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Резюме. Хроническая сердечная недостаточность, ассоциированная с коморбидными состояниями, является 
одной из актуальных проблем кардиологии, в частности, одной из нередких ассоциаций является остеоартроз ко-
ленных суставов. В обзоре освещены особенности клинического течения данной ассоциации, а так же современные 
методы диагностики и прогноза.
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Summary. Chronic heart failure associated with co-morbid conditions is one of the urgent problems of modern 
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В структуре смертности большинства хронических 
заболеваний хроническая сердечная недостаточность 
(ХСН) играет ведущую роль [7]. Данная нозология, как 
правило, является финальной стадией большинства за-
болеваний сердечно-сосудистой системы [34].

Важным фактором высокой распространенности 
ХСН, который нередко упускается из виду, стоит ука-
зать недостаточное внимание врачей первичного звена 
здравоохранения к наличию повышенного АД. В до-
казательство данного суждения правомочно привести 
работу И.В. Емельянова и соавт., в которой исследова-
лось отношение российских врачей первичного звена к 
назначению адекватной и целевой антигипертензивной 
терапии. В результате из 790 опрошенных врачей, у по-
ловины выявлена инертность, обусловленная недостат-
кам знаний и внутренней готовностью к достижению 
целевых уровней АД у своих пациентов [15].

ХСН представляет собой комплекс симптомов, 
включающих в себя несколько ключевых жалоб: одыш-
ка, отеки, кашель, прогрессирующее снижение толе-
рантности к физической нагрузке. Последняя жалоба, 
может быть вызвана не только застойными изменения-
ми в малом круге, а так же быть следствием гиподина-
мии и нередко ожирением [41]. Снижение физической 
активности неминуемо ведет к увеличению массы тела 
[23]. Ожирение, определяется как индекс массы тела 
более чем 30 кг/м2, получает все большее признание в 
качестве независимого фактора риска сердечной недо-
статочности [30].

Клинико-патогенетические риски ХСН 
при остеоартрозе

Проблемы гиподинамии и увеличения массы тела 
являются независимыми факторами риска возникнове-
ния дегенеративных заболеваний опорно-двигательного 
аппарата, в частности – остеоартроза (ОА). Эта патоло-
гия широко распространена в популяции. Об этом гово-
рит анализ причины нетрудоспособности в структуре 
хронических заболеваний, выделяющий ведущее место 
именно этой группе патологических состояний [12].

Факторы риска, влияющие на развитие сердечной 
недостаточности, параллельно соприкасаются с меха-
низмами развития OA и взаимно усугубляют течение 

обоих этих заболеваний, формируя явную комборбид-
ность [34,44]. Изучая особенности возникновения дан-
ной ассоциации, авторы указывают на более частое ее 
возникновение у женщин, чем у мужчин. Причем в по-
следней группе так же наблюдается повышенный риск 
возникновения острых сердечнососудистых осложне-
ний [3,4].

В ассоциации ХСН и ОА важно отметить наличие 
хронического болевого синдрома у пациентов, страда-
ющих ОА крупных суставов – коленных и тазобедрен-
ных, постоянно подвергающимся нагрузкам и имеющи-
ми наиболее осложненное клиническое. Хронический 
болевой синдром развивается при длительной акти-
вации ноцицепторов. Боль, вызванная растяжения-
ми мышц, травмами и воспалительными процессами 
костно-суставной системы, приводит к ощущению ту-
пой, ноющей боли. Эта боль усиливается при движе-
нии, ослабевает в покое и обычно хорошо локализована 
[5,18]. Данные симптомы характеризуют течение ОА и 
являются причиной обращения пациента за медицин-
ской помощью. Появление болевых ощущений сопро-
вождается выбросом катехоламинов, соответственно, 
можно утверждать, что при хроническом болевом син-
дроме, данный процесс происходит постоянно, и будет 
оказывать негативное влияние на течение сердечно-
сосудистых заболеваний.

В канадском исследовании T. Kendzerska и соавт. 
(2017) было установлено, что ОА коленных и/или тазо-
бедренных суставов, сопровождавшийся затруднением 
ходьбы, повышал риск сердечно-сосудистых событий, в 
частности развития ХСН, на 30% [34]. В австралийском 
исследовании C.J. Taylor и соавт. (2017), проведённом 
среди 1445 врачей общей практики с участием 25790 
пациентов в возрасте ≥45 лет, ХСН была диагностиро-
вана у 1119 больных (распространенность 4,34% (95% 
ДИ 3,99-4,68). ХСН редко возникала в виде монопато-
логии, у 99,1% пациентов имели по меньшей мере одно, 
а 53,4% – 6 или более других хронических заболеваний. 
Наиболее частой сопутствующей патологией были арте-
риальная гипертония и ХСН (43,4%) [44].

Роль лечения в развитии ХСН при остеоартрозе
Боль воспалительного характера в основе патоге-
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неза несет активацию фермента циклооксигеназы-2 
(ЦОГ-2), который в норме присутствует в метаболизме 
арахидоновой кислоты. Практически каждый пациент 
принимает тот или иной НПВС в зависимости от  вы-
бора лечащего врача, собственной приверженности к 
лечению, ценовых параметров. Несмотря на ряд побоч-
ных эффектов, роль НПВС в симптоматической тера-
пии ревматических заболеваний, в частности ОА, труд-
но переоценить. Данные средства названы в рекомен-
дациях EULAR (2003) и международной организации 
по изучению ОА – OARSI (2008) [9]. Они эффективно 
снимают боль, тем самым облегчая его общее самочув-
ствие и улучшая качество жизни. Несомненными досто-
инствами НПВС являются доказанная эффективность 
(особенно при умеренно выраженной боли, связанной 
с локальным повреждением и воспалением), удобство 
использования и финансовая доступность многих пре-
паратов [10].

Однако побочное действие данных препаратов ни 
в коем случае не должно упускаться из виду на фоне 
всех положительных моментов данных препаратов [17]. 
Спектр побочных влияний НПВС достаточно велик, и в 
данном контексте одним из самых нежелательных дей-
ствий является повышение рисков прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний, вызванный в пер-
вую очередь дестабилизацией артериального давления, 
даже при условии приема антигипертензивной терапии, 
а так же прогрессированию сердечной недостаточности. 
Прием НПВС, по мнению исследователей, ассоциирует-
ся с повышением риска кардиоваскулярных катастроф: 
инфаркта миокарда, инсульта и внезапной коронарной 
смерти [6].

Очень часто при проведении противовоспалитель-
ной терапии при лечении ОА назначаются миорелак-
санты. Данная группа препаратов тормозит проводи-
мость импульсов в первичных афферентных волокнах и 
двигательных нейронах, что приводит к блокированию 
спинномозговых моно- и полисинаптических рефлек-
сов. Также, вероятно, вторично тормозит выделение 
медиаторов путем торможения поступления Ca2+ в си-
напсы. К основному побочному эффекту со стороны 
сердечно-сосудистой системы относится артериальная 
гипотензия. Однако, по мнению авторов, некоторые 
миорелаксанты, в частности, толперизон при длитель-
ном применении могут негативно влиять на миокард, за 
счет подавлении его сократительных способностей, тем 
самым декомпенсируя течение сердечной недостаточ-
ности [43].

Следует отметить, что миореаксанты, не смотря на 
свое широкое применение, не включены в рекомендации 
ESCEO (Тhe European Society for Clinical and Economic 
Aspects of Osteoporosis and Osteoarthritis), предложенные 
в 2014 г. Данная позиция аргументируется отсутствием 
крупномасштабных исследований по данной тематике. 
Так же в данные рекомендации не включены бисфосфо-
наты, препараты ризендроновой кислоты. Однако ис-
следования по ним ведутся.

В работе M.H. Gillam и соавт. (2017) продемонстри-
рована связь развития ХСН у больных с ОА тазобе-
дренного сустава, которым выполнялось его эндопро-
тезирование. В протокол были включены 4019 человек 
(47% мужчин и 53% женщин). Сравнение включало две 
группы вмешательства у пациентов с общепринятой 
артропластикой бедра и у пациентов с использованием 
протеза «металл-на-полиэтилене». Было установлено 
прогрессирование ХСН в группе мужчин [18].

Патогенетические механизмы развития ХСН 
при остеоартрозе

По современным представлениям ухудшение тече-
ния сердечной недостаточности при OA во многом свя-
зано с увеличением массы фиброзированного миокарда, 
за счет постоянного поддержания воспалительных про-
цессов. Это неизбежно ведет к нарушению сократитель-
ной способности и к увеличению застойных явлений в 
малом круге кровообращения.

Несколько провоспалительных цитокинов были 
подробно изучены. Фактор некроза опухолей α (ФНОα), 
интерлейкин-1 и интерлейкин-6 считают основными 
провоспалительными цитокинами, которые участву-
ют в индукции и поддержании огромного количества 
воспалительных процессов, и в частности, в прогрес-
сировании ХСН, однако причины этого до сегодняш-
него момента неясны. Основная модель, предложенная 
в качестве индукции данного процесса, заключается в 
наличии хронического оксидативного процесса [45]. 
Данный тезис подтверждает факт усиленного выделе-
ния провоспалительных цитокинов и мононуклеаров, 
периферическими тканями, находящимися в состоянии 
гипоксии, а также самим миокардом.

Так же показано, что в данном процессе активно за-
действованы гормоны коры надпочечников – катехола-
мины, которые способны усиливать синтез цитокинов 
самим миокардом. Предполагается что это одна из важ-
ных связей патогенеза, формирующих порочный круг 
между нейрогуморальной активностью и воспалением.

Достаточно широко описывается применение на-
трийуретических пептидов [28]. В настоящий момент в 
стандарт обследования входит лишь один маркер – гор-
мон, в большей степени удовлетворяющий данным кри-
териям, – мозговой натрийуретический пептид (BNP), а 
так же его N-концевой фрагмент предшественник (NT-
pro BNP) [8,14,31,40]. По данным рекомендаций при 
уровне BNP>400 пг/мл и NT-pro BNP>2000 пг/мл диа-
гноз ХСН можно считать вероятным. Так же биомаркер 
используется для определения ранней диагностики ХСН 
[1,2]. Однако до сих пор не определены диагностические 
значения уровней этих гормонов, т.е. те уровни, на ко-
торые можно опираться для точной постановки диа-
гноза [27,40]. В первую очередь, это связано с большим 
межиндивидуальным разбросом значений, связанными 
с такими параметрами, как пол, масса тела, наличием 
почечной недостаточности, фибрилляции и трепетаний 
предсердий. Пока что нет единого стандартизированно-
го референтного значения у различных производители 
тест систем. Так же широко обсуждается роль данных 
маркеров в установке диагноза ХСН. По данным Ю.А. 
Горяева и соавт., уровень BNP у пациентов, страдающих 
ХСН на фоне ревматического порока, может быть ис-
пользован только для установки степени тяжести сер-
дечной недостаточности, но не для установки диагноза 
[11]. По данным C.K. Brenden и соавт., существуют раз-
ногласия в определении серой зоны для исследуемых 
пептидов [14]. Так же на сегодняшний день не существу-
ет четкого представления об избирательной эффектив-
ности в диагностике ХСН между стандартными метода-
ми инструментальной диагностики и BNP, NТ-proBNP.

Наибольший интерес сегодня представляет га-
лектин-3 (Gal-3) Субстрат относится к семейству 
β-галактозид связывающих протеинов. Его свойства 
обуславливают усиление воспалительной реакции за 
счет активации нейтрофилов, индукции макрофагов, 
а так же ингибируют рост и дифференциацию клеток, 
регуляцию апоптоза [43]. На экспериментальном этапе 
Schroen и соавт. обнаружили повышенный уровень Gal-
3 у животных с СН. Так же были отмечена стимуляция 
депозиции коллагена в ответ на инфузию Gal-3 в полость 
перикарда. А также получены данные о роли Gal-3 в ак-
тивации альдостерон индуцированного васкулярного 
фиброза [33]. Анализируя данные современных иссле-
дований о применении данного медиатора при заболе-
ваниях сердечно-сосудистой системы, можно утверж-
дать, что Gal-3 является маркером фиброза и ремоде-
лирования миокарда. Прогностическая ценность Gal-3 
была проанализирована в недавно опубликованном ис-
следовании DEAL-HF, включившем 232 пациента с ХСН 
III–IV ФК. В течение периода наблюдения, составивше-
го 6,5 лет, 42% пациентов умерли. Приблизительно 50% 
пациентов демонстрировали уровни Г3 выше верхней 
границы нормы – 17,7 нг / мл [37].

Опираясь на данные крупных клинических исследо-
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ваний, а так же многолетний практически опыт, можно 
значимо утверждать, что наличие почечной дисфунк-
ции является одним из ключевых факторов прогрессии 
и прогноза для пациентов, страдающих сердечной недо-
статочностью [22].

Признанным стандартизированным маркером 
оценки уровня почечной дисфункции является оценка 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) с исполь-
зованием формулы MDRD [42]. Опираясь на данные 
мета-анализов 40 клинических исследований с общим 
количеством респондентов свыше 425 тыс., за клини-
чески значимый порог СКФ можно принимать уровень 
менее 60 мл/мин/1,73 м2 [45]. Учитывая, что ОА имеет 
классический воспалительный характер заболевания, 
по данным J. Lu, увеличение уровня интерлейкина-6, 
фактора некроза опухоли альфа и С-реактивного белка 
у пациентов с почечной дисфункцией, приводит к де-
струкции соединительнотканного матрикса фиброзной 
покрышки атеросклеротической бляшки, что ведет к 
дестабилизации течения ИБС и дальнейшей декомпен-
сации сердечной недостаточности [32]. Следовательно, 
предположительно, можно утверждать, что в группе 
пациентов с ХСН, ассоциированной с ОА, скрининг 
данных маркеров укажет необходимость и своевремен-
ность проведения противовоспалительной терапии. К 
сожалению, в настоящий момент, исследование ИЛ-6 
и ФНО-альфа носит лишь характер исследовательской 

активности и не применяется в повседневной практике. 
Так же уровень СРБ, по данным авторов, носит широко 
вариабельный характер и не может быть использован 
как независимый предиктор оценки уровня оксидатив-
ного стресса [13].

К сожалению, в силу малой изученности и недо-
статка данных о стандартизированных референтных 
значениях, пока еще нельзя говорить о значимом дока-
зательном уровне данных маркеров в отношении роли 
независимых предикторов сердечной недостаточности 
у пациентов, страдающих OA. Однако это положение 
ставит новые диагностические цели и мотивирует к на-
хождению ответов на поставленные вопросы.
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