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За последние 10 лет обращаемость в лечеб-
ные учреждения больных с остеоартрозом (ОА) уве-
личилась в 2 раза [1]. По данным литературы, доля
ОА среди всех болезней костно-мышечной систе-
мы составляет 70 %, что говорит о высокой соци-
альной значимости заболевания [1]. В настоящее
время считается, что ОА — это группа различных
заболеваний, которые могут иметь разную этиоло-
гию, но одинаковые биологические, морфологичес-
кие и клинические исходы. Причины развития ОА
разнообразны. К ним относят травмы, врожденные
или приобретенные анатомические деформации,
эндокринные расстройства, а также метаболичес-
кие нарушения. Ряд исследований, проведенных
в эксперименте и у больных с метаболическим син-
дромом, показали, что жировая ткань является ак-
тивным эндокринным органом, в которой могут де-
понироваться провоспалительные факторы — ин-
терлейкин-1, фактор некроза опухоли, адипокины
(лептин, адипонектин и др.), принимающие учас-

тие в метаболизме хондроцитов, липидов, гемоста-
зе и костном метаболизме [5]. Так, адипонектин
обладает противовоспалительными, антиатероген-
ными и антидиабетическими свойствами. Уровень
адипонектина существенно снижается при сердеч-
но-сосудистых заболеваниях, сахарном диабете,
некоторых видах злокачественных новообразова-
ний [5]. Малоизученным остается вопрос об уров-
не адипонектина при дегенеративно-дистрофичес-
ких заболеваниях суставов. Имеются литературные
данные о том, что избыточное количество жировой
ткани способствует деградации хряща, развитию
воспаления в суставах и прогрессированию ОА [5,
6]. Каким образом связаны друг с другом ожире-
ние и прогрессирование ОА, до конца остается не
ясным. Долгое время считали, что причиной этой
взаимосвязи является механический фактор (по-
вышение нагрузки на суставы). В пользу этой ги-
потезы говорят данные Фрименгеймского иссле-
дования, в котором было показано, что у женщин,
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снизивших свой вес в среднем на 5 кг, риск разви-
тия ОА коленных суставов снизился на 50 % [1].
Однако остается непонятным, каким образом при
ожирении происходит прогрессирование ОА в тех
суставах, которые не несут избыточной нагрузки ве-
сом (локтевые и мелкие суставы кистей). Вышеука-
занная теория не учитывает того фактора, что при
ожирении происходит изменение метаболизма ли-
пидов, которые также могут влиять на гомеостаз в
суставе [3]. Нарушения в обмене гормонов жиро-
вой ткани, и прежде всего адипонектина, может
приводить к перекисной модификации липопротеи-
нов низкой плотности, в результате чего образуют-
ся окисленные липопротеины низкой плотности
(оЛНП) [3]. Последние обладают повышенной им-
муногенностью, в результате чего к ним начинают
образоваться антитела (анти-оЛНП). Известно, что
анти-оЛНП могут быть фактором повреждения в па-
тогенезе многих заболеваний, таких как энцефалит,
васкулиты, коллагенозы [3]. Есть косвенные дан-
ные, свидетельствующие о возможном влиянии
анти-оЛНП и на патогенез ОА [7]. Некоторые ис-
следования свидетельствуют о влиянии оЛНП и
анти-оЛНП на апоптоз хондроцитов и, как след-
ствие, участии их в прогрессировании некоторых
заболеваний суставов [7]. Таким образом, можно
предположить, что нарушения липидного обмена
могут играть определенную роль в патогенезе ос-
теоартроза.

ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Изучить клинико-патогенетическое значение

определения уровня адипонектина, уровня окислен-
ных липопротеинов низкой плотности сыворотки кро-
ви и антител к ним у больных с остеоартрозом.

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ

Под нашим наблюдением находились 175 че-
ловек, из которых 130 больных ОА и 45 практически
здоровых лиц, составивших группу сравнения. Боль-
ные ОА были в возрасте от 34 до 77 лет, из которых
78 женщин (60 %) и 52 мужчины (40 %). Контрольная
группа состояла из 25 женщин и 20 мужчин в возра-
сте от 26 до 58 лет, не имеющих жалоб на боли в
суставах в течение всей жизни, без клинических про-
явлений ОА.

Окисленные липопротеины низкой плотности
и антитела к окисленным липопротеинам низкой
плотности определялись иммуноферментным мето-
дом (Biomedica Gruppe, Oxidised LDL, cat № 20042
и Biomedica Gruppe, OLAB-IgG, cat № 20032 соот-
ветственно). Уровень адипонектина в сыворотке
крови определялся непрямым твердофазным им-
муноферментным методом с использованием ком-
мерческих  тест-систем (BioVendor,  cat
№ RD195023100).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Средний уровень оЛНП, анти-оЛНП и адипонек-
тина в сыворотке крови здоровых людей, уровень
нормальных показателей и частота выявления откло-
нений от границы нормы в сыворотке крови доноров
представлены в табл. 1.

Таблица 1
Уровень и частота выявления отклонений

от границы нормы оЛПН, анти-оЛПН
и адипонектина у здоровых лиц

Показатель Анти-оЛНП 
(мЕд/мл) 

оЛНП 
(нг/мл) 

Адипонектин 
(мкг/мл) 

Средний уровень в сыворотке 
крови здоровых людей, (М  m) 324  14 114,3  4,2 12,5  1,3 

Уровень нормальных показате-
лей, (М  2) 244 – 404 60 – 168 0,8 – 29,7 

Частота выявления отклонений 
от границы нормы в сыворотке 
крови у здоровых лиц, количе-
ство пациентов (%) 

1 (2,2) 2 (4,4) 1 (2,2) 

Данные о концентрации оЛНП, анти-оЛНП и ади-
понектина в сыворотке крови больных ОА и о частоте
отклонений от границы нормы представлены в табл. 2.

Таблица 2
Уровень оЛНП, анти-оЛПН и адипонектина

в сыворотке крови пациентов с остеоартрозом*

Показатель 
Уровень 

анти-оЛНП, 
мЕд/мл  

Уровень 
оЛНП, 
нг/мл  

Уровень ади-
понектина,  

мкг/мл  
Средний уровень в сыворотке 
крови у больных с ОА, (М  m) 

484,5  
12,5 

252,2  
3,4 3,3 ± 1,4 

Частота выявления отклоне-
ний от границы нормы в сыво-
ротке крови у больных с ОА, 
количество пациентов  (%) 

38 (29) 78 (60) 46 (35,4) 

* p < 0,001

Мы изучили уровень оЛНП, анти-оЛНП и адипо-
нектина в сыворотке крови у больных ОА в зависи-
мости от клинической картины заболевания. Данные
представлены в табл. 3.

Из таблицы видно, что оЛНП при ОА были дос-
товерно выше уровня здоровых лиц во всех группах,
кроме ОА с рентгенологической стадией I (р > 0,05).
У больных с высоким уровнем анти-оЛНП в сыворот-
ке крови достоверно чаще преобладал полиостеоар-
троз, с узелковой и безузелковой формой заболева-
ния, быстропрогрессирующим характером течения,
вторичным синовитом, с продолжительностью забо-
левания более 10 лет, рентгенологической стадией III
и IV, с III классом функциональной недостаточности
суставов. Низкий уровень адипонектина у больных с
ОА был характерен для следующего симптомокомп-
лекса: полиостеоартроз с быстропрогрессирующем
характером течения заболевания, с наличием вторич-
ного синовита, продолжительностью ОА более 10 лет,
с рентгенологической стадией III — IV, функциональ-
ным классом недостаточности суставов III.



71Выпуск 3 (35). 2010

Таблица 3
Зависимость уровня оЛНП, анти-оЛПН

и адипонектина от клинических проявлений ОА

Клинические проявления 
Число 
боль-
ных 

Уровень анти-
оЛНП, мЕд/мл 

(М  m) 

Уровень 
оЛНП, нг/мл 

(М  m) 

Уровень ади-
понектина,  

мкг/мл (М  m) 
Количество поражен-
ных суставов:     

моноолигоартроз 46 350,2  13,1 268,2  3,1* 7,2 ± 1,8* 
полиостеоартроз 84 528,6  13,9*# 235,2  3,9*# 2,6 ± 1,7*# 
Форма заболевания:     
узелковая 41 468,8  23,7* 253,8  3,7* 3,4 ± 1,6* 
безузелковая 89 488,5  23,4* 250,5  3,4* 3,1 ± 1,7* 
Течение заболевания:     
медленнопрогрессир. 104 324,2  24,4 224,2  4,4* 7,6 ± 1,8 
быстропрогрессир 26 657,4  17,7*# 277,4  3,7*# 1,7 ± 1,3*# 
Наличие синовита:     
с вторичным синовитом 61 648,3  18,7*# 253,3  3,7*# 1,6 ± 1,4*# 
без синовита 69 346,2  23,9 251,2  3,9* 6,9 ± 1,6* 
Продолжительность 
заболевания:     

до 5 лет 35 298,2  18,1 198,2  3,1* 6,3 ± 1,6* 
5–10 лет 49 306,6  23,5 256,6  3,5* 6,1 ± 1,8* 
10–15 лет 30 644,8  19,5*# 254,8  3,5*# 2,6 ± 1,5*# 
свыше 15 лет 16 449,3  17,1*# 259,3  3,1*# 1,6 ± 1,3*# 
Рентгенологическая 
стадия:     

St(I) 14 378,2  20,8 198,2  3,8 8,6 ± 1,8 
St(II) 76 342,2  19,8 212,2  3,8* 7,3 ± 1,7* 
St(III) 30 678,2  17,8*# 268,2  3,8*# 2,5 ± 1,4*# 
St(IV) 10 467,2  21,7*# 257,2  3,7*# 2,4 ± 1,4*# 
Функциональная недос-
таточность суставов:     

I 36 344,2  20,7 224,2  3,7* 8,6 ± 1,5 
II 68 430,9  15,5*# 240,9  3,5*# 5,9 ± 1,6*# 
III 26 649,2  23,6*# 269,2  3,6*# 2,6 ± 1,4*# 

 * Достоверные различия с донорами;
# Достоверные различия между группами.

Вероятнее всего, изменение уровня оЛНП, анти-
оЛНП и адипонектина у больных с ОА патогенети-
чески связано с прогрессированием заболевания.
В экспериментах на культуре суставных хондроцитов
крыс было показано, что оЛНП и анти-оЛНП вовлека-
ются в патогенез ОА и вызывают гибель суставных
хондроцитов [7]. Увеличение уровня оЛНП и анти-
оЛНП губительно действует на биополимеры, входя-
щие в состав клеточных мембран околосуставных
тканей и хряща, вызывая их повреждение. В недав-
но проведенных исследованиях была продемонстри-
рована связь между уровнем адипонектина и интен-
сивностью метаболизма в суставном хряще [2]. Было
показано, что хондроциты человека и крыс имеют
функциональные рецепторы к адипонектину (AdipoRs),
а высокий его уровень является фактором, защища-
ющим хондроциты от повреждения [4]. Снижение
концентрации адипонектина способствует увеличению

уровней интерлейкина-6 и металлопротеиназ в куль-
туре хондроцитов крыс [2]. Можно предположить, что
оЛНП, анти-оЛНП и адипонектин являются новыми
важными элементами в гомеостазе суставного хря-
ща, а нарушение их обмена при дегенеративно-дис-
трофических болезнях суставов, прежде всего при
ОА, можно рассматривать как новый патогенетичес-
кий механизм этого заболевания.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, повышенный уровень оЛНП был

обнаружен у 60 % больных с ОА, анти-оЛНП у 29 %.
Пониженный уровень адипонектина в сыворотке кро-
ви был обнаружен у 35,4 % пациентов с ОА. Для боль-
ных с ОА, имеющих высокий уровень оЛНП, анти-
оЛНП, пониженный уровень адипонектина в сыворот-
ке крови, были характерены более тяжелые формы
заболевания и быстрое прогрессирование ОА. Мож-
но предположить наличие патогенетической связи
между уровнем оЛНП, анти-оЛНП, адипонектином и
тяжестью течения ОА. Это дает возможность по-но-
вому увидеть взаимосвязь между ожирением и ОА и
по-новому взглянуть на перспективы лечения деге-
неративно-дистрофических заболеваний суставов.
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