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Остеоартроз (ОА) – наиболее широко распро-
страненная патология суставов среди заболева-
ний костно-мышечной системы. Проведенные в 
последние годы исследования патогенетических 
механизмов ОА позволяют рассматривать это за-
болевание как воспалительно-дегенеративный 
процесс с возникновением воспаления в клетках 
синовиальной оболочки, субхондральной ко-
сти и хрящевой ткани [9]. В пораженных суста-
вах роль эффектора воспаления играют главным 
образом клетки синовиальной мембраны. Си-
новиоциты макрофагального типа секретируют 
протеазы и медиаторы воспаления. В качестве 
основных индукторов деструкции суставных тка-
ней задействованы IL-1β, TNFα, IL-6 [7, 8]. Роль 
регуляторного цитокина, угнетающего продук-

цию IL-1 и снижающего ферментативную дегра-
дацию ткани, принадлежит IL-4 [4]. Адгезивные 
процессы между тромбоцитами и лейкоцитами 
являются ведущими звеньями механизмов, обе-
спечивающих миграцию клеток в зону поврежде-
ния. Лимфоцитарно-тромбоцитарные агрегаты 
принимают непосредственное участие в протека-
нии местных иммунологических и гемостатиче-
ских реакций, а также репаративных процессов, 
направленных на восстановление поврежден-
ных тканей [14]. В ряде исследований описа-
но патогенетическое и клиническое значение 
лимфоцитарно-тромбоцитарной адгезии (ЛТА) 
при различных патологических состояниях [2, 3], 
однако аналогичных исследований межклеточ-
ного взаимодействия при ОА не проводилось.

Длительный болевой синдром, хроническое 
воспаление и необходимость периодического 
курсового приема нестероидных противовоспа-
лительных препаратов (НПВП) создают патоге-
нетические предпосылки для развития у таких 
больных артериальной гипертензии (АГ) [11]. 
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Хроническая боль повышает активность талами-
ческих центров головного мозга и секрецию кате-
холаминов [1]. В свою очередь НПВП ингибиру-
ют синтез вазодилатирующих простагландинов, 
увеличивают реабсорбцию натрия в восходящем 
отделе петли Генле и, следовательно, снижают 
диурез [6]. Кроме того, при ОА даже без значи-
тельного воспалительного процесса наблюдается 
умеренная эндотелиальная дисфункция, сопро-
вождающаяся эндотелиоцитемией [12].

Целью настоящего исследования явилось изу-
чение содержания цитокинов и активности ЛТА 
в крови больных ОА с АГ.

Материалы и методы
Обследовано 58 больных с выявленными кли-

ническими и рентгенологическими признаками 
ОА. Первую группу составили 35 больных ОА 
с нормальным уровнем АД, вторую – 23 больных 
ОА в сочетании с АГ. Контролем служила группа 
из 16 человек без патологии суставов и АГ. Группы 
пациентов были сопоставимы по полу и возрасту 
(табл. 1). Все лица, включенные в исследование, 
дали информированное согласие на проведение 
манипуляций. В работу не включались пациенты 
с сопутствующими хроническими заболевания-
ми, в том числе с ИБС, ожирением, сахарным 

диабетом. 
У большинства пациентов наблюдался ОА 

коленных суставов (50%), рентгенологически II 
и III стадии по I. Kellgren. 23% пациентов стра-
дали полиостеоартрозом. 25% больных имели 
сочетание артроза с остеохондрозом различных 
отделов позвоночника. Синовит диагностирован  
в 23% случаев. 

Интерлейкины определяли методом им-
муноферментного анализа с использовани-
ем наборов реагентов для количественного 
определения человеческих интерлейкинов в 
биологических жидкостях ЗАО «Вектор-Бест». 

Для оценки функционального состояния им-
мунокомпетентных клеток применяли тест ЛТА 
по методу, предложенному Ю.А. Витковским с 
соавторами (1999). Количество лимфоцитарно-
тромбоцитарных розеток подсчитывали в камере 
Горяева после получения общего пула лимфоци-
тов путем наслоения гепаринизированной крови 
на урографин-фиколл (плотность 1,077) и цен-
трифугирования при 1500 об/мин в течение 40 
минут, после чего интерфазное кольцо забирали 
пипеткой.

Полученные данные обработаны методом ва-
риационной статистики для несвязанных между 
собой наблюдений с помощью пакета программ 
«Statistica 6». Распределение практически всех 
вариационных рядов не подчинялось критериям 
нормальности, поэтому использовались методы 
непараметрической статистики. Группы сравни-
вали попарно при помощи вычисления критерия 
Манна–Уитни. Корреляционный анализ выпол-
нен с использованием коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена. Достоверными считали 
различия между группами при р < 0,05. 

Результаты и обсуждение
В исследовании уровни провоспалительных 

цитокинов (IL-1β, TNFα, IL-6) были достовер-
но повышены в 1-й и 2-й группах по сравнению 
с контролем (табл. 2). Отмечалось увеличение 
данных показателей в группе ОА в сочетании с АГ 
по сравнению с таковыми при ОА с нормальным 
уровнем АД. Реализуя свои эффекты, цитокины 
(IL-1β, IL-6) усиливают синтез матриксных ме-
таллопротеиназ (ММП), активируют IL-1β – за-
висимую цепь внутриклеточных реакций. В ре-
зультате чего инактивируется ключевой фермент, 
опосредующий синтез глюкозаминов и усилива-
ется деструкция хряща [5]. IL-1β обладает спо-
собностью модулировать уровень продукции 
нейромедиаторов и стимулировать симпато-

Таблица 1. КлиничесКая хараКТерисТиКа больных осТеоарТрозом

Показатели 1-я группа 2-я группа
Количество больных 35 23
Возраст, лет 38,3±7,2 42,5±2,2
Пол
-женщины
-мужчины

26 (74,3%)
9 (25,7%)

20 (87%)
3 (13%)

Длительность ОА, лет 4,5±3,4 6,2±4,6
Стадия ОА (по I. Kellgren)
I стадия
II стадия
III стадия

10 (28,6%)
19 (54,3%)
6 (17,1%)

2 (8,7%)
16 (69,9%)
5 (21,7%)

Показатели АД 
САД (мм. рт.ст.)
ДАД (мм. рт.ст.)

120±8
75±5

145±10
95±12
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адреналовую систему. TNFα способствует повы-
шению генерации свободных радикалов и, воз-
можно, является причиной интенсификации 
процессов апоптоза эндотелия сосудов и инакти-
вации оксида азота [13, 15, 16]. Вследствие это-
го ослабляется эндотелийзависимая релаксация 
сосудов. Регулируя воспалительную реакцию, 
IL-1β, TNFα, IL-6 стимулируют пролиферацию 
эндотелиоцитов, привлекают в очаг воспаления 
клетки крови, усиливают синтез коллагена фи-
бробластами [10]. Эти эффекты вызывают раз-
витие изменений в структуре сосудистой стенки, 
что может играть патогенетическую роль в повы-
шении АД. 

Способность провоспалительных цитокинов 
(IL-1β, TNFα, IL-6) изменять функцию эндоте-
лия сосудов, модулировать уровень продукции 
нейромедиаторов и стимулировать симпато-
адреналовую систему, вероятно, частично обу-
словливает развитие АГ при ОА.

Также установлено, что у всех пациентов, по 
сравнению с лицами контрольной группы, от-
мечается повышение концентрации регулятор-
ного цитокина (IL-4). При этом статистически 
достоверной разницы в концентрациях IL-4 
между 1-й и 2-й группами не обнаружено. IL-4 
в патогенезе ОА осуществляет противовоспали-
тельные эффекты путем угнетения продукции 
IL-1, снижения уровня NO и NO-синтазы в хон-
дроцитах, уменьшения ферментативной дегра-
дации ткани [5].

В обеих исследуемых группах выявлено до-
стоверное возрастание степени ЛТА, что сви-
детельствует об изменениях в клеточном имму-
нитете [2]. При проведении корреляционного 
анализа установлена взаимосвязь концентрации 
провоспалительных цитокинов (IL-1β, TNFα) и 
повышения адгезивного взаимодействия между 
лимфоцитами и тромбоцитами у больных ОА. 

Коэффициенты корреляции между уровнями 
IL-1β, TNFα и ЛТА у пациентов 1-й группы со-
ставили 0,634 и 0,637, 2-й группы – 0,538 и 0,532 
соответственно. 

Активированные тромбоциты, находясь на 
поверхности коллагена, обеспечивают первич-
ный гемостаз и разворачивают проферметно-
ферментный каскад свертывания крови. Одно-
временно с этим кровяные пластинки усиливают 
свой контакт с лимфоцитами (Т-хелперами) и 
стимулируют их с помощью высвобождающихся 
молекул IL-1. Известно, что под влиянием по-
следнего стимулируется секреция IL-2, в присут-
ствии которого розеткообразующая способность 
хелперно-индуцирующих клеток с интактными 
тромбоцитами увеличивается в 4 раза [2]. Это 
приводит к повышению адгезивного взаимодей-
ствия между лимфоцитами и тромбоцитами, что 
отражает усиление ЛТА.

Таким образом, в исследовании выявлено 
повышение концентрации цитокинов в группе 
пациентов с ОА, что свидетельствует о наличии 
воспалительного компонента в патогенезе за-
болевания. Наличие хронического воспаления, 
возможно, является одним из патогенетиче-
ских факторов возникновения и формирования 
АГ у данной группы больных. В обеих груп-
пах больных выявлено увеличение количества 
лимфоцитарно-тромбоцитарных агрегатов по 
сравнению с контролем, что указывает на из-
менения клеточного иммунитета. Тест ЛТА при 
данной патологии может являться неспецифиче-
ским маркером выраженности воспаления.
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