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РЕВМАТОЛОГІЯ АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Остеоартрит: 
можливості впливу на гіперурикемію 
та порушення вуглеводного обміну

Головний науковий співробітник 
відділу некоронарних хвороб серця 
та  ревматології Національного нау-
кового центру «Інститут кардіології 
ім. М. Д. Стражеска» НАМН України 
(м. Київ), доктор медичних наук, про-
фесор Олег Петрович Борткевич за-

суглобових структур, яке характеризу-
ється їх запаленням, атрофією м’язів, 
ремоделюванням і  склерозом кістки, 
руйнуванням хряща, пошкодженням 
меніска, гіпертрофією синовіальної обо-

-
цією зв’язкового апарату. Крім того, цю 
патологію супроводжує велика кількість 
коморбідних станів.

-
-

в окрему нозологічну одиницю та поді-
лено на 6 градацій. Негативними чин-
никами, що зумовлюють його розвиток, 
є рівень урбанізації населення, мало-
рухливий спосіб життя, нераціональне 
харчування та тривале психоемоційне 

впливу цих чинників поширеність болю 
набула загрозливих масштабів пандемії. 

який виконує фізіологічну функцію, є 
патологічним станом, що призводить 
до формування гіперальгезії й алоди-
нії, котрі своєю чергою зумовлюють 
посилення страждань хворого. Безпе-
речно, цей процес ускладнює лікування 

пацієнтів із хронічним болем полягає 
в мультимодальному підході, який поряд 
із фармакотерапією передбачає навчання 
пацієнта, фізичну реабілітацію, психоте-
рапію, когнітивну терапію, психологічну 
підтримку, соціальну адаптацію, медита-
цію, релаксацію та низку інших методів.

-
найменше одна коморбідна патологія, 
зокрема:

-
док спільних патогенетичних механізмів, 
які призводять до ушкодження як судин, 
так і суглобів;

-
дукції оксидативного стресу та гіперпро-
дукції прозапальних цитокінів, накопи-
чення глікозильованих залишків у суг-
лобовій порожнині внаслідок тривалого 
підвищення рівня глюкози та стимуляції 

інсулінорезистентністю запалення в суг-
лобах;

серця, за яких оксидативний стрес зни-
жує життєздатність хондроцитів внас-
лідок індукції різних каскадів клітинної 
регуляції;

котрі крім механічного впливу (переван-
таження суглобового апарату вагою) є 
чинниками системного запалення;

ризик.
Експериментальні дані свідчать про 

навіть за відсутності ожиріння. Імовірно, 
деструктивні зміни суглобів пов’язані 

-
тів. Психосоціальні розлади також є 
підґрунтям для виникнення хронічних 
захворювань, оскільки вони є невід’єм-
ною складовою коморбідності та мають 
суттєвий несприятливий вплив на ризик 
розвитку, перебіг і  прогноз серцево- 

До найвагоміших порушень належать 
посттравматичний стресовий розлад, 
низький соціально-економічний ста-
тус, соціальна ізоляція, хронічний стрес 
на роботі й у сім’ї, депресія та тривож-

з поведінковими чинниками: нездоровим 
способом життя, курінням, уживанням 
алкоголю, незбалансованим харчуван-
ням, гіподинамією, які надалі спричи-
няють маніфестацію серцево-судинних 
захворювань. Важливо наголосити, що 

яким притаманні прояви геріатричного 
синдрому. Цей багатофакторний вік-асо-
ційований стан спільно з основною пато-
логією підвищує ризик функціональних 
порушень та інших несприятливих на-
слідків – смерті, повторної госпіталіза-
ції, залежності від сторонньої допомоги 
та потреби в тривалому догляді. Найчас-
тіше він маніфестує явищами деменції, 
деліріуму, нетриманням сечі, падінням, 
запамороченням, синкопе, остеопе-
нією, порушенням ходьби, зору, слуху, 
харчування, сну й поведінки. Стареча 

-
ний стан, що потребує модифікації всієї 
служби охорони здоров’я, тому вкрай 
важливо своєчасно спрямовувати сили 
на профілактику і полегшення перебігу 

-
дром тісно пов’язаний із коморбідністю 
й, на відміну від традиційного клініч-
ного симптомокомплексу, відображає 
сукупність змін у декількох системах 

розлади також супроводжують прояви 
захворювань літнього віку. Все частіше 
говорять про активацію декількох меха-
нізмів розвитку болю – ноцицептивного, 
невропатичного й, особливо, дисфунк-
ціонального – у пацієнтів старшого віку 

та розумові порушення мають тенденцію 
до помолодшання, і зазвичай вони по-
требують комплексного підходу з прове-
денням не лише медикаментозного ліку-
вання, а й психо- та когнітивної терапії. 

психіатра.

та  порушення толерантності до  глю-
кози. Підвищення концентрації глюкози 
в суглобі призводить до змін хрящової 
тканини, збільшення вмісту кінцевих 
продуктів гліколізу, що активує вироб-
лення хондроцитами й синовіоцитами 
прозапальних медіаторів і змінює струк-
туру субхондральної кістки. До того ж 
гіперглікемічні стани, які розвиваються 
внаслідок дефіциту інсуліну, порушу-
ють метаболічні процеси в сполучній 
тканині, зумовлюють розлади обміну 
гіалуронової кислоти та  хондроїтин-
сульфату, пригнічують синтез мукопо-
лісахаридів, що в сукупності призводить 
до деградації суглобового хряща. Три-
вале підвищення рівня глюкози спричи-
няє ад’ювантне системне запалення, що 

вплив гіперглікемії на нервову тканину, 
розвиток симетричної периферичної по-
лінейропатії та стопи Шарко небезпеч-
ний прогресуванням нервово-м’язової 
недостатності, слабкості, дестабілізації 
з’єднань кісток і виникненням вторин-

-
дексу маси тіла >27 кг/м2, що свідчить 
про її надлишковість, ризик ураження 

-
рушення вуглеводного обміну запускає 
каскад декількох патогенетичних меха-
нізмів пошкодження кісткової та хря-
щової тканин.

Підвищений рівень сечової кислоти 
в сироватці крові асоціюється з генера-
лізованими деструктивними процесами 
опорно-рухової системи в пацієнтів, які 
перенесли ендопротезування кульшо-
вого суглоба. Також було виявлено тіс-

сечової кислоти в синовіальній рідині 
хворих на гонартроз без подагри в анам-

-
лення (С-реактивного білка, інгібітора 

-
них внутрішньоклітинних молекул ад-

й оксидативний стрес є чинниками про-

підвищення активності сечової кислоти 

апное уві сні, ураження каротидних і ко-
ронарних артерій, інсульту, судинної де-
менції та прееклампсії. Сумарний вплив 
цих патологічних станів зумовлює тяж-

життя пацієнта, призводить до інваліди-
зації та потреби в сторонній допомозі.

Призначення ефективної терапії у хво-

здебільшого мають не одну коморбідну 
патологію. Це дає підстави вважати, що 
при їх лікуванні важливо враховувати 
вплив застосованих препаратів на по-
казники пуринового, вуглеводного та лі-
підного обмінів. Патогенетична терапія 
передбачає використання засобів, які ін-
гібують ключовий медіатор запалення – 

-
шкодження хряща шляхом стимуляції 
продукції інших цитокінів і матриксних 
металопротеаз, активує апоптоз хондро-
цитів і діяльність остеокластів субхон-
дральної кістки й індукує синтез про-
стагландинів. Сумарна дія цих чинників 
призводить до деструкції всіх елементів 
суглоба та стійкого больового синдрому.

Діацереїн – перший інгібітор інтер-

синтез і активність цього прозапального 
цитокіна та підвищує продукцію транс-

ініціює проліферацію хондроцитів і сти-
мулює синтез колагену ІІ, протеоглікану 
й гіалуронової кислоти. Отже, лікарський 
засіб проявляє протизапальну, знеболю-
вальну, антипіретичну й антикатаболічну 
дії на  суглобовий хрящ. Рекомендації 

діацереїну, який у низці досліджень про-
демонстрував достовірне зменшення бо-
льового синдрому порівняно з плацебо. 
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На відміну від нестероїдних протизапаль-
них засобів діацереїн не інгібує синтез 
простагландинів, тому не пригнічує фак-
тори захисту слизової оболонки шлунка 
та дванадцятипалої кишки.

Ще одним аргументом на  користь 
-

ження рівня сечової кислоти, що вкрай 
важливо для лікування пацієнтів із су-

-
кого ефекту пов’язаний з інгібуванням 

інфламасоми (поліпротеїнового комп-
лексу, що дає клітинам змогу швидко ре-
агувати на дію пошкоджувальних чин-
ників) спричиняє загибель клітин і ви-
ведення внаслідок їх руйнування сечової 

-
мією застосування діацереїну сприяє 
зниженню рівня цього метаболіту.

На жаль, на ранній стадії захворю-
вання пацієнти рідко звертаються по ме-
дичну допомогу, тому через відсутність 
своєчасної раціо нальної терапії і, відпо-
відно, неуповільнення темпів прогресу-
вання дегенеративного процесу руйну-
вання суглобів досягає критичних меж. 
Натомість за  раннього застосування 
діацереїну можливо впливати на різні 

-
зіологічні показники вуглеводного та пу-
ринового обмінів.

Також виявлено, що в пацієнтів із ЦД 
2 типу й ожирінням, які раніше не за-
стосовували будь-які цукрознижувальні 
препарати, прийом діацереїну підвищу-
вав секрецію інсуліну та знижував рівень 
глюкози в крові. Це пов’язано з пригні-
ченням активності прозапальних цито-
кінів – фактора некрозу пухлини й інтер-

В-клітин підшлункової залози та спри-
чиняють зниження секреції інсуліну 
з подальшим розвитком гіперглікемії.

Дослідження, проведені під керівниц-
твом професорки кафедри терапії та рев-
матології Національного університету 

-
-

монстрували, що діацереїн (Флекцерин) 
здатний впливати на синтез проанабо-
лічних цитокінів, одним з яких є інсу-

-
турний аналог інсуліну, який має низку 
спільних із ним властивостей (табл. 2). 

статистично достовірно (р<0,007) зни-

на значну гіпоглікемічну дію діацереїну, 

з ЦД в анамнезі. Рекомендовано дотри-
муватися наведеної схеми лікування: 

-

та ввечері після їди. Лікарський засіб слід 
застосовувати протягом тривалого часу 
(не менш як 6 міс).

Коморбідні стани за ОА потребують 
хворобоорієнтованого підходу, який 
дещо відрізняється від лікування па-
цієнтів без супутньої патології. Ін-
дивідуальна спрямованість ураховує 
насамперед якість життя людини, 
її функціональний і когнітивний стан 

та ступінь залежності від сторонньої 
допомоги. Особам старшого віку з об-
тяженим анамнезом перед призначен-
ням препаратів потрібно обов’язково 
дослідити функцію печінки та нирок, 
а також виключити або скорегувати 
«фармакологічні каскади» – призна-
чення додаткових лікарських засо-
бів для ліквідації ускладнень терапії. 
Діареїн (Флекцерин, АТ «Київський 
вітамінний завод») – це дієвий пре-
парат, який здатен полегшити перебіг 
ОА, а також покращити метаболізм 
глюкози й сечової кислоти у хворих 
на ОА із супутніми ЦД та гіперури-
кемією.

IQR IQR

ЗУ




