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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы 

Во время менопаузального перехода возрастает заболеваемость болезнями 

сердечно-сосудистыой системы, в этот же период также увеличивается частота 

развития суставной патологии. Остеоартрозом коленных суставов страдает каждый 

пятый житель планеты [166]. Данное заболевание является самым частым среди 

патологии опорно-двигательного аппарата в разных странах мира [167; 168], число 

больных ОА постоянно растет, к примеру, за 5 лет в США в 5 раз увеличилось 

количество пациентов с коленным ОА на 42% [169]. По данным официальной 

статистики Минздрава РФ, число больных, обратившихся с этой патологией 

впервые, ежегодно увеличивается: в 2011 г. данный показатель составлял 650,5 на 

100 тыс. населения и к 2012 г. он вырос до 665,1 на 100 тыс. [353]. Однако следует 

отметить, что включены в статистику лишь пациенты, обратившиеся в то или иное 

лечебное учреждение. Высокая распространенность сердечно-сосудистых 

заболеваний и остеоартроза (ОА) в популяции приводит к их частому сочетанию 

[182].  

ОА занимает четвертое место среди причин нетрудоспособности в мире 

[144]. В развитых странах ОА является одним из самых инвалидизирующих 

заболеваний с высокими прямыми и непрямыми медицинскими затратами [3; 422]. 

Данное заболевание наиболее часто вызывает нетрудоспособность по всему миру. 

Большое эпидемиологическое исследование в США выявило рентгенологические 

признаки ОА, по крайней мере, одной суставной группы, у 1/3 взрослых в возрасте 

25-74 лет [4; 5]. У женщин данное заболевание встречается чаще [6].  

По данным исследования, проведенного в Англии посредством почтового 

опроса 26 000 человек старше 50 лет, среди 72% заполнивших форму у половины 

был остеоартроз суставов хотя бы одной из четырех зон (кисти, тазобедренный 

сустав, колени, стопы) и у 22% опрошенных был инвалидизирующий ОА [198]. ОА 

занимает 11 место среди причин нетрудоспособности [199]. 
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В США ежегодно по поводу артрита госпитализируются 750 000 пациентов, 

прямые медицинские затраты на лечение данного заболевания выросли с 51 

биллиона $ в 1997 году до 81 биллиона $ в 2003 году [14]. Прямые затраты на 

лечение пациентов с остеоартрозом составляли в 2005 году 11542 $ на пациента, 

что примерно в два раза выше, чем у аналогичных пациентов без данного 

заболевания, в частности это связано с более высокой встречаемостью 

сопутствующей патологии [15; 16]. 

В г. Иркутске прямые и непрямые экономические затраты на одного 

работающего больного ОА cоставляли 178 300,9 руб. в год, для неработающих 

инвалидов — 1 211 185,8 руб., что наносит большой экономический вред [165]. 

При коленном остеоартрозе снижается количество «качественно прожитых 

лет», преимущественно за счет того, что данное заболевание ухудшает КЖ, 

напрямую не влияя на смертность [46]. 

Современные рекомендации по лечению ОА включают модификацию 

факторов риска, включающих диетические рекомендации и ЛФК [354]. 

ОА является одним из заболеваний c высокой коморбидностью [230-234]. 

Наличие у одного пациента нескольких заболеваний является проблемой 

современного общества [259]. Среди пожилых пациентов коморбидность часто 

приводит к полипрагмазии [260; 261]. ОА — одно из заболеваний с высоким 

индексом коморбидности [346], по данным последних исследований, от 68% до 

85% пациентов с ОА имеют сопутствующие заболевания [347-350]. Сочетание ОА 

с другими заболеваниями повышает расходы системы здравоохранения на лечение 

данной группы пациентов [262]. Наиболее часто ОА сопутствуют сахарный диабет 

2 типа, АГ, сердечно-сосудистые заболевания; также часто у пациентов с ОА 

встречаются другие заболевния, сопровождаемые избыточным весом и болью в 

спине [346; 349; 351]. Сопутствующие заболевания еще больше ограничивают 

физическую активность пациентов с ОА, а также ведут к усилению болевого 

синдрома при ОА коленных и тазобедренных суставов [350; 352]. 
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Цель исследования 

На основе комплексного подхода оценить частоту выявления заболеваний 

внутренних органов, влияние сочетанной соматической патологии на качество 

жизни, психоэмоциональный статус, выявить особенности артериальной 

гипертензии у женщин в постменопазе с первичным остеоартрозом и возможности 

ее коррекции с учетом коморбидной патологии. 

 

Задачи исследования 

1. Оценить частоту выявления заболеваний внутренних органов и значения 

индекса Чарлсон у женщин с первичным ОА в постменопаузе. 

2. Оценить влияние ОА на тяжесть менопаузальных расстройств, КЖ и 

эмоциональное состояние женщин. 

3. Оценить частоты выявления маркеров дисплазии соединительной ткани у 

женщин с первичным остеоартрозом.  

4. Установить особенности АГ у женщин с ОА, а также влияние тяжести ОА, 

индекса Чарлсон на показатели суточного мониторирования АД. 

5. Выявить влияние приема НПВП на уровень АД по данным СМАД у 

женщин с остеартрозом в постменопаузе. 

 

Научная новизна исследования 

Выполнена комплексная оценка частоты выявления и структуры 

коморбидной патологии у жительниц г. Екатеринбурга с клиническими 

проявлениями первичного ОА в постменопаузе. Впервые рассчитан индекс 

полиморбидности Чарлсон у данной категории пациентов. 

Оценен суточный профиль АД в зависимости от наличия ОА и выраженности 

альгофункциональных нарушений при ОА, а также от приема НПВП, и с учетом 

полученных данных произведен подбор гипотензивной терапии, направленный на 
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коррекцию АД у женщин в климактерическом периоде с клиническими 

проявлениями ОА. 

 

Практическая значимость работы 

У пациенток с ОА необходим комплексный подход к диагностике 

коморбидных заболеваний, целесообразно проводить подсчет значения индекса 

Чарлсон. Знание структуры соматической патологии позволит унифицировать сбор 

анамнеза у данной категории пациенток. 

При лечении пациенток с ОА и АГ в постменопаузе для достижения целевых 

цифр АД необходимо в комплексе с гипотензивной терапией проводить 

эффективную терапию ОА, направленную на уменьшение выраженности 

альгофункциональных нарушений.  

У женщин с ОА с АГ по возможности избегать приема НПВП внутрь, так как 

даже использование умеренных доз препаратов данной группы может существенно 

сказываться на контроле АД в течение суток. 

При невозможности отмены НПВП у женщин с ОА и АГ, осуществлять более 

частый контроль за АД, в том числе с использованием СМАД, при необходимости 

с увеличением доз гипотензивных препаратов. 

 

Положения, выносимые на защиту 

У женщин в постменопаузе с первичным ОА чаще выявляются заболевания 

внутренних органов, значения индекса коморбидности Чарлсон у данной категории 

пациенток существено выше, чем у женщин без ОА.  

В постменопаузе у женщин ОА является фактором риска существенного 

снижения КЖ, когнитивной функции, формирования депрессии, увеличения 

выраженности менопаузального синдрома. 

У женщин с ОА выше частота маркеров дисплазии соединительной ткани, 

прежде всего висцеральных.  
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Наличие ОА, его тяжесть ОА отрицательно влияют на показатели суточного 

мониторирования АД у женщин с АГ и ОА, отрицательное влияние также 

оказывает высокая коморбидность.  

Прием НПВП снижает эффективность фиксированной комбинации 

лизиноприл/амлодипин у женщин в постменопаузе с клиническими проявлениями 

ОА и препятствует достижению целевых цифр АД. 

 

Внедрение результатов исследования 

Результаты исследования внедрены в работу кардиологического отделения и 

отделения неотложной терапии МБУ ЦГКБ № 6 г. Екатеринбурга, медицинского 

центра ООО «Диагностика 2000» г. Екатеринбурга, АО «Медицинский центр 

ЧТПЗ» г. Первоуральска и в учебный процесс студентов лечебно-

профилактического факультета на кафедре фармакологии и клинической 

фармакологии ФГБОУ ВО УГМУ Минздрава России (зав. кафедрой — д.м.н. Н.В. 

Изможерова). 

 

Апробация работы 

Основные положения работы представлены на 66, 67, 70 Научной 

конференции молодых ученых и студентов с международным участием (г. 

Екатеринбург, 2011, 2012, 2015 гг.), Европейской конференции по остеоартрозу и 

остеопорозу (Франция, г. Бордо, 2012), III Уральском медицинском форуме 

«Здоровая семья — здоровая Россия» (г. Екатеринбург, 2014 г.), конкурсе молодых 

ученых 9 Национального конгресса терапевтов (г. Москва, 2014 г.), Российском 

национальном конгрессе кардиологов 2016 (г. Екатеринбург, 2016 г.), конкурсе 

молодых терапевтов III Съезда терапевтов Уральского федерального округа (г. 

Екатеринбург, 2016 г.). 
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Публикации 

По теме диссертационного исследования опубликовано 15 научных работ, из 

них 5 — в рецензируемых научных журналах, рекомендованных ВАК 

Министерства образования и науки РФ для публикации научных результатов 

диссертации. 

 

Объем и структура диссертации 

Диссертация изложена на 154 страницах машинописного текста и состоит из 

введения, 4 глав, в том числе главы «Обсуждение результатов исследования», 

выводов, практических рекомендаций. Список литературы содержит 383 

источника, из них 92 отечественных автора и 291 зарубежный. Работа содержит 40 

таблиц, 16 рисунков и 2 клинических примера. 
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Глава 1.  

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Коморбидность при ревматических заболеваниях 

Врачи и ученые в последние годы все больше внимания уделяют 

коморбидности при ревматических заболеваниях, т.к. она влияет на качество жизни 

пациентов, эффективность терапии основного заболевания и его прогноз [362]. 

Например, при ревматоидном артрите высокая частота коморбидной патологии 

[410; 411], среднее число коморбидных заболеваний по данным исследований 

составляет 1.6 [363], и данный показатель увеличивается с возрастом пациента. 

Очевидно, чем больше число сопутствующих заболеваний у пациента, тем хуже его 

качество жизни, более высокие прямые и непрямые медицинские затраты, чаще 

госпитализации и выше риск смертности. Более того, обследование и лечение 

такого пациента представляет большую сложность. Например, диагностика 

инфаркта миокарда у пациентов с ревматоидным артритом более затруднительна 

чем в его отсутствии, т.к. протекает он чаще в виде безболевой формы. Необходимо 

диагностировать коморбидные заболевания и проводить их подсчет для более 

эффективного и персонифицированного ведения пациентов. 

Коморбидные заболевания различно влияют на клинические исходы [364]. 

Например, у ревматологических больных сопутствующие заболевания 

дыхательной и сердечнососудистой систем повышают риск смерти, а депрессия 

ассоциирована с нетрудоспособностью. 

Наиболее частой коморбидной патологией при воспалительных 

заболеваниях суставов являются сердечно-сосудистые заболевания [365-367; 403; 

406; 408; 318; 425; 426; 428]. На сегодняшний день Европейское общество 

кардиологов признало ревматоидный артрит фактором риска ССЗ [368]. В 

исследованиях последних лет показан повышенный СС риск у пациентов с 

ревматологическими заболеваниями, например, в исследовании, проведенном в 

Норвегии, включающем 3791 пациента, был установлен более высокий СС-риск у 
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пациентов с воспалительными заболеваниями суставов (ревматоидный, 

псориатический и анкилозирующий артриты) вне зависимости от возраста [369].  

Повышенная смертность у пациентов ревматоидным артритом и системной 

красной волчанкой в большинстве случаев связана с сердечнососудистыми 

заболеваниями [370; 371]. Коморбидность ревматических и сердечнососудистых 

заболеваний связано в первую очередь с хроническим воспалением [372; 401; 405; 

427], также роль играют низкая физическая активность [373; 374], повышенная 

жесткость сосудов [402] и прием пациентами с суставной патологией 

кортикостероидов и НПВП [374].  

Патология почек также часто сочетается с ревматологическими 

заболеваниями [407; 409; 415]. По данным исследований, 18% пациентов 

ревматологических отделений имеют скорость клубочковой фильтрации 60 и 

менее мл/мин, что как минимум на 5% ниже популяционного показателя [375]. 

Причиной поражения почек могут быть вовлечение в воспалительный процесс 

данного органа, а также нефротоксическое действие препаратов, используемых в 

ревматологии [376].  

В проспективном когортном исследовании 235 пациентов с ОА было 

показано, что у 7% пациентов разыилась проиеинурия и у 6% высокий уровень 

сывороточного креатинина, в ходе исследования также у 42% больных была 

зарегистрирована гематурия [377]. В исследовании MATRIX («Methotrexate and 

Renal Insufficiency» — Метотрексат и почечная недостаточность) повышение 

сывороточного креатинина было зарегистрировано у 19% пациентов, протеинурия, 

гематурия и лейкоцитурия — у 16%, 17% и 20% пациентов [378]. Коморбидность 

РА и почечной патологии повышает смертность у пациентов с РА [379]. При 

псориатическом и других спондилоартритах также регистрируется более высокий 

уровень сывороточного креатинина и протеинурия. Для них чаще коморбидными 

почечными заболеваниями являются IgA-нефропатия и амилоидная нефропатия 

[380]. У пациентов с СКВ в 50% случаев развивается волчаночный нефрит [381].  

Онкологические заболевания также часто сопутствуют ревматологическим 

[382]. В метаанализе, включающем 13 исследований, показано, что у пациентов с 
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РА выше риск онкологических заболеваний. Наиболее часто встречаются 

лимфома, рак кожи и рак легких [382].  

Язвенная болезнь жедудка и ДПК также часто сопутствует 

ревматологическим болезням, что может быть следствием вовлечением данных 

органов в воспалительный процесс, либо следствием негативного действия 

лекарственных препаратов: НПВП и кортикостероидов [383-390]. 

Депрессивные расстройства часто сопутствуют ревматологическим 

заболеваниям, на развитие которых влияют возраст, длительность заболевания, 

интенсивность болевого синдрома и степень нетрудоспособности [399; 400; 413]. 

Проблема высокой коморбидности при ревматологических заболеваниях 

имеет многогранный характер, т.к. не только сопутствующая патология влияет на 

прогноз данных заболеваний, но и исходы коморбидных заболеваний также 

ухудшаются. Например, смертность от инфаркта миокарда выше у пациентов с РА 

[391]. Следовательно, изучение коморбидности при ревматологических 

заболеваниях является крайне важным и актуальным. 

 

1.2. Распространенность остеоартроза у женщин в постменопаузе 

Остеоартроз (ОА) это наиболее частое мышечно-скелетное заболевание, 

которое характеризуется прогрессивной дегенерацией суставного хряща, 

экстрацеллюлярного матрикса суставных тканей, в особенности гиалинового 

хряща суставных поверхностей. [1; 17; 18] Среди взрослых пациентов ОА является 

одной из наиболее частых причин болевого синдрома и нетрудоспособности [196, 

197].  

Ежегодно возрастает количество исследований, которые на основании 

медицинских баз показывают долю ОА в популяции [199; 201; 202; 203; 412]. 

Например, по данным медицинской документации Британской Колумбии, Канады, 

доля ОА в 2000-2001 гг. 14,6 на 1000 с последующим ежегодным увеличением до 

2008-2009 гг. на 2,5-3,3% [200]. У граждан США старше 45 лет у 16% был 

диагностирован симптоматический ОА коленных суставов и у 10% — 
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симптоматический ОА тазобедренных суставов [253; 254]. C каждым годом жизни 

риск развития ОА возрастает, и к 65 годам данным заболеванием страдают 60% 

мужчин и 70% женщин [299; 418]. 

ОА рассматривается как мультифакторное заболевание, развитию которого 

способствует как генетическая предрасположенность, так и влияние факторов 

окружающей среды [2; 19; 213]. 

Прогрессирование болезни приводит к функциональной недостаточности 

суставов, сопровождаемой болью [300]. ОА — дегенеративная суставная болезнь, 

поражающая суставной хрящ и многие прилегающие ткани. При ОА поражается и 

истончается суставной хрящ, утончается субхондральная пластинка, что приводит 

к структурным изменениям участка кости, расположенного субартикулярно, а 

также к образованию остеофитов, слабости связок и периферической мускулатуры, 

воспалению синовиальной оболочки, появлению кист в субхондральной кости 

[300; 301]. Клетки синовиальной оболочки и субхондральных остеобластов 

начинают продукцию цитокинов. В деградации хряща основную роль играют ИЛ1β 

и ФНОα сокращение [301; 302]. Воспалительные цитокины дают сигнал к 

выделению хондроцитами энзимов, разрушающих хрящ [303].  

Несколько исследований показывают, что в патогенезе ОА участвуют более 

80 мутаций генов [218], наиболее частый из которых одиночный нуклеотидный 

полиморфизм, называемый rs143383 и ответственный за восстановление 

синовиальной оболочки сустава [219]. Ген рецепторов к витамину D также 

вовлечен в патогенез. [220]. Кроме того, большое число вовлеченных в патогенез 

ОА генов и разностороннюю природу заболевания, кажется интересным, что в 

манифестации ОА участвуют изменения в нескольких генах, а не только мутации 

в одном локусе [221]. 

ОА ассоциируется с хроническим воспалением низких градаций [19, 420]. 

Многие исследования показывают, что риск ОА выше у женщин. Так, в 

исследовании, проведенном в Испании, показано, что распространенность 

коленного ОА среди женщин составляет 8.3 на 1,000 человеко-лет и 4.6 на 1,000 

среди мужчин [217]. Риск также увеличивается с возрастом [204; 205]. Данное 
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заболевание чаще возникает у женщин между 4 и 5ой декадами (старше 45 лет) 

жизни во время постменопаузы, чаще поражая бедренные, коленные суставы, 

суставы кистей и позвоночника [140; 251; 252]. У пожилых пациентов с возрастом 

увеличивается риск развития ОА коленных и тазобедренных суставов, наступление 

менопаузы повышает риск развития ОА суставов кистей [263]. Некоторые 

исследования показывают увеличение риска развития ОА у лиц с низким 

социально-экономическим статусом [214; 215; 216]. 

Также частота ОА выше у женщин, чем у мужчин, пик заболеваемости 

приходится на период постменопаузы [270-271; 277]. В популяционных 

исследованиях показано, что рентгенологически подтвержденный 

распространенный ОА у пациентов от 45-64 лет в 3 раза чаще встречается среди 

женщин [271]. Среди госпитализированных пациентов это соотношение достигает 

1/10, с пиком заболеваемости в 50 лет [278]. Первые симптомы ОА коленных 

суставов встречаются раньше 50 лет у 58 % женщин и только у 20% мужчин [279]. 

У женщин более высокий риск развития ОА коленных, бедренных суставов и 

суставов кистей, в некоторых исследованиях даже показана более узкая суставная 

щель и более быстрое ее сужение при прогрессии ОА [264].  

64% женщин с коленным ОА отмечают появление первых симптомов либо в 

перименопаузе, либо в течение 5 лет с наступления менопаузы или гистерэктомии. 

Неясно, связано ли это больше с возрастом, либо со снижением эндогенной 

продукции эстрогенов в период менопаузы [265-266]. 

Следует отметить, что среди многочисленных патофизиологических 

процессов, приводящих к развитию ОА, особую роль играет снижение продукции 

эстрогенов в период менопаузы [267]. Традиционно считалось, что, в отличие от 

воздействия на эндометрий, молочные железы и головной мозг, эстрогены не 

оказывают никакого влияния на соединительную ткань. Однако известно, что 

рецепторы к эстрогенам представлены в хондроцитах [272], в субхондральной 

кости [273], синовиоцитах [274], в фибробластах [275] и миобластах [276]. Роль 

эстрогенов в развитии ОА в постменопаузе и их влияние на его течение была 

изучена в ряде исследований. Изучена потенциальная роль эстрогенов в биологии 
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соединительной ткани, которая ведет к лучшему пониманию эффектов эстрогенов 

на соединительную ткань и сустав в целом [267-269]. Появляется все больше 

фактов, показывающих, что эстрогены играют важную роль в поддержании 

гомеостаза тканей сустава. Существенный рост заболеваемости ОА у 

постменопаузальных женщин [270-271], позволяет предположить взаимосвязь 

между ОА и возрастным снижением функции яичников. Эта ассоциация 

показывает, что эстрогены, вероятно, играют протективную роль, препятствуя 

развитию и прогрессированию ОА [270-271; 277-283; 288]. 

Дефицит эстрогенов в период менопаузы ведет к потере мышечной массы, и, 

как следствие, к значительному снижению мышечной функции [284]. Снижение 

силы в квадрицепсах у женщин является предиктором гонартроза [285]. Также 

женщины в период менопаузального перехода и в постменопаузе имеют более 

низкую мышечную массу тела в сравнении с женщинами в пременопаузе [286]. 

Варус-вальгусная деформации также чаще наблюдаются у женщин, чем у мужчин 

[287]. 

 

1.3. Остеоартроз и коморбидность 

Дефицит эстрогенов, развивающийся после наступления менопаузы, 

способствует как манифестации ОА, так и формированию широкого спектра 

соматических заболеваний. Более 55% пациентов с ОА имеют хотя бы одно 

сопутствующее хроническое заболевание [18]. Пациенты с ОА имеют более 

высокий риск развития коморбидных заболеваний, чем пациенты без ОА. [232; 

235].  

Описана коморбидность ОА с ожирением [145; 146; 147; 156; 158; 162; 416], 

такими хроническими заболеваними как АГ [393], другими сердечно-сосудистыми 

и бронхолегочными заболеваниями, метаболическим синдромом [161], сахарным 

диабетом и другими эндокринными заболеваниями, наследственными 

нарушениями соединительной ткани, депрессией [230; 231-233; 236]. В США 

проведен анализ коморбидных заболеваний у 15 000 больных ОА в возрасте 65 лет 
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и старше: 80% из них страдают АГ, 31,3% — СД, 38% ХСН, 16,9% — ИБС, 17,3% 

— церебральные нарушения [153]. 

Опираясь на данные отечественных и зарубежных исследований, частота 

коморбидных состояний у пациентов с ОА варьирует для АГ от 52% до 58%, ИБС 

— 6-26%, остеопороз — 21%, СД — 15%, язва желудка — 5%, болезни легких — 

12% [178; 179; 180; 181]. Кроме того, развитие ОА сопряжено с увеличением 

заболеваемости легочными и сердечно-сосудистыми заболеваниями и приводит к 

уменьшению продолжительности жизни у женщин примерно на 10-12 лет [149]. 

Некоторые исследования показывают связь между ОА и сердечно-

сосудистой заболеваемостью и смертностью [7; 8; 160; 163; 392; 394], также 

предполагается, что атеросклероз может вызвать начало или прогрессию ОА [9; 

10]. Установлена связь между жесткостью сосудов и ОА суставов кистей, но другие 

корреляционные связи сложны в установлении из-за невозможности устранить 

возрастные изменения [11]. Также у пациентов с ОА часто встречаются 

артериальная гипертензия, болезни почек, диабет, заболевания респираторного 

тракта [12; 13].  

Также ОА часто сочетается с заболеваниями ЖКТ: Л.Б.Лазебник и В.Н. 

Дроздов в 2003 году в своей работе показали, что манифестный ОА наиболее часто 

сочетается с хроническим холециститом (55,5%), хроническим гастритом (39%), 

панкреатитом (25%), а также язвенной болезнью желудка (16,6%) и циррозом 

печени (12,6%), на каждого больного регистрировалось более 5 болезней (от 5,1 до 

5,8), что позволило авторам формулировать проблему коморбидности при ОА как 

важнейшую [147]. 

Есть факты, подтверждающие влияние коморбидности на развитие 

нетрудоспособности [237-241]. Индекс коморбидности (число заболеваний) 

ассоциировался с выраженностью ограничений в физической активности при 

коксартрозе [233]. Также установлена прямая связь между индексом 

коморбидности и выраженности боли и/или снижения качества жизни у пациентов 

с ОА коленных и тазобедренных суставов. [231; 236]. Кроме того, влияние 

коморбидности на качество жизни и ограничение физической активности было 
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выявлено среди пациентов, ожидающих пересадку тазобедренного сустава. [242]. 

Взаимосвязь между индексом коморбидности и степенью ограничения физической 

активности была показана в проспективных исследованиях [243-244]. Ожирение, 

важнейший опасный фактор для здоровья, которое расценивается как коморбидное 

заболевание, ассоциируется с ограничением физической активности и снижением 

качества жизни у пациентов с ОА. [239; 245; 246]. 

Если не считать исследований по ожирению, ни одно исследование не 

показывает ассоциацию между наличием какого-либо заболевания и ограничения 

в активности у пациентов с ОА. Некоторые болезни в сочетании с ОА могут 

приводить к ограничению физической активности, а некоторые нет [247].  

Большинство исследований по изучению коморбидности сводятся к подсчету 

количества заболеваний. Анкета по коморидности в этих исследованиях содержит 

список болезней. Исследования чаще сфокусированы на выявление типичных 

наиболее распространенных нозологий и не включают в свои задачи оценку 

тяжести диагностированного коморбидного заболевания. 

Было проведено кросс-секционное исследование, включающее 288 пожилых 

пациентов с ОА коленных или тазобедренных суставов, в котором использовалась 

Интегральная шкала оценки заболеваний («Cumulative Illness Rating Scale» (CIRS)). 

Данная шкала включает все возможные формы и тяжесть коморбидных 

заболеваний. Было показано влияние коморбидности на выраженность физических 

ограничений и боли, причем ее степень прямо пропорционально зависела от 

тяжести сопутствующих заболеваний. 

Существует несколько методов оценки коморбидности, одним из которых 

является индекс Чарлсон. Впервые он был применен в 1987 году для оценки 

влияния количества коморбидных заболеваний на годовую выживаемость 685 

пациентов с раком молочной железы [289]. При индексе Чарлсон равном 1 

смертность в течение года составляет ≥1.3—<1.5, при =2 - ≥1.5—<2.5, =3 - ≥2.5—

<3.5, =6 - ≥6. Обычно данный индекс варьрует от 1 до 10 баллов, но возможны и 

более высокие значения у тяжелых пациентов [293]. 
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Индекс Чарлсон остается наиболее широко используемой в исследованиях 

различного типа шкалой для подсчета коморбидности [290]. Использование 

данного индекса является золотым стандартом, расчет его был применен более, чем 

в 7000 исследованиях [292]. В исследованиях показана одинаковая эффективность 

данного индекса при длительности наблюдения от 1-5 лет [291]. 

При использовании индекса Чарлсон можно предположить заболеваемость 

[294-297], смертность [294; 298], расходы на лечение [296] и количество 

госпитализаций [296]. При ОА много исследований, изучающих присутствие того 

или иного заболевания в качестве сопутствующей патологии при ОА и крайне мало 

данных о коморбидности при ОА в целом, а также влияние данного фактора на 

клинику этого заболевания. 

 

1.3.1. Остеоартроз и кардиоваскулярные заболевания 

Общие факторы риска для первичного ОА и ССЗ: возраст, избыточный вес, 

наследственность, метаболические нарушения (повышенный уровень холестерина, 

нарушенная толерантность к глюкозе, сахарный диабет) [164]. 

В исследовании А.Н. Хитрова (2005 г.) у больных гонартрозом выявлена 

более частая встречаемость ожирения, болезней сердечно-сосудистой системы (ГБ, 

ИБС, цереброваскулярных нарушений, включая инсульты) [147]. 

ОА и сердечно-сосудистые заболевания часто ассоциируются друг с другом 

по ряду причин [337]. Одной из них явяется низкая физическая активность, 

вызванная болью в суставах при движении. Последние исследования показывают, 

что у пожилых пациентов низкая физическая активность вследствии артритов 

увеличивает количество ССЗ и сокращает продолжительность жизни [126]. Низкая 

физическая активность ведет к повышению уровня общего холестерина крови и 

накоплению висцерального жира, данные процессы сопровождаются инициацией 

клеточного и тканевого иммунного ответа, что приводит к воспалению низких 

градаций в сосудистой стенке, что является пусковым моментом в патогенезе 
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атеросклероза [328], который является основной причиной развития сердечно-

сосудистых заболеваний [329]. 

Хроническое воспаление при ОА даже на ранних стадиях его развития может 

рассматриваться как дополнительный фактор риска ССЗ [127]. С-реактивный 

протеин и другие воспалительные маркеры ведут к активации атеросклероза, 

который, в свою очередь, является причиной ССЗ. 

Мышечная слабость, часще встречающаяся у пациентов с ОА, чем у 

здоровых лиц также может вносить весомый вклад в формирование ССЗ [330; 331]. 

По данным исследований слабость в мышцах является фактором риска других 

коморбидных заболеваний у пациентов с ССЗ [128; 332-336]. 

Весомый вклад в формирование и прогрессирование ССЗ вносит 

фармакотерапия. В частности, прием нестероидных противовоспалительных 

препаратов (НПВП) увеличивает риск ССЗ [129; 130]. Терапия НПВП у пациентов 

с АГ приводит к повышению АД в среднем на 5,0 мм рт.ст., преимущественно 

диастолического, за счет подавления системного и локального внутрипочечного 

синтеза простагландинов. Кроме того, прием НПВП снижает эффективность 

ингибиторов АПФ, β-блокаторов, т.е. препаратов, в основе гипотензивного 

действия которых преобладают. 

У пациентов с АГ в 42% диагностируется остеоартроз. Эти заболевания 

имеют общие факторы риска: ожирение, возраст, атеросклероз и некоторые общие 

механизмы патогенеза.  

Наличие АГ и ожирения у пациентов с ОА имеет влияние на уровень АД, 

углеводный обмен, развитие ХСН и приводит к более выраженным клиническим 

проявлениям ОА и функциональной недостаточности суставов [154]. 

 

1.3.2. Остеоартроз и ожирение 

Количество человек, страдающих ожирением, с 1980 года увеличилось в 2 

раза и к настоящему времени составляет 475 млн человек, и еще у 1 биллиона 

регистрируется избыточная масса тела (ИМТ=25-29,9 кг/м2) [257-258]. 
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Фрамингенское исследование по ОА показало, что увеличение веса женщин 

ведет к повышению риска возникновения ОА коленных суставов [47]. Механизмы 

развития и прогрессирования заболевания при высоком ИМТ доказываются 

данными метаанализа 25 исследований, посвященных изучению взаимосвязи 

между ИМТ и ОА кистей, включающий все базы данных из опубликованных до 

апреля 2008 г. статей, во всех выявлена положительная ассоциация между ИМТ и 

развитием ОА кисти [151; 152].  

Прогрессирование алгофункциональных нарушений и воспалительно-

деструктивных изменений при гонартрозе ассоциировано с увеличением индекса 

массы тела [157; 159; 177; 204; 205; 208; 209; 210]. Основное патологическое 

действие избыточной массы тела связано с повышением давления на структуру 

суставов, особенно коленных. Также, по данным когортного исследования в США, 

у женщин с более высоким уровнем лептина крови через 10 лет наблюдения были 

более выраженные изменения коленных суставов по данным МРТ [211]. Другие 

исследования, проведенное на взрослых пациентах, также показывает, что более 

половины случаев ассоциации высокого ИМТ и коленного ОА можно объяснить 

высоким уровнем лептина, что еще раз демонстрирует роль 

метаболических/воспалительных аспектов в развитии ОА [212; 395; 396; 397; 419]. 

Также в одном из метаанализов показана четкая связь между высоким уровнем 

липидов в сыворотке крови и повреждение в костном мозге костей, образующих 

коленный сустав, у пациентов с формирующимся ОА и ОА [319]. В исследовании 

по типу случай-контроль было показано, что у пациентов, принимающих статины, 

реже встречается генерализованная форма ОА [320]. 

Снижение веса ассоциировано с уменьшением выраженности симптомов ОА, 

снижением уменьшения толщины хряща медиальной поверхности 

большеберцовой кости и улучшение оценки здоровья по шкале Womac [321]. 

По данным исследований столь четкая ассоциация, как в случае с коленными 

суставами и суставами кистей, между ожирением и коксартрозозом не 

прослеживается [322-323]. 
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1.3.3. Остеоартроз и сахарный диабет 2 типа 

СД 2 типа является независимым фактором риска развития ОА [170; 171; 

172], особенно при наличии других проявлений метаболического синдрома [173]. 

Коленный ОА встречается почти у 30 % больных СД 2 типа [174], коленные 

суставы в виде дегенеративных изменений являются основной «точкой 

приложения» нарушений углеводного обмена [175]. В некоторых исследованиях 

показано, что ОА у больных СД 2 типа развивается раньше, чем в общей популяции 

[155]. Прогрессирование воспалительно-деструктивных изменений при ОА 

коленных суставов зависит от уровня гликемии и связано с ростом уровня 

гликированного гемоглобина на 9% [157; 175; 176]. 

Получены доказательства связи ОА с метаболическими нарушениями: 

инсулинорезистентность способствует увеличению продукции гликированных 

соединений, что вызывает повышенное образование кислородных радикалов, 

которые вносят существенный вклад в развитие как атеросклероза, так и 

заболеваний суставов [149]. Существует связь между содержанием триглицеридов 

и способностью фагоцитов синтезировать ФНО-α, продукция которого в очаге 

воспаления обеспечивает хемотаксис нейтрофилов, их дегрануляцию, продукцию 

и секрецию ими активных форм кислорода, усиление фагоцитоза. У больных с 

полной утратой хряща по данным артроскопии обнаружен высокий уровень 

триглицеридов [150]. А.Е. Кратанов с соавт. выдвинул предположение, что 

инсулинорезистентность может быть ключевым патогенетическим звеном не 

только при СД 2 типа и АГ, но и при ОА. Была выявлена взаимосвязь между 

дислипидемией и окислительным стрессом с эрозивными изменениями в хряще, 

ассоциации МС с более тяжелым поражением суставного хряща по данным 

артроскопии у пациентов ОА, осложненным вторичным синовитом [150]. 
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1.3.4. Остеоартроз и остеопороз 

ОА и ОП являются частыми мышечно-скелетными заболеваниями. Их 

частота увеличивается с возрастом, особенно у женщин после менопаузы [132]. ОП 

чаще манифестирует на поздних стадиях ОА коленных суставов, ускоряя 

появление таких артрозных изменений, как ограничение физической активности и 

нарушение функции, что ведет к прямому увеличению затрат на лечение [133; 134]. 

Этиология ОА мультифакторная, включая возраст, повышенную нагрузку на 

сустав, травма, избыточный вес, метаболический синдром и т.д. [132]. Этиология 

ОП также носит мультифакторный характер и включает такие показатели, как 

дефицит эстрогенов, инфекции [135; 136]. 

По данным ФБГУ «НИИР им. В.А. Насоновой», такая сочетанная патология 

встречается примерно у 13—15%, хотя раньше считалось, что этих больных не 

более 1%. ОА и ОП раньше рассматривали как диаметрально противоположные 

состояния, то сегодня понятно, что во многом это патогенетически 

взаимосвязанные процессы [148; 417]. 

ОП может привести к снижению минеральной плотности кости, ухудшению 

качества кости и к микропереломам субхондрального участка кости [137; 138]. ОП 

увеличивает тяжесть повреждения хряща коленного сустава при ОА [139] и 

увеличить в повреждении хряща долю потери костной массы и 

микроархитектурных изменений [137; 138]. Данные сведения позволяют 

предположить о существовании тесной взаимосвязи между ОА и ОП. 

Дефицит витамина Д также может быть предиктором развития этих 

заболеваний.  Гиповитаминоз Д влияет на метаболизм кальция, активность 

остеобластов, ремоделирование кости и на ее плотность [338]. Давно известно, что 

низкое содержание этого витамина является одним из основных факторов риска 

развития остеопороза [339]. В последних исследованиях доказана роль дефицита 

витамина Д в развитии ОА [340; 341; 342]. 
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1.4. Остеоартроз и депрессивные расстройства, 

когнитивная функция и качество жизни 

КЖ является интегральной характеристикой физического, психологического, 

эмоционального и социального функционирования, основанной на субъективном 

восприятии пациента [23]. ОА — это наиболее распространенное хроническое 

заболевание с большим влиянием как на индивидуальное качество жизни пациента, 

так и на затраты здравоохранения в целом [24; 25; 26; 27; 28; 29; 30; 141]. ОА — 

прогрессирующее мультифакториальное заболевание, основными признаками 

которого являются хроническое воспаление низких градаций и нарушение 

функционирования клеток и экстрацеллюлярного матрикса тканей, которое не 

только ведет к поражению суставного хряща и сужению суставной щели, но и к 

болевому синдрому, скованности, снижению функционирования и 

нетрудоспособности, что значительно снижает качество жизни (КЖ) [20; 21; 22; 

193]. Особенностью эпидемиологии ОА является высокая распространенность 

среди женщин климактерического периода [32; 33; 34]. В связи с этим актуальным 

становится изучение влияния этой патологии у данного контингента пациентов на 

компоненты КЖ, а именно на физическое функционирование, ролевое физическое 

функционирование, ролевое эмоциональное функционирование, психическое 

здоровье, общее здоровье, боль, жизнеспособность и социальное 

функционирование [190]. Существует прямая связь между выраженностью 

болевого синдрома при коленном ОА и ухудшением КЖ [31; 48]. По данным 

исследований, на еще большее снижение качества жизни у пациентов с ОА влияет 

дефицит витамина D [250].  

Боль — один из основных симптомов ОА, приводящий к существенному 

нарушению двигательной активности пациентов, ухудшает не только качество 

жизни, но и способствует развитию состояния депрессии [191; 317]. У 10-23% 

пациентов с остеоартрозом выявляются психологические нарушения, которые 

чаще представлены тревожно-депрессивными расстройствами. У 70% пациентов 

именно хронический болевой синдром является причиной тревожно-депрессивных 
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расстройств [304-312]. Наличие депрессии усиливает болевой синдром, который в 

свою очередь усугубляет депрессию [192]. Возможной причиной этого можно 

назвать то, что физические ограничения, возникающие из-за боли, приводят к 

социальной изоляции, которая, в свою очередь, усиливает симптомы депрессии, и 

наоборот [313-314]. Более того, некоторые отделы головного мозга, например, 

миндалина мозжечка и гипоталамус, играют роль в формировании и боли, и 

депрессии [315-316]. Необходимо разрывать этот порочный круг, поэтому 

успешная терапия депрессии при ОА приводит к уменьшению болевого синдрома 

и степени функциональной недостаточности [191]. Причем доказано, что хорошее 

психическое состояние пациента замедляет прогрессию функциональной 

недостаточности суставов [248].  

Депрессия — это гетерогенное заболевание, для которого характерна 

различная интенсивность симптомов, коморбидность с другими соматическими и 

аффективными расстройствами [326]. Когнитивные расстройства регулярно 

сочетаются с эмоциональными нарушениями, прежде всего в виде депрессивных и 

тревожно-депрессивных расстройств [324; 327]. Из-за часто встречаемости 

коморбидности депрессии и деменции, сосуществование у больного деменции и 

депрессивного расстройства является актуальной клинической проблемой. 

Отмечается двунаправленное неблагоприятное взаимовлияние на биологическом и 

поведенческом уровнях, ухудшающее прогноз болезни. Однако, как правило, 

выраженность депрессивных расстройств не достигает степени большого 

депрессивного эпизода по критериям DSM—IV. Тяжесть депрессивных симптомов 

при ДЭ зависит от стадии заболевания и выраженности неврологических 

нарушений. Имеется также связь с выраженностью когнитивных расстройств и 

наличием деменции: при этом отмечается большая выраженность депрессии [324]. 

Коморбидность депрессий и соматических заболеваний с когнитивной 

дисфункцией в ряде работ связывают с наличием общих механизмов патогенеза, 

обусловливающих возможность «суммации» двух патологических процессов. 

Психические симптомы депрессии (замедление мышления, адинамия) могут 

усугублять имеющийся когнитивный дефицит [327]. 
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Данные исследований последних лет показывают, что перименопаузе и 

ранней постменопаузе могут сопровждаться расстройствами депрессивного 

спектра, биологической основой которой являются резкие колебания уровня 

эстрогенов и изменение активности гипоталамо-гипофизарной системы, в 

следствие чего изменяется уровнь активности периферического эндокринного 

аппарата. Назначение менопаузальной гормональной терапии позволяет 

поддерживать нормальный эмоциональный статус пациенток во время 

менопаузального перехода [355]. 

Необходимо отметить, что развитие депрессивного расстройства может быть 

предиктором или фактором риска развития в дальнейшем когнитивных нарушений. 

Особенно это относится к больным, у которых депрессивное расстройство имеет 

нетипичную клиническую картину с клиникой «псевдодеменции», и к больным, 

имеющим, помимо депрессивного расстройства, клинически значимый 

неврологический дефицит [325]. 

 

1.5. Особенности ведения женщин с остеоартрозом и коморбидной 

патологией в постменопаузе. Особенности коррекции артериального 

давления в условиях приема нестероидных противовоспалительных 

препаратов и снижение сердечно-сосудистого риска у женщин с 

остеоартрозом 

 

По данным некоторых исследований, ОА и АГ могут взаимоотягощать 

течение каждого их них в отдельности. АГ может усиливать болевой синдром в 

суставах у больных ОА. Выраженный болевой синдром приводит к возникновению 

астении и тревожно-депрессивных симптомов, что способствует развитию и 

усугублению АГ. Повышение активности воспалительного процесса при 

ревматических заболеваниях приводит к дисфункции эндотелия, что способствует 

росту периферического сосудистого сопротивления, снижению скоростных 

показателей кровотока и возрастанию вариабельности и величины АД. 
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Боль является наиболее частой причиной обращения к врачу [222], и 

ежегодно растет количество назначений обезболивающих препаратов в связи с 

увеличением возраста популяции и количества хронических заболеваний, таких 

как ОА. В Соединенном Королевстве ежегодно выписывается более 17 млн 

рецептов на противовоспалительные и обезболивающие препараты [223]. В 

клинической практике для лечения остеоартроза преимущественно применяются 

НПВП по потребности. НПВП могут снижать контроль АД у пациентов с 

гипертензией, а также увеличивать заболеваемость и смертность от СС-

заболеваний, а также затраты на лечение [225; 398]. Терапия НПВП у пациентов с 

АГ приводит к повышению АД в среднем на 5,0 мм рт. ст., преимущественно 

диастолического, за счет подавления системного и локального внутрипочечного 

синтеза простагландинов. 

Современная терапия коленного ОА наиболее направлена на снижение боли, 

часто с использованием НПВС, которые имеют только ограниченные 

функциональные преимущества, но они не замедляют прогрессирования 

заболевания и имеют серьезные побочные эффекты на сердечно-сосудистую и 

гастроинтестинальную системы.  

Отрицательное влияние приема НПВП на гипертензию изучено [25-29; 183-

187; 414], оно обусловлено несколькими механизмами: сужение сосудов за счет 

подавления синтеза ПГЕ2 и ПГI2 с вазодилататорной активностью, увеличение 

чувствительности рецепторов сосудистой стенки к действию вазоконстрикторных 

субстанций; влияние на клубочковую фильтрацию и усиление проксимальной 

канальцевой реабсорбции натрия и как следствие — снижение его выведения; 

снижение почечного кровотока и клубочковой фильтрации, увеличение секреции 

эндотелина-1; нефротоксическое действие НПВП.  

Однако оставался малоизученным вопрос о магнитуде изменений в АД в 

популяции пациентов, регулярно принимающих антигипертензивную терапию [38; 

39; 43; 44]. Повышение АД, преимущественно диастолического, происходит за счет 

подавления системного и локального внутрипочечного синтеза простагландинов, 

следовательно, прием НПВП у пациентов с АГ снижает эффективность в основном 
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тех препаратов, в основе гипотензивного действия которых преобладают 

простагландин—зависимые механизмы, а именно ингибиторов 

ангиотензинпревращающего фермента (ингибиторы АПФ) и 

бетаадреноблокаторов [38; 39]. Среди пациентов, принимающих индометацин, 

мало пациентов отвечают на гипотензивную терапию ингибиторы АПФ 

эналаприлом или лизиноприлом и АТ2 блокатора валсартаном [30; 31; 194; 195], 

более того, периодический прием индометацина или любого другого НПВП, 

дестабилизирует АД у пациентов, принимающих ингибиторы АПФ. Прием НПВП 

в сравнении с ацетоминофеном (парацетамолом) повышает систолическое АД в 

среднем на 3 мм рт. ст. в группе пациентов, принимающих ингибиторы АПФ или 

блокаторы кальциевых каналов и на 6 мм рт. ст. среди пациентов принимающих 

бетаадреноблокаторы [24; 45]. По данным другого исследования, прием НПВП в 

сравнении с ацеминофеном повышает систолическое АД в среднем на 2 мм рт. ст. 

[225]. Не отмечено влияния индометацина на уровень АД пациентов, принимавших 

амлодипин и диуретики [24] Добавление индометацина к терапии приводило к 

падению ренина и задержке натрия. У пациентов, принимающих амлодипин, 

падение плазменного ренина нивелировало влияние задержки натрия (связанного с 

ингибированием синтеза простагландинов) на АД. У пациентов, принимающих 

эналаприл, снижался уровень плазменного ренина, но это не имело эффективности 

из-за блокады конвертирующего фермента. Таким образом, был выражен эффект 

от задержки натрия. Следовательно, у таких пациентов предпочтительно будет 

использовать амлодипин для терапии АГ [30; 194]. 

Как уже было сказано ранее, добавление индометацина снижает 

гипотензивный эффект как от приема АТ2 блокатора валсартана, так и ингибитора 

АПФ лизиноприла у пациентов с АГ. Хоть и существенной разницы в изменении 

цифр АД между группами, принимающими валсартан и лизиноприл не было, но у 

пациентов, принимающих лизиноприл, было большее увеличение цифр 

систоличекого и диастолического давления [31; 195].  

Повышение цифр АД у пациентов с АГ зависит не только от того, какие 

гипотензивные препараты они принимают, но и от того, какой НПВП им выписан. 
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У пациентов с гипертонией, принимающих ингибиторы АПФ, при добавлении 

ибупрофена, набуметона или целекоксиба на 4 недели, оказалось, что ибупрофен 

вызывал наибольшее увеличение систолического и диастолического АД [32; 79]. У 

пациентов с АГ, ОА и СД добавление иЦОГ2 рофекоксиба, целекоксиба или 

неселективного НПВП напроксена вызывало повышение цифр АД при СМАД 

через 12 недель наблюдения, наибольшее повышение цифр АД наблюдалось у 

пациентов, принимающих рофекоксиб [33; 80].  

При сочетании ОА и АГ по данным некоторых исследований чаще 

зарегистрированы патологические суточные профили АД [5], в нашем 

исследовании женщины из обеих групп демонстрировали патологические 

суточные ритмы: у женщин без приема НПВП наблюдалось недостаточное 

снижение АД в ночные часы, тогда как у женщин, принимающих НПВП, был 

зарегистрирован подъем АД в ночные часы, что повышает сердечнососудистый 

риск. 

Неоднозначны и данные других исследований: некоторые показывают, что 

неселективные НПВП увеличивают общий сердечно-сосудистый риск [1; 2; 7-11; 

22; 23; 40; 41; 121-125], другие же наоборот говорят о его снижении [12-19; 40; 63; 

206; 207]. Исследование, проведенное среди женщин в постменопаузе, показало, 

что пациентки, регулярно принимающие селективные ингибиторы 

циклооксигеназы-2 (ЦОГ 2) и НПВП с умеренной селективностью в отношении 

ЦОГ-2, имеют более высокий коронарный риск и риск инсульта по сравнению с 

женщинами, не принимающими НПВП и принимавшие неселективные НПВП. [6, 

81]. Селективные ингибиторы ЦОГ-2 были ассоциированы с увеличением риска 

инсульта, в то время как прием НПВП с умеренной селективностью в отношении 

ЦОГ-2 приводил к увеличенному риску инфаркта [22; 125]. Также открытым 

остается вопрос и о потенциальной кардиоваскулярной токсичности НПВП у 

женщин. [20-21; 227; 228] Однако более строгий контроль АД при назначении 

НПВП позволит сократить количество СС-осложнений и затрат на их лечение 

[226]. Например, установлено, что достижение целевых цифр АД у пациентов с 

гипертензией, принимающих селективные ингибиторы циклооксигеназы-2, 
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предотвратит более 70000 смертей по причине инсульта и 60000 от коронарной 

болезни сердца, такой контроль позволит сократить прямые медицинские затраты 

более чем на 3,8 биллионов долларов [226]. 

В исследованиях показано, что у пожилых пациентов с коленным ОА и 

высокой коморбидностью для предотвращения нежелательных событий, 

вызываемых НПВП, предпочтительно использовать гель диклофенак 1% местно 

[249]. 

Выводы. 

В лечении ОА, наряду с медикаментозной и немедикаментозной терапией, 

для достижения лучшего результата необходимо проводить коррекцию 

имеющихся у пациентки факторов риска и возможных сопутствующих 

заболеваний, таких как ожирение, диабет, а также проводить коррекцию 

климактерических расстройств [142; 143].  

Несмотря на то, что хорошо изучена связь ОА с отдельными соматическими 

заболеваниями, нет эпидемиологических исследований, в основе которых лежал бы 

комплексный подход к изучению коморбидности при ОА в целом, влиянию 

совокупности коморбидных заболеваний на тяжесть ОА. В тоже время не 

достаточно данных о влиянии сочетанной патологии внутренних органов на 

эффективность терапии ОА.  
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Глава 2. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Дизайн исследования 

Проведено обследование женщин, обратившихся на терапевтический прием 

по проблеме менопаузы на базе кафедр внутренних болезней № 2 и фармакологии 

и клинической фармакологии ФГБОУ ВО УГМУ Минздрава РФ. Исследование 

осуществлялось в три этапа. 

I этап. В одномоментное исследование на основе добровольного 

информированного согласия были включены 996 женщин в постменопаузе, 

которые обратились на специализированный прием по проблемам, 

ассоциированным с менопаузой. Оценена частота остеоартроза согласно 

диагностическими критериями ACR — Американской коллегии ревматологов [49; 

50; 51]. Оценена частота важнейших заболеваний внутренних органов сердечно-

сосудистой, бронхолегочной, эндокринной систем, желудочно-кишечного тракта, 

болезни соединительной ткани. Для всех пациенток рассчитывался индекс 

полиморбидности Чарлсон. 

Критерии включения: 

— женщины; 

— постменопауза; 

— наличие информированного согласия на проведение исследования. 

Критерии искличения: 

— мужчины; 

— женщины репродуктивного возраста; 

— вторичный остеоартроз. 

II этап. Для оценки влияния ОА на суточный профиль АД в одномоментное 

исследование на основе добровольного информированного согласия были 

включены 129 женщин в постменопаузе, которым было проведено суточное 
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мониторирование артериального давления (СМАД) системой «BP LAB», из них 99 

женщин имели первичный остеоартроз.  

Все пациентки не получали постоянной антигипертензивной терапии как 

минимум 4 недели, несмотря на наличие показаний (наличие поражения органов 

мишеней). В исследование были включены пациентки, самостоятельно 

отменившие или никогда не получавшие лечения. Согласно оцененной 

медицинской документации диагноз АГ был верифицирован ранее, причем более 

чем у 50% обследованных имелись подъемы систолического АД свыше 180 мм рт. 

ст., что позволяло установить наличие третьей степени АГ. Причиной отмены 

антигипертензивной терапии явилось выраженное колебание АД в течение суток, 

что рассматривалось как показание к проведению суточного мониторирования 

артериального давления (СМАД). Далее для исследования по типу случай-

контроль было выбрано 30 женщин без ОА и 30 женщин с ОА с выраженной, 

значительно или резко выраженной тяжестью гонартроза и коксартроза, 

подходящих по возрасту женщинам без ОА. 

Сформирована выборка для исследования по типу случай-контроль, в 

которой был проведен сравнительный анализ показателей СМАД 30 женщин с АГ 

без ОА с показателями СМАД 30 женщин с АГ и ОА с выраженной, значительно 

или резко выраженной тяжестью гонартроза и коксартроза (альгофункциональный 

индекс Лекена 8 и более баллов), сравнимых по возрасту (р = 0,123) и длительности 

менопаузы (р = 0,135). 

В одномоментное исследование были включены 82 амбулаторных пациентки 

в постменопаузе, из них первую группу составили 53 пациентки с минимальными 

и умеренными проявлениями (1-7 баллов индекса Лекена), вторую — 29 женщин с 

выраженными функциональными ограничениями (значения индекса Лекена 8 

баллов и выше). 

Проведено исследование по типу случай-контроль 64 амбулаторных 

пациенток, в котором был проведен сравнительный анализ показателей СМАД 32 
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пациенток с индексом Чарлсон 3 балла и менее и 32 пациенток с индексом Чарлсон 

4 балла и более.  

В исследование «случай-контроль» на условиях добровольного согласия 

методом случайной выборки включены 100 женщин в постменопаузе, страдающих 

ОА. Контрольную группу составили 100 женщины без ОА, сравнимые по возрасту. 

Данные пациентки были проанкетированы вопросником SF-36. 

III этап. Проспективное когортное исследование. Когорта сформирована из 

30 женщин в постменопаузе с ОА и АГ, не достигшие целевого уровня АД на фоне 

антигипертензивной терапии, назначенной врачами первого контакта, включенных 

на основе добровольного информированного согласия. В качестве НПВП был 

назначен диклофенак. При анализе приема НПВП женщины были разделены на 2 

группы: в первую группу вошли 16 женщин, доза приема НПВП за 1 месяц 

составила 100 и меньше мг, данные женщины были расценены как не принимавшие 

НПВП. Вторую группу составили 14 женщин, принявших 500 и более мг за месяц 

наблюдения. Данным пациенткам была назначена фиксированная комбинация 

препаратов лизиноприл/амлодипин 20/10 (экватор 20/10) в зависимости от степени 

АГ. Через 1,5 месяца терапии было проведено повторное исследование СМАД с 

целью оценки эффективности гипотензивного эффекта и снижения СС риска 

данной комбинации препаратов, а также оценка влияния приема НПВП на 

эффективность данной терапии. 

 



 

 

Рисунок 1 — Дизайн исследования



2.2. Клинические, лабораторные и инструментальные методы исследования 

Протокол обследования пациенток в рамках исследования включал сбор 

анамнеза, осмотр с измерение массы тела, роста. Для каждой пациентки был 

рассчитан индекса массы тела по формуле: ИМТ = масса тела, кг/рост2, м2. ИМТ 

<18,5 кг/м² соответствовал дефициту массы тела; ИМТ = 18,5—24,99 кг/м² — 

норма; ИМТ = 25-29,99 кг/м² — избыточная масса тела; ИМТ = 30,0—34,99 кг/м² 

— ожирение I степени; ИМТ = 35,0—39,99 кг/м² — ожирение II степени; ИМТ = ≥ 

40,0 — ожирение III степени. Гибкой сантиметровой лентой были измерены 

окружность талии (ОТ) и окружность бедер (ОБ).  

Также проводилось измерение артериального давления, офисное измерение 

АД проводилось осциллометрическим сфигмоманометром Omron M6 Comfort, 

калиброванным в технической лаборатории. Перед измерением АД пациентки 

находились в положении сидя в спокойной обстановке не менее 5 минут. 

Исключалось употребление кофе и крепкого чая в течение 1 ч перед 

исследованием, курение в течение 2 часов до измерения АД; отменялся прием 

симпатомиметиков, включая назальные и глазные капли. При измерении 

использовалась стандартная манжета шириной 12-13 см и длиной 35 см, при 

окружность плеча > 32 см использовалась манжета больших размеров. Манжета 

находилась на уровне сердца. АД измерялось на обеих руках, ориентировались на 

более высокие цифры АД, далее АД измерялось два раза с интервалом в 1-2 

минуты, в положении сидя; если первые два значения существенно различались, 

измерение повторялось, в этом случае рассчитывалось среднее значение АД. 

Индекс полиморбидности Чарлсон [194; 222] представляет собой бальную 

систему оценки возраста и наличия определенных сопутствующих заболеваний. 

При его расчете суммируются баллы, соответствующие сопутствующим 

заболеваниям, а также добавляется один балл на каждую декаду жизни при 

превышении пациентом сорокалетнего возраста. Болезни, при наличие которых 

суммируется 1 балл: инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, поражение 

периферических сосудов (наличие перемежающейся хромоты, аневризма аорты 
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более 6 см, острая артериальная недостаточность, гангрена), острое или 

преходящее нарушение мозгового кровообращения, деменция, бронхиальная 

астма, хронические неспецифические заболевания легких, болезни соединительной 

ткани, язвенная болезнь желудка и/или двенадцатиперстной кишки, цирроз печени 

без портальной гипертензии, сахарный диабет без конечно-органных поражений; 

болезни, при наличие которых суммируются 2 балла: острое нарушение мозгового 

кровообращения с гемиплегией или параплегией хроническая почечная 

недостаточность, сахарный диабет с конечно-органными поражениями, 

злокачественные опухоли без метастазов, острый и хронический лимфо- или 

миелолейкоз, лимфомы; при наличии цирроза печени с портальной гипертензией, 

метастазирующих злокачественных опухолей суммируется 3 балла, синдрома 

приобретенного иммунодефицита — 6 баллов. Данный индекс изначально был 

предложен авторами специально для оценки прогноза больных с длительными 

сроками наблюдения, увеличение индекса на 1 балл эквивалентно 

прогностическому сокращению жизни на десятилетие. Например, у пациента с РА 

(1 балл) и диабетом без органных поражений (1 балл) индекс Чарлсон будет равен 

2 баллом, в то время, как пациент с РА (1 балл) и диабетом с органными 

поражениями (2 балла) и ИМ (1 балл) он будет равен уже 4 балла.  Данный индекс 

изначально был предложен авторами специально для оценки прогноза больных с 

длительными сроками наблюдения, увеличение индекса на 1 балл эквивалентно 

прогностическому сокращению жизни на десятилетие.  

Для определения выраженности климактерических расстройств (КС) [52; 53] 

был использован модифицированный менопаузальный индекс (ММИ), 

рассчитанный при суммировании баллов, полученных при оценке интенсивности 

нейровегетативных, обменно—эндокринных и психоэмоциональных симптомов. 0 

до 10 баллов означает отсутствие проявлений данных симптомов; 11—20 баллов 

— легкую степень тяжести; 21—30 — среднюю степень тяжести; 31 и более — 

тяжелую степень выраженности для каждой группы симптомов. Отсутствие 

климактерических нарушений регистрировались при значении индекса ММИ — 0, 
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легкие нарушения — 1-7 баллов, средние — 8-14 баллов, тяжелые —15 баллов и 

более. Данные анкеты заполнялись автором в процессе сбора жалоб и анамнеза. 

Минеральная плотность кости (МПК) оценивалась с помощью 

периферической двухфотонной рентгеновской абсорбциометрии (DXA) 

дистального отдела предплечья на аппарате «DТХ 200» (Дания). Был рассчитан в 

процентах и выражен в стандартных отклонениях (σ) Т-критерий по формуле: 

фактическая МПК пациентки) / пиковая костная плотность здоровых женщин в 

возрасте 25-30 лет. При Т-критерии от 1,0 до –1,0 σ МПК расценивалась как 

нормальная, от –1,1σ до –2,5σ — как остеопения, а менее –2,5σ — как остеопороз 

(по классификации ВОЗ) [54; 55; 56; 57].  

Остеоартроз коленных и тазобедренных суставов диагностировали согласно 

критериям Американской ревматологической ассоциации при наличии 

клинических и рентгенологических признаков достоверного ОА [49; 50; 51; 354]. 

На каждую пациентку был заполнен опросник для подсчета альгофункционального 

индекса Лекена. Тяжесть артроза по данному индексу определяли следующим 

образом: 1-4 балла — слабая, 5-7 баллов — средняя, 8-10 баллов — выраженная, 

11-12 баллов — значительно выраженная и более 12 баллов — резко выраженная 

[66]. 

Диагностика АГ проводилась согласно «Российским национальным 

рекомендациям по профилактике и лечению артериальной гипертензии» 2013 года 

[58]. Для уточнения стадии АГ проводилась диагностика поражения органов 

мишеней, в рамках которой проводился сбор анамнеза, физикальное обследование 

(осмотр, пальпация, аускультация), лабораторные (уровень креатинина в 

сыворотке крови, экскрецию альбумина с мочой) и инструментальные 

(электрокардиография, эхокардиография) методы исследования. 

Суточное мониторирование артериального давления (СМАД) проводилось 

автором системой полностью автоматического измерения артериального давления 

«BP LAB». Монитор разработан и производится компанией «Петр Телегин». 

Медицинский соисполнитель разработки — Российский Кардиологический 

Научно-производственный комплекс РФ, г. Москва (руководитель отдела новых 
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методов диагностики НИИ Кардиологии им. Мясникова профессор А.Н. Рогоза). 

Измерение АД проводилось в течение суток осциллометрическим методом с 

использованием заданного режима: измерения проводились по стандартной 

методике [7] в течение 24 часов с интервалом в 15 мин. днем и 30 мин. ночью, при 

этом определялись следующие параметры: 

— среднесуточные величины систолического и диастолического АД, причем 

среднесуточное систолическое и диастолическоэ артериальное давление как 

среднее всех сделанных измерений: 

 

среднесуточное САД = (САД1,+САД2+...) / n, 

 

где  САД — значения отдельных измерений, сделанных прибором за период 

работы; 

n — общее количество измерений САД, средне-суточное диастолическое АД 

вычислялось аналогично; 

— среднедневные величины систолического и диастолического АД 

вычислялось как среднее всех дневных измерений; 

— средненочные величины систолического и диастолического АД как 

среднее всех ночных измерений; 

— индексы времени для систолического и диастолического АД представляют 

собой процент измерений АД, превышающих принятый за верхнюю границу 

нормы уровен; 

— степень ночного снижения систолического и диастолического АД как 

разница между среднедневными и средненочными показателями, выраженная в % 

к среднедневным показателям, дневной период определялся с 6.00 до 22.00, ночной 

период — с 22.00 до 6.00; 

— суточная вариабельность АД — колебания АД в течение суток (отдельно 

в дневные и ночные часы), по данным СМАД, превышающие суточные 

физиологические колебания АД. 

Диагностика стабильной стенокардии проводилась согласно Российским 

рекомендациям 2008 года, разработанным Комитетом экспертов ВНОК [59]. В 
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сомнительных случаях для подтверждения или исключения диагноза использовали 

инструментальные методы обследования: электрокардиография, велоэргометрия, 

эхокардиография, коронарная ангиография, стресс-эхокардиография. 

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) диагностировалась на 

основании «Национальных рекомендаций по диагностике и лечению ХСН» 2013 

года (четвертый пересмотр) [60]. При постановке диагноза ХСН в жалобах 

обращалось внимание на одышку, сердцебиение, кашель, повышенную 

утомляемость, снижение физической активности, отеков нижних конечностей, 

ортопноэ; в данных физикального обследования - на хрипы, отеки нижних 

конечностей, ЧСС > 90-100 уд./мин., ритм галопа, набухание яремных вен, 

увеличение печени, увеличение границ сердца. Для уточнения диагноза и тяжести 

заболевания проводили тест шестиминутной ходьбы, электрокардиографию, 

рентгенографию грудной клетки, эхокардиографию, анализ крови на 

натрийуретический пептид. Регистрировали наличие в анамнезе острых нарушений 

мозгового кровообращения ОНМК и ИМ, стойкой утраты трудоспособности. 

Диагностика нарушений углеводного обмена проводилась согласно 

алгоритмам специализированной медицинской помощи больным сахарным 

диабетом [356]. С целью диагностики сахарного диабета и выявления нарушенной 

толерантности к глюкозе согласно рекомендациям ВОЗ 1999 г. [62; 64] проводили 

двухчасовой пероральный тест толерантности к глюкозе с нагрузкой глюкозой (75 

г глюкозы, растворенной в 300 мл воды, выпить в течение 3-5 мин.). Цельная 

капиллярная кровь норма: натощак — 3,3-5,5 ммоль/л, через 2 часа после теста — 

< 7.8 ммоль/л. ВГН: натощак — 5,6-< 6,1 ммоль/л, через 2 часа после нагрузки 

глюкозой — < 7,8 ммоль/л; НТГ: натощак — < 6,1 ммоль/л, через 2 часа после теста 

— 7,8-11,1 ммоль/л; СД 2 типа: натощак 6,1 ммоль/л, через 2 часа после нагрузки 

глюкозой 11,1 ммоль/л. Глюкозу определяли методом глюкозо-

диоксидоредуктазной медиаторной реакцией на приборе «Accu-Chek Active», 

фирмы Roche, при использовании тест-полосок «Accu-Chek Active», 

чувствительность метода 0,6 ммоль/л. Уровень ИРИ [343] в плазме крови 

определяли иммуноферментным анализом на приборе «Anthos 2020», с 
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использованием тест системы «Insulin DSL-10-1600», чувствительность метода 

0,25 мкЕД/мл. Гиперинсулинемию (ГИ) определяли при значениях ИРИ ≥ 12 

мкЕД/мл. [344]. Для оценки ИР использовалась гомеостатическая модель D. 

Matthews «The Homeoostatic Model Assessment-HOMA» индекс HOMA (индекс 

HOMA = глюкоза × ИРИ / 22,5, ИР при индексе более 2,77) [345].  

Диагностика нарушений липидного обмена проводилась согласно 

«Национальных рекомендаций по диагностике и коррекции нарушений липидного 

обмена с целью профилактики и лечения атеросклероза» 2012 года (пятого 

пересмотра) [61]. Для выявления нарушений липидного обмена пациенткам 

проводилось определение уровня общего холестерина (ОХС) крови натощак после 

14-ти часового голодания [65], липидный спектр: холестерин липопротеиды 

высокой плотности (ХС ЛПВП), холестерин липопротеиды низкой плотности (ХС 

ЛПНП), холестерин липопротеиды очень низкой плотности (ХС ЛПОНП) 

триглицериды (ТГ). Также в крови определялись аполипопротеин А1 (Апо А1) и 

аполипопротеин В (Апо В) с дальнейшим расчетом коэффициента: 

аполипопротеин В/аполипопротеин А1, повышение которого >0,9 у мужчин и >0,8 

у женщин ассоциировано с увеличением риска сердечно-сосудистых заболеваний.  

Всем пациентам проведены антропометрическое и фенотипическое 

обследования, направленные на выявление внешних и висцеральных признаков 

ДСТ с дальнейшим установлением одного из диспластических фенотипов, 

согласно Российским рекомендациям по наследственным нарушениям 

соединительной ткани 2012 г. [358]. Проводилось ультразвуковое исследование 

органов брюшной полости и почек для выявления висцероптоза. Пациенткам были 

проведены ультразвуковое исследование сердца, фиброгастродуоденоскопия. На 

основании анализа результатов фенотипического и инструментального 

обследования были диагностированы основные диспластические синдромы и 

фенотипы. 

Всем пациенткам проводился скрининг на выявление тревоги и депрессии с 

помощью госпитальной шкалы тревоги и депрессии HADS, состоящей из двух 

подшкал: А — «тревога» и D — «депрессия». Подсчет баллов производится по 
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каждой подшкале, при значении 0-7 баллов — тревога/депрессия отсутствуют; 8-

10 баллов — субклинически выраженная тревога/депрессия; 11 баллов и больше 

баллов — клинически выраженная тревога/депрессия [73]. Окончательная 

диагностика депрессии проводилась согласно критериям Международной 

Классификации Болезней 10-пересмотра (МКБ-10) [67; 68].  

Пациентки самостоятельно заполняли опросник депрессии Бека (BDI), 

который был использован для оценки динамики тяжести депрессивного синдрома, 

выраженности отдельных его симптомов у пациенток в течение исследования [69]. 

При анализе результатов анкетирования суммируются баллы по каждой из 21 

категорий симптомов и жалоб, суммарное значение составляет от 0 до 63 баллов. 

Beck A.T. с соавт. в своем исследовании установили соотношение между суммой 

баллов (± стандартное отклонение) и согласованной экспертной оценкой тяжести 

депрессии: 11±8 - отсутствие депрессии, 19±10 — легкая депрессия, 26±10 — 

умеренная депрессия, 30±10 — тяжелая депрессия [70]. 

Для оценки качества жизни была использована валидизированная русская 

версия вопросника «SF-36». КЖ — это интегральная характеристика физического, 

психологического, эмоционального и социального функционирования больного, 

основанная на его субъективном восприятии. Поэтому при исследовании особое 

внимание обращается на самостоятельное заполнение пациентом вопросника, 

позволяющее получить точные сведения о его общем состоянии [74]. Данный 

вопросник состоит из 11 разделов, результаты представляются в баллах по 8 

шкалам: 1-4 шкалы отражают физический и 5-8 шкалы психический компонент 

здоровья, значение каждой шкалы изменяется от 0 до 100, причем чем больше 

баллов, тем лучше КЖ. 

Описание шкал опросника. 

Физическое функционирование (ФФ, Physical Functioning) — показывает 

насколько физические нагрузки, такие как самообслуживание, ходьба, подъем по 

лестнице, переноска тяжестей и прочие, ограничены из-за проблем со здоровьем. 
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Ролевое физическое функционирование (РФ) (Role-Physical) — отражает как 

физическое состояние влияет на ролевое функционирование, т.е. работу, 

выполнение повседневных обязанностей.  

Боль (Б) (Bodily Pain) — отражает интенсивность боли, а также ее влияние на 

выполнение повседневной деятельности: работу по и вне дома.  

Общее здоровье (ОЗ) (General Health) —отражает восприятие пациентом 

своего состояния здоровья и перспектив лечения.  

Жизнеспособность (Ж) (Vitality) — показывает насколько пациент ощущает 

себя полным сил и энергии. 

Социальное функционирование (СФ) (Social Functioning) — отражает 

степень ограничения социальной активности по причине неудовлетворительного 

физического или эмоциональное состояния.  

Ролевое эмоциональное функционирование (РЭФ) (Role-Emotional) — 

показывает влияние эмоционального состояния на ограничение повседневной 

деятельности, а именно на уменьшение объема и качества выполненной работы. 

Психическое здоровье (ПЗ) (Mental Health) — отражает наличие у пациента 

симптомов депрессии, тревоги, снижения положительных эмоций [75; 76]. 

Диагностику когнитивных нарушений проводили с помощью Краткой 

Шкалы Оценки Психического (MMSE — Mini Mental State Examination) [4]. 

Критерии оценки MMSE: 30 — максимальная оценка, 27-25 — умеренные 

когнитивные расстройства, 24 и менее баллов — выраженные когнитивные 

расстройства (деменция). 

Женщинам с ОА рекомендовали мероприятия по изменению образа жизни: 

снижение массы тела при повышенных значениях ИМТ, физические нагрузки, 

физиотерапия, применение специальных приспособлений (повязок, наколенников, 

трости) и медикаментозной терапии [71; 143; 421]: сульфатированные 

гликозаминогликаны курсами по 2-3 месяца 2-3 раза в год, НПВП местно и 

таблетки внутрь курсами по 5-7 дней при обострении ОА [357]. 

Пациентки с артериальной гипертензией получали рекомендации, 

включающие в себя коррекцию массы тела, отказ от курения, ограничение 
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потребления алкоголя, изменение режима питания с уменьшением потребления 

соли животных жиров [70] и увеличением потребления растительной пищи, 

продуктов с повышенным содержанием магния.  

Женщинам при повышенном содержании холестерина крови рекомендовали 

ограничение жиров животного происхождения до 10% от общей калорийности, 

употребление большего количества растительной пищи, отказ от курения и 

увеличение физической активности. 

Пациенткам с ИБС и ХСН были даны рекомендации по особенности питания, 

отказу от курения, допустимой физической нагрузке, медикаментозной терапии в 

соответствии с Национальными рекомендациями по данным заболеваниям [59; 60]. 

Пациенткам с нарушениями углеводного были даны диетические 

рекомендации и разъяснена важность снижения и контроля за массой тела (если 

необходимо) для эффективного контроля заболевания [16]. 

Медикаментозная терапия. Женщинам с АГ назначалась медикаментозная 

терапия согласно «Российским национальным рекомендациям по профилактике и 

лечению артериальной гипертензии» 2013 года [58]. Выбор препаратов 

осуществлялся в зависимости от степени, стадии АГ, сердечно-сосудистого риска 

и учетом сопутствующей патологии. 

30 пациенткам с ОА, имеющим АГ была назначена фиксированная 

комбинация препаратов иАПФ/ антагонист кальция: лизиноприл/амлодипин 10/5 

(экватор 10/5), либо лизиноприл/амлодипин 20/10 (экватор 20/10) в зависимости от 

степени АГ. 

Выбор назначаемой нами комбинации гипотензивных препаратов был 

обусловлен несколькими факторами. Выбор лизиноприла, во-первых, был 

обусловлен тем, что пациентки были с избыточной массой тела, а данный препарат 

является единственным гидрофильным ингибитором АПФ, который практически 

не связывается с белками плазмы и не распределяется в жировой ткани. Во-вторых, 

гидрофильный лизиноприл не конкурирует с другими лекарствами за связывание с 

белками, обладает в этом аспекте преимуществом. В-третьих, пациентки 

периодически принимали НПВП, которые снижают эффективность гипотензивной 



43 

терапии, доказано, что активность лизиноприла по сравнению с другими 

ингибиторами АПФ при использовании НПВП практически не снижается [360]. У 

всех пациенток АД поднималось выше 160/100, следовательно, согласно 

Национальным рекомендациям по диагностике и лечению АГ была назначена 

комбинация из двух препаратов [58]. Амлодипин был выбран из-за данных об 

отсутствии снижения его эффективности при приеме НПВП [361]. Немаловажным 

был и тот факт, что продолжительность действия данного препарата достигает 24 

часов, что обеспечивает удобный режим назначения — однократно в сутки, тем 

самым повышая комплаентность. Все пациентки на протяжении 6 недель вели 

дневники приема НПВП. Т.к. объективная оценка эффективности гипотензивной 

терапии проводится не ранее, чем через 4 недели, для достоверности результатов 

нами был выбран срок 6 недель, через который было проведено повторное СМАД. 

Если у женщин с высоким холестерином крови соблюдение диетических 

рекомендаций в течение 3 месяцев не приводило к достижению целевых цифр 

данного показателя, женщинам проводилась его коррекция ингибиторами 

фермента ГМК-КоА редуктазы (статинами) [61]. При назначении данных 

препаратов в динамике отслеживались показатели АсТ и АлТ крови. 

Диагностика нарушениий углеводного обмена, ИБС, ХСН проводилась 

согласно Национальным рекомендациям по лечению данных заболеваний. При 

наличии сахарного диабета 2 типа назначали противодиабетические препараты. 

[72]. Пациенты при необходимости направлялись на консультацию к 

эндокринологу. 

 

2.3. Методы математической обработки материала 

Сбор, анализ и статистическая обработка материала полученных данных 

проводилась с помощью SPSS Statistics 17,0, «Биостат» и Microsoft Office Excel 

2007 [77; 78]. Характер распределения значений переменных оценивали с помощью 

критериев Колмогорова-Смирнова, Левене, Шапиро—Уилкса [78]. 
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Для характеристики групп и различий между ними для каждого показателя 

были расчитаны медиана, 25-й и 75-й процентили, учитывая ненормальный 

характер распределения, в дальнейших расчетах использовали следующие 

непараметрические методы статистики: 

— Тест Манна—Уитни — для сравнения различий в парных группах (аналог 

теста Стьюдента для параметрических данных). 

— Тест Вилкоксона — для оценки достоверности динамики изучаемых 

параметров. 

Достоверность различий частот в группах оценивали с помощью критерия χ². 

Различия признаны достоверными при уровне значимости р < 0,05. 

Отношение шансов (ОШ) рассчитывали с помощью программы «Epicalcs» 

(Eclipse Digital Imaging, 1997), использовали четырехпольные таблицы. Различия 

считались значимыми, если 95% доверительный интервал (ДИ) не включал 

значение 1,0. 
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Глава 3.  

СТРУКТУРА КОМОРБИДНОЙ ПАТОЛОГИИ У ЖЕНЩИН В 

ПОСТМЕНОПАУЗЕ С ПЕРВИЧНЫМ ОСТЕОАРТРОЗОМ 

 

3.1. Частота выявления остеоартроза у женщин в постменопаузе 

В одномоментное исследование были включены 996 женщин в 

постменопаузе, включенных на основе добровольного информированного 

согласия. Медиана возраста составила 55 лет (25-й и 75-й процентили 51,0 ÷ 60,0), 

длительность менопаузы составила 5,8 лет (1,0 ÷11,0 лет). ОА выявлен у 682 

участниц исследования (68,5 %) (рис. 2). Оценка выраженности функциональной 

недостаточности суставов по суммарному альгофункциональному индексу Лекена 

у женщин с ОА показала среднюю тяжесть коксартроза (5,0 (0,0 ÷ 9,0) баллов) и 

гонартроза (7,0 (5,0 ÷ 11,75) баллов). 

 

 

Рисунок 2 — Частота ОА среди обследованных женщин 

 

 

68,50%

31,50%

Женщины с ОА

Женщины без ОА
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Медиана возраста женщин с ОА составила 56 лет (52,0 ÷ 60,0), длительность 

менопаузы составила 6,8 лет (2,0 ÷11,55 лет). Женщины без ОА были младше (р< 

0,001), медиана возраста — 52,5 (48÷57,25) лет. Длительность менопаузы у женщин 

без ОА была меньше — 3,5 (0,5 ÷ 9); р< 0,001.  

Характерной чертой обследованной группы была избыточная масса тела с 

абдоминальным распределением жировой ткани (табл. 1). Несмотря на достаточно 

длительный срок постменопаузы, большинство пациенток продолжали страдать от 

достаточно выраженных проявлений менопаузального синдрома. При этом, 

помимо обменно-эндокринных симптомов, ожидаемо связываемых с умеренной и 

сильной болью в спине и суставах, сохранялась высокая интенсивность 

нейровегетативных и психоэмоциональных нарушений, что требовало исключения 

коморбидных эмоционально-аффективных расстройств и неконтролируемой АГ. 

Только 10 (1,5%) обследованных не имели климактерических расстройств, у 309 

(45,3%) были выявлены легкие постменопаузальные расстройства, у 341 (50%) — 

менопаузальный синдром средней степени, а в 22 случаях (3,2 %) отмечено тяжелое 

течение постменопаузы. 

Женщины с ПОА имели значимо большую интенсивность болей в суставах, 

спине, головных болей и болей в области сердца, оцененных с помощью визуально-

аналоговой шкалы боли. Свое самочувствие все женщины с ОА оценили как 

удовлетворительное, среди пациенток без ОА были женщины, оценившие свое 

самочувствие как хорошее.  
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Таблица 1 — Сравнительная характеристика женщин с ОА и без ОА. 

Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

Показатель Женщины с ОА 

(n=682) 

Женщины без ОА 

(n=314) 

р 

Масса тела, кг 74,0 (65,0÷83,75) 70,0 (62,0÷79,0) < 0,001 

ИМТ, кг/м2 29,1 (25,7÷32,7) 27,3 (24,5÷30,4) 0,395 

ОТ, см 92,0 (83,0 ÷100,0) 85,0 (79,0 ÷95,0) < 0,001 

ОБ, см 109,0 (102,0 ÷ 115,0) 104,0 (99,0 ÷ 111,0) < 0,001 

Индекс Лекена (коленный 

сустав), баллы 

7,0 (5,0 ÷ 11,75) 0,0 (0,0 ÷ 0,0) < 0,001 

Индекс Лекена 

(тазобедренный сустав), 

баллы  

5,0 (0,0 ÷ 9,0) 0,0 (0,0 ÷ 0,0) < 0,001 

Нейровегетативные 

симптомы, баллы 

17,0 (13,0 ÷ 21,0) 13,0 (9,0 ÷ 17,0) < 0,001 

Обменно-эндокринные 

симптомы, баллы 

7,0 (5,0 ÷ 9,0) 4,0 (2,0 ÷ 5,0) < 0,001 

Психоэмоциональные 

симптомы, баллы 

12,0 (8,0 ÷ 15,0) 8,0 (4,0 ÷ 12,0) < 0,001 

Модифицированный 

менопаузальный индекс, 

баллы 

35,0 (27,0 ÷ 43,0) 25,0 (18,0 ÷ 32,0) < 0,001 

ВАШ боли в суставах, 

баллы 

5,0 (4,0 ÷ 7,0) 1,0 (0,0 ÷ 4,0) < 0,001 

ВАШ боли в спине, баллы 5,0 (3,0 ÷ 7,0) 2,0 (0,0 ÷ 5,0) < 0,001 

ВАШ головной боли, баллы  2,25 (0,0 ÷ 5,0) 1,0 (0,0 ÷ 4,0) < 0,001 

ВАШ боли в области 

сердца, баллы 

4,0 (2,0 ÷ 7,0) 3,0 (0,0 ÷ 5,0) < 0,001 

Самочувствие, баллы 3,0 (3,0 ÷ 3,0) 3,0 (3,0 ÷ 4,0) < 0,001 

 

Уровни глюкозы, общего холестерина, холестерина ЛПВП, триглицеридов, 

холестерина ЛПНП, аполипопротеин А (апоА), аполипопротеин Б (апоБ), 

билирубина, креатинина и ТТГ по данным биохимического анализа крови женщин 

из обеих групп значимо не различались (табл. 2). 
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Таблица 2 — Сравнительная оценка показателей биохимического анализа 

крови и липидного спектра у женщин в постменопаузе в зависимости от наличия 

ОА. Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

Показатели Женщины с ОА 

(n=682) 

Женщины без ОА 

(n=314) 

р 

Глюкоза, ммоль/л 5,3 (4,8 ÷ 5,85) 5,0 (4,6 ÷ 5,46) 0,007 

Общий холестерин, 

ммоль/л 

5,7 (4,93 ÷ 6,7) 5,74 (5,2 ÷ 6,38) 0,976 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,42 (1,22 ÷ 1,76) 1,44 (1,17 ÷ 1,8) 0,829 

Триглицериды, ммоль/л 1,31 (0,97 ÷ 1,8) 1,28 (0,95 ÷ 1,83) 0,706 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,57 (2,83 ÷ 4,38) 3,58 (2,9 ÷ 4,25) 0,664 

Аполипопротеин А, г/л 155,05 (131,98 ÷ 

187,67) 

157,01 (130,0 ÷ 

189,0) 

0,801 

Аполипопротеин Б, г/л 113,9 (91,85 ÷ 133,75) 115,0 (89,7 ÷ 131,0) 0,694 

ТТГ, мМЕ/л 1,8 (1,2÷2,72) 1,67 (1,1÷2,6) 0,999 

Общий билирубин, 

мкмоль/л 

10,62 (8,32 ÷ 13,2) 10,54 (8,7 ÷ 13,2) 0,257 

Креатинин, мкмоль/л 81,15 (70,0 ÷ 93,78) 79,49 (70,3 ÷ 90,93) 0,259 

СКФ по формуле CKD-EPI, 

мл/мин/1,73 м2 

67,9 (55,9 ÷ 75,2) 66,3 (55,4 ÷ 78,0) 0,269 

 

У женщин с ОА намного чаще, чем у женщин без ОА выявлялись АГ, ИБС в 

виде стабильной стенокардии напряжения, ХСН, СД, НТГ, высокая гликемия 

натощак. Самой частой коморбидной патологией для постменопаузальных 

женщин, страдавших ОА, оказалась АГ, выявленная у 4 из 5 обследованных (табл. 

3). Почти ¾ обследованных имели нарушения липидного обмена, а каждая вторая 

— различной тяжести нарушения обмена углеводов. Шансы развития данных 

заболеваний у женщин с ОА были значительно выше (табл. 3). На момент 

обследования 7,3% женщин с ОА имели в анамнезе сердечно-сосудистые события: 

1,9% перенесли ИМ, 5,4% ОНМК, по частоте инфаркта миокарда (ИМ) женщины 

из обеих групп не отличались, но пациентки с ОА чаще имели случаи ОНМК в 

анамнезе.  



Таблица 3 — Наличие кардиоваскулярных заболеваний и нарушений углеводного обмена у женщин в зависимости 

от наличия ОА 

Заболевание Женщины с ОА (n=682)  Женщины без ОА (n=314)  2  р ОШ ДИ 

Кол-во % Кол-во % 

АГ 526  77,1 184  58,6 35,156 < 0,001 2,382 1,788-3,174 

ИБС: стабильная 

стенокардия 

180  26,4 40  12,74 11,079 < 0,001 2,456 1.692-3,566 

ХСН 364  53,4 85  27,1 59,022 < 0,001 3,084 2,306-4,125 

СД 2 типа 180 26,4 27  8,6 40,277 < 0,001 3,811 2,48-5,858 

НТГ 84  12,3 34  10,83 0,325 0,569 1,157 0,758-1,766 

Высокая гликемия  

натощак 

88  12,9 17  5,4 12,006 < 0,001 2,588 1,512-4,431 

Все нарушения 

углеводного обмена 

352  51,6 78 24,84 61,727 < 0,001 3,227 2,399-4,343 

ИМ 13  1,9 6  1,9 0,060 0,807 0,998 0,376-2,649 

ОНМК 37  5,4 8 2,55 3,487 0,062 2,194 1,01-4,769 



Среди женщин с ОА и ГБ превалировали 1 степень I стадия, 3 степень II 

стадия и 3 степень III стадия (рис. 3, 4). Почти ¾ обследованных женщин с ОА 

имели нарушения липидного обмена, а каждая вторая — различной тяжести 

патологию обмена углеводов. Частота перенесенного инфаркта миокарда у 

пациенток с ОА составила 1,9%, ОНМК 5,4%. Таким образом, 7,3% женщин с ОА 

на момент обследования имели в анамнезе сердечно-сосудистые события. 

 

 

Рисунок 3 — Распределение женщин с остеоартрозом по стадиям 

гипертонической болезни (n=526), % 

 

Рисунок 4 — Структура артериальной гипертензии по степени у женщин с 
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Кроме того, почти у каждой четвертой женщины с ОА выявлен холелитиаз, а 

11,6 % имели язвенную болезнь. У 16,4% выявлен гипотиреоз (таб. 5). У 404 

женщин с ОА (59,2 %) было выявлено плоскостопие. У 111 пациенток с ОА (16,3 

%) диагностирована остеопения и у 66 (9,7 %) — остеопороз. 

 

Таблица 5 — Наиболее часто встречающиеся заболевания у женщин с ОА 

Заболевание Женщины с 

ОА (n=682) 

Женщины 

без ОА 

(n=314) 

2 р ОШ ДИ 

Кол-

во 

% Кол

-во 

% 

Бронхиальная 

астма 

11  1,6  4  1,3 0,016  0,898 1,27 0,401-

4,022 

Желчнокаменная 

болезнь 

158  23,2 40  12,7 14,033 < 0,001 2,065 1,418-

3,01 

Язвенная болезнь 

желудка и ДПК 

74  10,9 4  1,3 26,008  < 0,001 9,433 3,417-

26,038 

Гипотиреоз 112  16,4 29  9,2 8,556 0,003 1,931 1,253-

2,976 

 

Кроме того, необходимо отметить, что каждая пятая пациентка имела 

критерии эмоционально-аффективных расстройств, а у 17,5% выявлены легкие 

когнитивные нарушения (табл. 6).  

 

Таблица 6 — Психоэмоциональные симптомы и когнитивная функция у 

женщин в зависимости от наличия ОА. Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

Опросники и шкалы Женщины с ОА 

(n=682) 

Женщины без 

ОА (n=314)  

р 

Опросник MMSE, баллы 27,0 (25,0 ÷ 28,0) 28,0 (26,0 ÷ 29,0) 0,479 

Шкала депрессии Бэка, баллы 15,0 (9,0 ÷ 21,0) 10,0 (6,0 ÷ 17,0) < 0,001 

Госпитальная шкала тревоги, 

баллы 

8,0 (6,0 ÷ 11,0) 6,0 (3,0 ÷ 9,0) < 0,001 

Госпитальная шкала депрессии, 

баллы 

7,0 (5,0÷10,0) 4,0 (3,0÷7,25) < 0,001 
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У женщин из обеих групп наблюдаются легкие когнитивные нарушения. У 

женщин с ПОА чаще наблюдаются симптомы тревоги и депрессии (табл. 6). 

 

3.2. Структура и частота выявления коморбидных заболеваний у женщин с 

остеоартрозом 

 

Был произведен расчет индекса полиморбидности Чарлсон (табл. 7). 

Медиана индекса коморбидности Чарлсон у женщин с ОА составила 4 (3 ÷ 

4), у женщин без ОА 3 (2÷4) лет (табл. 7), следовательно женщины с ОА имеют 

большую коморбидность (р < 0,001). Также следует отметить большую 

встречаемость ХСН, СД и язвенной болезни желудка и ДПК у пациенток с ОА.  

 

Таблица 7 — Частота сопутствующих заболеваний, учитывающихся при 

расчете индекса коморбидности Чарлсон у женщин в зависимости от наличия ОА 

Сопутствующее заболевание Женщины с 

ОА (n=682) 

Женщины без 

ОА (n=314) 
2 р 

Кол-во % Кол-во % 

Инфаркт миокарда 13  1,9 6  1,9 0,060 0,807 

Сердечная недостаточность 364  53,4 85  27,1 59,022 < 0,001 

Острое нарушение мозгового 

кровообращения с 

минимальными остаточными 

явлениями 

37  5,4 8 2,55 3,487 0,062 

Деменция 46 6,7 11 3,5 3,608 0,057 

Бронхиальная астма 11  1,6  4  1,3 0,016  < 0,898 

Язвенная болезнь желудка 

и/или двенадцатиперстной 

кишки 

74  10,9 4  1,3 26,008  < 0,001 

Сахарный диабет без 

конечно-органных поражений 

180 26,4 27  8,6 40,277 < 0,001 

Злокачественные опухоли с 

метастазами 

1 0,15 0 0 0,158 0,691 

 

Ни у одной женщины не были диагностированы поражение периферических 

сосудов, преходящее нарушение мозгового кровообращения, хронические 

неспецифические заболевания легких, коллагенозы, цирроз печени без портальной 
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гипертензии, острое нарушение мозгового кровообращения с гемиплегией или 

параплегией, хроническая почечная недостаточность с уровнем креатинина более 

3 мг/%, сахарный диабет с конечно-органными поражениями, злокачественные 

опухоли без метастазов, острый и хронический лимфо- или миелолейкоз, 

лимфомы, цирроз печени с портальной гипертензией, синдром приобретенного 

иммунодефицита. 

В группе пациенток с ОА превалируют женщины с индексом коморбидности 

3 и 4, в группе женщин без ОА — 2 и 3. Женщины с ОА имеют большую 

коморбидность (р< 0,001). 

 

 

Рисунок 5 — Взаимосвязь возраста и индекса коморбидности у женщин в 

зависимости от наличия ОА. Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

 

Учитывая методику расчета с ростом возраста соответственно повышался и 

индекс коморбидности, женщины с более высоким индексом коморбидности были 

старше.  

При увеличении индекса коморбидности ИМТ значительно не меняется. 
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Рисунок 6 — Взаимосвязь ММИ (баллы) и индекса коморбидности у женщин в 

зависимости от наличия ОА. Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

 

При росте индекса коморбидности обращает на себя внимание более 

выраженное проявление климактерических расстройств. У женщин с ОА рост 

индекса коморбидности также ассоциирован с более сильными функциональными 

ограничениями по коленному и тазобедренному суставам, оцененных с помощью 

альго-функционального индекса Лекена. 

 

3.3. Оценка частоты маркеров дисплазии соединительной ткани у женщин с 

первичным остеоартрозом в постменопаузе 

 

Для выявления распространенности симптомокомплекса дисплазии 

соединительной ткани у женщин с первичным ОА в постменопаузе проведено 

одномоментное исследование, включавшее 203 женщины из обследованных: 153 

женщины с первичным ОА (ПОА) коленных и/или тазобедренных суставов 2-3 

стадии по Келгену, 50 женщин не имели клинических проявлений ОА. Обе группы 

были сравнимы по возрасту. 

Женщины из обеих групп по возрасту, длительности менопаузы не 

отличались. ИМТ был выше у женщин с ОА (медиана ИМТ=29,4) по сравнению с 
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ИМТ женщин из контрольной группы (медиана их ИМТ составила 27,6). Размеры 

окружности талии и бедер были выше у женщин с ОА.  

Женщины из группы с ПОА имели клинические проявления 

менопаузального синдрома: у них чаще наблюдались нейровегетативные, 

психоэмоциональные и обменно-эндокринные расстройства, чем у женщин без ОА. 

Женщины с ПОА имели значимо большую интенсивность болей в суставах, спине, 

головных болей и болей в области сердца, оцененных с помощью визуально-

аналоговой шкалы боли (таблица 8). 

 

Таблица 8 — Антропометрические данные с учетом возраста женщин и 

показатели тяжести климактерического синдрома (Ме, 25 и 75 процентили) 

Признак Женщины с ПОА  

(n = 153) 

Женщины без 

ПОА (n = 50) 

р 

Возраст, лет  59,0 (55,0÷62,0) 57,0 (54,0÷60,0) 0,066 

ИМТ, кг/м2 28,7 (25,45÷33,13) 27,5 (24,55÷29,0) 0,002 

Длительность менопаузы, лет 6,0 (3,0÷12,0) 7,0 (5,0÷9,95) 0,073 

Нейровегетативные симптомы, 

баллы 

15,0 (12,0÷20,0) 9,0 (7,0÷11,0) < 0,001 

Обменно-эндокринные 

симптомы, баллы 

8,0 (6,0÷9,0) 4,0 (3,0÷5,75) < 0,001 

Психоэмоциональные 

симптомы, баллы 

11,0 (7,0÷14,0) 6,0 (3,25÷8,0) < 0,001 

Модифицированный 

менопаузальный индекс, баллы 

34,0 (28,0÷41,0) 20,0 (16,0÷24,75) < 0,001 

Баллы функционального 

индекса Лекена (коленные 

суставы) 

5,0 (2,0÷9,5) 0,0 (0,0÷0,25) < 0,001 

Баллы функционального 

индекса Лекена (тазобедренные 

суставы) 

4,0 (0,0÷9,0) 0,0 (0,0÷0,0) < 0,001 

Боли в суставах, см ВАШ 5,0 (3,0÷7,0) 2,0 (0,0÷3,0) < 0,001 

Боли в спине, см ВАШ 5,0 (3,0÷6,0) 2,0 (0,0÷3,25) < 0,001 

Кардиалгии, см ВАШ 2,0 (0,0÷4,0) 1,0 (0,0÷2,0) < 0,001 

Головные боли, см ВАШ 3,0 (2,0÷5,0) 2,0 (0,0÷4,0) 0,001 

 

Диагностика ДСТ с установлением одного из диспластических фенотипов 

проводилась согласно Российским рекомендациям «Наследственные нарушения 

соединительной ткани» (ВНОК, 2012 г.). 
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Таблица 9 — Частота фенотипических признаков ДСТ у женщин в 

зависимости от наличия ОА 

Признак Женщины с 

ОА (n = 153)  

Женщины без 

ОА (n = 50) 

χ2  р 

Кол-во % Кол-во % 

Сколиотическая деформация 

позвоночника или 

спондилолистез 

39 25.5 7 14 2.221 0.136 

Ломкость костей (> 2 переломов в 

анамнезе при падении) 

55 35.9 16 32 0.114 0.736 

Множественные пигментные пятна (> 

20) 

2 1.3   5 10 6.141 0.013 

Абдоминальные грыжи и пролапсы 

внутренних органов 

5 3.3 0 0 0.591 0.442 

Гипермобильность суставов по Beighton 

P  

1 0.7 0 0 0.348 0.555 

Вывихи, подвывихи более чем в одном 

суставе или в одном суставе, но 

повторяющиеся 

5 3.3 0 0 0.591 0.442 

Плоскостопие продольное и/или 

поперечное 

128 83.7 24 48 23.61

4 

0 

Миопия 25 16.3 3 6 3.964 0.046 

Расширение восходящего отдела аорты  1 0.7 0 0 0.348 0.555 

Другие малые аномалии сердца (ложная 

хорда левого желудочка) 

23 15 2 4 3.288 0.07 

Обызвествление митрального кольца в 

возрасте < 40 лет 

1 0.7 0 0 0.348 0.555 

Варикозная болезнь вен, развившаяся в 

юношеском возрасте 

58 37.9 21 42 0.121 0.728 

Птозы органов брюшной полости и 

почек 

15 9.9 2 4 0.984 0.321 

Диафрагмальная грыжа 11 7.2 1 2 1.011 0.315 

Несостоятельность кардии желудка 56 36.6 6 12 9.623 0.002 

Дивертикулы пищевода и различных 

отделов кишечника 

1 0.7 0 0 0.348 0.555 

Долихосигма, мегаколон 4 2.6 0 0 0.323 0.57 

Недостаточность баугиниевой заслонки 1 0.7 0 0 0.348 0.555 

Удвоение чашечно-лоханочного 

аппарата почек 

4 2.6 2 4 0 0.983 

Оттопыренные уши 6 3.9 1 2 0.04 0.841 

Сандалиевидная щель 31 20.4 2 4 6.174 0.013 

 

При антропометрическом и фенотипическом обследовании, направленного 

на выявление внешних и висцеральных признаков ДСТ, различий по встречаемости 
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варикозной болезни вен (р=0.728) не было. Множественные пигментные пятна (> 

20) встречались чаще у женщин без ОА (р=0,013). Несостоятельность кардии 

желудка (р=0.002), миопия (р=0.046), сандалиевидная щель (р=0.013) чаще 

встречались у женщин с ОА. 

Вовлечение мышечно-скелетной ткани — частая находка при 

наследственных нарушениях соединительной ткани. Скелетные нарушения 

разнообразны и включают в себя деформацию грудной клетки, плоскостопие, и 

более тяжелые нарушения, такие, как прогрессивный сколиоз, контрактуры, 

хроническую суставную нестабильность, которая приводит к раннему развитию 

дегенеративных изменений в суставах. [80] Исходя из данных нашего исследования 

у женщин с ОА чаще встречались плоскостопие (р< 0,001).  

Статистических различий во встречаемости сколиотической деформации 

позвоночника (р=0.136), частых вывихов и подвывихов суставов (р=0.442), 

гипермобильности суставов по Beighton (р=0.555), абдоминальных грыж и 

пролапсов внутренних органов (р=0.442), птозов органов брюшной полости и 

почек (р=0.321), диафрагмальной грыжи (р=0.315), дивертикулов пищевода и 

кишечника (р=0.555), долихосигмы, мегаколона (р=0.57), недостаточности 

баугиниевой заслонки (р=0.555), удвоении чашечно-лоханочного аппарата почек 

(р=0.983), оттопыренных ушей (р=0.841), переломов (р=0.736), расширении 

восходящего отдела аорты (р=0.555), других малых аномалий сердца (ложной 

хорды левого желудочка) (р=0,07), обызвествлении митрального кольца в возрасте 

< 40 лет (р=0,555) не было.  

Остальные маркеры СТД, такие, как килевидная деформация грудной клетки, 

воронкообразная деформация грудной клетки, долихостеномелия, арахнодактилия, 

кифоз и кифосколиоз, ограничение выпрямления локтевого сустава до ≤ 170є , 

дисплазия тазобедренных суставов, высокое арковидное небо, нарушение роста и 

скученность зубов, деформации черепа, долихоцефалия, повышенная (> 3 см) 

растяжимость кожи, тонкая, легко ранимая кожа, бархатистая кожа за счет обилия 

пушковых волос различной длины, моллюсковидные псевдоопухоли и сфероидные 
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образования в области локтевых и коленных суставов, мышечная гипотония и/или 

гипотрофия, спондилез, спондилолистез, медиальное смещение внутренней 

лодыжки, голубые склеры, подвывих хрусталика, увеличение длинной оси 

глазного яблока, аномально плоская роговица (по данным кератометрии), 

гипоплазия радужной оболочки и/или гипоплазия цилиарной мышцы, вызывающая 

миоз, ПМК, энофтальм, скошенные книзу глазные щели, двухстворчатый 

аортальный клапан или выраженная асимметрия трехстворчатого аортального 

клапан, эпикантус, расширение либо расслоение стенки грудной или брюшной 

аорты в возрасте < 50 лет, образование гематом при незначительных травмах, 

трахеобронхиальная дискинезия (экспираторный коллапс трахеи и крупных 

бронхов), спонтанный пневмоторакс, поликистоз легких, апикальные буллы, 

подтвержденные рентгенологически, трахеобронхомаляция и/или 

трахеобронхомегалия, расширение ствола легочной артерии при отсутствии 

клапанного или периферического легочного стеноза или любой другой очевидной 

причины, в возрасте < 40 лет, синдактилия, пролапс гениталий у женщин, 

поликистоз почек, добавочная доля селезенки, отсутствие мочки уха, аномалии 

формы и расположения желудка, двенадцатиперстной кишки и желчного пузыря у 

женщин из обеих групп выявлены не были. 

Полученные нами результаты согласуются с исследованиями последних лет, 

которые свидетельствуют о высокой распространенности маркеров СТД у 

пациентов с первичным ОА коленных и тазобедренных суставов, что также 

позволяет предположить, что СТД служит фоном для развития и прогрессирования 

первичного ОА [359]. 

Среди всех пациенток было выделено 3 диспластических синдрома и 

фенотипа (табл. 10). 
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Таблица 10 — Наличие диспластических синдромов и фенотипов у женщин 

с ОА и без ОА 

 

Синдром гипермобильности суставов был выявлен у 1 женщины с ПОА, 

повышенная диспластическая стигматизация и повышенная преимущественно 

висцеральная, диспластическая стигматизация также чаще наблюдались в группе 

женщин ПОА. Повышенное количество маркеров СТД может говорить о том, что 

СТД может быть предиктором развития первичного ОА у женщин в 

климактерическом периоде. 

 

3.4. Влияние первичного остеоартроза на качество жизни женщин в 

постменопаузе 

 

Для оценки влияния первичного остеоартроза на качество жизни женщин в 

постменопаузе проведено исследование «случай-контроль», в которое из 

обследованных женщин включены 100 пациенток, страдающих ОА. Медиана 

возраста составила 59 лет. Контрольную группу составили 100 женщины без ОА, 

сравнимые по возрасту. 

При первичном сравнении групп больные ОА и женщины из контрольной 

группы по возрасту и длительности менопаузы не различались. ИМТ был выше у 

женщин с ОА (медиана ИМТ=29,4) по сравнению с ИМТ женщин из контрольной 

группы (медиана их ИМТ составила 27,6). Размеры окружности талии и бедер были 

выше у женщин с ОА. Женщины из группы с ОА имели клинические проявления 

менопаузального синдрома: у них чаще наблюдались нейровегетативные, 

Синдром/фенотип Женщины с 

ОА (n = 153) 

Женщины без 

ОА (n = 50) 

χ2 р 

Синдром гипермобильности 

суставов 

1 0 0,348 0,555 

Повышенная диспластическая 

стигматизация 

30 4 2,857 0,091 

Повышенная, 

преимущественно 

висцеральная, диспластическая 

стигматизация 

24 1 5,331 0,021 
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психоэмоциональные и обменно-эндокринные расстройства, чем у женщин без ОА. 

Женщины с ОА имели значимо большую интенсивность болей в суставах, спине, 

головных болей и болей в области сердца, оцененных с помощью визуально-

аналоговой шкалы боли (табл. 11). 

 

Таблица 11 — Антропометрические данные с учетом возраста женщин и 

показатели тяжести климактерического синдрома (Ме, 25 и 75 процентили) 

Показатели Женщины с ОА  

(n = 100) 

Женщины без ОА 

(n = 100)  

р 

Возраст, лет 59,0 (55,0÷63) 56,0 (53,0÷59,0) < 0,001 

Вес 73,0 (65,0÷82,1) 69,0 (64,0÷78,0) 0,007 

ИМТ, кг/м2 29,4 (26,5÷33,3) 27,6 (25,45÷29,95) 0,270 

ОТ см 93,0 (87,0÷102,0) 87,0 (81,0÷ 93,0) < 0,001 

ОБ см 108,0 (102,0÷117,0) 106,0 

(100,0÷112,0) 

0,005 

Длительность постменопаузы 5,0 (9,5÷15,0) 7,0 (4,1÷10,0) 0,001 

Нейровегетативные 

симптомы, баллы 

16,0 (12,0÷20,0) 11,0 (6,0÷14,0) < 0,001 

Обменно-эндокринные 

симптомы, баллы 

7,0 (6,0÷9,0) 5,0 (3,0÷6,0) < 0,001 

Психоэмоциональные 

симптомы, баллы 

11,0 (8,0÷14,0) 6,0 (4,0÷9,0) < 0,001 

Модифицированный 

менопаузальный индекс, 

баллы 

34,0 (29,0÷ 41,0) 23,0 (16,0÷28,0) < 0,001 

Самочувствие 3,0 (3,0÷3,0) 3,0 (3,0÷4,0) < 0,001 

Баллы функционального 

индекса Лекена (коленные 

суставы) 

6,0 (3,0÷12,0) 0,0 (0,0÷0,0) < 0,001 

Баллы функционального 

индекса Лекена 

(тазобедренные суставы) 

4,0 (0,0÷9,0) 0,0 (0,0÷0,0) < 0,001 

ВАШ боли в суставах, см  5,0 (3,0÷6,0) 2,0 (0,0÷3,0) < 0,001 

ВАШ боли в спине, см  5,0 (3,0÷6,0) 2,0 (0,0÷4,0) < 0,001 

ВАШ боли в сердце, см  2,0 (0,0÷4,0) 0,0 (0,0÷3,0) < 0,004 

ВАШ головной боли, см  3,0 (1,0÷5,0) 1,0 (0,0÷4,0) 0,011 

Госпитальная шкала тревоги, 

баллы 

7,0 (5,0÷10,0) 5,0 (3,0÷8,0) 0,006 

Госпитальная шкала 

депрессии, баллы 

7,0 (5,0÷10,0) 5,0 (3,0÷6,0) < 0,001 

Шкала депрессии Бека, баллы 15,5 (10,75÷20,25) 10,0 (6,0÷16,75) < 0,001 
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Существенных различий в содержании креатинина, ТТГ, билирубина, 

холестерина ЛПВП, ЛПНП, ТГ, исходя из данных биохимического анализа крови, 

у женщин из обеих групп не было. Уровень глюкозы крови и холестерина был выше 

у женщин с ОА. В контрольной группе уровень аполипопротеинов А (апоА) и 

аполипопротеинов Б (апоБ) был выше (табл. 11). 

 

Таблица 12 — Сравнительная оценка показателей биохимического анализа 

крови и липидного спектра у женщин в постменопаузе в зависимости от наличия 

ОА. Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

 

Показатель 

 

Женщины с ОА  

(n = 100) 

Женщины без ОА (n = 

100) 

р 

Глюкоза, ммоль/л 5,4 (4,9÷ 6,0) 5,2 (4,6÷5,5) 0,094 

Холестерин, ммоль/л 5,6 (4,8÷6,6) 5,89 (5,2÷6,6) 0,164 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,4 (1,28÷1,71) 1,5 (1,21÷1,86) 0,649 

ТГ, ммоль/л 1,2 (0,9÷1,8) 1,33 (0,93÷1,76) 0,401 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,52 (2,75÷ 4,41) 3,54 (2,94÷ 4,52) 0,225 

апоА, г/л  150,8 (134,0÷175,0) 154,0 (136,0÷189,0) 0,139 

апоБ, г/л  108,6 (80,74÷121,92) 119,32 (102,75÷139,5) 0,012 

ТТГ, мМЕ/л 1,8 (1,3÷2,7) 1,8 (1,38÷2,6) 0,151 

Общий билирубин, 

мкмоль/л 

11,2 (8,4÷13,9) 10,44 (8,67÷13,2) 0,457 

Креатинин, мкмоль/л 79,5 (71,0÷87,3) 78,8 (66,0÷95,0) 0,640 

СКФ по формуле CKD-EPI, 

мл/мин/1,73 м2 

70,9 (60,7÷79,4) 70,8 (57,7÷78,6) 0,240 
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Таблица 13 — Частота сопутствующей патологии и инвалидности у женщин 

в зависимости от наличия остеоартроза коленных суставов 

Заболевание Женщины 

с ОА 

(n = 100) 

Женщины 

без ОА 

(n = 100) 

2 ОШ 95% ДИ р 

ИБС  33 20 2,271 1,970 1,035-3,749 0,132 

НТГ, высокая 

гликемия натощак 

22 18 0,281 1,285 0,641-2,577 0,596 

Сахарный диабет 2 

типа  

7 4 0,385 1,806 0,512-6,376 0,535 

ХСН  58 38 7,232 2,253 1,279-3,970 0,007 

Артериальная 

гипертензия  

69 67 0,023 1,096 0,605-1,986 0,880 

Инфаркт, ОНМК 5 4 0,000 1,263 0,329-4,849 1,000 

Стойкая утрата 

трудоспособности 

3 2 0,000 1,515 0,248-9,270 1,000 

 

У женщин с ОА чаще были диагностированы ИБС, НТГ и высокая гликемия 

натощак, хроническая сердечная недостаточность. Женщины с ОА и женщины из 

контрольной группы по распространенности артериальной гипертензии, сахарному 

диабету, стойкой утрате трудоспособности, наличию в анамнезе сердечно-

сосудистых катастроф (инфаркта миокарда, ишемического инсульта) практически 

не различались (табл. 13). Однако у пациенток, страдающих ОА, шансы развития 

ИБС, НТГ, высокой гликемии натощак, СД 2 типа, ХСН, АГ, сосудистых 

катастроф, стойкой утраты нетрудоспособности были выше. 

Женщины, страдавшие ОА, имели выраженные ограничения по шкалам 

физического функционирования (р=0.004), ролевого физического 

функционирования (р < 0,001), ролевого эмоционального функционирования (р < 

0,001), психического здоровья (р = 0,027), боли (р < 0,001), социального 

функционирования (р  < 0,001), жизнеспособности (р < 0,001) по сравнению с 

женщинами из контрольной группы (см. рис. 1). Общая оценка здоровья была 

существенно ниже у женщин с ОА (р < 0,001). Таким образом, клинические 

проявления ОА ассоциированы с существенным ухудшением всех аспектов КЖ 

женщин в постменопаузе (рис. 7). 
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Рисунок 7 — Качество жизни женщин в зависимости от наличия остеоартроза. 

Субшкалы опросника «SF-36»: Ф — физическое функционирование; РФ — 

ролевое физическое функционирование; Б — боль; ОЗ — общее здоровье; Ж — 

жизнеспособность; СФ — социальное функционирование; РЭФ — ролевое 

эмоциональное функционирование; ПЗ — психическое здоровье 

 

При оценке качества жизни женщин с ОА опросником EQ-5D более 

половины женщин (58,1%) отмечали затруднения при передвижении; 16,3% имели 

некоторые затруднения при умывании или одевании; 37,1 % имели проблемы с 

выполнением повседневных обязанностей; 88,4 % испытывали умеренную, а 6,9 % 

- сильную боль; только 30,2 % женщин не имели эмоциональных проблем, в то 

время как более 2/3 из них (69,8%) страдали от тревоги и/или депрессии. В тоже 

время у 17,5% обследованных были выявлены признаки когнитивной дисфункции. 

Всего 1 пациентка не имела ограничений ни по одной шкале. Необходимо также 

отметить, что 88 женщин (12,9 %) имели инвалидность по общему заболеванию. 
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Глава 4.  

РЕЗУЛЬТАТЫ СУТОЧНОГО МОНИТОРИРОВАНИЯ 

АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ И ЕГО КОРРЕКЦИЯ У 

ЖЕНЩИН В РАННЕЙ ПОСТМЕНОПАУЗЕ С ОСТЕОАРТРОЗОМ 

 

Для решения поставленной задачи в одномоментное исследование были 

включены 129 женщин в постменопаузе, медиана возраста составила 58,5 лет (54,0 

÷ 62,0), длительность менопаузы составила 8,7 лет (4,0 ÷12,13 лет), из них 99 

женщин с ОА (рис. 8). 

 

 

Рисунок 8 — Частота выявления остеоартроза среди женщин с артериальной 

гипертензиейв постменопаузе 

 

Всем женщинам было проведено суточное мониторирование артериального 

давления (СМАД) системой «BP LAB». Далее для оценки влияния ОА на 

показатели СМАД было проведено исследование по типу случай-контроль, в 

которое вошли 30 женщин без ОА, во вторую группу из 99 женщин с ОА было 

выбрано 30 пациенток, подходящих по возрасту женщинам без ОА. 
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4.1. Сравнительная оценка результатов суточного мониторирования 

артериального давления женщин в постменопаузе в зависимости от наличия 

остеоартроза 

 

В исследование случай-контроль на основе добровольного 

информированного согласия включены 30 женщин с АГ, имевшие ОА коленных 

суставов с выраженным болевым синдромом (альгофункциональный индекс 

Лекена 8 и более баллов), контрольную группу составили 30 женщин с АГ, не 

предъявлявшие жалоб на боли в суставах. В исследование были включены 

пациентки, самостоятельно отменившие или никогда не получавшие лечения. 

Согласно оцененной медицинской документации диагноз АГ был верифицирован 

ранее, причем более чем у 50% обследованных имелись подъемы систолического 

АД свыше 180 мм рт ст, что позволяло установить наличие третьей степени АГ 

(рис. 9). Причиной отмены явилось выраженное колебание АД в течение суток, что 

рассматривалось как показание к проведению суточного мониторирования 

артериального давления (СМАД). 

 

Рисунок 9 — Распределение  р=0,909 

 

Медиана возраста в группе с ОА составила 58 лет (25%-75%: 55,0 ÷ 61,0), 

длительность постменопаузы 8 лет (25%-75%: 4÷12), в группе без ОА 7 лет (25%-

75%: 2,5 ÷ 10,0; р = 0,135) По уровням систолического и диастолического АД, 
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измеренным на приеме, различий между группами не выявлено. Обращают на себя 

внимание невысокие цифры офисного АД в обеих группах. Практически все 

обследованные имели избыточную массу тела или ожирение 1 степени. Однако у 

женщин с ОА ИМТ был выше и сочетался с более высоким значением окружности 

талии, что свидетельствует об абдоминальном распределением жировой ткани 

(таб.14). Медиана индекса Чарлсон в группе без ОА составила 2 (2÷4), в группе с 

ОА 4 (4÷5), р=0,014. Соответственно ОА чаще сочетался с другими коморбидными 

заболеваниями, а не только с АГ. Женщины с ОА имели более выраженные 

клинические проявления менопаузального синдрома по сравнению с женщинами 

без ОА: у них чаще наблюдались выраженные нейровегетативные, 

психоэмоциональные и обменно-эндокринные расстройства, оцененные по ММИ. 

При этом следует обратить внимание, что наличие менопаузального синдрома не 

учитывается при расчете индекса Чарлсон и также вносит свой вклад в 

формирование коморбидной патологии. 

Таблица 14 — Характеристика групп. Медианы, 25-й ÷ 75-й процентили 

Показатель Группа ОА  

(n=30) 

Контрольная группа 

(n=30) 

Р 

Возраст, лет 58,0 (55,0÷61,0) 56,0 (52,0÷60,0) 0,123 

АД систолическое (офисное), мм рт 

ст 

133,0 (126,3÷153,0) 145,0 (124,0÷158,8) 0,445 

АД диастолическое (офисное), мм рт 

ст 

81,0 (80,0÷95,0) 85,0 (80,0÷92,3) 0,905 

ЧСС, в минуту 93,0 (79,0÷101,0) 90,5 (75,3÷98,8) 0,301 

Масса тела, кг 85,0 (70,0÷93,0) 78,5 (69,9÷84,8) 0,193 

ИМТ, кг/м² 33,3 (28,7÷36,6) 30,12 (26,7÷32,6) 0,019 

Окружность талии, см 103,0 (90,0 ÷107,0) 93,0 (85,9 ÷100,3) 0,027 

Окружность бедер, см 115,0 (103,0 ÷ 121,0) 111,0 (106,0 ÷ 115,3) 0,156 

Нейровегетативные симптомы, 

баллы 

20,0 (17,0 ÷ 23,5) 13,0 (10,5 ÷ 17,5) < 0,001 

Обменно-эндокринные симптомы, 

баллы 

10,0 (8,0 ÷ 12,0) 6,0 (4,0 ÷ 8,0) < 0,001 

Психоэмоциональные симптомы, 

баллы 

14,0 (10,0 ÷ 15,5) 7,0 (4,0 ÷ 10,0) < 0,001 

ММИ, баллы 43,0 (38,0 ÷ 48,0) 28,0 (22,5 ÷ 32,0) < 0,001 

Индекс Лекена (коленный сустав), 

баллы 

12,0 (9,0 ÷ 17,0) 0,0 (0,0 ÷ 0,0) < 0,001 

ВАШ боли в суставах, баллы 6,0 (4,0 ÷ 8,0) 2,0 (0,0 ÷ 3,3) < 0,001 

Индекс коморбидности Чарлсон, 

баллы 

4,0 (4,0 ÷ 5,0) 2 (2 ÷ 4,0) 0,014 
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Таблица 15 — Средние параметры суточного мониторирования АД 

обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

АД, мм ртст Группа ОА (n=30) Контрольная группа (n=30) р  

Среднесуточные показатели СМАД 

Среднее САД 135,5 (127,8 ÷ 143,0) 133,0 (123,5 ÷ 141,0) 0,326 

Среднее ДАД  80,0 (76,8 ÷ 87,5) 82,0 (74,8 ÷ 86,3) 0,973 

Среднее АД 101,0 (94,8 ÷ 107,7) 103,0 (95,0 ÷ 106,0) 0,884 

Среднедневные показатели СМАД 

Среднее САД  137,0 (132,0 ÷ 145,0) 135 (128÷144,5)  0,599 

Среднее ДАД  83,0 (79,0 ÷ 89,0) 85 (79,5÷90) 0,795 

Средненочные показатели СМАД 

Среднее САД  125,0 (116,0 ÷ 142,0) 124,0 (114,0 ÷ 133,0) 0,610 

Среднее ДАД  75,0 (71,0 ÷ 80,0) 72,0 (65,0 ÷ 79,0) 0,296 

 

Таблица 16 — Максимальные и минимальные параметры суточного 

мониторирования АД обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

АД, мм ртст Группа ОА (n=30) Контрольная группа (n=30) р  

Утренний подъем 

САД 37,5 (19,5 ÷ 49,5) 46,0 (29,0 ÷ 55,0) 0,632 

ДАД 35,0 (21,3 ÷ 42,5) 37,0 (33,5 ÷ 43,0) 0,345 

Максимальное АД 

САД 179,0 (169,3 ÷ 190,8) 176,0 (158,0 ÷ 192,3) 0,404 

ДАД  119,5 (110,0 ÷ 133,5) 113,0 (107,8 ÷ 121,0) 0,083 

Среднее 147,0 (132,5 ÷ 157,8) 139,0 (122,0 ÷ 150,0) 0,048 

Минимальное АД 

САД  105,0 (96,8 ÷ 110,0) 104,0 (88,0 ÷ 108,5) 0,279 

ДАД  55,5 (48,8 ÷ 62,5) 56,0 (48,5 ÷ 62,5) 0,957 

Среднее 69,0 (63,8 ÷ 79,3) 71,0 (62,0 ÷ 80,0) 0,518 

Пульсовое АД 

Среднее суточное 53,0 (49,0 ÷ 57,5) 51,0 (44,0 ÷ 56,5) 0,197 

Минимальное 28,0 (23,8 ÷ 34,8) 34,0 (23,0 ÷ 37,3) 0,616 

Максимальное 86,0 (72,5 ÷ 96,5) 80,0 (64,5 ÷ 95,8) 0,231 

Среднедневные показатели вариабельности 

САД  16,0 (13,0 ÷ 19,0) 14,0 (11,0 ÷ 17,0) 0,049 

ДАД  12,0 (10,0 ÷ 17,0) 10,0 (8,5÷ 12,0) 0,030 

Средненочные показатели вариабельности 

САД  13,0 (9,0 ÷ 16,0) 11,0 (7,2 ÷ 14,5) 0,015 

ДАД  10,0 (9,0 ÷ 12,0) 8,0 (6,0 ÷ 10,0) 0,005 

Утренний подъем 

САД 46,0 (29,0 ÷ 55,0) 37,5 (19,5 ÷ 49,5) 0,632 

ДАД 37,0 (33,5 ÷ 43,0) 35,0 (21,3 ÷ 42,5) 0,345 
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Таблица 17 — Показатели нагрузки АД при суточном мониторировании АД 

обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

Индекс времени 

(ИВ), % 

Группа ОА (n=30) Контрольная группа (n=30) р  

Среднедневные показатели СМАД 

ИВ САД 52,0 (25,0 ÷ 74,0) 24 (14,5÷57,5)  0,039 

ИВ ДАД 26,0 (14,0 ÷ 53,0) 35,0 (9,5÷ 46)  0,648 

Средненочные показатели СМАД 

ИВ САД 70,0 (43,0 ÷ 90,0) 30,0 (6,0 ÷ 74,0) 0,015 

ИВ ДАД 48,0 (32,0 ÷ 69,0) 31,0 (13,5 ÷ 65,9) 0,156 

 

 

Рисунок 10 — Суточные профили артериального давления у женщин с АГ в 

зависимости от наличия ОА 

 

В таблицах 14-17 представлены результаты СМАД. При обследовании не 

было выявлено высоких средних значений АД как за сутки в целом, так и раздельно 

для дневного и ночного периода времени. Между тем, обращает на себя внимание 

наличие в группе ОА значимо более высоких значений дневного и ночного индекса 

времени САД, составивших соответственно 52,0% (25,0 ÷ 74,0) и 70,0% (43,0 ÷ 

90,0). Несмотря на то, что практически все пациентки предъявляли жалобы на 

выраженные колебания АД в течение суток, вариабельность как САД, так и ДАД в 
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ночное и дневное время была невысокой, хотя у пациенток с ОА регистрировались 

значимо большие показатели по сравнению с лицами без ОА. Медианы 

минимального САД и ДАД составили в группе ОА соответственно 105 и 55,5, в 

группе без ОА 104,0 и 56 мм рт ст. Обращают на себя внимание достаточно высокие 

цифры пульсового АД в обеих группах, превышающие 50 мм рт. ст. Следует 

отметить, что большая вариабельность АД, более высокие значения индекса 

времени САД были выявлены в группе ОА, что свидетельствует о существенном 

влиянии данного заболевания на суточный профиль АД.  

Цифры среднего АД максимального были выше у женщин с ОА (таб.13). 

Статистически значимых различий в суточном ритме АД выявлено не было, во всех 

группах преобладали женщины с недостаточным снижением АД ночью (non-

dipper), что повышает риск сердечно-сосудистых осложнений и сердечно-

сосудистой смертности. Следует отметить, что только четверть пациенток имели 

нормальный суточный профиль АД (рис. 10).  

У женщин с ОА выявлены более высокие проценты индекса времени САД и 

ДАД днем и ночью, что является существенной находкой и в дальнейшем может 

служить дополнительным фактором, способствующим развитию у этих пациенток 

сердечно-сосудистых осложнений [42]. По данным исследований при сочетании 

ОА и АГ регистрируются патологические суточные профили АД [38]. В нашем 

исследовании были выявлены более высокая вариабельность систолического АД, 

более высокие индексы нагрузки САД как в дневное, так и в ночное время именно 

в группе с ОА, причем данные изменения могут быть расценены как 

патологические. Обследованным пациенткам антигипертензивная терапия была 

показана, т.к. у них выявлялось поражение органов-мишеней в виде гипертрофии 

левого желудочка, утолщения комплекса интима-медиа сонных артерий и наличие 

асимптомных бляшек в них, что в свою очередь свидетельствует о 

прогрессирующем характере заболевания [36]. При этом при подборе 
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антигипертензивной терапии выявленные изменения суточного профиля АД 

являются весьма существенными [42]. 

 

4.2. Влияние тяжести остеоартроза на показатели суточного 

мониторирования артериального давления 

 

В одномоментное исследование на основе добровольного информированного 

согласия были включены 82 амбулаторных пациентки в постменопаузе. Медиана 

возраста составила 59 лет (55,0 ÷ 62,0), длительность менопаузы — 9 лет (4,0 ÷14,0). 

По результатам оценки индекса Лекена участницы исследования были 

разделены на 2 группы: в первую вошли 53 пациентки с минимальными и 

умеренными проявлениями (1-7 баллов индекса Лекена), во вторую — 29 женщин 

с выраженными функицональными ограничениями (значения инщекса Лекена 8 

баллов и выше). Группы не различались по возрасту. Женщины второй группы 

имели большие значения массы тела, окружности талии (ОТ) и бедер (ОБ) (табл.18) 

и более выраженные клинические проявления менопаузального синдрома, значимо 

большую интенсивность болей в суставах, спине, головных болей. Женщины с 

выраженным ОА демонстрируют более тяжелые когнитивные нарушения, также 

тяжесть ОА влияла на выраженность симптомов тревоги и депрессии. 

У женщин второй группы преобладала 3 степень АГ, тогда как в первой 

группе тяжелая АГ зафиксирована только у каждой пятой пациентки (рис. 11). 
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Таблица 18 — Характеристика групп в зависимости от выраженности 

остеоартроза. Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

Показатель Группа 1 (n=53) Группа 2 (n=29) р 

Возраст, лет 59,0 (56,0÷62,0) 58,0 (55,0÷61,0) 0,477 

Масса тела, кг 74,5 (66,0÷83,0) 85,0 (70,0÷93,0) 0,026 

ИМТ, кг/м² 29,9 (26,4÷32,7) 33,3 (28,7÷36,6) 0,009 

ОТ, см 94,0 (85,8 ÷98,0)  103,0 (90,0 ÷107,0)  0,019 

ОБ, см 108,0 (101,0 ÷ 113,3)  115,0 (103,0 ÷ 

121,0) 
0,003 

Индекс Лекена (коленный 

сустав), баллы 

3,0 (1,0 ÷ 5,0) 12,0 (9,0 ÷ 17,0) < 0,001 

Индекс Лекена 

(тазобедренный сустав), 

баллы  

1,0 (0,0 ÷ 4,0) 11,0 (9,0 ÷ 17,0) < 0,001 

Нейровегетативные 

симптомы, баллы 

15,0 (10,8 ÷ 19,0) 20,0 (17,0 ÷ 23,5) < 0,001 

Обменно-эндокринные 

симптомы, баллы 

7,0 (6,0 ÷ 8,0) 10,0 (8,0 ÷ 12,0) < 0,001 

Психоэмоциональные 

симптомы, баллы 

9,0 (6,0 ÷ 12,0) 14,0 (10,0 ÷ 15,5) 0,002 

Модифицированный 

менопаузальный индекс, 

баллы 

30,5 (24,8 ÷ 37,3) 43,0 (38,0 ÷ 48,0) < 0,001 

ВАШ боли в суставах, 

баллы 

5,0 (3,0 ÷ 5,0) 6,0 (4,0 ÷ 8,0) < 0,001 

ВАШ боли в спине, баллы 5,0 (3,0 ÷ 6,0) 6,0 (4,0 ÷ 8,0) 0,010 

Опросник MMSE, баллы 27,0 (26,0 ÷ 28,0) 25,0 (24,0 ÷ 28,0) 0,005 

Шкала депрессии Бэка, 

баллы 

11,0 (7,0 ÷ 16,5) 19,5 (13,0 ÷ 24,0) 0,001 

Госпитальная шкала 

тревоги, баллы 

6,0 (3,0 ÷ 8,3) 8,0 (6,0÷11,0) 0,011 

Госпитальная шкала 

депрессии, баллы 

5,0 (3,8÷7,0) 9,0 (5,5 ÷ 11,5) < 0,001 

Примечание: ОТ — окружность талии; ОБ — окружность бедра 
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Рисунок 11 — Распределение женщин по степени АГ в зависимости от 

выраженности ОА, % (c2=6,842, р=0,033) 

 

По минимальным средним цифрам систолического, диастолического и 

пульсового АД, полученных при СМАД, группы не различались. В группе 2 было 

выше максимальное значение САД, максимальное среднее АД, а также индекс 

времени САД днем и САД ночью, вариабельность САД и ДАД днем, САД и ДАД 

ночью, среднего АД, пульсового АД (табл. 19-22). При этом наиболее выраженные 

изменения касаются цифр систолического АД. 

 

Таблица 19 — Средние параметры суточного мониторирования АД 

обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

АД, мм рт ст Группа 1 (n=53) Группа 2 (n=29) р  

Среднесуточные показатели СМАД 

Среднее САД 132,0 (122,0 ÷ 143,0) 135,5 (127,8 ÷ 143,0) 0,203 

Среднее ДАД  81,0 (74,0 ÷ 88,0) 80,0 (76,8 ÷ 87,5) 0,752 

Среднее АД 99,5 (91,8 ÷ 111,0) 101,0 (94,8 ÷ 107,7) 0,726 

Среднедневные показатели СМАД 

Среднее САД  133,0 (126,0÷143,0)  137,0 (132,0 ÷ 145,0) 0,173 

Среднее ДАД  84,0 (77,0÷92,0) 83,0 (79,0 ÷ 89,0) 0,845 

Средненочные показатели СМАД 

Среднее САД  120,0 (113,0 ÷ 136,0) 125,0 (116,0 ÷ 142,0) 0,431 

Среднее ДАД  73,0 (67,0 ÷ 78,0) 75,0 (71,0 ÷ 80,0) 0,320 
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Таблица 20 — Максимальные и минимальные параметры суточного 

мониторирования АД обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

АД, мм рт ст Группа 1 (n=53) Группа 2 (n=29) р  

Утренний подъем 

САД 37,5 (28,0 ÷ 57,8) 37,5 (19,5 ÷ 49,5) 0,373 

ДАД 33,0 (27,0 ÷ 43,8) 35,0 (21,3 ÷ 42,5) 0,333 

Максимальное АД 

САД 167,0 (154,0 ÷ 185,0) 179,0 (169,3 ÷ 190,8) 0,019 

ДАД  117,0 (98,0 ÷ 130,0) 119,5 (110,0 ÷ 133,5) 0,165 

Среднее 134,0 (121,8 ÷ 155,0) 147,0 (132,5 ÷ 157,8) 0,020 

Минимальное АД 

САД  103,0 (93,0 ÷ 113,0) 105,0 (96,8 ÷ 110,0) 0,791 

ДАД  58,0 (51,0 ÷ 62,0) 55,5 (48,8 ÷ 62,5) 0,251 

Среднее 71,0 (66,5 ÷ 79,3) 69,0 (63,8 ÷ 79,3) 0,288 

Пульсовое АД 

Среднее суточное 51,0 (45,0 ÷ 56,0) 53,0 (49,0 ÷ 57,5) 0,559 

Минимальное 29,0 (23,8 ÷ 33,0) 28,0 (23,8 ÷ 34,8) 0,551 

Максимальное 78,0 (67,8 ÷ 84,8) 86,0 (72,5 ÷ 96,5) 0,310 

 

Таблица 21 — Показатели вариабельности АД при суточном мониторировании 

АД обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

Вариабельность АД, мм 

рт ст 

Группа 1 (n=53) Группа 2 (n=29) р  

Среднесуточные показатели СМАД 

САД 14,6 (12,9 ÷ 17,8) 16,2 (14.4 ÷ 18,5) 0,595 

ДАД 11,7 (9,9 ÷ 13,1) 12,5 (11,1 ÷ 15,9) 0,144 

Пульсовое 9,0 (7,8 ÷ 10,9) 10,9 (9,9 ÷ 12,2) 0,006 

Среднедневные показатели СМАД 

САД  13,0 (11.0 ÷ 16,0) 16,0 (13,0 ÷ 19,0) 0,021 

ДАД  10,0 (8,0÷ 12,0) 12,0 (10,0 ÷ 17,0) 0,021 

Средненочные показатели СМАД 

САД  10,0 (8,0 ÷ 13,0) 13,0 (9,0 ÷ 16,0) 0,021 

ДАД  8,0 (7,0 ÷ 10,0) 10,0 (9,0 ÷ 12,0) 0,025 
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Таблица 22 — Показатели нагрузки АД при суточном мониторировании АД 

обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

Индекс времени (ИВ), % Группа 1 (n=53) Группа 2 (n=29) р  

Среднедневные показатели СМАД 

ИВ САД 28,0 (8,0÷62,0)  52,0 (25,0 ÷ 74,0) 0,049 

ИВ ДАД 24,0 (6,0÷ 57,0)  26,0 (14,0 ÷ 53,0) 0,520 

Средненочные показатели СМАД 

ИВ САД 38,0 (5,0 ÷ 91,0) 70,0 (43,0 ÷ 90,0) 0,058 

ИВ ДАД 40,0 (13,0 ÷ 77,0) 48,0 (32,0 ÷ 69,0) 0,557 

 

Хотя статистически значимых различий между группами в суточном ритме 

АД выявлено не было, в обеих группах преобладали женщины с недостаточным 

снижением АД ночью (рис. 12), что также повышает риск сердечно-сосудистых 

осложнений и сердечно-сосудистой смертности [115]. 

 

 

Рисунок 12 — Суточный профиль артериального давления в зависимости от 

выраженности остеоартроза (χ2=0,735, р=1,000) 
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4.3. Влияние коморбидной патологии на показатели суточного 

мониторирования артериального давления 

 

Одним из направлений, способствующих повышению эффективности 

лечения, является учет коморбидной патологии, что позволяет 

индивидуализировать подходы к антигипертензивной терапии. 

Для оценки показателей суточного мониторирования АД в зависимости от 

значения индекса коморбидности Чарлсон у женщин с остеоартрозом в 

постменопаузе в исследование случай-контроль на основе добровольного 

информированного согласия были включены 64 амбулаторных пациенток. 

Медиана возраста составила 58,0 (55,0÷61,0) лет, длительность менопаузы: 8,3 

(4,0÷13,6). 32 пациентки имели индекс Чарлсон 3 и менее (3,0 (2,0 ÷ 3,0)). Эти 

пациентки составили первую группу. У 32 пациенток индекс Чарлсон был равен 4 

и более (5,0 (4,0 ÷ 5,0)), данные пациентки составили группу 2. 

Группы не различались по возрасту. Женщины второй группы имели 

большие значения индекса массы тела, окружности талии (ОТ) (табл. 23) и более 

выраженные клинические проявления менопаузального синдрома, за счет 

выраженности оюменно-эндокринных симптомов. Женщины с коморбидностью 

демонстрируют более тяжелые когнитивные нарушения. 

Различий в показателях биохимического анализа крови не было, обращает на 

себя внимание только более высокий уровень ТТГ, однако следует отметить, что 

медиана ТТГ не превышала норму содержания данного гормона в крови (табл. 24). 

СКФ (рассчитанная по формуле CKD-EPI) была ниже у пациенток с более высоким 

индексом коморбидности. 
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Таблица 23 — Характеристика групп в зависимости от значения индекса Чарлсон. 

Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

Показатель Группа 1 (n=32) Группа 2 (n=32) р 

Возраст, лет 57,5 (53,8÷61,0) 59,0 (55,0÷61,0) 0,332 

Длительность 

менопаузы, лет 

7,6 (2,4÷12,0) 8,8 (7,0÷14,6) 0,459 

Масса тела, кг 74,0 (66,5÷83,3) 81,3 (69,5÷92,3)  0,129 

ИМТ, кг/м² 29,5 (25,9÷32,2) 34,6 (29,8÷36,4) 0,005 

Окружность талии, см 90,0 (86,0 ÷99,5)  100,5 (91,5 ÷107,3)  0,036 

Окружность бедер, см 108,0 (100,5 ÷ 114,0) 117,0 (103,0 ÷ 121,0)  0,125 

Индекс Лекена 

(коленный сустав), 

баллы 

6,0 (2,5 ÷ 9,0) 9,0 (5,5 ÷ 12,5) 0,057 

Индекс Лекена 

(тазобедренный сустав), 

баллы 

4,0 (1,5 ÷ 7,5) 7,5 (0,8 ÷ 11,0) 0,390 

Нейровегетативные 

симптомы, баллы 

17,0 (14,0 ÷ 18,0) 18,0 (13,3 ÷ 21,5) 0,585 

Обменно-эндокринные 

симптомы, баллы 

7,0 (6,0 ÷ 9,0) 8,0 (6,0 ÷ 11,8) 0,023 

Психоэмоциональные 

симптомы, баллы 

9,0 (7,0 ÷ 13,0) 12,0 (9,3 ÷ 15,0) 0,174 

Модифицированный 

менопаузальный индекс, 

баллы 

36,0 (28,0 ÷ 37,0) 37,0 (30,3 ÷ 47,0) 0,101 

Опросник MMSE, баллы 28,0 (27,0 ÷ 28,3) 26,0 (24,0 ÷ 28,0) 0,013 

Шкала депрессии Бека, 

баллы 

 

10,0 (7,0 ÷ 16,0) 18,0 (10,0 ÷ 24,0) 0,067 

Госпитальная шкала 

тревоги, баллы 

 

6,0 (4,0 ÷ 8,0) 8,0 (6,0 ÷ 10,0) 0,206 

Госпитальная шкала 

депрессии, баллы 

7,0 (4,5 ÷ 7,5) 7,0 (5,0 ÷ 10,0) 0,100 
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Таблица 24 — Показатели биохимического анализа крови.  

Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

Показатели Группа 1 (n=32) Группа 2 (n=32) р 

Глюкоза, ммоль/л 5,26 (5,0 ÷ 5,99)  5,78 (5,25 ÷ 6,15)  0,587 

Общий холестерин, 

ммоль/л 

5,5 (4,82 ÷ 6,3)  5,74 (5,34 ÷ 6,5)  0,437 

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,55 (1,37 ÷ 1,71)  1,38 (1,2 ÷ 1,67)  0,173 

Триглицериды, 

ммоль/л 

1,47 (1,12 ÷ 1,9)  1,57 (1,13 ÷ 2,31)  0,661 

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,15 (2,74 ÷ 3,63)  3,44 (2,87 ÷ 4,33)  0,326 

апоА, мг/дл 158,2 (124,46 ÷ 

184,0) 

153,8 (139,65 ÷ 

203,55) 

0,630 

апоБ, мг/дл 95,7 (84,55 ÷ 121,4) 112,0 (105,7 ÷ 119,5) 0,292 

ТТГ, мМЕ/л 1,7 (1,27÷2,74)  2,34 (1,47÷9,46)  0,016 

Билирубин, мкмоль/л 9,9 (6,75 ÷ 18,35)  13,2 (11,65 ÷ 19,58)  0,784 

Креатинин, мкмоль/л 79,8 (67,5 ÷ 83,77)  83,3 (74,0 ÷ 94,0)  0,054 

СКФ по формуле 

CKD-EPI, мл/мин/1,73 

м2 

73,3 (66,7 ÷ 76,4) 59,5 (51,7 ÷ 68,6)  0,037 

 

Таблица 25 — Частота сердечно-сосудистых заболеваний и нарушений 

углеводного обмена. Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

Заболевания Группа 1 

(n=32) 

Группа 2 

(n=32) 

Точный 

критерий 

Фишера, 

р 

ОШ ДИ 

ИБС: стабильная 

стенокардия  

6 16 0,017 0,231 0,075-0,712 

ХСН 8 27 <0,001 0,062 0,018-0,214 

СД 2 типа 2 8 0,082 0,200 0,039-1,031 

НТГ 2 5 0,426 0,360 0,064-2,011 

Нарушенная гликемия 

натощак 

3 7 0,302 0,369 0,086-1,589 

Все нарушения 

углеводного обмена 

7 20 0,002 0,168 0,056-0,506 

ИМ в анамнезе 0 1 1,000 0,000 0,000-NaN 

ОНМК в анамнезе 0 3 0,238 0,000 0,000-NaN 
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У женщин из второй группы чаще были диагностированы ИБС, ХСН, 

нарушения углеводного обмена, шансы развития данных заболеваний были выше 

(табл. 25). 

Таблица 26 — Средние параметры суточного мониторирования АД 

обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

АД, мм рт. ст. Группа 1 (n=32) Группа 2 (n=32) р 

Среднесуточные показатели СМАД 

Среднее САД 127,0 (120,5 ÷ 134,5) 138,0 (126,0 ÷ 145,5) 0,017 

Среднее ДАД  77,0 (71,8 ÷ 87,0) 82,0 (76,5 ÷ 90,0) 0,053 

Среднее АД 95,0 (88,0 ÷ 103,5) 102,0 (94,5 ÷ 113,0) 0,031 

Среднедневные показатели СМАД 

Среднее САД  130,5 (122,8÷139,3) 141,5 (129,8 ÷ 151,0)  0,013 

Среднее ДАД  81,0 (74,5 ÷ 89,0) 85,0 (78,0÷92,3) 0,113 

Средненочные показатели СМАД 

Среднее САД  118,5 (111,8 ÷ 125,5) 125,5 (114,8 ÷ 143,0) 0,064 

Среднее ДАД  70,5 (65,8 ÷ 77,3) 75,0 (70,0 ÷ 85,0) 0,070 

 

Таблица 27 — Максимальные и минимальные параметры суточного 

мониторирования АД обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

АД, мм рт ст Группа 1 (n=32) Группа 2 (n=32) р 

Утренний подъем 

САД 36,0 (25,5 ÷ 49,0) 39,0 (28,0 ÷ 58,0) 0,383 

ДАД 33,0 (27,0 ÷ 37,5) 36,0 (31,8 ÷ 48,3) 0,227 

Максимальное АД 

САД 164,0 (149,8 ÷ 177,5) 178,0 (164,5 ÷ 187,0) 0,068 

ДАД  106,0 (96,0 ÷ 118,8) 114,0 (106,0 ÷ 127,0) 0,284 

Среднее 130,0 (119,9 ÷ 152,8) 134,0 (127,5 ÷ 160,0) 0,382 

Минимальное АД 

САД  99,5 (92,0 ÷ 107,3) 104,0 (97,5 ÷ 115,5) 0,177 

ДАД  57,0 (49,5 ÷ 63,3) 58,0 (51,0 ÷ 61,0) 0,471 

Среднее 70,0 (62,0 ÷ 77,8) 71,0 (64,5 ÷ 80,0) 0,396 

Пульсовое АД 

Среднее суточное 48,0 (44,0 ÷ 53,3) 53,0 (50,0 ÷ 61,0) 0,013 

Минимальное 29,0 (24,8 ÷ 33,0) 29,0 (26,0 ÷ 36,0) 0,186 

Максимальное 71,0 (63,8 ÷ 80,3) 86,0 (73,0 ÷ 94,0) 0,002 
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Таблица 28 — Показатели вариабельности АД при суточном мониторировании 

АД обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

Вариабельность 

АД, мм ртст 

Группа 1 (n=32) Группа 2 (n=105) р 

Среднесуточные показатели СМАД 

САД 13,6 (11,2 ÷ 16,6) 14,7 (13,3 ÷ 18,1) 0,299 

ДАД 11,1 (9,9 ÷ 12,6) 11,9 (10,6 ÷ 13,9) 0,347 

Пульсовое 8,8 (7,7 ÷ 9,9) 14,1 (12,1 ÷ 16,5) 0,630 

Среднедневные показатели СМАД 

Вариабельность 

САД днем, мм рт. 

ст. 

12,0 (10,0 ÷ 14,3) 14,0 (10,5 ÷ 16,0) 0,534 

Вариабельность 

ДАД днем, мм рт. 

ст. 

10,0 (8,0 ÷ 12,0) 11,0 (8,5 ÷ 13,0) 0,501 

Средненочные показатели СМАД 

САД  10,0 (7,8 ÷ 13,3) 11,3 (8,0 ÷ 15,0) 0,753 

ДАД  8,0 (7,0 ÷ 9,0) 9,0 (7,3 ÷ 12,0) 0,538 

 

Таблица 29 — Показатели нагрузки АД при суточном мониторировании АД 

обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

Индекс времени 

(ИВ), % 

Группа 1 (n=32) Группа 2 (n=32) р 

Среднедневные показатели СМАД 

ИВ САД 19,0 (7,0 ÷ 60,5) 

 

50,0 (17,0÷71,0)  0,073 

ИВ ДАД 12,5 (3,0 ÷ 49,3) 27,0 (9,5÷63,5)  0,234 

Средненочные показатели СМАД 

ИВ САД 23,5 (0,0 ÷ 68,5) 64,0 (10,5÷100,0)  0,062 

ИВ ДАД 23,0 (5,0 ÷ 61,0) 50,5 (29,0÷82,0)  0,021 

 

По минимальным средним цифрам диастолического АД, полученным при 

СМАД, группы не различались. У женщин с коморбидностью были выше средние 

показатели систолического, пульсового и среднего АД. В группе 2 был выше 

индекс времени ДАД ночью (табл. 26-29). По вариабельности АД различий в 

граппах выявлено не было. 

 



80 

 

Рисунок 13 — Тип суточной кривой АД у женщин в зависимости от индекса 

коморбидности, % (χ2 = 1,652, р=0,887) 

 

Хотя статистически значимых различий между группами в суточном ритме 

АД выявлено не было, в обеих группах преобладали женщины с недостаточным 

снижением АД ночью (рис. 13). 

 

4.4. Влияние приема нестероидных противовоспалительных препаратов на 

артериальное давление на фоне стандартизированной антигипертензивной 

терапии 

 

В проспективное когортное исследование были включены 30 женщин в 

постменопаузе с ОА и АГ, не достигшие целевого уровня АД, включенных на 

основе добровольного информированного согласия. Медиана возраста составила 

61,0 лет (56,0 ÷ 64,0), длительность менопаузы составила 13,0 лет (12,0 ÷14,0 лет). 

У 1 женщины из группы пациенток, не принимающих НПВП, была 1 степень АГ, 

у 4-х — 2 степень и у 11 — 3 степень АГ. У 2 женщин из группы с НПВП была I 

стадия ГБ, у 4-х — II стадия у 8 — III стадия. У 4 женщин из группы без приема 

НПВП была I стадия ГБ, у 6 — II и у 6 — III стадия. У 1 женщины из группы с 

НПВП была 1 степень АГ, у 3-х — 2 степень и у 10 — 3 степень АГ.  
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После проведения СМАД данным пациенткам была назначена 

фиксированная комбинация препаратов лизиноприл/амлодипин (экватор) 5/10 или 

10/20 (экватор), в зависимости от степени АГ. Через 1,5 месяца терапии было 

проведено повторное исследование СМАД. 

При анализе приема НПВП женщины были разделены на 2 группы: в первую 

группу вошли 16 женщин, доза приема НПВП за 1 месяц составила 100 и меньше 

мг, данные женщины были расценены как не принимавшие НПВП. Вторую группу 

составили 14 женщин, принявших 500 и более мг за месяц наблюдения. 

Медиана возраста женщин из первой группы составила 60,5 лет (56,0 ÷ 63,3), 

длительность менопаузы составила 13 лет (12,0 ÷14,0 лет). Женщины из второй 

группы по возрасту не отличались (р = 0,778), медиана возраста — 61,5 лет (56,0 ÷ 

64,0) лет. Длительность менопаузы у женщин из второй группы также была схожей: 

13,5 (12,3 ÷ 15,0), р = 0,327. Женщины с ОА по массе тела, размерам окружности 

талии (ОТ) и бедер (ОБ) не отличались. Женщины, принимающие НПВП, имели 

более в выраженные клинические проявления менопаузального синдрома по 

сравнению с женщинами без ОА: у них чаще наблюдались выраженные 

психоэмоциональные расстройства, оцененные по ММИ (табл. 29). 

Различий в оценке выраженности функциональной недостаточности 

суставов по суммарному альгофункциональному индексу Лекена у женщин с ОА 

из обеих групп не было, женщины имели среднюю тяжесть гонартроза и слабую 

тяжесть коксартроза. Однако пациентки из второй группы имели значимо большую 

интенсивность болей в суставах, оцененных с помощью визуально-аналоговой 

шкалы боли (табл. 29). 

У пациенток из группы приема НПВП чаще наблюдаются симптомы тревоги 

(табл. 30). 
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Таблица 30 — Антропометрические характеристики с учетом возраста женщин, 

показатели тяжести менопаузального синдрома, функциональной 

недостаточности суставов и результаты анкетирования пациенток по 

госпитальной шкале тревоги и депрессии и шкале депрессии Бека в зависимости 

от приема НПВП. Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

Показатель Женщины, не 

принимашие НПВП 

(n=16)  

Женщины, 

принимавшие НПВП 

(n=14) 

р 

Доза НПВП за месяц, 

мг 

0,0 (0,0 ÷ 0,0) 1000,0 (500,0 ÷ 1500,0) < 0,001 

Масса тела, кг 80,0 (70,3÷86,8)  87,5 (82,5÷93,9)  0,062 

ИМТ, кг/м2 31,2 (28,3÷35,2) 34,6 (33,7÷37,2) 0,048 

ОТ, см 98,5 (91,0 ÷107,3)  106,5 (98,5 ÷111,0)  0,098 

ОБ, см 113,0 (103,8 ÷ 119,3)  117,5 (112,6 ÷ 122,5)  0,139 

Индекс Лекена 

(коленный сустав), 

баллы 

6,0 (3,3 ÷ 7,0) 6,5 (4,0 ÷ 15,0) 0,057 

Индекс Лекена 

(тазобедренный 

сустав), баллы  

0,5 (0,0 ÷ 4,3) 1,0 (0,0 ÷ 12,5) 0,131 

Нейровегетативные 

симптомы, баллы 

13,5 (9,8 ÷ 19,3) 16,0 (13,3 ÷ 23,5) 0,054 

Обменно-

эндокринные 

симптомы, баллы 

7,5 (6,0 ÷ 9,0) 9,0 (7,25 ÷ 10,0) 0,091 

Психоэмоциональные 

симптомы, баллы 

9,0 (6,8 ÷ 10,0) 12,0 (11,0 ÷ 16,5) < 0,001 

Модифицированный 

менопаузальный 

индекс, баллы 

29,0 (25,8 ÷ 35,5) 39,5 (32,3 ÷ 48,5) 0,003 

ВАШ боли в суставах, 

баллы 

4,0 (3,8 ÷ 5,3) 5,0 (5,0 ÷ 8,8) 0,017 

ВАШ боли в спине, 

баллы 

3,0 (0,0 ÷ 4,3) 5,0 (2,5 ÷ 7,0) 0,117 

ВАШ головной боли, 

баллы  

2,0 (0,0 ÷ 4,0) 2,0 (0,0 ÷ 6,5) 0,448 

ВАШ боли в области 

сердца, баллы 

2,5 (0,0 ÷ 5,0) 3,0 (2,0 ÷ 4,5) 0,679 

Шкала депрессии 

Бэка, баллы 

10,5 (7,75 ÷ 16,8) 14,5 (11,8 ÷ 26,0) 0,076 

Госпитальная шкала 

тревоги, баллы 

4,0 (1,8 ÷ 7,0) 9,0 (6,0 ÷ 11,8) 0,001 

Госпитальная шкала 

депрессии, баллы 

6,0 (4,75÷7,25) 6,0 (6,0 ÷ 8,8) 0,097 
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Уровни глюкозы, холестерина ЛПВП, триглицеридов, общего холестерина, 

аполипопротеина А (апоА), аполипопротеина Б (апоБ), билирубина, креатинина и 

ТТГ по данным биохимического анализа крови женщин из обеих групп 

статистически не различались. Уровень холестерина ЛПНП был ниже у женщин, 

принимающих НПВП (2,6 (1,8 ÷ 3,6) против 3,6 (3,4 ÷ 4,1), р=0,033). СКФ по 

формуле CKD-EPI у женщин из двух групп не различалась (79,2 (74,2 ÷ 85,3) против 

74,2 (70,5 ÷ 76,4) мл/мин/1,73 м2, р=0,260). 

При измерении АД на приеме статистически значимой разницы в цифрах 

систолического и диастолического АД у женщин из двух групп выявлено не было: 

Систолическое АД у женщин, не принимающих НПВП, составило 147,25 (145,0 ÷ 

152,0) мм рт. ст. и диастолическое — 94,0 (87,0 ÷ 103,3) мм рт. ст., у женщин из 

второй группы - 146,5 (143,75 ÷ 150,25) систолическое (р = 0,940), и диастолическое 

— 93,25 (86,0 ÷101,4) мм рт. ст, (р=0,654). Встречаемость ишемической болезни 

сердца (ИБС), хронической сердечной недостаточности, нарушений углеводного 

обмена была одинакова у женщин из обеих групп. По количеству 

сердечнососудистых катастроф в анамнезе расхождений не было (табл.30). 

 

Таблица 31 — Ассоциированные клинические состояния у женщин с ОА в 

зависимости от приема НПВП 

Заболевание Женщины, не 

принимавшие 

НПВП (n=16) 

Женщины, 

принимавшие 

НПВП (n=14) 

2 р 

ИБС: стабильная 

стенокардия 

5 8 1,121 0,290 

ХСН 5 7 0,452 0,501 

СД 2 типа 4 2 0,075 0,784 

ИМ в анамнезе 1 0 0,005 0,946 

ОНМК в анамнезе 1 1 0,404 0,525 
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Таблица 32 — Средние параметры суточного мониторирования АД 

обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

АД, мм ртст Женщины без приема 

НПВП (n=16) 

Женщины, принимающие 

НПВП (n=14)  

р  

Среднесуточные показатели СМАД 

Среднее САД 136,0 (129,0 ÷ 146,5) 137,0 (132,0 ÷ 144,5) 0,542 

Среднее ДАД  85,0 (79,0 ÷ 92,5) 87,0 (81,25 ÷ 89,75) 0,983 

Среднее АД 103,0 (96,5 ÷ 114,5) 104,0 (99,25 ÷ 109,75) 0,903 

Среднедневные показатели СМАД 

Среднее САД  141 (137,0÷148,0)  141,5 (135,75÷150,75)  0,541 

Среднее ДАД  87,5 (82,0÷94,0) 89,0 (84,0÷95,25) 0,766 

Средненочные показатели СМАД 

Среднее САД  124,0 (115,0 ÷ 136,25) 129,0 (115,0 ÷ 142,0) 0,614 

Среднее ДАД  75,0 (70,75 ÷ 88,0) 73,0 (67,5 ÷ 86,0) 0,493 

 

Таблица 33 — Максимальные и минимальные параметры суточного 

мониторирования АД обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

АД, мм ртст Женщины без приема 

НПВП (n=16) 

Женщины, принимающие 

НПВП (n=14)  

р  

Утренний подъем 

САД 39,0 (22,0 ÷ 60,0) 40,5 (16,0 ÷ 54,75) 0,956 

ДАД 35,0 (24,5 ÷ 41,0) 37,0 (31,75 ÷ 50,25) 0,730 

Максимальное АД 

САД 178,0 (164,5 ÷ 182,5) 177,5 (161,75 ÷ 190,5) 0,494 

ДАД  115,0 (109,0 ÷ 120,5) 117,5 (108,0 ÷ 121,75) 0,746 

Среднее 137,0 (127,5 ÷ 151,75) 136,5 (131,5 ÷ 156,25) 0,752 

Минимальное АД 

САД  104,0 (98,5 ÷ 112,0) 106,0 (96,75 ÷ 121,25) 0,602 

ДАД  59,0 (56,0 ÷ 65,5) 58,0 (51,0 ÷ 63,5) 0,721 

Среднее 74,0 (69,5÷ 84,75) 70,5 (67,0 ÷ 79,75) 0,432 

Пульсовое АД 

Среднее суточное 53,0 (45,25 ÷ 58,0) 54,5 (50,47 ÷ 57,75) 0,372 

Минимальное 28,0 (25,5 ÷ 37,0) 34,0 (27,0 ÷ 41,8) 0,144 

Максимальное 81,0 (73,8 ÷ 82,8) 85,0 (72,0 ÷ 92,5) 0,392 
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Таблица 34 — Показатели вариабельности АД при суточном мониторировании 

АД обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

Вариабельность АД, мм 

рт. ст. 

Женщины без приема 

НПВП (n=16) 

Женщины, 

принимающие НПВП 

(n=14)  

р  

Среднесуточные показатели СМАД 

САД 13,63 (13,32 ÷ 14,96) 14,93 (12,98 ÷ 17,96) 0,759 

ДАД 10,62 (9,04 ÷ 11,34) 12,36 (11,34 ÷ 13,24) 0,059 

Пульсовое 12,35 (11,64 ÷ 14,08) 13,99 (12,93 ÷ 15,23) 0,266 

Среднедневные показатели СМАД 

САД  13,0 (11,0 ÷ 16,0) 13,0 (10,25 ÷ 14,0) 0,926 

ДАД  9,0 (8,0÷ 11,0) 9,5 (9,0÷ 11,0) 0,906 

Средненочные показатели СМАД 

САД  8,0 (7,0 ÷ 10,25) 13,0 (12,0 ÷ 17,25) 0,001 

ДАД  7,5 (6,0 ÷ 8,25) 11,0 (9,0 ÷ 12,75) < 0,001 

 

Таблица 35 — Показатели нагрузки АД при суточном мониторировании АД 

обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

Индекс времени (ИВ), 

% 

Женщины без приема 

НПВП (n=16) 

Женщины, 

принимающие НПВП 

(n=14)  

р  

Среднедневные показатели СМАД 

ИВ САД 48,0 (30,95÷61,25)  61,5 (29,5÷84,5)  0,473 

ИВ ДАД 38,5 (12,0÷ 65,5)  46,0 (21,0 ÷ 81,5)  0,612 

Средненочные показатели СМАД 

ИВ САД 49,0 (3,75 ÷ 97,0) 56,0 (24,25 ÷ 94,75) 0,614 

ИВ ДАД 46,0 (25,5 ÷ 75,28) 37,5 (20,5 ÷ 77,75) 0,979 

 

Женщины из обеих групп по минимальным, средним и максимальным 

цифрам систолического и диастолического давления, цифрам пульсового давления, 

индекса времени статистически не различались. Вариабельность ночью 

систолического АД и диастолического АД была выше в группе женщин, 

принимающих НПВП, что является независимым фактором риска поражения 

органов-мишеней (табл. 35).  
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Рисунок 14 — Тип суточной кривой АД у женщин до проведенной гипотензивной 

терапии в зависимости от приема НПВП, χ2=0,759, р=1,000 

 

Статистически значимых различий в суточном ритме АД выявлено не было 

(рис. 14), в группе пациенток без приема НПВП преобладали женщины с 

патологическими суточными ритмами АД, что еще больше повышает риск 

сердечнососудистых осложнений и сердечнососудистой смертности. 

Через 6 недель после назначения гипотензивной терапии женщины были 

приглашены на повторное проведение СМАД. При измерении АД на приеме 

статистически значимой разницы в цифрах систолического и диастолического АД 

при сравнении женщин из двух групп выявлено не было: систолическое АД у 

женщин, не принимающих НПВП составило 135 (123,0 ÷ 141,0) мм рт. ст. и 

диастолическое — 84,0 (80,0 ÷ 90,5) мм рт. ст., у женщин из второй группы - 135,0 

(130,0 ÷ 156,0) систолическое (р = 0,734), и диастолическое — 90,0 (83,0 ÷ 92,0) мм 

рт. ст., (р=0,235).  

СКФ по формуле CKD-EPI у женщин из двух групп также не различалась 

(72,4 (65,3 ÷ 80,5) против 71,7 (70,2 ÷ 72,5) мл/мин/1,73 м2; р=0,781). 

При анализе СМАД через 6 недель после назначения гипотензивной терапии 

(табл. 36-39) женщины из обеих групп по минимальным, средним и максимальным 

цифрам систолического и диастолического давления, цифрам пульсового давления, 

индекса времени статистически не различались. Вариабельность САД и ДАД была 
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выше в группе женщин, принимающих НПВП, что является независимым 

фактором риска поражения органов-мишеней. Также следует отметить, что при 

первом проведении СМАД отличие по вариабельности между группами было 

только в ночные часы, в дневные часы вариабельность была высокой в обеих 

группах. Статистически значимых различий в суточном ритме АД выявлено не 

было, в группе пациенток без приема НПВП преобладали женщины с 

недостаточным снижением АД ночью (нон-диппер), а в группе женщин, 

принимающих НПВП, преобладают женщины с подъемом АД в ночные часы, что 

повышает риск сердечно-сосудистых осложнений и сердечно-сосудистой 

смертности. 

Несмотря на незначительную разницу в показателях СМАД между 

пациентками из двух групп после терапии, при анализе динамики показателей 

СМАД до и после назначения стандартизованной гипотензивной терапии внутри 

самих групп были выявлены существенные различия. При назначении 

гипотензивной терапии у женщин, не принимающих НПВП, удалось достичь 

статистически значимого снижения цифр систолического АД максимального и 

среднего, среднего диастолического АД, среднего АД среднего, среднего ДАД и 

САД днем, пульсового АД среднего, утреннего подъема ДАД, индекса времени 

ДАД днем, вариабельности пульсового АД (табл. 36-39). Снижения числа 

патологических суточных ритмов за 6 недель наблюдения достичь не удалось (таб. 

40). 

На терапии у женщин, принимающих НПВП, не удалось достичь столь 

значимого улучшения показателей СМАД (табл. 37-40). Также количество 

патологических суточных ритмов за 6 недель наблюдения осталось прежним (рис. 

14). 

 



Таблица 37 — Средние параметры суточного мониторирования АД обследованных. Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

Показатель Женщины без 

НПВП до 

терапии (n=16)  

Женщины без 

НПВП через 6 

терапии (n=16)  

р между 

женщинами 

без НПВП 

до и после 

терапии  

Женщины, с 

НПВП до 

терапии(n=14)  

Женщины, с НПВП 

через 6 недель 

терапии (n=14)  

р между 

женщинами, 

принимающими 

НПВП до и 

после терапии 

Среднесуточные показатели СМАД 

Среднее 

САД 

136,0 (129,0 ÷ 

146,5) 

126,5 (122,25 ÷ 

139,0) 

0,044 137,0 (132,0 ÷ 

144,5) 

138,5 (125,75 ÷ 

143,0) 

0,347 

Среднее 

ДАД  

85,0 (79,0 ÷ 92,5) 78,5 (75,5 ÷ 

84,25) 

0,031 87,0 (81,25 ÷ 

89,75) 

82,5 (76,5 ÷ 85,75) 0,278 

Среднее АД 103,0 (96,5 ÷ 

114,5) 

98,0 (91,5 ÷ 

105,5) 

0,030 104,0 (99,25 ÷ 

109,75) 

105,0 (92,0 ÷ 109,0) 0,157 

Среднедневные показатели СМАД 

Среднее 

САД  

141 

(137,0÷148,0)  

127 

(124,25÷138,0) 

0,010 141,5 

(135,75÷150,75)  

143,5 

(127,25÷146,75)  

0,221 

Среднее 

ДАД  

87,5 (82,0÷94,0) 80,0 

(77,5÷85,75) 

0,006 89,0 

(84,0÷95,25) 

86,0 (78,25÷90,25) 0,196 

Средненочные показатели СМАД 

Среднее 

САД  

124,0 (115,0 ÷ 

136,25) 

128,5 (110,75 ÷ 

137,3) 

0,382 129,0 (115,0 ÷ 

142,0) 

132,0 (120,0 ÷ 

133,75) 

0,433 

Среднее 

ДАД  

75,0 (70,75 ÷ 

88,0) 

78,0 (67,25 ÷ 

79,5) 

0,121 73,0 (67,5 ÷ 

86,0) 

74,5 (67,25 ÷ 79,5) 0,421 
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Таблица 38 — Максимальные и минимальные параметры суточного мониторирования АД обследованных.  

Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

Показатель Женщины без НПВП 

до терапии (n=16)  

Женщины без НПВП 

через 6 терапии 

(n=16)  

р между 

женщинами 

без НПВП до и 

после терапии  

Женщины, с НПВП 

до терапии(n=14)  

Женщины, с 

НПВП через 6 

недель терапии 

(n=14)  

р между 

женщинами, 

принимающими 

НПВП до и 

после терапии 

Утренний подъем 

САД 39,0 (22,0 ÷ 60,0) 31,5 (19,0 ÷ 45,5) 0,079 40,5 (16,0 ÷ 54,75) 45,5 (33,0 ÷ 50,75) 0,807 

ДАД 35,0 (24,5 ÷ 41,0) 28,0 (15,75 ÷ 41,0) 0,018 37,0 (31,75 ÷ 50,25) 33,0 (26,5 ÷ 39,0) 0,727 

Максимальное АД 

САД 178,0 (164,5 ÷ 182,5) 157,0 (145,0 ÷ 176,75) 0,022 177,5 (161,75 ÷ 190,5) 175,0 (168,5 ÷ 

178,0) 

0,463 

ДАД  115,0 (109,0 ÷ 120,5) 101,0 (96,0 ÷ 120,0) 0,096 117,5 (108,0 ÷ 121,75) 116,0 (106,25 ÷ 

121,75) 

0,916 

Среднее 137,0 (127,5 ÷ 

151,75) 

126,0 (118,0 ÷ 137,0) 0,124 136,5 (131,5 ÷ 156,25) 137,0 (131,0 ÷ 

156,0) 

0,937 

Минимальное АД 

САД  104,0 (98,5 ÷ 112,0) 101,5 (94,5 ÷ 109,75) 0,073 106,0 (96,75 ÷ 121,25) 105,0 (97,27 ÷ 

112,0) 

0,152 

ДАД  59,0 (56,0 ÷ 65,5) 57,0 (52,75 ÷ 63,5) 0,330 58,0 (51,0 ÷ 63,5) 56,0 (53,5 ÷ 58,75) 0,328 

Среднее 74,0 (69,5÷ 84,75) 73,0 (65,5÷ 81,5) 0,084 70,5 (67,0 ÷ 79,75) 72,0 (68,0 ÷ 75,0) 0,582 

Пульсовое АД 

Среднее 

суточное 

53,0 (45,25 ÷ 58,0) 49,0 (44,5 ÷ 51,5) 0,326 54,5 (50,47 ÷ 57,75) 55,0 (48,0 ÷ 61,0) 0,432 

Минимальное 28,0 (25,5 ÷ 37,0) 31,0 (23,5 ÷ 34,5) 0,806 34,0 (27,0 ÷ 41,8) 33,0 (30,0 ÷ 36,0) 0,601 

Максимальное 81,0 (73,8 ÷ 82,8) 70,0 (62,5 ÷ 81,0) 0,240 85,0 (72,0 ÷ 92,5) 86,0 (74,0 ÷ 97,0) 0,903 
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Таблица 39 — Показатели вариабельности АД при суточном мониторировании АД обследованных.  

Медианы (25-й ÷ 75-й процентили) 

Показатель Женщины без НПВП 

до терапии (n=16)  

Женщины без 

НПВП через 6 

терапии (n=16)  

р между 

женщинами 

без НПВП 

до и после 

терапии  

Женщины, с 

НПВП до 

терапии(n=14)  

Женщины, 

с НПВП 

через 6 

недель 

терапии 

(n=14)  

р между 

женщинами, 

принимающими 

НПВП до и 

после терапии 

Среднесуточные показатели СМАД 

САД 13,63 (13,32 ÷ 14,96) 12,35 (11,44 ÷ 

13,91) 

0,064 14,93 (12,98 ÷ 

17,96) 

14,48 

(12,29 ÷ 

16,28) 

0,433 

ДАД 10,62 (9,04 ÷ 11,34) 9,85 (7,73 ÷ 11,45) 0,507 12,36 (11,34 ÷ 

13,24) 

12,6 (11,0 ÷ 

13,98) 

0,155 

Пульсовое 10,37 (9,09 ÷ 10,58) 8,82 (7,35 ÷ 10,1) 0,005 9,52 (8,47 ÷ 

11,33) 

10,4 (8,66 ÷ 

10,96) 

0,695 

Среднедневные показатели СМАД 

САД  13,0 (11,0 ÷ 16,0) 11,5 (9,75 ÷ 14,0) 0,161 13,0 (10,25 ÷ 

14,0) 

15,0 (13,0 ÷ 

16,0) 

0,195 

ДАД  9,0 (8,0÷ 11,0) 8,5 (7,0÷ 11,0) 0,681 9,5 (9,0÷ 11,0) 11,0 

(10,25÷ 

12,75) 

0,096 

Средненочные показатели СМАД 

САД  8,0 (7,0 ÷ 10,25) 9,0 (7,0 ÷ 12,25) 0,393 13,0 (12,0 ÷ 

17,25) 

13,5 (11,0 ÷ 

15,75) 

0,649 

ДАД  7,5 (6,0 ÷ 8,25) 7,5 (7,0 ÷ 10,25) 0,109 11,0 (9,0 ÷ 

12,75) 

10,0 (8,25 ÷ 

11,75) 

0,164 
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Таблица 40 — Показатели нагрузки АД при суточном мониторировании АД обследованных.  

Медиана (25-й ÷ 75-й процентили) 

Показатель Женщины без 

НПВП до 

терапии (n=16)  

Женщины без 

НПВП через 6 

терапии (n=16)  

р между 

женщинами 

без НПВП 

до и после 

терапии  

Женщины, с 

НПВП до 

терапии(n=14)  

Женщины, с 

НПВП через 6 

недель терапии 

(n=14)  

р между 

женщинами, 

принимающими 

НПВП до и 

после терапии 

Среднедневные показатели СМАД 

ИВ САД 48,0 

(30,95÷61,25)  

14,5 (2,5÷41,5)  0,060 61,5 (29,5÷84,5)  61,5 (12,0÷69,75)  0,347 

ИВ ДАД 38,5 (12,0÷ 65,5)  10,5 (3,75÷ 

30,75)  

0,009 46,0 (21,0 ÷ 81,5)  31,0 (11,5 ÷ 

41,75)  

0,224 

Средненочные показатели СМАД 

ИВ САД 49,0 (3,75 ÷ 

97,0) 

37,0 (2,25 ÷ 

91,5) 

0,638 56,0 (24,25 ÷ 

94,75) 

67,0 (23,5 ÷ 72,0) 0,552 

ИВ ДАД 46,0 (25,5 ÷ 

75,28) 

59,5 (2,75 ÷ 

79,0) 

0,796 37,5 (20,5 ÷ 

77,75) 

47,5 (7,0 ÷ 61,5) 0,388 

 



 
Рисунок 15 — Тип суточной кривой АД у женщин до и после проведенной 

гипотензивной терапии у женщин без приема НПВП (n=16), χ2=3,491, р=0,435 

 
Рисунок 16 — Тип суточной кривой АД у женщин без приема НПВП до и после 

проведенной гипотензивной терапии (n=14), χ2=4.000, р=0,351 

 

На терапии у женщин, принимающих НПВП, не удалось достичь столь 

значимого улучшения показателей СМАД (табл. 36-39). Также количество 

патологических суточных ритмов за 6 недель наблюдения осталось прежним (рис. 

15, 16). После терапии статистический различий в суточном ритме АД между 

женщинами принимающими и непринимающими НПВП не было (χ2=8,275, 

р=0,053). 

Таким образом, прием неселективных НПВП и НПВП с умеренной 

селективностью в отношении ЦОГ-2 у женщин с ОА в постменопаузе препятствует 

достижению целевых цифр АД на стандартизованной терапии комбинацией 

препаратов лизиноприл/амлодипин. 
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Клинический пример 1 

Пациентка Ш. (инд. карта № 3431), 62 года, жительница г. Екатеринбурга.  

Жалобы: боль в коленных и тазобедренных суставах, возникающих при 

ходьбе более 100 м, к концу дня. Из-за боли в коленных суставах не может 

подниматься по лестнице. В течение 5 лет отмечает повышение АД до 220/120 

мм.рт.ст.  

Анамнез заболевания. С 2000 появились боли механического характера в 

коленных суставах, был диагностирован остеоартроз коленных суставов. 

Принимала разные препараты из группы НПВП при обострении курсами по 6-8 

дней 1 раз в месяц. С 2002 года появились боли в тазобедренных суставов при 

ходьбе и концу дня и в первую половину ночи, был диагностирован остеоартроз 

коленных суставов. С 2012 года по причине боли в суставах пациентка 1 раз в 2 дня 

принимает диклофенак 100 мг 1 таб., также ежедневно использует мази с НПВП 

местно на область коленных суставов. АД с 2007 года до 220/120 мм рт.ст., 

последние 3 года получала: лозартан 50 мг 1 раз/сут (принимает только при 

повышении систолического АД выше 140 мм рт ст), симвастатин 20 мг 1 раз. 

Сахарный диабет с 2009 года, ежедневно принимает Диабетон 30 мг 2 таб/сут и 

Глюкофаж 1000 мг /сут. 

Дополнительный расспрос. Отмечает быструю утомляемость, общую 

слабость, апатию. Периодически беспокоит изжога и запоры. 

Анамнез жизни: образование среднее специальное, работала продавцом, 

замужем. Переломов не было. Курение, злоупотребление алкоголем отрицает. 

Сердечно-сосудистых катастроф не былоЖКБ: хронический холецистит с 47 лет, 

холецистэктомия в 2004 году. В течение 15 лет хронический панкреатит, при 

обострениях соблюдает диету. 

У матери — АГ, ОА суставов нижних конечностей. У отца ИБС: стенокардия 

II функционального класса, ХСН, АГ. Сердечно-сосудистых катастроф и СД у отца 

и матери не было. 
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Гинекологический анамнез: менструальный цикл с 13 лет, регулярный, 30 

дней, кровотечение по 6 дней. Беременностей — 5: родов — 2, абортов — 3, 

выкидыши — 0. Менопауза с 52 лет, с 51 года появление «приливов».  

Данные физикального обследования. При осмотре кожный покров 

физиологической окраски; рост 159 см, вес 90 кг, ИМТ=35,6 кг/м², ОТ = 103 см, ОБ 

= 118 см, ОТ/ОБ=0,87. В легких — везикулярное дыхание, хрипов нет, тоны сердца 

приглушены, ритмичные, ЧСС=74 в минуту, шумов нет. АД 150/100 мм.рт.ст. Язык 

чистый, влажный Живот мягкий, безболезненный. Печень по Курлову (0) 10×9×8 

см. Отмечается припухлость в области коленных суставов, а также ограничение 

движения в коленных и тазобедренных суставах. 

Данные обследования: ММИ - 54 балла (нейровегетативные симптомы — 22 

баллов, обменно-эндокринные — 12 баллов, психоэмоциональные — 20 баллов). 

Биохимический анализ крови: глюкоза — 9,1 ммоль/л, инсулин крови — 7,75 

мкЕд/мл, креатинин = 93 мкмоль/л, АСТ = 16 ед/л, АЛТ = 15 ед/л. 

Липиды сыворотки крови: общий холестерин — 5,4 ммоль/л, ХС ЛПВП — 

1,08 ммоль/л, ХС ЛПНП — 2,74 ммоль/л, триглицериды — 2,1 ммоль/л. 

Индекс Лекена: резко выраженные функциональные ограничения по 

коленному и тазобедренному суставам, 20 и 22 балла по индексу Лекена 

соответственно. Боль в суставах по визуально-аналоговой шкале боли - 10 баллов. 

Рентгенография коленных суставов: выраженное сужение суставной щели, склероз 

субхондральной кости, множественные остеофиты в правом и левом коенного 

суставах. Заключение: остеоартроз III стадии.  

ЭКГ: Ритм синусовый, индекс Соколова-Лайона — 41 мм и Корнельский 

индекс — 22 мм. Заключение: дистрофические изменения в миокарде, гипертрофия 

миокарда левого желудочка. 

Заключение ЭхоКГ: гипертрофия миокарда ЛЖ, ФВ 82%, ИММЛЖ = 225 

г/мл. 

При суточном мониторировании АД следует отметить повышенные 

значения: минимальное САД — 102 мм рт ст, среднее САД днем — 152 мм рт ст, 

среднее САД ночью — 122 мм рт ст, среднее САД среднее — 143 мм рт ст, и  
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максимальное САД — 180 мм рт. ст., минимальное ДАД — 58 мм рт. ст., среднее 

ДАД  днем — 99 мм рт ст, среднее ДАД ночью — 72 мм рт ст, среднее ДАД среднее 

— 91 мм рт. ст., максимальное диастолическое давление — 120 мм рт. ст., индекс 

времени САД днем — 88 мм рт. ст., индекс времени ДАД днем — 84 мм рт. ст., 

вариабельность САД днем — 13 мм рт. ст., вариабельность ДАД днем — 9 мм рт. 

ст., вариабельность САД ночью — 12 мм рт. ст., вариабельность ДАД ночью — 12 

мм рт. ст., вариабельность САД — 18,84 мм рт. ст., вариабельность ДАД — 16,09 

мм рт. ст., вариабельность среднего АД — 18,15 мм рт. ст., ЧСС 65, утренний 

подъем САД — 78 мм рт. ст., утренний подъем ДАД — 52 мм рт. ст.  

Маммография: инволютивные молочные железы. 

Опросник депрессии Бэка — 31 балл, по госпитальной шкале тревоги и 

депрессии: тревога — 13 баллов, депрессия — 16 баллов 

Диагноз. Гипертоническая болезнь II стадии, 3 степени, очень высокий риск. 

Сахарный диабет 2 типа. Индивидуальный целевой уровень гликемического 

контроля: гликемия натощак/перед едой до 7,0 ммоль/л, постпрандиальная 

гликемия до 9,0 ммоль/л, HbA1c<7,0%. Ожирение 2 ст. Атерогенная 

дислипопротеидемия IIБ типа.  

Остеоартроз коленных и тазобедренных суставов III стадии по Келлгрену. 

ФНС II ст. 

Язва ДПК в анамнезе. ЖКБ: холецистэктомия в 2004 году. 

Постхолецистэктомический синдром. 

Постменопаузальный синдром, тяжелой степени тяжести. Субклиническая 

депрессия. 

К основной терапии пациентке была предложена диета с пониженным 

содержанием углеводов, соли и со снижением калорийности до 1500 ккал/сут., 

выполнение специальных физических упражнений для больных ОА. После 

проведения СМАД была назначена стандартизованная терапия АГ: фиксированная 

комбинация препаратов лизиноприл/амлодипин 20/10 (экватор 20/10). 

Через 1,5 месяца: рост — 159 см, вес — 87 кг, ИМТ — 34,4 кг/м². ММИ — 60 

баллов (нейровегетативные симптомы — 29 баллов, обменно-эндокринные — 10  
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баллов, психоэмоциональные — 21 балл). Индекс Лекена: резко выраженные 

функциональные ограничения по коленному и тазобедренному суставам, 27 и 27 

балла по индексу Лекена соответственно. Боль в суставах по визуально-аналоговой 

шкале боли — 10 баллов. 

Биохимический анализ крови: глюкоза — 6,7 ммоль/л, креатинин = 83 

мкмоль/л, АСТ = 27 ед/л, АЛТ = 17 ед/л. 

Липиды сыворотки крови: общий холестерин — 5,7 ммоль/л, ЛПВП — 1,31 

ммоль/л, ЛПНП — 1,35 ммоль/л, триглицериды — 1,87 ммоль/л. 

При суточном мониторировании АД после терапии следует отметить 

снижение показателей: минимальное САД — 97 мм рт ст, среднее САД днем — 138 

мм рт ст, среднее САД ночью —130 мм рт ст, среднее САД среднее — 137 мм рт 

ст, и максимальное САД - 175 мм рт ст, минимальное ДАД — 55 мм рт ст, среднее 

ДАД  днем — 79 мм рт ст, среднее ДАД ночью — 63 мм рт ст, среднее ДАД среднее 

— 76 мм рт ст, максимальное диастолическое давление - 101 мм рт ст, индекс 

времени САД днем — 49 мм рт ст, индекс времени ДАД днем — 9 мм рт ст, 

вариабельность САД днем — 18 мм рт ст, вариабельность ДАД днем — 11 мм рт 

ст,  вариабельность САД ночью — 14 мм рт ст, вариабельность ДАД ночью — 7 

мм рт ст, вариабельность САД — 12,29 мм рт ст, вариабельность ДАД — 17,64 мм 

рт ст, вариабельность среднего АД — 16,83 мм рт ст, ЧСС 65, утренний подъем 

САД — 12 мм рт ст, утренний подъем ДАД — 1 мм рт. ст. 

Опросник депрессии Бэка — 40 баллов, по госпитальной шкале тревоги и 

депрессии: тревога — 16 баллов, депрессия — 15 баллов. 

Оценка самочувствия — удовлетворительно (3 балла). 

Таким образом, на фиксированной комбинации препаратов 

лизиноприл/амлодипин 20/10 (экватор 20/10) удалось добиться снижения средних 

цифр дневного, ночного и среднего АД, вариабельности САД, ДАД и среднего АД, 

индекса времени САД и ДАД, утреннего подъема САД и ДАД. Из-за интенсивного 

болевого синдрома уменьшить дозу НПВП не удалось, вероятно, именно прием 

НПВП препятствовал достижению целевых цифр АД на фиксированной 

комбинации гипотензивных препаратов. Снижения выраженности симптомов 

тревоги и депресии, а также выраженности менопаузальных расстройств достичь 
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не удалось, т.к. их выраженность в большей степени обусловлена интенсивностью 

болевого синдрома в суставах и функциональными ограничениями. Большая 

интенсивность клинических проявлений менопаузального синдрома, тревоги и 

депрессии у пациентки также вносят свой вклад в существенное снижения 

эффективности антигипертензивной терапии.  

 

Клинический пример 2 

Пациентка В. (инд. карта № 1415), (21.02.1947г.). 

Жалобы: последние несколько лет отмечает боли в коленных суставах к 

концу дня или после физической нагрузки, уменьшающиеся после отдыха. 

Повышение АД выше 170/110 мм рт. ст., сопровождающиеся головной болью. Боли 

за грудиной давящего характера при подъеме на 3 этаж, проходят в покое и при 

приеме нитроглицерина. Последние 2 года беспокоит одышка при умеренной 

физической нагрузке.  

Дополнительный расспрос. Отмечает чувство «ползанья мурашек» в 

конечностях, общую слабость, судороги. Периодически беспокоит изжога. Оценка 

самочувствия — удовлетворительно (3 балла). 

Анамнез заболевания. С 2006 года отмечает боли в коленных суставах к 

концу дня или после физической нагрузки, усиливаются при ходьбе по лестнице, 

уменьшающиеся после отдыха. При сильных болях принимает диклофенак 100мг 

1-2 таб в неделю.  

Анамнез жизни: образование средне-специальное, в настоящее время 

пенсионер, вдова, один ребенок. Курение и прием алкоголя отрицает. 

СД диагностирован в 46 лет: получает сиофор 850 мг 1 раз в день. Повышение 

АД с 1997 года до 190/120 мм рт. ст., последние 6 лет регулярно получает 

гипотензивную терапию: лозартан 25 мг 2 раза, индапамид 2,5 мг. С 2011 года 

диагностирована ИБС: стабильная стенокардия, с этого года получает конкор 2,5 

мг и симвастатин 10 мг. Сердечно-сосудистых катастроф не было. В 37 лет была 

диагностирована язва ДПК, С 60 лет ЖКБ: хронический калькулезный холецистит. 
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В 2012 году был диагностирован остеопороз. Переломов не было. Принимает 

препарат Кальций Д3 Никомед форте по 1 таб. 2 раза в день. 

Семейный анамнез: у матери — АГ и ОА, сердечно-сосудистых заболеваний 

и диабета не было. У отца сердечно-сосудистых заболеваний и диабета не было.  

Гинекологический анамнез: менструальный цикл с 14 лет, регулярный, 28 

дней, кровотечение по 4 дней. Беременностей — 10: родов — 1, абортов — 5, 

выкидыши — 4. Нарушение цикла и появление «приливов» с 47 лет. ЗГТ не 

проводилась. 

При осмотре кожный покров физиологической окраски; рост 152 см, вес 66 

кг, ИМТ=28,6 кг/м², ОТ = 87 см, ОБ = 104 см, ОТ/ОБ=0,84. В легких — 

везикулярное дыхание, хрипов нет, тоны сердца приглушены, ритмичные, ЧСС=90 

в минуту, акцент 2 тона над аортой, шумов нет. АД 120/90 мм.рт.ст. Язык чистый, 

влажный. Живот мягкий, безболезненный. Печень по Курлову (0) 10×9×8 см. 

Данные обследования: ММИ — 45 баллов (нейровегетативные симптомы — 

16 баллов, обменно-эндокринные — 8 баллов, психоэмоциональные — 21 балл). 

Биохимический анализ крови: глюкоза — 5,2 ммоль/л, билирубин — 16, 

АлТ/АсТ — 19,6/18,3, креатинин — 89,9 мкмоль/л (СКФ по формуле CKD-EPI = 67 

мл/мин/1,73м2, по MDRD — 58 клиренс креатинина по формуле Кокрофта-Голта = 

54 мл/мин). Тиреотропный гормон 0,83 ММе/мл. 

Липиды сыворотки крови: общий холестерин — 6,7 ммоль/л, ЛПВП — 1,75 

ммоль/л, ЛПНП — 4,34 ммоль/л, триглицериды — 1,1 ммоль/л. 

ЭКГ: синусовый ритм, ЧСС = 72 в мин. Признаки гипертрофии миокарда 

левого желудочка, дистрофические изменения в миокарде. 

Индекс Лекена: значительно выраженные функциональные ограничения по 

коленным суставам, 13 баллов по индексу Лекена, по тазобедренным суставам 

функциональных ограничений нет (0 баллов). Боль в суставах по визуально-

аналоговой шкале боли - 6 баллов. Рентгенография коленных суставов: умеренное 

сужение суставной щели, признаки склероза субхондральной кости, единичные 

остеофиты в правом коленном суставе. Остеоартроз II стадии.  

Опросник депрессии Бэка — 28 баллов, по госпитальной шкале тревоги и 

депрессии: тревога — 10 баллов, депрессия — 9 баллов 
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УЗИ брюшной полости: диффузные изменения ткани печени и 

поджелудочной железы. 

Денситометрия дистального отдела предплечья: Т-критерий = -1,9, Z-

критерий = -0,4. Заключение: минеральная плотность кости соответствует 

остеопорозу. 

Индекс полиморбидности Чарлсон = 7. 

Диагноз. ИБС: стабильная стенокардия. Гипертоническая болезнь III стадии, 

3 степени, очень высокий риск. ХСН II ф.кл. Сахарный диабет 2 типа, 

субкомпенсация.  

Атерогенная дислипопротеидемия II b фенотипа (ВОЗ). 

Остеоартроз коленных суставов, рентгенологическая стадия III по 

Келлгрену. Остеопороз Т-критерий -1,9. Постменопаузальный синдром, средней 

степени тяжести. 

Язва ДПК в анамнезе. ЖКБ: хронический калькулезный холецистит.  

Постменопаузальный синдром, тяжелой степени тяжести. Субклиническая 

депрессия. 

Была проведена коррекция основной терапии с учетом коморбидности, даны 

диетические рекомендации с ограничением углеводов и снижением калорийности 

с достаточным употребление кальция с пищей, выполнение физических 

упражнений. Доза лозартана была увеличена до 50 мг 2 раза,. конкора до 5 мг и 

симвастатина до 20 мг, индапамид был оставлен в дозировке 2,5 мг. Для лечения 

остеопороза к препарату Кальций Д3 Никомед форте по 1 таб 2 раза в день был 

добавлен Фосамакс 70 мг в неделю. Для лечения ОА назначен препарат Дона 1000 

мг в сутки курсами по 6-8 недель 2 раза в год. Также пациентка была направлена 

на консультацию к эндокринологу для коррекции сахароснижающей терапии. 

 

 

 

 

 

 



 
100 

Глава 5.  

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Количество пациентов с ОА с каждым годом увеличивается, что связано с 

увеличением продолжительности жизни, а также увеличением распространенности 

ожирения [82].  

В США ежегодно по поводу артрита госпитализируются 750000 пациентов, 

прямые медицинские затраты на лечение данного заболевания выросли с 51 

биллиона $ в 1997 году до 81 биллиона $ в 2003 году [14]. Прямые затраты на 

лечение пациентов с остеоартрозом составляли в 2005 году 11542 $ на пациента, 

что примерно в два раза выше, чем у аналогичных пациентов без данного 

заболевания, в частности это связано с более высокой встречаемостью 

сопутствующей патологии [83; 82]. По прогнозу к 2030 году 22% американцев 

будут иметь данное заболевание [83; 84]. В связи с вышеперечисленным изучение 

коморбидности ОА и других заболеваний является актуальным.  

В данном исследовании выявлена более высокие масса тела и ИМТ у 

пациенток с ПОА, что соответствует данным других исследований, в которых у 

пациентов с ОА регистрируется более высокая масса, вне зависимости от пола 

пациента, чаще данная зависимость наблюдается при поражении коленных 

суставов [94; 95; 96; 97]. 

Т.к. повышение массы тела является одним из важных факторов риска 

коленного ОА и при значении данного показателя более 30, риск развития ОА 

увеличивается более, чем в 3 раза [98; 99; 100; 101; 102; 103]. Также в последних 

исследованиях показано, что избыточная масса тела увеличивает риск развития не 

только ОА коленных, но и тазобедренных суставов на 11% [104; 105]. 

Нарушения углеводного обмена также чаще встречались у женщин с ОА, в 

других исследованиях в этой области тоже выявлена более высокая частота 

метаболического синдрома [118; 120] и диабета у женщин с ОА [112; 113].  

В данном исследовании выявлена высокая распространенность АГ, ХСН, 

более половины пациенток имели данные заболевания, также у 26,4% женщин 
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была диагностирована стабильная стенокардия, такие же данные получены в 

некоторых других исследованиях, которые показали, что ОА и сердечно-

сосудистая заболеваемость и смертность связаны друг с другом и их совместное 

появление не связано с возрастом [106; 107; 108]. Но как данное сочетание 

патологий влияет на здоровье, как оно вызывает изменение в статусе здоровья 

неизвестно [85; 86].  

ОА и кардиоваскулярные (КВЗ) заболевания являются двумя наиболее 

частыми хроническими заболеваниями у пожилых людей. Высокая 

распространенность АГ и ОА в популяции приводит к их частому сочетанию [87, 

88, 89]. Остеоартроз, проявляющийся болевым синдромом и ограничением 

подвижности, ассоциируется с повышенным риском преждевременной смерти от 

сердечно-сосудистых заболеваний [229]. Оба эти заболевания имеют общие 

факторы риска и некоторые общие механизмы патогенеза [90]. Нами выявлена 

высокая встречаемость АГ у женщин с ОА, по данным других исследователей 

частота встречаемости АГ у пациентов с ОА составляет 40 и более процентов [115; 

120]. 

Первая, вероятно наиболее значимая, причина обсуждаемого явления — 

низкая физическая активность, вызванная болью в суставах при движении. В нашей 

работе более высокие цифры систолического АД наблюдались у женщин с 

выраженным ограничением подвижности. Показано, что у пожилых пациентов 

низкая физическая активность вследствие ОА увеличивает частоту сердечно-

сосудистых заболеваний и сокращает продолжительность жизни [37]. Еще одним 

фактором сокращения продолжительности жизни может являться хроническое 

субклиническое воспаление: роль которого в формировании эндотелиальной 

дисфункции достаточно широко обсуждается [38]. Повышение активности 

воспалительного процесса при ревматических заболеваниях приводит к 

дисфункции эндотелия, что способствует росту периферического сосудистого 

сопротивления, снижению скоростных показателей кровотока и возрастанию 

вариабельности и величины АД. 
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В клинической практике для лечения ОА преимущественно применяются 

НПВП. Прием нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) у 

пациентов с ОА также увеличивает риск сосудистых событий [41; 129]. Терапия 

НПВП у пациентов с АГ приводит к повышению АД в среднем на 5,0 мм рт. ст., 

преимущественно диастолического, за счет подавления системного и локального 

внутрипочечного синтеза простагландинов. Кроме того, прием НПВП снижает 

эффективность ингибиторов АПФ, β-блокаторов и диуретиков, т.е. препаратов, в 

основе гипотензивного действия которых преобладают простагландин—

зависимые механизмы. Также прием НПВП повышает риск развития 

сердечнососудистых катастроф через механизмы, несвязанные с повышением АД 

[91].  

Наиболее сложный вопрос, на который необходимо ответить 

практикующему врачу — вопрос о целесообразности использования тех или иных 

методов лечения. При этом нередко назначаемое лечение может оказаться либо 

мало эффективным, либо привести к развитию нежелательных побочных эффектов. 

ОА и сердечно-сосудистые заболевания часто ассоциируются друг с другом, влияя 

на качество проводимого лечения [35]. В нашем исследовании мы получили, что 

комбинация препаратов лизиноприл/амлодипин была менее эффективна у женщин, 

принимающих НПВП. При назначении гипотензивной терапии у женщин, не 

принимающих НПВП, удалось достичь статистически значимого снижения цифр 

систолического АД и диастолического АД, среднего АД, пульсового АД, утреннего 

подъема ДАД, индекса времени ДАД днем, вариабельности пульсового АД, в то 

время как у женщин, принимающих НПВП мы не получили столь значимого 

улучшения показателей СМАД.  

В нашем исследовании при анализе СМАД у пациенток при приеме НПВП 

выявлена большая вариабельность диастолического АД, что в дальнейшем может 

служить фактором риска развития у этих пациенток сердечнососудистых 

осложнений. Частота развития ассоциированных клинических состояний (ИМ, 

ОНМК, инсульт, ХСН) при ОА не имеет принципиальных особенностей и 

соответствует частоте их развития у женщин без ОА, возможно это связано с 



 
103 

относительно малым сроком постменопаузы и длительности АГ, но данные 

заболевания прогностически в этом отношении неблагоприятны. Установлено, что 

у больных изолированным ОА и в сочетании с АГ риск развития сердечно-

сосудистых заболеваний и инфаркта миокарда в последующие 10 лет 

увеличивается в 2,5 и 4,2 раза соответственно по сравнению со здоровыми [115].  

Также при проведении нами СМАД у женщин с ОА выявлены более высокие 

проценты индекса времени САД и ДАД днем и ночью, что в дальнейшем может 

служить дополнительным фактором развития у этих пациенток 

сердечнососудистых осложнений. По данным нашего и некоторых других 

исследований при сочетании ОА и АГ чаще зарегистрированы патологические 

суточные профили АД [131; 404]. У женщин с ОА по данным СМАД также 

выявлены большая вариабельность САД и ДАД, недостаточное снижение АД 

ночью и ночная гипертония.  

Нами изучались показатели липидного спектра, существенной разницы в 

полученных данных контрольной и исследуемой групп мы не выявили, но по 

литературным данным предполагается, что атеросклероз может вызвать начало или 

прогрессию ОА [109; 110]. Также установлена связь между жесткостью сосудов и 

ОА суставов кистей [111]. 

В ходе обследования женщин было выявлено, что помимо высокой 

встречаемости у женщин с ОА сердечно-сосудистых заболеваний, часто 

выявляются ЖКБ, заболевания щитовидной железы, плоскостопие, снижение 

костной массы. 

Данное исследование позволило оценить частоту и структуру 

сопутствующей патологии у женщин с ОА в постменопаузе, что в дальнейшем 

позволит прицельно обследовать женщин с ОА в постменопаузе на предмет 

наличия вышеперечисленных заболеваний, в также проводить профилактику 

данных нозологий. Также выявлена зависимость полиморбидности от наличия ОА 

у женщин в постменопаузе: всего 1,5 процентов женщин с ОА не имели других 

заболеваний, а среди женщин без ОА процент здоровых составил 18,5 %, данные 

женщины обратились на специализированный прием по менопаузе с 
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профилактической целью. Данные нашей работы согласуются с результатами 

других исследований в этой области. Например, по данным одного из них у 

пациентов с ОА коленных и/или тазобедренных суставов только у 1,8% 

коморбидных заболеваний не было, 12,3% — 1 заболевание, у 19,6% были 

диагностированы 2 сопутствующих патологии, 23,2 — 3 патологии и у 43,1% — 4 

и более коморбидных заболеваний, наиболее часто встречающимися 

заболеваниями были депрессия, диабет и боль в спине [255]. С ростом индекса 

коморбидности наблюдается утяжеление течения климактерического синдрома у 

женщин обеих групп, а также более выраженные функциональные нарушения по 

коленному и тазобедренному суставам у пациенток с ОА. 

У пациенток с ОА отмечены более высокие баллы по шкалам тревоги и 

депрессии, что не противоречит данным других исследований, в которых при 

первичном ОА у более половины пациентов выявлены тревожно-депрессивные 

расстройства, причем при сочетании ОА и АГ тревожные расстройства, особенно 

с клинически значимой симптоматикой, выявлялись значительно чаще, чем при 

изолированном ОА [115]. Тревожно-депрессивные расстройства по данным 

различных исследований выявляются у 10-50% пациентов с ОА и бывают реакцией 

на хронический болевой синдром, нарушение функций суставов и связанные с этим 

ограничения, а успешная терапия депрессии при ОА приводит к уменьшению 

болевого синдрома и степени функциональной недостаточности [92; 93; 115]. В 

нашем исследовании по шкале депрессии Бека женщины с ОА и АГ показали 16,0 

(11,5 ÷ 20,5) баллов, в то время, как пациентки с ОА без АГ только 13,0 (8,0 ÷ 19,0) 

баллов, р = 0,160, следовательно, выраженность депрессии у последних была 

меньше.  

Среди обследованных женщин в постменопаузе большая выраженность 

обменно-эндокринных и психоэмоциональных симптомов менопаузального 

синдрома была у пациенток с первичным остеоартрозом, что можно объяснить тем, 

что данные разделы модифицированного менопаузального индекса включают в 

себя артралгии, клинические проявления тревоги и депрессии, вызванные 

наличием хронической боли в суставах [31]. Также женщины с ОА имели большую 
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выраженность нейровегетативных проявлений менопаузального синдрома, что 

отражает наличие большей дезадаптации, ассоциированной с дефицитом 

эстрогенов [114]. По данным нашего исследования, среди женщин с ОА, 

пациентки, принимающие НПВП, имели более выраженные клинические 

проявления менопаузального синдрома, за счет выраженности 

психоэмоциональных симптомов. Также обращает на себя внимание большая 

интенсивность клинических проявлений менопаузального синдрома, тревоги, 

депрессии и когнитивной дисфункции у пациенток с выраженными 

функциональными ограничениями суставов при ОА.  

Ассоциация этих факторов может приводить дополнительно к 

существенному снижению эффективности антигипертензивной терапии. 

По данным нашего исследования ОА является независимым фактором риска 

существенного снижения КЖ по всем шкалам, эти результаты не противоречат 

данным других научных работ, где показано, что у всех больных установлено 

снижение качества жизни, которое ухудшается при прогрессировании суставных 

проявлений, увеличении длительности заболевания, наличии сопутствующей 

патологии [115; 116; 117]. Выявлено значительное снижение показателей боли, 

общего здоровья, жизнеспособности, ролевого физического функционирования, 

последнее связано с поражением опорно-двигательного аппарата. 

Таким образом, практикующим врачам необходим комплексный подход к 

проблемам диагностики, реабилитации и лечения женщин в постменопаузе. Знание 

структуры коморбидной патологии позволяет провести качественный расспрос и 

дополнительное обследование паиенток, напрвленный на выявление оснвных 

соматических заболеваний, психоэмоциональных и нейровегетаивных проявлений 

постменопаузального синдрома. При работе с данной категорией пациентов 

необходим тщательный учет всей медикаментозной терапии, в том числе 

важнейшим является учет дозы нестероидных противоспалительных препаратов, 

даже принимаемых «по требованию», так как это может оказывать существенное 

влияние на эффективность терапии артериальной гипертензии, которая является 

одним из важнейших и распространенных коморбидных заболеваний у женщин с 

остеартрозом. 
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ВЫВОДЫ 

1. Клинические проявления ОА у женщин в постменопаузе ассоциированы с 

высокой коморбидностью, индекс Чарлсон составил 4 балла, что свидетельствует 

о существенном снижении ожидаемой продолжительности жизни данной 

категории пациенток.  

2. Наличие ОА у женщин в постменопаузе ассоциируется с большей 

выраженностью климактерических расстройств, депрессии, когнитивных 

нарушений и значительным снижением КЖ по шкалам физического 

функционирования, ролевого физического функционирования, ролевого 

эмоционального функционирования, психического здоровья, боли, социального 

функционирования и жизнеспособности. 

3. У женщин с ОА наблюдается повышенная, преимущественно 

висцеральная, диспластическая стигматизация, диагностированная у 15,7% 

пациенток. 

4. У пациенток с ОА по данным СМАД выявлена большая повышенная 

вариабельность АД, значимо более высоких значений дневного и ночного индекса 

времени САД, составивших соответственно 52,0% (25,0 ÷ 74,0) и 70,0% (43,0 ÷ 

90,0), а также более высокие значения  пульсового давления, превышающие 50 мм 

рт ст, причем выраженность данных показателей прямо пропорциональна тяжести 

ОА; при большей коморбидности (индекс Чарлсон 4 и более) выше показатели 

систолического, пульсового и среднего АД, а также индекса времени ДАД.  

5. Прием диклофенака у женщин с ОА в постменопаузе в дозе более 500 мг 

в месяц препятствует достижению целевых цифр АД, снижению количества 

патологических суточных ритмов АД и нормализации вариабельности АД на 

стандартизованной терапии комбинацией препаратов лизиноприл/амлодипин, что 

увеличивает сердечно-сосудистый риск у данной категории пациенток. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Необходимо у женщин с ОА в постменопаузе при сборе анамнеза и 

обследовании активно выявлять коморбидные заболевания, особое внимание 

следует обратить на диагностику АГ, ИБС: стабильной стенокардии напряжения, 

ХСН, СД, НТГ, высокой гликемии натощак и нарушений липидного обмена.  

2. У пациенток с ОА и АГ при назначении лекарственной терапии следует 

уточнять дозировку и кратность приема НПВП, т.к. регулярный прием даже 

небольших доз НПВП может существенно повлиять на эффективность 

гипотензивной терапии. У данной категории пациентов по возможности следует 

отменить оральный прием НПВП. 

3. У пациентов с АГ и ОА, принимающих НПВП, для контроля АД 

недостаточно офисного и домашнего измерения АД, т.к. данные препараты влияют 

не только на цифры АД, а также на вариабельность САД и ДАД, индекс времени 

САД и ДАД, следовательно, для контроля эффективности гипотензивной терапии 

следует назначать СМАД.  
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АГ  артериальная гипертензия 

АД  артериальное давление 

ВГН  высокая гликемия натощак 

ДИ  доверительный интервал 

ДСТ  дисплазия соединительной ткани 

ДОП  дистальный отдел предплечья 

ДПК  двенадцатиперстная кишка 

ЖКБ  желчнокаменная болезнь 

ИБС  ишемическая болезнь сердца 

ИЛ1β  интерлейкин 1 бета 

ИМ  инфаркт миокарда 

ИМТ  индекс массы тела 

ИРИ  иммунореактивный инсулин 

ИР  инсулинорезистентность 

КА  коэффициент атерогенности 

КИМ  комплекс интима - медиа 

КС  климактерический синдром 

ММИ  модифицированный менопаузальный индекс 

МПК  минеральная плотность кости 

ОА  остеоартроз 

ОБ  окружность бедер 

ОНМК острое нарушение мозгового кровообращения 

ОП  остеопороз 

ОТ  окружность талии 

ОХС  общий холестерин 

ОШ  отношение шансов 
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РА  ревматоидный артрит 

СКВ  системная красная волчанка 

СКФ  скорость клубочковой фильтрации 

СМАД суточное мониторирование артериального давления 

ССЗ  сердечно-сосудистые заболевания 

ССС  сердечно-сосудистая система 

ТГ  триглицериды 

ТТГ  тиреотропный гормон 

ФНОα фактор некроза опухоли альфа 

ХС ЛПНВ холестерин липопротеидов высокой плотности 

ХС ЛПНП холестерин липопротеидов низкой плотности 

ХСН  хроническая сердечная недостаточность 
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ПРИЛОЖЕНИЯ 

Приложение 1 

МОДИФИЦИРОВАННЫЙ МЕНОПАУЗАЛЬНЫЙ ИНДЕКС 

Дата заполнения ___________ 

Ф.И.О._______________________________ Дата рождения _____________№________ 

Нейровегетативные симптомы 0 1 2 3 

1. повышение АД Нет 140/90 160/100 > 160/100 

2. снижение АД Нет 100/70 90/60 < 90/60 

3. головная боль Нет редко часто Постоянно 

4. головокружения Нет редко часто Постоянно 

5. приступы сердцебиения Нет редко часто Постоянно 

6. плохая переносимость высокой t Нет немного умеренная  Выраженная 

7. зябкость Нет немного умеренная  Выраженная 

8. ознобы Нет редко часто Постоянно 

9.чувство онемения Нет редко часто Постоянно 

10. чувство “ползанья мурашек” Нет редко часто Постоянно 

11.сухость кожи Нет немного умеренная  Выраженная 

12. нарушение сна Нет засыпание прерывистый Бессонница 

13. приливы жара, в день Нет Менее 10 10 —20  Более 20 

14. дермографизм Нет белый красный Цианоз 

15. симпато-адреналовые кризы     

Всего:     

Обменно-эндокринные     

1. ИМТ <25 25-29,9 30 - 35 Более 35 

2. щитовидная железа, гипо/гипертитеоз Нет увеличена Субклин. Клинический 

3. сахарный диабет Нет НТГ Компенсир. Декомпенсир. 

4. молочные железы N диффузная Узловатая МП ФАМ 

4а боли и нагрубание молочных желез нет небольшое умеренное выраженное 

5. боли в мышцах, судороги Нет редко Часто Постоянно 

6. боли в суставах Нет редко Часто Постоянно 

7. атрофия половых органов Нет Небольшая  Умеренная Выраженная 

Всего:     

Психо-эмоциональные     

1. снижение работоспособности Нет Небольшое  Умеренное  Выраженное 

2. утомляемость Нет Небольшая Умеренная Выраженная 

3. рассеянность Нет Небольшая Умеренная Выраженная 

4. ухудшение памяти Нет Небольшое Умеренное Выраженное 

5. раздражительность Нет Небольшая Умеренная Выраженная 

6. плаксивость Нет Небольшая  Умеренная Выраженная 

7. расстройство аппетита Нет повышение Снижение Потеря 

8. преобладание плохого настроения Нет Лабильное Постоянно 

сниженное 

Суицидальные 

мысли 

9. нарушение полового влечения Нет угнетение Отсутствие Повышение 

Всего:     

Урогенитальные     

1. неудержание мочи при кашле нет изредка Часто Постоянно 

2. сухость во влагалище нет небольшая Выраженная Крауроз 

3. боль при половом акте нет Небольшая  сильная акт невозможен 

Всего:     

Масса тела, рост, ИМТ  ОТ ОБ ОТ/ОБ 
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Приложение 2 

Индекс коморбидности Чарлсон 

При вычислении индекса коморбидности Чарлсон суммируются баллы за 

возраст и соматические заболевания 

 
Баллы Болезни 

 

1 Инфаркт миокарда 

Застойная сердечная недостаточность  

Болезнь периферических артерий  

Цереброваскулярное заболевание  

Деменция  

Хроническое заболевание легких  

Болезнь соединительной ткани  

Язвенная болезнь  

Легкое поражение печени  

Диабет 

2 Гемиплегия  

Умеренная или тяжелая болезнь почек  

Диабет с поражением органов  

Злокачественная опухоль без метастазов 

Лейкемия  

Лимфомы  

3 Умеренное или тяжелое поражение печени  

6 Метастазирующие злокачественные опухоли   

СПИД (болезнь, а не только виремия)  

+ добавляется по 1 баллу за каждые 10 лет жизни после 40 (40-49 лет — 1 

балл, 50-59 — 2 балла и т.д.)  
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Приложение 3 

Анкета для определения функционального состояния суставов по 

суммарному алгофункциональному индексу Лекена 

 
 Баллы для расчёта суммарного индекса 

 0 1 2 3 4 5 6 

Боль в течение 

ночи 

нет только при 

движении 

Без 

движения 

    

Боль при 

ходьбе 

нет при 

прохождении 

определённого 

расстояния 

в начале 

движения 

    

Боль в 

положении 

сидя после 2 ч 

нет да      

Утренняя 

скованность 

нет меньше 15 

мин. 

более 15 

мин. 

    

Усиление боли 

в положении 

стоя в течение 

30 мин 

нет да      

Ограничение 

дистанции 

ходьбы 

нет больше 1 км, 

но трудно 

1 км 500- 

900 м 

300- 

500 м 

100-300 

м 

100 м 
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Приложение 4 

ВИЗУАЛЬНО-АНАЛОГОВАЯ ШКАЛА БОЛИ 

 

Ф.И.О.________________________ Возраст _______ Дата _____ №______ 

 

Оцените, пожалуйста, в баллах, сделав пометки на шкале, интенсивность 

болевых ощущений, которые Вы испытываете в течение последней недели в 

суставах, спине, в области сердца, головных болей. А также подчеркните, 

пожалуйста, словесное описание, наиболее подходящее Вашей боли 

 

Боли 

в суставах 

Боли в спине Боли в области 

сердца 

Головные 

боли 

Другие 

боли 

В 

покое 

При 

нагрузке 

утром вечером При 

ходьбе 

В 

покое 

  Где?  

10  10  10  10  10  

9  9  9  9  9  

8  8  8  8  8  

7  7  7  7  7  

6  6  6  6  6  

5  5  5  5  5  

4  4  4  4  4  

3  3  3  3  3  

2  2  2  2  2  

1  1  1  1  1  

0  0  0  0  0  

 

В суставах В спине В сердце В голове  

Боли нет Боли нет Боли нет Боли нет Боли нет 

Слабая боль Слабая боль Слабая боль Слабая боль Слабая боль 

Умеренная  Умеренная  Умеренная  Умеренная  Умеренная  

Сильная  Сильная  Сильная  Сильная  Сильная  

Нестерпимая  Нестерпимая  Нестерпимая  Нестерпимая  Нестерпимая  

     

Боли в нижней, средней, верхней части спины 

 


