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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ФЕНОТИПЫ ОСТЕОАРТРИТА
Рамазанова Н.А.
OSTEOARTRIT FENOTIPLARIGA ZAMONAVIY QARASHLAR
Ramazanova N.A.
MODERN VIEWS ON THE PHENOTYPES OF OSTEOARTHRITIS
Ramazanova N.A.
Tashkent Medical Academy

The World Health Organization estimates that by 2050, 130 million people worldwide will have osteoarthritis (OA) 
and 40 million will be severely disabled, underscoring the significant societal burden this serious disease will pose. OA 
is one of the most prevalent forms of arthritis, and among them, knee OA is one of them. The patient population with 
knee osteoarthritis (OAKS) is very heterogeneous. To clearly explain this heterogeneity, it has been suggested that 
multiple underlying mechanisms leading to clinical manifestations (stiffness and loss of physical function, pain, joint 
damage, etc.) are responsible for the development and progression of OSA; in other words, the OAF population includes 
several different subgroups or phenotypes [1,2,3]. To study OA phenotypes is a strategic direction to the development 
of scientific research on this pathology.

Keywords: osteoarthritis, gonarthrosis, phenotype,

Jahon sog’liqni saqlash tashkilotining hisob-kitoblariga ko’ra, 2050 yilga borib, butun dunyo bo’ylab 130 million 
kishi osteoartritdan (OA) aziyat chekadi va 40 million kishi jiddiy nogiron bo’lib qoladi, bu esa odamzotning ijtimoiy 
hayotiga sezilarli yuklama bo’lib hisoblanadi. OA artritning eng keng tarqalgan shaklidir va tizza bo’g’ini esa eng ko’p 
zararlanadigan sohasi xisoblanadi Tiz bo’g’ini osteoartriti (TBOA) bilan og’rigan bemorlarning populyatsiyasi turli 
xildir. Ushbu turlilikni yaxshiroq tushuntirish uchun TBOA paydo bo’lishi va rivojlanishi uchun qulay patogenetik turli 
klinik ko’rinishga olib keladigan (karaxtlik va jismoniy funktsiyaning yo’qolishi, og’riq, bo’g’imlarning shikastlanishi 
va boshqalar) ko’plab asosiy mexanizmlar taklif qilindi; boshqacha qilib aytganda, TBOA populyatsiyasi bir qator 
alohida kichik guruhlarni yoki fenotiplarni o’z ichiga oladi [1-3]. OA fenotiplarini o’rganish ushbu patologiya bo’yicha 
ilmiy tadqiqotlarni rivojlantirishning strategik yo’nalishi bo’lib hisoblanadi.

Kalit so’zlar: osteoartrit, gonartroz, fenotip,

ОА может возникнуть из-за широкого спектра 
факторов (например, посттравматических, 

генетических, метаболических, биомеханических и 
т.д.) и множественных механизмов, которые могут 
способствовать восприятию боли [Castaneda S.]. Ана-
логичным образом, существует значительная измен-
чивость прогноза заболевания, при этом некоторые 
люди испытывают прогрессирование, в то время как 
другие остаются стабильными в течение нескольких 
лет [Karsdal M.A., Bartlett S.J., Collins J.E.]. В этом контек-
сте было высказано предположение, что ОА - это син-
дром, состоящий из нескольких различных феноти-
пов, а не из одного заболевания.

Систематический обзор литературы, проведен-
ный Dell›Isola и коллегами в 2016 году, указал на су-
ществование различных клинических фенотипов в 
популяции ОКС. Всего было включено 24 исследова-
ния. Благодаря качественному синтезу доказательств 
были выявлены шесть основных групп, предполагаю-
щих существование шести фенотипов [9].

Определение фенотипа должно обеспечить луч-
шее принятие клинических решений в отноше-
нии оптимальных стратегий лечения [Karsdal MA, 
Karsdal MA,]. Кроме того, фенотипы не обязатель-
но являются взаимоисключающими, т.е. ключевые 
характеристики более чем одного фенотипа могут 
присутствовать у одного и того же пациента.

Цель: Выделить клинические фенотипы остео-
артроза коленного сустава

Материалы и методы исследование

Клинические исследования больных ОА прове-
дены в отделении ревматологии и РРЦ СКАЛ 1-кли-
ники Ташкентской Медицинской Академии в пери-
од за 2019-2021 гг. Нами обследовано 125 больных 
гонартрозом (ГА), женщин 39 (91%), мужчин 4 (9%) 
в возрасти 48-70 лет. Больных среднего возраста 
(45-59лет) было 20 (46%), пожилого (60-74года) 23 
(54%). У 25 больных ОА сочетался с метаболическим 
синдромом, у 18 больных ОА без МС.

Было проведено клиническое (расспрос, осмотр, 
функциональные пробы), лабораторное (общекли-
нические, биохимические, включающие липидный, 
углеводный обмены), иммунологическое (IL-1,IL-6, 
Лептин, Адипонектин) и инструментальное иссле-
дования (рентгенография, МРТ, денситометрия).

Измерение выраженности боли и других сим-
птомов ОА, нарушения функции суставов, каче-
ства жизни, депрессии проводилось по шкалам 
WOMAC, русскоязычной версии PHQ-9 (Patient Health 
Questionnaire – шкала депрессии) и визуально-ана-
логовой шкале (ВАШ,мм) боли и здоровья.

Диагноз ОАКС ставился на основании классифи-
кационных критериев Американской коллегии рев-
матологов ACR (1986г). МС соответственно по ре-
комендациям Всероссийского научного общества 
кардиологов (ВНОК).

Результаты и обсуждения: У больных чаще все-
го отмечалось билатеральное поражение суставов 
81% и продолжительность заболевания у 78% боль-
ных больше 2 лет. «Механический и стартовый» 
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характер боли наблюдался у 71% больных ОАКС. 
Наличие утренней скованности продолжительно-
стью до 30мин у 94% и крепитация суставах 88%, 
тогда как припухлость у 31%, болезненность у 32% 
и деформация у 35%. Хроническая боль определе-
ние 11%, когда интенсивность боли не соответство-
вала органическим изменениям со стороны сустава 
и сопровождалась депрессивным симптомом.

Таблица 1.
Антропометрические данные больных ОАКС.

Показатели
ОАКС (n-125)

Мужчин (11) Женщин (114)

Возраст 61
(53-70)

57,32
(40-70)

Масса тела (кг) 113
(100-124)

91,8
(58-130)

Рост (см) 174,67
(168-182)

158,38
(145-170)

ОТ,см (Муж-
94, Жен- 80)

128
(112-138)

110,47
(76-136)

ОБ,см 95,33
(122-144)

129,97
(96-148)

ОТ/ОБ (муж-
>0,90, жен>0,85)

0,97
(0,92-1,06)

0,87
(0,79-0,93)

ИМТ (кг/м2) 37,2
(33-43,9)

38,27
(24,3-53,4)

Из таблицы-№1 видно, что у больных ОАКС 
имеется гендерное расположение к женскому полу 
(91%) и ассоциированность у обеих полов по воз-
расту. У больных показатели (ОТ, ОТ/ОБ, ИМТ) 
одинаковы увеличены и у мужчин, и у женщин. 
Увеличение соотношения ОТ/ОБ свидетельствует о 
наличии абдоминально-висцерального ожирения, 
которое является индикатором риска развития се-
рьёзных заболеваний или показателем состояния 
здоровья человека.

По показателям антропометрических данных 
степени ожирения представлены на рисунке 1.

У 4/3 больных ОАКС наблюдалось ожирение, 
чаще всего II степени (Рис.-№1).

Существует множество доказательств, что ком-
поненты МС участвуют в патогенезе ОА [Yoshimura 
N.] за счет увеличения синтеза различных меди-
аторов воспаления, увеличения окислительного 
стресса и митохондриальной дисфункции, форми-
руя особый тип воспаления – низкоуровневое, хро-
ническое, связанное с метаболическими расстрой-
ствами и получившее название «метавоспаление» 
(metaflammation) [Calay E.S.].

Рисунок 1. Степени ожирения по ИМТ у больных ОАКС
Таблица 2 

Клинические показатели состояния больного с ОАКС

Показатели ОАКС без МС (n=31) ОАКС c МС (n=94) Р

Боль по ВАШ (мм) 45 (35-55) 67 (56-78) 0,091
Общее состояние здоровья по ВАШ 43 (30-55) 58 (45-70) 0,286
WOMAC суммарный индекс 767 (600-1005) 970 (755-1450) 0,525
PHQ-9 шкала депрессии 7 (5-12) 12 (8-17) 0,230

Из таблицы следует, что уровень боли по шкале 
ВАШ у пациентов ОАКС с МС визуально больше, чем 
у больных ОАКС без МС. Оценка показателей общего 
состояния здоровья по шкале ВАШ выявила умерен-

ное снижение значений показателей в той и другой 
группе. Тяжесть симптомов (суммарный показатель 
WOMAC) у больных ОАКС с МС была выше, и это ас-
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соцированно с более высокими значениями уровня 
депрессии по шкале PHQ-9(Табл.2).

Анализы дынных исследования липидного спек-
тра и уровня глюкозы у больных ОАКС без МС остава-
лись в пределах нормы, возрастая в группе больных с 
МС. Критерия МС состоят из 1 основного ожирение и 2 
дополнительных (лабораторных) (Табл.3).

В последние годы появились данные о том, что 
витамин D принимает участие в метаболизме не 
только костной, но и хрящевой ткани (Насонов Е.Л., 

1998, 1999). Он стимулирует синтез протеогликана 
хондроцитами, модулирует активность металлопро-
теиназ, участвующих в разрушении хряща.

У большинства больных уровень кальция и ви-
тамина Д в крови находился ниже нормы, что говорит 
о том, что больные ОАКС имеют высокий риск разви-
тия остеопороза или остеопении. Это подтверждается 
и денситометрическим исследованием (Табл.4).

Таблица 3. 
Показатели компонентов МС у больных ОАКС

Показатели ОАКС без МС (n=31) ОАКС c МС (n=94) p
Холестерин, ммоль/л 4,8 (3,2-5,8) 5,96 (5,1-6,7) 0,328
ХС ЛПНП, ммоль/л 1,35 (0,98-1,72) 3,1 (2,2-3,8) 0,021*
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,6 (1,5-1,8) 1,1 (0,8-1,3) 0,018*
Триглицериды, ммоль/л 1,2 (0,9-1,5) 1,9 (1,4-2,4) 0,150
Коэффициент атерогенности 2,75 (2,4-3,1) 3,18 (3,0-3,36) 0,147
Гликированный Hb 4,95 (3,8-5,9) 7,8 (6,1-9,4) 0,071
Глюкоза до еды 5,06 (3,9-6,2) 8,55 (6,8-10,2) 0,055

Таблица 4
Показатели кальция и витамина Д у больных ОАКС 

Показатели
ОАКС (n=43)

Средний показатель В норме (%) Снижено (%)
Кальций (>2,15 ммоль/л) 1,98 (1,6-2,1) 23 (53%) 20 (47%)
Витамин Д (>30нг/мл) 20 (8-29) 18 (42%) 25 (58%)

В настоящие время для диагностике ОА приме-
няют биомаркеры (БМ). БМ- это молекулы, которые 
возникают во время физиологического цикла соеди-
нительной ткани и могут быть обнаружены в жид-
костях организма. Одной из наиболее важных целей 
измерения биомаркеров при ОА является распозна-
вание повреждения хряща на ранних стадиях, когда 
оно еще не обнаружено рентгенологическим даже 
томографическим методом исследования. Помимо 
раннего распознавания, БМОА являются монито-
рингом активности заболевания, определяют тя-

жесть заболевания, прогнозируют и оценивают ре-
акции на лечение [Punzi L.].

У больных ОАКС по сравнению с контрольной 
группой значительно повышался IL-1, IL-6 и лептин, 
а уровень адипонектина снижался (Табл. 5).

Мы изучили минеральную плотность костей 
(МПК) методом денситометрии.

По данным денситометрии у больных ОАКС 
чаще наблюдалась остеопения (35%) и у 14% осте-
опороз (Табл. 6).

Таблица 5. 
Содержание биомаркеров у больных ОАКС

Биомаркеры Контрольная группа (n=10) ОАКС (n=43) p
IL-1 (пг/мл) 21,079 (15,50-23,48) 34,539 (15,5-117,59) 0,967
IL-6 (пг/мл) 4,51 (3,67-6,78) 6,592 (4,2-17,09) 0,914
Адипонектин (пг/мл) 24,657 (16,61-32,26) 6,435 (3,26-9,9) 0,052***
Лептин (пг/мл) 21,673 (0,77-34,81) 27,387 (12,56-36,26) 0,923
СРБ (мг/л) 1,2 (0-2,2) 12,4 (3,8-23,2) 0,056*

Таблица 6.
Данные денситометрии у больных ОАКС

Показатели
ОАКС(n=43)

Средний показатель Т-zone Количество нормы Снижения МПК
Остеопения -1,61 (от -0,8 до-2,4) 28 (65%) 15 (35%)
Остеопороз -2,65 (от -2,5 – -2,7) 37 (86%) 6 (14%)
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Таблица 7. 
Рентгенологические стадии больных ОА КС

Рентгенологи-
ческая стадия

ОАКС(n=125)

количество %
I 34 27

 II 74 59
III 15 12
IV 2 2

Как видно из таблицы приведенных рентгено-
логических данных у наших больных, несколько 
чаще отмечалась II-R стадия ОАКС (Таб.-№7).

На сегодняшний день данный метод является 
высокоинформативным для визуализации и мони-
торинга течения заболевания. МРТ предполагает 
осмотр тканей сустава в многоплоскостных срезах 
высокого разрешения без воздействия рентгенов-
ского излучения.

Таблица 8. 
Показатели МРТ по стадиям у больных ОАКС

Стадии
ОАКС (n=43)

Кол-во %
I - (ранний ОА) 9 22
II - (умеренный ОА) 21 48
III - (тяжелый ОА) 12 28
VI - (исход ОА) 1 2

Данные мало отличается от рентгенологических 
метода, при МРТ также превалируют больные II ста-
дией ОАКС (Таб.-№8).

Заключения: на основании полученных данных 
мы распределили больных ОАКС на 6 клинических 
фенотипов.

У больных с фенотипом минимального заболе-
вания суставов (28%), была не большая продолжи-
тельность болезни (от 24 до 48 месяцев), низкий 
уровень боли (по ВАШ ≤ 3/10) умеренные рентге-
нологические признаки (по KL≤II), незначительные 
клинические симптомы и медленное прогрессиро-
вание заболевания.

У пациентов с фенотипом хронической боли 
(20%) наблюдался самый высокий уровень боли, 
сильная боль сочеталась с умеренными дегенера-
тивными изменениями суставов и самой низкой 
мышечной силой. Хроническую боль оценивают как 
невропатическую.

Фенотип биохимических нарушений (25%) на-
блюдался у активных больных с высоким уровнем 
мышечной силы, невысоким ИМТ. У них отмечал-
ся низкий уровень боли несмотря на выраженные 
рентгенологические изменения.

У больных с воспалительным фенотипом (34%) 
имелись симптомы синовита и иммунологические 
нарушения. У этих пациентов был более высокий 
уровень боли и более быстрое рентгенографиче-

ское прогрессирование и высокая концентрация 
адипоцитов (лептин), цитокинов (IL-1, IL-6 и др.). 
Цитокины связаны с другими маркерами воспале-
ния (СОЭ, CPБ), рецептором некроза опухоли типа I 
[TNFI] и фактором некроза типа II [TNFII]).

Метаболический фенотип (75%) у пациен-
тов связан с ожирением или с его компонентами. 
Больные сахарным диабетом, ожирением, наруше-
нием липидного и углеводного обменов относились 
к этому фенотипу.

Фенотип изменения метаболизм костей и хряща 
(66%) определялся по данным содержания кальция, 
витамина Д, денситометрии и МРТ.

Комплексный фенотип ОА включал больных с 
симптомами более одного фенотипа.

Стратегия ведения, лечения и профилактика 
больных зависит от выявленных фенотипов.
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СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ФЕНОТИПЫ 
ОСТЕОАРТРИТА
Рамазанова Н.А.

Всемирная Организация Здравоохранения оце-
нивает, что к 2050 году 130 миллионов человек по-
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страдают от остеоартроза (ОА) во всем мире, а 40 
миллионов будут тяжело нетрудоспособными, что 
подчеркивает значительное общественное бремя, 
которое будет представлять это серьезное забо-
левание. За развитие и прогрессирование ОАKС от-
вечает множество основных механизмов, ведущих 

к клиническим проявлениям (скованность и потеря 
физической функции, боль, повреждение суставов и 
т.д.); другими словами, популяция ОАKС включает в 
себя ряд отдельных подгрупп или фенотипов [1-3].

Ключевые слова: остеоартроз, гонартроз, фено-
тип.


