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Ризик розвитку остеоартрозу 
у хворих на ожиріння: мета-аналіз 
джерел літератури
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резюме. За останні 30 років у всьому світі кількість хворих на ожиріння зросла більш 
ніж удвічі. До змін в опорно-руховому апараті, що спричинені ожирінням, слід віднести 
дегенеративні та запальні ураження, і найчастіше це – остеоартроз. Остеоартроз впливає 
на всі аспекти життя через біль і обмеження рухливості, тому проблема лікування таких 
пацієнтів залишається актуальною.
Методи. Аналіз літературних джерел відносно впливу ожиріння на розвиток остеоартрозу
на основі змін рівня клінічних та інструментально-діагностичних аспектів.
Результати. Остеартроз є не просто хворобою старіння суглобів, а скоріше він спричинений 
процесом метаболічних порушень, при якому різні ліпідні, метаболічні та гуморальні 
медіатори запалення сприяють ініціації і прогресуванню процесу захворювання. Пацієнти 
з ожирінням та остеоартрозом, які втрачають вагу, можуть спостерігати зменшення 
симптомів остеоартрозу. Автори зазначають, що втрата ваги у таких пацієнтів пов’язана 
зі зменшенням таких запальних чинників, як C-реактивний білок (CRP), фактор некрозу 
пухлини (TNF) і інтерлейкін-6 (IL-6), які були пов’язані з порушенням фізичної функції.
Ключові слова: остеоартроз, ожиріння, кульшовий суглоб, колінний суглоб.

Риск развития остеоартроза у больных ожирением: 
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резюме. За последние 30 лет во всем мире количество больных ожирением выросло более 
чем вдвое. К изменениям в опорно-двигательном аппарате, вызванным ожирением, следует 
отнести дегенеративные и воспалительные поражения, и чаще всего – это остеоартроз. 
Остеоартроз влияет на все аспекты жизни через боль и ограничение подвижности, поэтому 
проблема лечения таких пациентов остается актуальной.
Цель. Анализ литературных источников о влиянии ожирения на развитие остеоартроза
на основе изменений уровня клинических и инструментально-диагностических аспектов.
Результаты. Остеоартроз не просто болезнь старения суставов, а скорее он вызван 
процессом метаболических нарушений, при котором различные липидные, метаболические 
и гуморальные медиаторы воспаления способствуют инициации и прогрессированию 
процесса заболевания. Пациенты с ожирением и остеоартрозом, уменьшающие вес, могут 
наблюдать уменьшение симптомов остеоартроза. Авторы отмечают, что потеря веса 
у таких пациентов связана с уменьшением таких воспалительных факторов, как 
C-реактивный белок (CRP), фактор некроза опухоли (TNF) и интерлейкин-6 (IL-6), которые 
были связаны с нарушением физической функции.
Ключевые слова: остеоартроз, ожирение, тазобедренный сустав, коленный сустав.
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Abstract. The number of obese patients worldwide has more than doubled over the last 30 years. 
Changes in the locomotorium caused by obesity include degenerative and inflammatory lesions,
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Постановка проблеми. Ожиріння є загаль-
новизнаною епідемією . За оцінкою ВООЗ понад 
1,4 млрд дорослих мають надлишкову масу тіла, 
і з них понад 200 млн чоловіків і 300 млн жі-
нок страждають на ожиріння [1–3] . ця тенденція 
викликає занепокоєння: за 30 років у всьому світі 
кількість хворих на ожиріння зросла більш ніж 
удвічі [3–5] . Ожиріння пов’язане з підвищеним 
ризиком безлічі хронічних захворювань . До змін 
в опорно-руховому апараті, що спричинені ожи-
рінням слід віднести дегенеративні та запальні 
ураження, а найчастіше – остеоартроз (ОА) [2], 
який впливає на всі аспекти життя через біль і 
обмеження рухливості . Тому проблема лікування 
таких пацієнтів залишається актуальною .

Мета дослідження – аналіз літературних 
джерел щодо впливу ожиріння на розвиток ОА 
на основі змін рівня клінічних та інструменталь-
но-діагностичних аспектів .

Аналіз останніх досліджень та публікацій.
Ожиріння є найбільшим модифікуючим факто- 
ром ризику ОА [4–6] . Coggon і співавт . [7] пові-
домили, що у пацієнтів з індексом маси тіла 
(ІМТ) > 30 кг ⋅ м–2 ймовірність розвитку ОА 
колінного суглоба в 6,8 раза вище, ніж у когорті 
пацієнтів з нормальною масою тіла . Метааналіз 
M . Blagojevic [8]  показав, що співвідношення шан- 
сів для розвитку остеоартрозу становить 2,63 (2,28, 
3,05) для пацієнтів з ожирінням порівняно з конт- 
рольною групою з нормальною масою тіла [8] .

Вплив індексу маси тіла (ІМТ) на частоту роз-
витку остеоартрозу як колінного, так і кульшо-
вого суглобів оцінювався в двох останніх мета-
аналізах Jiang та співавт . (включаючи когортні та 
рандомізовані дослідження) [9] . Вони зазнача-
ють про прямий зв’язок між ІМТ і ризиком ОА як 
колінних, так і кульшових суглобів (як за клініч-
ними, так і за рентгенологічними ознаками) . У 
своїй публікації автори зазначають, що 5-разове 
збільшення індексу маси тіла було пов’язане з 
35 %-м підвищенням ризику ОА колінного сугло-
ба (англ . Relative Risk – співвідношення ризиків 

(RR)): 1,35; 95 % СІ (англ . Confidence Interval – 
випадковий розподіл (CI)): 1,21–1,51) і 11 %-м 
підвищенням ризику розвитку OA кульшового 
суглоба ((RR): 1,11; 95 % CI: 1,07–1,16) . ціка-
во, що зв’язок між ІМТ та ОА колінного суглоба 
значно сильніший у жінок, ніж у чоловіків (чо-
ловіки, RR: 1,22; 95 % CI: 1,19–1,25; жінки, RR: 
1,38; 95 % CI: 1,23–1,54); тоді як при порівнянні 
остеоартрозу кульшового суглоба відносно статі 
такого сильного зв’язку не спостерігалось [9] .

Ожиріння в ранньому віці може бути особ-
ливо небезпечним . Так, Holliday та співавт . [11] 
виявили, що у пацієнтів, які страждають на ожи-
ріння з дитинства чи юнацтва, більш високий ри-
зик розвитку ОА нижніх кінцівок (р < 0,001 для 
ОА колінного суглоба і ОА кульшового суглоба) .

цікавим є популяційне дослідження Reijman 
та співавт . [12], яке було проведено у двох на-
прямках :

• дослідження взаємозв’язку між ІМТ і захво-
рюваністю на ОА;

• спостереження протягом 6,6 років дина-
міки прогресування за рентгенологічними озна-
ками остеоартрозу колінного і кульшового суг-
лобів у пацієнтів з ожирінням та надлишковою 
масою тіла .

У пацієнтів з надмірною масою тіла (ІМТ > 
25 кг ⋅ м–2) спостерігався підвищений ризик вияв-
лення інцидентів ОА колінного суглоба (RR 3,3; 
95 % CI: 2,1–5,3), але не ОА кульшового суг-
лоба (RR: 1,0; 95 % CI: 0,7–1,5) . Високий ІМТ 
(> 27,5 кг ⋅ м–2) також був пов’язаний з прогре-
суванням ОА колінного суглоба (RR 3,2; 95 % 
CI: 1,1–9,7), який оцінювався за рентгенологіч-
ними ознаками, а саме – за зменшенням ши-
рини суглобового простору на рентгенограмі . 
Але такі показники ІМТ не були значущим для 
ОА кульшового суглоба ((RR): 1,5; 95 % CI: 
0,6–3,7)) . як зазначають автори, кореляція за 
клінічними даними є також важливою, врахову-
ючи відому невідповідність між тяжкістю струк-
турного пошкодження і тяжкістю симптомів [12, 

and most often it is osteoarthrosis. Osteoarthrosis affects all aspects of life through pain 
and mobility limitations, therefore the problem of treating such patients remains relevant.
Methods. Analysis of literature sources regarding the influence of obesity on osteoarthrosis 
development based on changes in the level of clinical and instrumental and diagnostic aspects.
Results. Ostearthrosis is not just a disease of aging joints; it is rather caused by a process
of metabolic disorders, during which various lipid, metabolic and humoral inflammatory mediators 
contribute to the initiation and progression of the disease process. Patients with obesity 
and osteoarthrosis, who are losing weight, may experience a reduction in the symptoms 
of osteoarthrosis. The authors note that weight loss in such patients is associated with a decrease 
in inflammatory factors such as C-reactive protein (CRP), tumor necrosis factor (TNF), 
and interleukin-6 (IL-6), which have been associated with physical function disorder.
Кeywords: osteoarthrosis, оbesity, knee joint.
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13] . Існуючі визначення ОА, ймовірно, будуть 
переглянуті, оскільки МРТ все більше застосо-
вується для діагностики ОА . Те, що в даний час 
ідентифікується як рання рентгенологічна змі-
на, може фактично являти собою більш пізню 
стадію захворювання .

Оскільки артроскопічні втручання значно по-
ширені в практиці лікування патологій суглобів, 
то було б цікавим дослідити та відповісти на пи-
тання: чи існує зв’язок між ІМТ та необхідністю 
проведення артропластичних втручань у пацієн-
тів з ожирінням та наскільки він сильний . Дані 
проспективного когортного дослідження Liu B . зі 
співавт . свідчать про те, що зростання ІМТ було 
пов’язане з підвищеним ризиком протезування 
колінного суглоба (RR 10 .51) або протезуван-
ня кульшового суглоба (RR 2,47) при порівнян-
ні групи з високим ІМТ з групою з низьким ІМТ 
[14] . Автори встановили, що 69 % протезування 
колінного суглоба і 27 % протезування кульшо-
вого суглоба обумовлені надмірною масою тіла 
і ожирінням [14] .

В іншому масштабному популяційному про-
спективному когортному дослідженні Lohmander 
зі співавт . [15] також виявили, що ІМТ суттєво 
асоціюється з частотою артропластики коліна 
(RR 8 .1) і кульшового суглоба (RR 2,6) з безпе-
рервною залежністю збільшення – реакція між 
ІМТ та ризиком артропластики . Автори скоригу-
вали можливу упередженість вибору здорових 
пацієнтів для операції, виключивши з аналізу па-
цієнтів з іншими супутніми захворюваннями [15] . 
Таким чином, можна зробити висновок, що ІМТ 
пов’язаний з прогресуванням ОА колінного суг-
лоба, тоді як доказова база щодо впливу надмір-
ної маси тіла на розвиток ОА кульшового сугло-
ба залишається недостатньою .

МРТ-ознаки остеоартрозу у осіб з надлиш-
ковою масою тіла. МРТ-дослідження за останні 
роки стало найбільш чутливим методом для ви-
явлення дегенеративних змін суглобів та визна-
чення їх наслідків на ранніх стадіях .

Laberge та співавт . [17] досліджували за до-
помогою МРТ колінний суглоб 137 осіб серед-
нього віку на початковому етапі захворювання 
ОА та через 3 роки . Вони виявили, що ожиріння 
було пов’язане з більш високою поширеністю і 
тяжкістю ранніх дегенеративних змін у коліні в 
осіб середнього віку без рентгенологічних ознак 
колінного ОА і зі значно підвищеною прогресією 
ураження хряща . На початку дослідження по-
ширеність і тяжкість уражень колінного суглоба 
були прямо пропорційно пов’язані з ІМТ, з майже 
чотириразовим збільшенням розривів меніска і з 
більш ніж дворазовим збільшенням виражених 

дефектів хряща в осіб з ожирінням щодо осіб 
з нормальною масою тіла . За 3-річний період 
спостереження кількість нових випадків уражень 
хряща або погіршення перебігу патологічного 
процесу у хрящі була значно вищою у пацієн-
тів з ожирінням (р = 0,039), тоді як в прогресу-
ванні уражень меніска суттєвої різниці виявлено 
не було . Таким чином, за результатами дослід-
ження ожиріння не призводило до підвищення 
ризику уражень менісків або кісткової структури 
протягом 36 міс .

У перехресному дослідженні 77 пацієнтів, 
що страждають на ожиріння (30 % з яких мали 
клінічні ознаки ОА колінного суглоба), зміни в 
структурі хряща не були пов’язані з ІМТ, що оці-
нювалось за допомогою МРТ з використанням 
контрасту (dGEMRIC) [19] .

Дослідницька група Pelletier J . зі співавт . [23], 
яка протягом двох років оцінювала регіональні 
зміни в колінному суглобі при ОА за допомогою 
МРТ, виявила, що ІМТ був одним із найсильніших 
предикторів втрати хряща з центральної облас-
ті медіального плато великогомілкової кістки та 
медіального виростка стегна .

Патофізіологія остеоартрозу у осіб з ожи-
рінням. Патофізіологія пов’язаного з ожирінням 
остеоартрозу досить багатофакторна . Вважаєть-
ся, що структурні пошкодження суглоба є на-
слідком дії як механічних факторів (збільшення 
дії маси тіла на суглоб, зниження м’язової сили 
і зміни біомеханіки під час повсякденної діяль-
ності) [24, 25], так і метаболічних факторів [2] .

Процеси метаболічних змін, внаслідок яких 
ожиріння сприяє структурному пошкодженню 
суглоба, на сьогодні невідомі, хоча вважається, 
що вони включають порушення синтезу адипокіну 
з подальшим ефектом, що призводить до руйну-
вання і ремоделювання суглобової тканини [26, 
27] . Адипокіни впливають на тканини суглобів, у 
тому числі на хрящ, синовіальну оболонку і кіст- 
ки . лептин і адипонектин є найбільш відомими 
адипокінами [29], їхні рецептори синтезуються 
на поверхні хондроцитів, синовіоцитів субхрон-
дральних остеобластів [30–32] . Виявлено, що 
лептин підвищує рівень деградуючих фермен-
тів, таких, як матриксні металопротеїнази (ММР) 
і оксид азоту, і продукує прозапальні цитокіни 
[30, 33–35] . Рівень адипокіну у людей з ожирін-
ням може відігравати визначальну роль, оскільки 
ожиріння може створювати біохімічне середови-
ще, в якому хондроцити втрачають свої функціо-
нальні властивості . Наприклад, було показано, 
що хондроцити пацієнтів з ожирінням при ОА 
проявляють характерні реакції на лептин, відмін-
ні від пацієнтів з нормальною або надлишковою 
масою тіла [36] .
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Таким чином, деякі автори припускають, що 
ОА є не просто хворобою старіння суглобів, 
а метаболічним порушенням, при якому різні 
взаємопов’язані ліпідні, метаболічні та гумораль-
ні медіатори сприяють ініціації і прогресуванню 
процесу захворювання [39] .

У великому когортному дослідженні показа-
но, що накопичення компонентів метаболічного 
синдрому було пов’язане з частотою і прогресу-
ванням компонентів ОА колінного суглоба [41] . 
Вчені Chingford study виявили зв’язок між мета-
болічними факторами (гіпертонією, гіперхолесте-
ринемією і рівнем глюкози крові) і ОА колінного 
суглоба у жінок, який не залежав від ожирін-
ня, що також підтверджує думку про те, що ОА 
має важливі системні і метаболічні компоненти в 
своїй етіології, а не лише механічний фактор дії 
надлишкової маси тіла [41] .

Таким чином, аналізуючи дані авторів мож-
на зробити висновок, що прогресування ОА 
пов’язано зі збільшенням ІМТ, хоча доказова 
база потребує більш детального вивчення .

Кореляція між антропометричними 
даними і компонентним складом тіла 
та ризиком розвитку остеоартрозу

Незважаючи на те що ІМТ є об’єктивним по-
казником для оцінки і демонстрації залежності 
ризику ОА від маси тіла, також ведеться дискусія 
про те, який ступінь ожиріння найбільше корелює 
з ризиком ОА . Lohmander і співавт . [15] вияви-
ли, що показник ІМТ мав максимальний зв’язок 
з тяжким ОА (який потребував артропластики) 
порівняно з іншими показниками ожиріння, таки-
ми, як співвідношення талія/стéгна і відсотковий 
вміст жиру в організмі (виміряний біоелектрич-
ним імпедансом) .

У дослідженні «випадок–контроль», про-
веденому Holliday і співавт . [11], оцінювались 
ризики, пов’язані з високим ІМТ та іншими ан-
тропометричними показниками ожиріння . Ав-
тори використовували діаграму для пацієнтів, 
щоб ті могли самостійно оцінити форму свого 
тіла . ІМТ був пов’язаний з ОА колінного сугло-
ба (OR: 2,68; 95 % СІ: 2,33–3,09, p < 0,001) 
і ОА кульшового суглоба  (OR: 1,65; 95 % СІ: 
1,46–1,87, р < 0,001) . Оцінка форми тіла була 
також пов’язана з ОА колінного суглоба і ОА 
кульшового суглоба, за аналогією з показника-
ми ІМТ . Співвідношення талія/стéгна (WHR) на 
вихідному рівні не асоціювалося з ОА незалежно 
від ІМТ, за винятком тільки декількох випадків . 
Окружність талії була пов’язана з ризиком ОА 
нижніх кінцівок .

Зменшення маси тіла та прояву 
остеоартрозу

У ряді досліджень було продемонстровано, 
що втрата маси тіла дозволяє зменшити як больо- 
ві відчуття пацієнтів, так і покращити функцію 
суглоба у пацієнтів з ожирінням та OA колін-
ного суглоба [47] . За результатами досліджень 
Gudbergsen і співавт . [48] виявлено, що знижен-
ня маси тіла забезпечує симптоматичне полег-
шення в осіб з ожирінням та ОА колінного суг-
лоба незалежно від тяжкості його ушкодження . 
Авторами проведено дослідження 175 пацієнтів 
з ІМТ > 30 кг × м–2 і клінічними ознаками ОА 
колінного суглоба, який визначався за допомо-
гою МРТ на початку дослідження і через 16 тиж . 
після застосування низько енергетичної дієти . У 
цьому дослідженні у більшості пацієнтів спостері-
галось значне зменшення маси тіла (> 10 %), а 
у 64 % пацієнтів спостерігалося значне функ-
ціональне покращення стану суглоба за шкалою 
вимірювання фізичної функції OMERACT-OARSI . 
Зменшення болю (r = –0,05; p = 0,49) було 
пов’язано зі втратою маси тіла, але не зі струк-
турними змінами колінного суглоба за даними 
МРТ . Подібні результати були визначені і для фі-
зичної функції . це свідчить про те, що виражена 
дегенерація колінного суглоба не перешкоджає 
досягти позитивних клінічних змін з боку суг-
лобів, якщо пацієнт втрачає масу тіла, тому слід 
заохочувати пацієнтів з ожирінням до схуднення 
на будь-якій стадії ОА .

Дослідження, проведене Richette і співавт . 
[39], показало, що зменшення маси тіла за до-
помогою хірургічного втручання (у середньому 
на 20 %) привело до значного зниження рівня 
болю і покращення функцій суглобів у пацієнтів 
через 6 міс . Обстежені пацієнти мали в серед-
ньому ІМТ 51 кг × м–2 на вихідному рівні . За 
результатами досліджень за всіма підрозділами 
шкали WOMAC: біль (–50 %; p < 0,001), тугорух-
ливість зменшилась (–47 %; p < 0,001), функ- 
ції суглоба покращились (–57 %; p < 0,001) . 
Також у пацієнтів виявлено зниження маркера 
деградації хряща (COMP), але для оцінки струк-
турних змін автори не використовували результа-
ти рентгенографії або МРТ . Також Christensen та 
співавт . [48] в мета-аналізі чотирьох інтервенцій-
них досліджень за участю 454 пацієнтів з надмір-
ною масою тіла з ОА колінного суглоба виявили, 
що зменшення маси тіла привело до значного 
зниження фізичної інвалідності .

Пацієнти з ожирінням та ОА, які втрачають 
масу тіла, можуть спостерігати поліпшення симп-
томів ОА з кількох причин . Когортне досліджен-
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4 кг під час ходьби .
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ходів зі зниження маси тіла виявив, що схуднення 
було пов’язане зі зменшенням рівня таких запаль-
них чинників, як C-реактивний білок (CRP), фак-
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які були пов’язані з порушенням фізичної функції .

Висновки
1 . Патофізіологія пов’язаного з ожирінням 

ОА досить багатофакторна . Вважається, що 
структурні пошкодження суглоба є наслідком дії 
як механічних факторів (збільшення дії ваги на 
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