентгенологічним прогресуванням як 
за ОА колінного, так і кульшового суглобів. Це 
повідомлення вказує на необхідність комплексно-
го лікування ССЗ у хворих із ОА та підкреслює 

специфічний вплив серцево-судинної патології на 
структурне прогресування ОА у людей без ожи-
ріння [10].

Надмірна маса тіла й ожиріння стали важливи-
ми проблемами сучасного суспільства й охорони 
здоров я̓, вони асоціюються з інвалідністю, ЦД, 
АГ, серцево-судинними випадками та ОА  [11]. 
Прогнозується, що до 2030 року надмірною ма-
сою тіла страждатимуть до 38 % населення світу, 
а ожирінням — 20 % [12].

Метаболічний синдром (МС), що включає по-
рушення вуглеводного та ліпідного обміну, АГ та 
ожиріння, призводить до механічного наванта-
ження суглобів й активації прозапальних сполук, 
які виробляються жировою тканиною. Це сприяє 
розвитку ОА та формуванню його метаболічного 
фенотипу. Адипоцити жирової тканини чинять 
як системний, так і локальний вплив на ткани-
ни суглобів. Наприклад, лептин, адипонектин  
і ліпокалін-2, вироблені жировою клітковиною, 
активують внутрішньоклітинні сигнальні шляхи, 
призводячи до зміни диференціювання та фено-
типу хондроцитів і синовіоцитів [14].

Результати загальнонаціонального дослі-
дження у Південній Кореї, у якому брало участь 
8  491  осіб, підтвердили високий ризик розвит
ку ОА у  пацієнтів із МС, що становить 1,664 
(p  <  0,001) [15]. Розглядаючи МС як чинник ри-
зику розвитку ОА, слід ураховувати його ба-
гатокомпонентність і багатоваріантність. Інтерес 
представляють результати Фремінгемського 
дослідження [16], що показали різну асоціацію 
компонентів метаболічного синдрому зі симпто-
матичним і рентгенологічним ОА. Після корекції 
результатів дослідження на індекс маси тіла або 
вагу пацієнтів виявлено сильну кореляцію АГ із 
вираженістю симптоматичних і рентгенологіч-
них проявів ОА.

Основним патогенетичним поясненням 
взаємозв я̓зку між ССЗ та ОА є наявність систем-
ного, повільно прогресуючого запалення, яке на-
буває особливого значення у хворих старших ві-
кових груп [17]. Схожість складу прозапальних 
цитокінів у розвитку як ССЗ, так і ОА посилює 
патологічні зміни в структурі коморбідності ста-
ріючих пацієнтів.

Больовий синдром відіграє важливу роль 
у зв я̓зку між ОА та ССЗ. Його наявність не лише 
збільшує ризик смертності в пацієнтів з ОА та 
ССЗ, а й сприяє дестабілізації їхнього стану [18]. 
Біль запускає симпато-адреналові реакції, які 
лежать в основі дестабілізації коморбідної пато-
логії. Вони можуть посилювати ендотеліальне 
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ушкодження, підвищувати артеріальний тиск 
і призводити до епізодів ішемії.

У контексті зв я̓зку між ОА та ССЗ, важливого 
значення набуває розвиток і прогресування сар-
копенії. Цей аспект коморбідності розглядається 
з кількох ракурсів: як незалежний чинник ризи-
ку смерті в осіб віком від 65 років, та як той, що 
сприяє прогресуванню ССЗ (включаючи хроніч-
ну серцеву недостатність), і як фактор, який зни-
жує реабілітаційний потенціал, значно усклад-
нює відновлення пацієнтів похилого віку зі ССЗ 
та ОА. [19]. Особливу увагу слід приділити сарко-
пенічному ожирінню, коли високий рівень жиро-
вої маси поєднується з відносно низьким рівнем 
м я̓зової. Останні огляди свідчать про значний 
вплив саркопенічного ожиріння на прогресуван-
ня втрати рухливості й автономності в пацієнтів 
з ОА [20].

Хворі, які страждають на ОА у поєднанні  
з іншими захворюваннями, часто швидше втра-
чають не лише больову толерантність, а й мо-
більність, обумовлену зниженням рівня фізичної  
активності. Наприклад, низька швидкість ходьби, 
через ОА, значно впливає на ризик розвитку ССЗ, 
навіть після корекції на відомі фактори ризи-
ку [21]. Більш того, ОА посилює фізичні обмежен-
ня, пов я̓зані з проявами ССЗ [22], а у пацієнтів 
із різним ступенем тяжкості ССЗ прогресуючий 
ОА супроводжується поступовим погіршенням 
фізичного функціонування [23].

Таким чином, подібність чинників ризику між 
ОА та ССЗ відіграє ключову роль у високій поши-
реності цієї поліморбідності. Комбінація ССЗ та 
ОА має серйозні клінічні наслідки як щодо про-
гресування захворювання в пацієнтів похилого 
віку, так і в плані більш швидкого та серйозного 
порушення фізичної функціональності, що може 
призвести до втрати мобільності, зростання за-
лежності та погіршення автономності. Це наго-
лошує на необхідності більш ретельного підбору 
терапевтичних стратегій, запобігання небажаним 
побічним ефектам лікарських препаратів, а також 
не лише забезпечення адекватного знеболювання 
у пацієнтів, а й збільшення рівня фізичної актив-
ності та функціональності.

Активація брадикініну, фактора росту ендоте-
лію судин (VEGF) та матриксних металопротеїназ 
(ММП), сприяє зміні фенотипу хондроцитів, що 
призводить до гіпертрофічного диференціювання 
та розширення ендотеліальних клітин у  базаль-
ній зоні хряща суглоба. Це, зрештою, спричинює 
порушення біохімічних процесів у міжклітинно-
му матриксі та розвиток ОА [24]. Наведені дані 

свідчать про пряму дію АГ на тканини суглобів, 
стимулюючи ішемію та оксидативний стрес, що, 
у свою чергу, запускає процеси ангіопроліфера-
ції для адаптації до гіпоксичних умов. Тканинна  
гіпоксія, у відповідь на це, провокує ангіогенез 
під впливом VEGF, який призводить до патоло-
гічного диференціювання хондроцитів та експре-
сії тканинних колагеназ, що, зрештою, посилює 
руйнування міжклітинної матриці в тканинах 
суглобів.

Загальні механізми розвитку ССЗ та ОА вклю-
чають не лише ендотеліальну дисфункцію та 
судинне ремоделювання, а й порушення ліпід-
ного обміну. Важливу роль у розумінні впливу 
гіперліпідемії на патогенез ОА відіграє Роттер-
дамське дослідження, яке показало, що гіперхо-
лестеринемія є незалежним чинником ризику ОА 
[25]. Ендотеліальна дисфункція та гіперліпідемія 
поєднуються в патогенетичний каскад судинно-
го ремоделювання через лектиноподібний окис-
ний рецептор-1 (LOX-1), який активно зв я̓зується 
з ліпопротеїнами низької щільності (ЛПНЩ), ви-
кликаючи активацію продукції оксиду азоту, по-
товщення інтими артерій та депонування ліпідів 
[26]. Зв я̓зування LOX-1 та ЛНП спричинює акти-
вацію NF-kB та продукції активних форм кисню 
в хондроцитах [27]. На тваринній моделі пост-
травматичного ОА було переконливо доведено, 
що експресія LOX-1 сприяє деградації хрящової 
тканини й утворенню остеофітів [28].

Ліпіди безпосередньо впливають на тканини 
суглобів, оскільки холестерин може накопичу-
ватися в суглобовому хрящі, викликаючи дис-
функцію мітохондрій та гіпертрофію хондроци-
тів через вироблення активних форм кисню [29]. 
В експериментальних дослідженнях встановле-
но, що метаболізм холестерину у хондроцитах 
контролюється гідролазами, а їхня підвищена 
активність сприяє розвитку ОА. За умов експе-
риментальної гіперліпідемії в тканинах суглобів 
спостерігаються процеси апоптозу, ангіопроліфе-
рації та патологічної осифікації [30].

Підвищений рівень холестерину в ЛПНЩ, які 
відіграють ключову роль у розвитку атеросклеро-
зу, стимулює запалення синовіальної оболонки, 
активізуючи синовіальні макрофаги і фіброблас-
ти. Це призводить до виділення факторів росту, 
ММП та прозапальних цитокінів [31]. Запалення, 
спричинене введенням окислених ЛПНЩ у  суг
лобову порожнину, провокує руйнування сугло-
бового хряща [32]. Таким чином, порушення лі-
підного обміну є важливим чинником розвитку 
ОА, оскільки накопичення ліпідів у суглобовому  
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хрящі викликає клітинний стрес й активує про-
цеси деградації в тканинах суглобів.

Ураховуючи важливість АГ та гіперліпідемії 
у  розвитку ОА, перед дослідниками постає пи-
тання про те, як поєднання факторів ризику ССЗ 
впливає на стан суглобів. Його значимість під-
тверджується результатами наукових досліджень, 
які демонструють високу поширеність коморбід-
них зв я̓зків у суспільстві. Наприклад, національ-
не дослідження BEACH (Bettering the Evaluation 
and Care of Health), проведене в Австралії за учас-
тю 8 707 осіб, виявило, що найчастішою комбіна-
цією коморбідності є поєднання АГ, гіперліпіде-
мії й ОА [33].

Остеоартрит і артеріальна гіпертензія
Дослідження показують, що поєднання ОА та 

АГ поширене в різних країнах в діапазоні від 30 
до 80 % випадків [34]. Це широке поширення обу-
мовлене схожою патогенетичною основою та фак-
торами ризику обох захворювань. Ризик розвитку 
АГ за ОА пов я̓заний із надмірною масою тіла  /
ожирінням, недостатньою фізичною активністю 
та нераціональним харчуванням [35]. Фахівці ви-
діляють гіподинамію як основний механізм роз-
витку АГ за ОА, спричинений порушенням рух-
ливості великих суглобів (кульшових, колінних). 
Гіподинамія призводить до порушень ліпідного 
обміну, зниження толерантності міокарда до фі-
зичного навантаження, зменшення еластичності 
судин, що зрештою спричинює підвищення арте-
ріального тиску [36].

Хронічне запалення за ОА впливає не лише 
на ушкодження перихондральних тканин, але та-
кож на ендотелій судин, що може призвести до 
ендотеліальної дисфункції, яка є однією зі знач
них причин розвитку АГ. Мезодермальне похо-
дження субхондральних ділянок кістки, обо-
лонок, зв я̓зок, капсул і періартикулярних м я̓зів 
зумовлює опосередковане травмування ендоте-
лію. Описана коморбідна асоціація має зворотну 
характеристику взаємозв я̓зку. Тривалий перебіг 
АГ може негативно впливати на фізичний і хіміч-
ний гомеостаз суглобів, який провокує порушен-
ня перфузії субхондральної кістки й ішемії, що, 
у свою чергу, впливає на ангіогенно-остеогенний 
зв я̓зок і цілісність функціональної одиниці кіст-
ки та хряща.

Деякі доклінічні експериментальні публіка-
ції описують позитивний вплив β-блокаторів 
і блокаторів кальцієвих каналів на перебіг 
ОА  [37]. Також є відомості, що свідчать про 
зв я̓зок метаболічного синдрому та АГ із розвит
ком ОА колінних суглобів [38], що підтверджує  

перспективність вивчення впливу препаратів, які 
використовуються під час лікування цих нозоло-
гій, на перебіг ОА.

ОА й ішемічна хвороба серця (ІХС)
Регулярне вживання нестероїдних протиза-

пальних препаратів пов я̓зане з ризиком розвитку 
гострих ішемічних серцево-судинних усклад-
нень. Порушення балансу простацикліну та тром-
боксану А2 може призвести до посилення адгезії 
й агрегації тромбоцитів, а також до підвищеного 
тромбоутворення. Згідно з метааналізом M. Bally 
зі співавт. [39], регулярне вживання НПЗП збіль-
шує ризик розвитку гострих ішемічних серце-
во-судинних ускладнень. Співвідношення скла-
ло 1,24 (95 % довірчий інтервал 0,91–1,82) для 
целекоксибу; 1,48 (1,00–2,26) — ібупрофен; 1,50 
(1,06–2,04) — диклофенак; 1,53 (1,07–2,33) — нап
роксен та 1,58 (1,07–2,17) — рофекоксиб. Ризик 
зростає зі збільшенням дозування препаратів [40]. 
Цей ефект, на думку фахівців, через дисбаланс 
простагландинів і подальше погіршення елас-
тичності судин. Відповідно до наявних даних, 
найбільш виражену атеротромботичну дію має 
диклофенак [40].

Хронічне запалення в суглобах викликає при-
мусову гіподинамію, тісно пов я̓зану з ожирін-
ням, цукровим діабетом / інсулінорезистентніс-
тю та дисліпідемією, які є відомими факторами 
ризику розвитку та прогресування ІХС. Цукро-
вий діабет / інсулінорезистентність і дисліпідемія 
також впливають на прогресію деструкції суг
лоба за ОА, що призводить до погіршення його 
функціональності. У пацієнтів із таким діагнозом 
виникає так звана діабетична остеоартропатія. 
Хронічне порушення мікроциркуляції в разі діа-
бету спричинює прогресування деструкції кіст-
ково-хрящових структур. Зменшення рухливості 
за ОА унаслідок гіподинамії та прогресування 
захворювання, у свою чергу, негативно корелює 
з ризиком розвитку гострих серцево-судинних 
ускладнень у пацієнтів із уже стабільною ІХС [41, 
42]. Ураховуючи вищенаведене, можна припусти-
ти, що хворих із ІХС та ОА слід віднести до особ
ливої групи ризику, яка потребує розробки інди-
відуального підходу до лікування ОА з метою 
мінімізації ризику серцево-судинних ускладнень.

ОА та хронічна серцева недостатність
Одним із суттєвих негативних впливів ОА 

на перебіг ХСН є хронічний больовий синдром. 
Біль, спричинений розтягуванням м я̓зів, трав-
мами та запальними процесами кістково-сугло-
бової системи, стимулює виділення катехоламі-
нів у кровотік, що, у свою чергу, призводить до 
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збільшення концентрації норадреналіну в плазмі. 
Цей процес викликає почастішання серцевих ско-
рочень, затримку натрію, судинний спазм, збіль-
шуючи навантаження на міокард. Такі механізми 
неминуче призводять до ремоделювання міокар-
да та прогресування вже наявної ХСН [43, 44]. 
Присутність хронічного больового синдрому за 
ОА обумовлює необхідність постійного прийому 
НПЗП. Проте одним із побічних ефектів НПЗП 
є затримка рідини в організмі та дестабілізація 
артеріального тиску.

Згідно з європейськими метааналізами за пе-
ріод 2000–2010 років, під час використання несе-
лективних НПЗП (диклофенак, кеторолак, напрок
сен), особливо в разі збільшення дозувань, ризик 
декомпенсації ХСН та повторної госпіталізації 
значно зростає. Прийом НПЗП також пов я̓заний 
із пригніченням клубочкової фільтрації, посилен-
ням канальцевої реабсорбції натрію та посилен-
ням судинної резистентності внаслідок інгібуван-
ня активності циклооксигенази 1 та 2, яка, у свою 
чергу, регулює вироблення простагландинів. 
Простагландини та простациклін відповідають за 
вазодилатацію та регуляцію адгезії тромбоцитів. 
Пригнічення цих механізмів провокує підвищен-
ня периферичної резистентності судин, погіршен-
ня мікроциркуляції та порушення судинного ге-
мостазу [45–47].

Важливість раннього оцінювання ризику де-
компенсації основної серцево-судинної патології 
у пацієнтів з ОА, особливо ХСН, наголошуєть-
ся у світлі можливих негативних наслідків. Крім 
необхідності застосування ехокардіографічного 
дослідження й аналізу рівня мозкового натрій
уретичного пептиду або його N-кінцевого фраг-
мента (BNP/NT-proBNP), активно обговорюються 
можливості використання імунологічних марке-
рів для оцінювання ризику декомпенсації до поя
ви клінічно виражених симптомів. Особливий 
інтерес являє собою застосування галектину-3 — 
галактозидзв я̓зуючого протеїну, що регулює 
активацію клітинного циклу, запалення, фіброз 
і  ремоделювання міокарда. Цей білок відіграє 
ключову роль під час регуляції імунологічного 
каскаду за ОА [48]. Експериментальні досліджен-
ня показують, що галектин-3 є одним із основних 
регуляторів процесів ремоделювання міокарда за 
ХСН [49]. Підвищення рівня галектину-3 асоціюєть-
ся з підвищеним ризиком смертності та повторної 
госпіталізації [50].

Досліджень, присвячених вивченню власти-
востей та динаміки рівня галектину-3 у пацієнтів 
з ОА, проведено недостатньо. Проте окремі пра-

ці й огляди підтверджують активну експресію 
та виділення галектину-3 запаленою синовіаль-
ною оболонкою в пацієнтів з ОА [51, 52]. В екс-
периментальному дослідженні показано, що 
галектин-3 сприяє дисфункції та ушкодженню 
суглобового хряща шляхом активації транскрип-
ційного фактора NF-κB і мітоген-активованих 
протеїнкіназ [53].

Прогресування ОА призводить до зменшення 
фізичної активності пацієнтів, що, за наявності 
ХСН, є негативним прогностичним фактором. 
Ураховуючи біологічні властивості галектину-3 
як цитокіну, що регулює процеси ремоделювання 
міокарда, фіброзу та апоптозу, можна припустити, 
що цей маркер може бути корисним під час оці-
нювання ризику декомпенсації ХСН у пацієнтів 
з ОА, оскільки підвищення його рівня асоціюєть-
ся з таким ризиком. Незважаючи на відсутність 
великих досліджень щодо оцінки ролі галекти-
ну-3 у  групи пацієнтів, цей напрямок викликає 
значний інтерес і може бути перспективним для 
майбутніх досліджень.

Терапевтичні стратегії у пацієнтів з ОА та ССЗ
На сьогодні відсутні чіткі рекомендації щодо 

розробки спеціалізованих стратегій лікування 
ОА у пацієнтів із ССЗ. Проте варто згадати ре-
комендації OARSI (2019) [54], в яких виділено 
фенотип ОА з ССЗ та наведено обмеження щодо 
застосування НПЗП і розширення програм неме-
дикаментозного лікування.

Програми немедикаментозної терапії вклю
чають такі компоненти:

1. Навчання з основних аспектів розвитку та 
прогресування ОА, управління больовим синдро-
мом, запобігання катастрофізації болю та моти-
вації до виконання комплексів вправ;

2. Структуровані комплекси зміцнювальних 
вправ;

3. Упорядковані комплекси кардіовправ;
4. Розроблені комплекси вправ для тренування 

балансу та рівноваги;
5. Структуровані програми вправ поліпшення 

стану кістково-м я̓зової системи;
6. Вправи Тай-Чі;
7. Інші форми йоги;
8. Дієта — для контролю ваги або з високим 

протизапальним потенціалом.
Дослідження останніх років підтверджують 

протизапальний потенціал пребіотиків і про-
біотиків для лікування ОА [55, 56]. Можливість 
їхнього впливу на склад кишкової мікробіоти 
розглядається як потенційна стратегія протиза-
пальної терапії ОА і рекомендується для більшості 
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пацієнтів [57], насамперед враховуючи кількість 
інформації про сприятливий вплив певних видів 
мікробіоти на судинне старіння.

У разі призначення НПЗП слід виявляти особ
ливу обережність. Їх застосування може викли-
кати дисбаланс між синтезом протромботичних 
(тромбоксану) та антитромботичних (простацик
ліну) чинників за рахунок незбалансованої бло-
кади циклооксигенази-1 та циклооксигенази-2, 
що збільшує загальний судинний ризик і може 
призвести до гострих кардіоваскулярних подій. 
Призначення системних форм НПЗП не рекомен-
дується пацієнтам із високим і дуже високим кар-
діоваскулярним ризиком [58].

У недавньому аналізі кардіоваскулярних ви-
падків, у разі використання НПЗП для лікування 
ОА і болю в спині вказується, що в пацієнтів по-
хилого віку краще місцеві форми НПЗП (пластирі 
з НПЗП), але ризик гострого інфаркту міокарда 
виявився порівнянним із ризиком за перорально-
го застосування [59]. Тому рекомендується прий
мати НПЗП, включаючи місцеві форми, з  обе-
режністю, передусім пацієнтам цієї категорії 
й особам із підвищеним ризиком розвитку ССЗ.

Перспективи спільної профілактики ОА та ССЗ
Результати проведених досліджень наочно 

демонструють, що ССЗ та ОА мають загальні 
патологічні механізми, такі як окислювальний 
і метаболічний стрес, молекулярні чинники ендо
теліальної дисфункції, гіперліпідемія, а також 
системне та локальне судинне ремоделювання. 
Водночас встановлено, що ОА розвивається на тлі 
факторів ризику ССЗ та прогресує разом із їхнім 
накопиченням. Ці факти надають перспективи 
для успішної кардіоваскулярної профілактики та 
лікування ОА.

Дослідження показують, що аеробні наван-
таження протягом 30 хв на день 5 днів на тиж-
день, здатні знижувати рівень болю в суглобах 
і концентрацію вихідно підвищених атерогенних 
ліпідів, включаючи загальний холестерин, холес-
терин ЛПНЩ і тригліцериди [33]. Дієта з обме-
женням споживання холестерину та прийомом 
харчових добавок, які містять довголанцюгові 
жирні кислоти омега-3, також сприяє зменшенню 
рівня атерогенних ліпідів у пацієнтів з ОА та ме-
таболічним синдромом [61]. Незважаючи на від-
сутність достовірної інформації щодо її впливу на 
розвиток та прогресування ОА, можна припусти-
ти, що фізичні вправи та дієта можуть відігравати 
ключову роль у спільній стратегії профілактики 
ССЗ та ОА.

Фармакологічні препарати також відіграють 
значну роль у боротьбі з ССЗ та ОА. У світлі  
актуальності проблеми ОА та ССЗ було створено 
фіксовану комбінацію амлодипіну та целекокси-
бу. Вона має системні протизапальні та вазодила-
туючі ефекти, спеціально розроблена для терапії 
ОА та АГ [62].

Результати шестирічного проспективного дос
лідження (2004–2010 р.) є багатообіцяючими 
в  контексті спільної профілактики ОА та АГ. 
Воно довело зниження частоти розвитку ОА у па-
цієнтів з АГ, які приймали ≥ 3 гіпотензивних пре-
паратів (відношення шансів 0,4; 95 % довірчий 
інтервал: 0,1–1,0) [63]. В експериментальному 
дослідженні на моделі щурів, які страждають на 
ожиріння, було переконливо доведено, що ліку-
вання антагоністом мінералокортикоїдних рецеп-
торів еплереноном призводило до уповільнення 
ремоделювання тканин суглобів під впливом 
компонентів метаболічного синдрому [64].

Також ведуться дослідження потенційних 
ефектів бета-адреноблокаторів для лікування 
ОА. Наприклад, небіволол, відомий бета-адре-
ноблокатор, знижує транскриптомну активність 
NF-kB у хондроцитах, яка перешкоджає розвитку 
ОА [65]. Таким чином, існує підстава припускати, 
що лікування кардіоваскулярної патології може 
надавати потенційну користь шляхом корекції 
факторів коморбідності та прямого впливу на 
тканини суглобів. Отже потрібні великі клінічні 
розробки, щоб оцінити ефективність спільної те-
рапії ОА та ССЗ. Проте вже зараз зрозуміло, що 
активне управління коморбідними захворюван-
нями та факторами ризику їхнього розвитку здат-
не змінити хід прогресування ОА.

Існують припущення про потенційну користь 
статинів у терапії ОА. У низці експерименталь-
них досліджень було показано, що аторвастатин 
здатний пригнічувати дисметаболічні ефекти лі-
підів на тканині суглобів [66]. Передбачуваний 
позитивний вплив статинів на тканини суглобів 
пов я̓заний із пригніченням перекисного окислен-
ня ліпідів, деяких внутрішньоклітинних сигналь-
них шляхів та апоптозу [67]. Унаслідок багато-
центрового дослідження встановлено, що прийом 
статинів знижує темпи звуження суглобової щі-
лини на 46 % [68]. Утім, ключовим недоліком цієї 
праці є відсутність урахування дозування та ви-
користання різних препаратів статинів.

Неоднозначні результати були отримані 
у  чотирирічному дослідженні, де брали участь 
4 448 пацієнтів. Відповідно до нього, прийом ста-
тинів протягом більше п я̓ти років знижує ризик 
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розвитку болю в суглобах. Суперечності поля
гають у тому, що застосування аторвастатину 
знижує ймовірність виникнення симптомів ОА, 
тоді як прийом розувастатину збільшує [69].

Цікавим підходом до використання ста-
тинів у  терапії ОА є внутрішньосуглобове 
введення симвастатину. Експериментальне 
дослідження довело, що у мишей, яким були про-
ведені внутрішньокісткові ін є̓кції симвастатин-
конʼюгованого гідрогелю, відзначалося знижен-
ня тканинної експресії прозапальних цитокінів 
і ММП-13, а також збільшення експресії колагену 
2 типу [70]. Ці експерименти та клінічні розробки 
надають основу для інтеграції стратегії гіполіпі-
демічної терапії, яка застосовується в кардіовас-
кулярній профілактиці, лікуванні ОА. Очевидно, 
що потрібне подальше вивчення терапевтичних 
властивостей різних режимів лікування, опти-
мальних доз різних молекул статинів та інших 
гіполіпідемічних препаратів із метою профілак-
тики та лікування ОА.

Висновки
Аналіз експериментальних, клінічних і велико-

масштабних досліджень дозволяє розглядати 
тканини суглобів як органи-мішені для низки 
кардіоваскулярних чинників. АГ, гіперліпіде-
мія, ожиріння відносяться до найбільш значу-
щих факторів ризику розвитку дегенеративних 
захворювань суглобів. У деяких дослідженнях 
первинне значення цих чинників у патогенезі ОА 
підтверджено.

Хоча характер зв я̓зку між ОА та ССЗ не до кін-
ця зрозумілий, відомо, що симптоми ОА пов я̓зані 
з несприятливим перебігом ССЗ. У пацієнтів 
з обома станами ризик одного з них безпосеред-
ньо пов я̓заний зі збільшенням ризику іншого. 
Подальше вивчення ролі супутніх захворювань 
у патогенезі ОА розширить розуміння інтеграції 
факторів серцево-судинного ризику. Розуміння 
значущості судинних аспектів ОА сприяє покра-
щенню патогенетичних підходів у консерватив-
ному лікуванні.

Наразі існують підстави вважати, що активна 
корекція кардіоваскулярних факторів зі засто-
суванням нефармакологічних і фармакологіч-
них методів може бути корисною для лікування 
ОА. Розвиток нових методик ранньої діагности-
ки ризику декомпенсації ССЗ у пацієнтів із ОА 
є перспективним напрямом. Імуномодулюючі ци-
токіни можуть бути найбільш ефективними мар-
керами для діагностики таких випадків.

Експериментальні дослідження підтверджують 
позитивний вплив β-блокаторів і блокаторів каль-
цієвих каналів на перебіг ОА. Аналіз публікацій 
підтверджує наявність цілої низки патогенетич-
них асоціацій ОА зі захворюваннями серцево-
судинної системи, що слід ураховувати під час 
ведення таких пацієнтів у клінічній практиці.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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