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Кардиоваскулярные заболевания и остеоартрит: 
общие механизмы развития, перспективы совместной 
профилактики и терапии
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Проведен критический анализ результатов исследований по изуче-
нию взаимосвязи сердечно-сосудистых заболеваний и остеоартри-
та, дана оценка возможности их совместной профилактики и лече-
ния. Анализ экспериментальных, клинических и крупномасштабных 
исследований последних лет позволяет выдвинуть обоснованную 
концепцию, согласно которой ткани суставов являются органом-ми-
шенью для ряда кардиоваскулярных факторов. Артериальная гипер-
тония, гиперлипидемия, ожирение относятся к наиболее значимым 
факторам риска развития дегенеративных заболеваний суставов. 
В ряде исследований установлена первичная роль данных факторов 
в патогенезе остеоартрита, в связи с чем приведена попытка кли-
нической классификации сердечно-сосудистой коморбидности при 
остеоартрите. В настоящее время имеются основания полагать, что 
активная коррекция кардиоваскулярных факторов с использованием 
нефармакологических и фармакологических подходов может быть 
использована в лечении остеоартрита.
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Cardiovascular diseases and osteoarthritis: general mechanisms of development, prospects for combined 
prevention and therapy
Kabalyk M. A., Nevzorova V. A.
Pacific State Medical University. Vladivostok, Russia

АГ — артериальная гипертония, ГЛП — гиперлипидемия, 95% ДИ — 95% доверительный интервал, ИМТ — индекс массы тела, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ММП — матриксные металлопротеина-
зы, МС — метаболический синдром, ОА — остеоартрит, ОШ — отношение шансов, ОР — относительный риск, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, СХ — суставной хрящ, СХК — субхондральная кость, 
ФР — факторы риска, ХС — холестерин, LOX-1 — лектинопободный окислительный рецептор-1, NF-kB (nuclear factor kappa B) — ядерный фактор-каппа B, VEGF (vascular endothelial growth factor) — фактор 
роста эндотелия сосудов. 

A critical analysis of the study’s results on the relationship of 
cardiovascular diseases and osteoarthritis is carried out. An 
assessment of the possibility of their  combined prevention and 
treatment is given. The analysis of experimental, clinical and large-scale 
studies of recent years allows to put forward a well-founded concept, 
according to which the joint tissues are the target organ for a number 
of cardiovascular factors. Hypertension, hyperlipidemia, and obesity 
are among the most significant risk factors for degenerative joint 
diseases. In a number of studies, the primary role of these factors in the 
pathogenesis of osteoarthritis has been established, and therefore an 
attempt has been made to clinically classify cardiovascular comorbidity 
in osteoarthritis. Currently, there are reasons to believe that active non-
pharmacological and pharmacological correction of cardiovascular 
factors can be used in the treatment of osteoarthritis.
Key words: cardiovascular diseases, osteoarthritis, osteoarthrosis, 
comorbidity.
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Современная кардиоваскулярная терапия и про-
филактика, направленная на решение известных 
проблем коррекции факторов риска (ФР), лечения 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), расширя-
ет горизонты в  сторону коморбидных заболеваний 
[1]. Такой вектор прогресса в кардиологии обуслов-
лен пониманием ключевой важности сосудистой 
системы в  функционировании различных органов 
и  систем. Открытие универсальных механизмов 
и  роли кардиометаболических факторов в  пато-
генезе различных заболеваний привело к  форми-
рованию парадигмы совместной профилактики, 
направленной на предотвращение как ССЗ, так 
и  коморбидных заболеваний, имеющих общие па-
тогенетические паттерны. Пожалуй, наиболее яр-
кие открытия сделаны в  области изучения дегене-
ративно-воспалительных заболеваний суставов, 
к которым относится остеоартрит (ОА).

ОА и  ССЗ являются наиболее распространён-
ными заболеваниями во всём мире среди населе-
ния в  возрасте >50 лет [2]. В  последнее десятиле-
тие получено достаточно доказательств о  наличии 
общих ФР ОА и  ССЗ. Принято полагать, что ОА 
является косвенной причиной ССЗ за счёт общих 
молекулярных механизмов [3], снижения мобиль-
ности, депрессии и  ожирения [2]. Кроме того, не-
которые методы лечения ОА, такие как применение 
нестероидных противовоспалительных препаратов, 
топических кортикостероидов, оказывают негатив-
ное влияние на течение ССЗ [4].

Утилитарный подход и  высокий интерес к  во-
просам сердечно-сосудистой коморбидности при 
ОА обусловлен, во-первых, высоким экономиче-
ским бременем этих заболеваний на большинство 
экономик мира. Так, например, общие затраты на 
лечение ОА в США составляют 41,7 млрд долларов 
в год [5]. Во-вторых, в настоящее время отсутству-
ют эффективные консервативные методы лечения 
ОА. В-третьих, в  последние годы появляется всё 
больше данных о  роли кардиоваскулярных факто-
ров в  развитии и  прогрессировании ОА. Наконец, 
открытым остаётся вопрос о терапевтической цен-
ности существующих методов кардиоваскулярной 
профилактики и терапии в отношении ОА.

В результате многочисленных исследований 
в  последние годы появились данные о  связи ОА 
с  ожирением, артериальной гипертонией (АГ), со-
судистым ремоделированием, нарушениями ли-
пидного обмена, гормональными нарушениями 
[6, 7]. Однако остаются неясными причинно-след-
ственные взаимоотношения между ФР ССЗ и  ОА. 
Иными словами, необходимо ответить на фунда-
ментальный вопрос о  возможности отдельных ФР 
ССЗ, таких как АГ, дислипидемия, вызывать деге-
неративные заболевания суставов. Возможно, в от-
вете на этот вопрос кроются ключи к лучшему по-
ниманию патогенеза ОА, разработке эффективных 

методов лечения на базе существующих принципов 
кардиоваскулярной профилактики.

Цель настоящего обзора  — провести критиче-
ский анализ результатов исследований о  взаимо-
связи ССЗ и ОА, оценить возможности их совмест-
ной профилактики и лечения.

Роль ФР ССЗ в патогенезе ОА
Избыточная масса тела и  ожирение являются 

ключевыми проблемами современного общества 
и здравоохранения, в частности. Ожирение ассоци-
ировано с инвалидностью, сахарным диабетом, АГ, 
кардиоваскулярными катастрофами и  ОА [6]. По 
прогнозам к  2030г избыточной массой тела будут 
страдать до 38% населения мира, а  ожирением  — 
20% [8]. Метаболический синдром (МС), включа-
ющий в  себя нарушение углеводного и  липидного 
обмена, АГ и  ожирение, приводит к  механической 
перегрузке суставов и  активации провоспалитель-
ных соединений, продуцируемых жировой тканью 
(адипокины, свободные жирные кислоты, актив-
ные формы кислорода), что способствует развитию 
ОА и  формированию так называемого его метабо-
лического фенотипа [9]. Адипоциты подкожного, 
висцерального и инфрапателлярного депо жировой 
ткани оказывают не только системные, но и  ло-
кальные эффекты на ткани суставов. Так, лептин, 
адипонектин и  липокалин-2, продуцируемые ин-
фрапателлярной жировой клетчаткой, запускают 
внутриклеточные сигнальные пути c участием ядер-
ного фактора-каппа B (NF-kB), протеинкиназы 
mTOR и  др., которые в  свою очередь активируют 
транскриптом хондроцитов и  синовиоцитов, при-
водя к изменению их дифференцировки и феноти-
па [10]. Ярким подтверждением приведенных фак-
тов являются результаты общенационального ис-
следования, проведённого в Корее с участием 8491 
человека, показавшего высокий риск развития ОА 
у пациентов с МС, отношение шансов (ОШ) =1,664 
(p<0,001) [11].

Рассматривая МС как ФР развития остеоартри-
та, следует принимать во внимание многокомпо-
нентность и  многовариантность такого состояния. 
В  данном контексте интересными представляются 
результаты части Фремингемского исследования 
[12], в  рамках которого была показана различная 
ассоциация компонентов МС с симптоматическим 
и  рентгенологическим ОА. Интересно, что пос-
ле поправки результатов исследования на индекс 
массы тела (ИМТ) или вес пациентов определялась 
сильная корреляция АГ с  выраженностью симпто-
матических и рентгенологических проявлений ОА. 
Кроме того, Hussain SM, et al. (2014г) [13] показа-
ли, что увеличение числа компонентов МС повы-
шает вероятность эндопротезирования коленного 
сустава при ОА независимо от ИМТ: один компо-
нент — относительный риск (ОР) =2,12; 95% дове-
рительный интервал (ДИ): 1,15-3,91; два компонен-
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та  — ОР 2,92; 95% ДИ: 1,60-5,33 и/или ≥3 компо-
нентов  — ОР 3,09; 95% ДИ: 1,68-5,69. В  3-летнем 
наблюдательном исследовании ROAD (Research 
on Osteoarthritis/Os teoporosis Against Disability) [14] 
также была опре делена роль кумуляции компонен-
тов МС в  развитии ОА. Так, при наличии хотя бы 
одного компонента, риск развития ОА увеличивал-
ся в  2,33 раза, наличие двух дескрипторов МС по-
вышало риск в  2,82 раза, а  присутствие ≥3 факто-
ров — в 9,83 раза. Трифонова Е. С. и др. [15] (2013) 
показали, что прогрессирование воспалительно-де-
структивных изменений при ОА связано с  ростом 
уровня гликированного гемоглобина ≥9% и увели-
чением ИМТ. Таким образом, МС и его компонен-
ты являются важными ФР развития ОА. Более то-
го, проведенные исследования показали, что ожи-
рение, считавшееся ранее главной причиной ОА, 
уступает по своей значимости АГ.

Традиционно принято полагать, что ОА повы-
шает сердечно-сосудистый риск за счёт персисти-
рующего воспаления, боли и  снижения мобильно-
сти [14, 16]. Систематический обзор и  метаанализ 
15 исследований с включением в общей сложности 
32278744 человек показал, что 38,4% больных ОА 
имеют ССЗ. При ОА установлено 3-кратное уве-
личение частоты сердечной недостаточности (ОР 
2,80; 95% ДИ: 2,25-3,49) и  2-кратное  — ишемиче-
ской болезни сердца (ОР 1,78; 95% ДИ: 1,18-2,69) 
[17]. Однако в  приведенном исследовании не учи-
тывалось распространение ключевых ФР ССЗ, та-
ких как АГ, дислипидемия, курение, социальная 
депривация и  др. Вместе с  тем, определено отсут-
ствие прямой связи ОА с ССЗ, что, по мнению ав-
торов данного систематического обзора, требует 
дополнительных исследований.

Попытка определить связь ОА с  ФР ССЗ бы-
ла предпринята в  перекрёстном исследовании, 
проведённом в  рамках 5-го корейского нацио-
нального изучения здоровья населения. В  этой ра-
боте показано, что пациенты с АГ значительно ча-
ще имели рентгенологический ОА (ОШ 1,29; 95% 
ДИ: 1,20-1,97) по сравнению с  лицами без АГ [18]. 
В  перекрёстном исследовании KNHANES (Korean 
National Health and Nutrition Examination Survey) 
корейской популяции с  включением 17  128 участ-
ников было показано, что продолжительность 
анамнеза АГ >10 лет связана с более высокой часто-
той развития ОА (ОР 1,54; 95% ДИ: 1,20-1,97) [19]. 
В  метаанализе наблюдательных исследований (2 
когортных и  6 перекрестных) с  участием 9762 па-
циентов было установлено, что АГ двукратно повы-
шает риск развития рентгенологического и симпто-
матического ОА (ОР 2,01; 95% ДИ: 1,28-3,15) [20]. 
В  6-летнем исследовании американской популя-
ции пациентов с  АГ показано, что систолическое 
и пульсовое давление повышают риск развития ОА 
[21]. Наконец, установлено, что АГ определяет тя-

жесть клинических и  рентгенологических симпто-
мов ОА [22]. Приведенные результаты наглядно де-
монстрируют прямую связь АГ с развитием ОА. Это 
даёт основание утверждать, что АГ является само-
стоятельным ФР развития ОА.

В связи с  этим возникает резонный вопрос 
о  сценарии, по которому АГ может приводить 
к развитию ОА. Одной из первых попыток ответить 
на него было исследование Wen CY, et al. (2013г), 
результаты которого показали, что при АГ и сахар-
ном диабете 2 типа наблюдается снижение мине-
ральной плотности и  повышение пористости суб-
хондральной кости (СХК) в  области медиального 
плато коленного сустава [23]. В  более поздних ис-
следованиях было установлено, что в условиях экс-
периментальной АГ в  СХК развивается ишемия, 
деструктивное ремоделирование, которые приво-
дят к  клеточному стрессу в  суставном хряще (СХ) 
с  формированием гипертрофической дифферен-
цировки хондроцитов [24]. Показано также, что 
в  этом процессе главенствующую роль играют эн-
дотелий-зависимые молекулярные механизмы. Так, 
при АГ в тканях суставов, главным образом в СХК, 
повышается экспрессия фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF), что в свою очередь приводит к эк-
топической ангиопролиферации и экспансии сосу-
дов в СХ [25].

Общеизвестно, что ключевым механизмом по-
ражения органов-мишеней при АГ является сосу-
дистое ремоделирование. Можно предположить, 
что эндотелиальная дисфункция и  сосудистое ре-
моделирование оказывают непосредственное вли-
яние на ткани суставов через механизмы, участвую-
щие в развитии ишемии и окислительного стресса. 
Данная гипотеза подтверждается результатами ряда 
исследований. В частности, была установлена связь 
между цереброваскулярной дисфункцией и ОА [26]. 
Tootsi K, et al. (2016г) [27] убедительно показали, 
что ригидность стенок артерий, увеличение ско-
рости распространения пульсовой волны связаны 
с  экспрессией адипокинов и  рентгенологической 
тяжестью ОА. В 2007г было сделано предположение 
о  том, что в  основе развития ОА лежит локальное 
сосудистое ремоделирование [28]. Действительно, 
утолщение сосудистой стенки подколенной арте-
рии и  её верхнелатеральной и  медиальной ветвей, 
участвующих в кровоснабжении коленного сустава, 
имеет отрицательную связь с толщиной СХ, разме-
рами остеофитов и  шириной суставной щели [29]. 

В результате локального и  системного сосу-
дистого ремоделирования, закономерного сниже-
ния скорости и  объёма кровотока в  тканях суста-
вов наблюдается активация остеокластической 
резорбции СХК, вследствие чего снижается ее 
трофический потенциал, что приводит к  деграда-
ции СХ [28]. Ключевым фактором этого процесса 
является тканевая гипоксия. При этом в хрящевой 
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ткани активируется экспрессия индуцированно-
го гипоксией фактора-2-альфа (HIF-2-alfa), ко-
торый в  свою очередь является транскриптомным 
активатором генов матриксной металлопротеина-
зы (ММП)-13 и VEGF; в конечном итоге, эти про-
цессы приводят к  неоваскуляризации и  оссифика-
ции суставного хряща [30]. Известно, что VEGF, 
являющийся важным молекулярным эффектором 
эндотелиальной дисфункции, может экспресси-
роваться как в  сосудистой стенке, так и  экстрава-
зально под воздействием различных факторов [31]. 
Внесосудистая экспрессия VEGF, наблюдаемая 
в СХ, приводит к неадаптивному ремоделированию 
и  эктопической васкуляризации хрящевой ткани, 
в  норме не содержащей кровеносных сосудов [25, 
30]. Кроме того, в  условиях гипоксии хондроциты 
приобретают способность экспрессировать рецеп-
тор VEGF (VEGFR-2), активация которого в  свою 
очередь приводит к  фосфорилированию MAP-
киназ (ERK1/2) и последующей экспрессии белка-
активатора-1 (фактор транскрипции AP-1). AP-1 
инициирует экспрессию ММП и  одновременно 
подавляет действие их тканевого ингибитора [32]. 
Продукция тканевых коллагеназ, как известно, 
приводит к  деградации межклеточного матрикса 
и  ремоделированию тканей сустава, что знамену-
ет развитие ОА [4]. Другим общим молекулярным 
участником сосудистого и  суставного ремоделиро-
вания является брадикинин, эффекты которого ре-
ализуются в виде поддержания синовиального вос-
паления, активации ноцицептивных рецепторов 
нервных волокон, иннервации СХ и неадаптивного 
ремоделирования тканей суставов [33]. 

Активация брадикинина, VEGF, ММП спо-
собствует изменению фенотипа хондроцитов по 
типу гипертрофической дифференцировки, экс-
пансии эндотелиоцитов в  базальную зону СХ, что, 
в конечном итоге, приводит к изменению биохими-
ческих процессов, протекающих в  межклеточном 
матриксе, и развитию ОА [34]. Таким образом, при-
веденные данные свидетельствуют о  прямом влия-
нии АГ на ткани суставов через развитие ишемии, 
окислительного стресса, запускающих процессы 
ангиопролиферации с  целью адаптации к  услови-
ям гипоксии. В  свою очередь тканевая гипоксия 
приводит к  VEGF-индуцированному ангиогенезу, 
патологической дифференцировке хондроцитов, 
экспрессии тканевых коллагеназ, что, в  конечном 
итоге, способствует деградации межклеточного ма-
трикса тканей суставов. 

Общие механизмы развития ССЗ и  ОА вклю-
чают не только эндотелиальную дисфункцию и со-
судистое ремоделирование, но и  нарушения ли-
пидного обмена. В  клиническом аспекте важную 
роль в  понимании роли гиперлипидемии (ГЛП) 
в  патогенезе ОА имеет часть Роттердамского ис-
следования, в  рамках которого установлено, что 

гиперхолестеринемия является независимым ФР 
развития ОА [35]. Имеются сведения о  том, что 
эндотелиальная дисфункция и  ГЛП объединяются 
в  патогенетический каскад сосудистого ремодели-
рования через лектинопободный окислительный 
рецептор-1 (LOX-1), который активно связывается 
с  липопротеинами низкой плотности (ЛНП), вы-
зывая активацию продукции оксида азота, утол-
щение интимы артерий и  депонирование липидов 
[36]. Установлено, что связывание LOX-1 и  ЛНП 
приводит к  активации NF-kB) и  продукции ак-
тивных форм кислорода в  хондроцитах [37]. На 
животной модели посттравматического ОА было 
убедительно продемонстрировано, что экспрессия 
LOX-1 способствует деградации СХ и  образова-
нию остеофитов [38]. Как показало исследование 
Davies-Tuck ML, et al. (2009г), повышенный уро-
вень холестерина (ХС) у  бессимптомных пациен-
ток с  ОА коленного сустава ассоциирован с  ремо-
делированием СХК [39]. 

Липиды обладают способностью прямого дей-
ствия на ткани суставов. Такое влияние обусловле-
но способностью ХС депонироваться в  суставном 
хряще, вызывая митохондриальную дисфункцию, 
гипертрофическую дифференцировку хондроци-
тов вследствие тканевой продукции активных форм 
кислорода [40, 41]. Матвеева Е. Л. и  др. (2020) по-
казали, что накопление продуктов окисления липи-
дов в синовиальной жидкости связано со степенью 
деградации СХ у  пациентов с  ОА [42]. В  экспери-
ментальных исследованиях показано, что процесс 
метаболизма ХС в хондроцитах регулируется гидро-
лазами, повышенная активность которых приводит 
к формированию ОА [43]. Также известно, что в ус-
ловиях экспериментальной гиперлипидемии в тка-
нях суставов запускаются процессы апоптоза, ан-
гиопролиферации и  патологической оссификации 
[24]. Эти процессы регулируются VEGF, CD34+ 
и ММП [25, 44].

Повышенный уровень ХС ЛНП, играющий 
важную роль в  развитии атеросклероза, вызывает 
синовиальное воспаление, активируют синовиаль-
ные макрофаги и фибробласты, что приводит к вы-
свобождению факторов роста и дифференцировки 
клеток, ММП и  провоспалительных цитокинов 
[44, 45]. Макрофагальное воспаление, вызванное 
внутрисуставным введением раствора окисленных 
ЛНП, вызывает истончение СХ [46]. Таким обра-
зом, нарушение липидного обмена является фак-
тором развития ОА за счёт импрегнации липидами 
СХ, которая вызывает клеточный стресс и  актива-
цию процессов деградации в тканях суставов. 

Учитывая значение АГ и ГЛП в патогенезе ОА, 
исследователи ставят вопрос о  влиянии сочетания 
ФР ССЗ на ткани суставов. Актуальность ответа на 
это вопрос подчёркивается результатами исследо-
ваний, показавших высокую распространённость 
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коморбидных ассоциаций в популяции. Например, 
результаты национального исследования BEACH 
(Bettering the Evaluation and Care of Health), целью 
которого было определение компонентов мульти-
морбидности у  8707 жителей Австралии, показа-
ли, что наиболее распространённой коморбидной 
комбинацией была АГ+ГЛП+ОА [47]. Несмотря на 
скромное число исследований, посвященных изу-
чению сочетанного влияния кардиометаболических 
ФР на ткани суставов, имеются данные о  том, что 
сочетание АГ и  ГЛП в  экспериментальных усло-
виях приводит к  более значительным изменениям 
в  суставных тканях по сравнению с  изолирован-
ным влиянием указанных факторов [24]. При этом 
в  СХК суставов происходит деструктивный про-
цесс, прекращающий поступление кислорода и пи-
тательных веществ в СХ, в котором в свою очередь 
происходят агрессивные процессы деградации и ос-
сификации [44].

Перспективы совместной профилактики
Приведенные результаты исследований нагляд-

но показывают, что ССЗ и  ОА имеют общие пато-
логические механизмы, которые включают окисли-
тельный и  метаболический стресс, молекулярные 
факторы эндотелиальной дисфункции и  ГЛП, си-
стемное и локальное сосудистое ремоделирование. 
При этом установлено, что ОА формируется на 
фоне имеющихся ФР ССЗ и  прогрессирует на фо-
не их накопления. Эти обстоятельства дают обнадё-
живающие перспективы на успех кардиоваскуляр-
ной профилактики в лечении ОА. Установлено, что 
аэробные нагрузки в  течение 30 мин 5 дней в  нед. 
способны снижать уровень боли в  суставах и  кон-
центрацию исходно повышенных атерогенных ли-
пидов (общий ХС, ХС ЛНП, триглицериды) [47]. 
Диета с  ограничением поступления ХС и  приём 
пищевых добавок, содержащих длинноцепочечные 
жирные кислоты омега-3, пациентами с  ОА и  МС 
способствует снижению уровня атерогенных липи-
дов [48]. На сегодняшний день какие-либо надёж-
ные данные о способности подобной диеты влиять 
на развитие и  прогрессирование ОА отсутствуют, 
тем не менее, можно полагать, что физические 
упражнения и  диета могут быть чрезвычайно по-
лезны в  стратегии совместной профилактики кар-
диоваскулярных заболеваний и ОА. 

Большие надежды в  плане общих усилий по 
борь  бе с  ССЗ и  ОА возлагаются на фармацевтиче-
скую отрасль. Острая актуальность проблемы ОА 
и  ССЗ привела к  появлению фиксированной ком-
бинации амлодипина и  целекоксиба. Такая ком -
би на ция, реализующая системный противовос-
палительный и  вазодилатирующий эффекты, раз-
работана специально для терапии ОА и  АГ [49]. 
Многообещающими в  плане совместной профи-
лактики видятся результаты 6-летнего проспек-
тивного исследования (2004-2010гг), показавшие 

снижение частоты развития ОА у  пациентов с  АГ, 
принимавших ≥3 гипотензивных препарата (ОШ 
0,4; 95% ДИ: 0,1-1,0) [21]. В экспериментальном ис-
следовании на модели крыс линии SHHF+/+, стра-
дающих ожирением, было убедительно показано, 
что лечение антагонистом минералокортикоид-
ных рецепторов эплереноном приводило к  замед-
лению ремоделирования тканей суставов под воз-
действием компонентов МС [50]. Также изучаются 
потенциальные эффекты бета-адреноблокаторов 
в  лечении ОА. В  частности, стало известно, что 
небиволол снижает в  хондроцитах транскриптом-
ную активность NF-kB, препятствуя развитию ОА 
[51]. Таким образом, имеются основания полагать, 
что лечение кардиоваскулярной патологии может 
иметь потенциальную пользу за счёт коррекции 
факторов коморбидности и  прямого влияния на 
ткани суставов. Необходимы крупные клиниче-
ские исследования, которые позволят оценить кли-
ническую эффективность совместной терапии ОА 
и  ССЗ. Однако уже сейчас понятно, что активное 
управление коморбидными заболеваниями и ФР их 
развития способно изменять вектор прогрессирую-
щего течения ОА.

Обнадёживающим является предположение 
о  по  тенциальной пользе статинов в  лечении ОА. 
В ряде экспериментальных исследований было по-
казано, что аторвастатин способен ингибировать 
дисметаболические эффекты липидов на ткани су-
ставов [52]. Положительное влияние статинов на 
ткани суставов, как предполагается, обусловлено 
ингибированием перекисного окисления липи-
дов, некоторых внутриклеточных сигнальных путей 
и  апоптоза [53]. В  многоцентровом исследовании 
было установлено, что приём статинов снижает 
темпы сужения суставной щели на 46% [54]. Клю-
чевым недостатком данного исследования является 
отсутствие учёта дозы и  использование различных 
статинов. Неоднозначные результаты были полу-
чены в 4-летнем исследовании 4448 пациентов, со-
гласно которым приём статинов в  течение >5 лет 
умень шает риск развития боли в суставах (ОР 0,91; 
95% ДИ: 0,83-0,997). Противоречия состоят в  том, 
что приём аторвастатина снижает вероятность по-
явления симптомов ОА (ОР 0,95; 95% ДИ: 0,91-
0,996), в то время как розувастатин повышает этот 
риск (ОР 1,18; 95% ДИ: 1,12-1,24) [55]. Противопо-
ложные результаты были получены в  исследова-
нии Хай меновой Г. С. и др. (2016г), в котором была 
продемонстрирована возможность розувастатина 
уменьшать боль, увеличивать функциональную 
активность и  улучшать качество жизни пациентов 
с ОА [56]. 

Интересным направлением использования 
статинов в  лечении ОА является внутрисуставное 
введение симвастатина. Экспериментальное ис-
следование показало, что у  мышей, получавших 
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интраартикулярные инъекции симвастатин-конъ-
югированного гидрогеля, наблюдается снижение 
тканевой экспрессии провоспалительных цитоки-
нов, ММП-13 и  повышение экспрессии  коллагена 
2  типа [57]. Приведенные экспериментальные и кли -
нические исследования дают основание интегриро-
вать стратегию гиполипидемической терапии, ис-
пользуемую в  кардиоваскулярной профилактике, 
в  лечение ОА. При этом очевидна необходимость 
изучения терапевтических свойств вариантов про-
должительности терапии, эффективных доз раз-
личных молекул статинов и других гиполипидеми-
ческих препаратов с  целью профилактики и  лече-
ния ОА.

Классификация
Учитывая тесные патогенетические и  клини-

ческие взаимосвязи сердечно-сосудистой патоло-
гии и ОА, перспективы совместной профилактики, 
чрезвычайно важно рассматривать дегенератив-
но-воспалительные заболевания суставов в  рам-
ках кардиоваскулярной коморбидности. При этом 
следует учитывать вклад сосудистых и метаболиче-
ских факторов в клиническую интерпретацию. Для 
этого может быть использовано классификацион-
ное ранжирование пациентов по степени тяжести 
сердечно-сосудистой коморбидности. К  низкой 
кардио васкулярной коморбидности могут быть от-
несены пациенты, которые имеют один ФР ССЗ 
(АГ, ГЛП) без доказанных поражений органов-ми-
шеней. К  группе умеренной коморбидности сле-
дует относить лиц, имеющих ≥1 ФР ССЗ с субкли-
ническим поражением органов-мишеней на фоне 
системного сосудистого ремоделирования. Лица, 
имеющие ОА и тяжелые поражения органов-мише-

ней, ассоциированные кардиоваскулярные состоя-
ния, должны быть отнесены к группе высокой сер-
дечно-сосудистой отягощённости.

Приведённая классификационная модель на-
правлена на понимание всеми участниками лечеб-
но-профилактического процесса роли ФР ССЗ при 
ОА. Предложенное клиническое позиционирование 
пациента с  ОА должно способствовать консоли-
дации усилий и  созданию условий междисципли-
нарной преемственности в  комплексной кардио-
васкулярной профилактике.

Заключение
Проведенный анализ результатов исследова-

ний о взаимосвязи ССЗ и ОА позволяет выдвинуть 
обоснованную концепцию, согласно которой ткани 
суставов являются органом-мишенью для ряда ФР 
ССЗ. К наиболее значимым факторам развития ОА 
можно отнести ожирение, АГ и  ГЛП. Многочис-
ленными исследованиями последних лет установ-
лена первичная роль этих факторов в  патогенезе 
ОА. Однако следует учитывать и роль ОА в тяжелом 
течении ССЗ. Прерывание описанного порочно-
го круга, вероятно, является ключом к  эффектив-
ной профилактике и  терапии ОА. Имеются весо-
мые основания полагать, что активная коррекция 
АГ и ГЛП с использованием нефармакологических 
и  фармакологических подходов не только снижает 
сердечно-сосудистые риски, но и  способствует ле-
чению ОА.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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