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Резюме. Поліморфний варіант гена VDR має схильність до остеохондральних захворювань. Однак, його 

участь у патогенетичних механізмах розвитку та прогресуванні ОстеоАртрозу (ОА) залишається суперечливими, 

тому мета нашого дослідження – дослідити особливості впливу коморбідної патології на вуглеводний, ліпідний 

обміни та стан судинної стінки у хворих на остеоартроз з урахуванням поліморфного варіанта гена VDR (Bsml 

(rs1544410). 

Матеріали та методи: Обстежено 100 пацієнтів та поділено їх на групи: І група – хворі на ОА; ІІ – ОА 

з Артеріальною Гіпертензією (АГ); ІІІ – ОА, АГ та Цукровий Діабет 2 типу (ЦД2), було виконано забір крові та 

залежно від віку, коморбідності, наявності поліморфного варіанту BsmI (rs1544410) гена VDR вивчено показники 

вуглеводного, ліпідного обмінів, рівень кінцевих метаболітів оксиду азоту та ендотеліну-1 та оцінено вплив на 

рентгенологічні зміни і функціональний стан колінних суглобів. 

Результати. Встановлено, що ОА притаманний особам працездатного віку. Зі зростанням віку властиве 

обтяження коморбідними патологіями з погіршенням перебігу основного захворювання. Очікувано порушення 

вуглеводного обміну спостерігалося у ІІІ групі пацієнтів, хоча динамічні вірогідні зміни також були в ІІ групі 

(р<0,05). Ліпідний обмін в І групі був вірогідно вищим щодо групи практично здорових осіб (ПЗО), однак знахо-

дився у межах фізіологічної норми, водночас групи ІІ та ІІІ мали достовірні патологічні зміни (р<0,05) щодо 

показників І групи та ПЗО. Гіперхолестеринемія стала тригером для зниження сумарного рівня стабільних мета-

болітів NO та підвищення ендотеліну-1, що формує ендотеліальну дисфункцію та призводить до прогресування 

АГ і погіршання перебігу ОА. Після проведеного генотипування та поділу на генотипи поліморфного варіанту 

BsmI гена VDR отримали висновки про несприятливий алель А в обмінних процесах вищезазначених показників. 

Висновки. Особливості порушень вуглеводного, ліпідного обмінів, стану ендотелію на тлі ко-

морбідності та за наявності несприятливого алелю А поліморфного варіанта BsmI гена VDR доцільно врахо-

вувати в комплексному діагностично-лікувальному процесі хворих на остеоартроз. 
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Вступ. ОстеоАртроз (ОА) – хронічне захво-

рювання суглобів, що досить поширене у всьому світі, 

яке викликає біль, інвалідність, втрату функцій [1]. За-

хворюваність зросла на 28% з 2010 по 2019 рік, ура-

зивши понад 500 мільйонів людей [2]. Вважається, що 

ОА – це хронічне захворювання суглобів дегенера-

тивно-запального характеру, яке супроводжується 

ураженням та стійкою деформацією хрящів, ремоде-

люванням епіфізів кісток, розвитком остеофітів, а та-

кож ураження всіх суглобових структур, а саме: м’язів, 

зв’язкового апарату, менісків тощо [3]. 

Додатковою складністю є той факт, що ОА су-

проводжується найбільшою коморбідністю серед рев-

матологічних захворювань і створює труднощі, 

пов’язані з лікуванням цих багатьох супутніх нозоло-

гій. Найпоширенішою поліморбідністю серед жінок і 

чоловіків є поєднання кардіометаболічних і кістково-

суглобових захворювань, прикладом яких є дуже по-

ширене поєднання Цукрового Діабету 2 типу (ЦД2) та 

ОА. У період з 2009 по 2016 роки приблизно кожен 

третій дорослий у США з переддіабетом страждав на 

артроз [4]. Причинами може бути значна поширеність 

захворювань, спільні фактори ризику (на кшталт, 

ожиріння, вік), прямі причинно-наслідкові зв’язки – 

хронічний біль, депресія, тощо [5]. 

Обґрунтування дослідження. Оцінка зазна-

чених клінічних досліджень свідчить, що ОА часто по-

в'язаний з компонентами метаболічного синдрому, до 

якого належить – ожиріння, інсулінорезистентність, 

гіперліпідемія, гіпертригліцеридемія, зниження рівня 

ліпопротеїдів високої щільності на тлі підвищених 

ліпопротеїдів низької щільності та супутніми захво-

рюваннями, такими як ЦД2, Артеріальна Гіпертензія 

(АГ) та ішемічна хвороба серця, які сприяють 

швидшому прогресуванню та погіршенню перебігу 

ОА [6, 7]. Результати досліджень свідчать про значний 

вплив порушеного ліпідного обміну на розвиток пато-

логічних змін у стінках судин та суглобовому хрящі. 

Спільний патогенетичний механізм призводить до 

прогресування АГ та ОА. На тлі дисліпідемії зни-

жується активність ендотеліальної NO-синтази та 

створює умови для ефективної біодоступності моно-

оксиду нітрогену [7]. Дослідження типу «випадок-кон-

троль» із використанням британського Clinical Practice 

https://orcid.org/0000-0001-9372-7951/
mailto:0000-0003-0108-2565
mailto:o.fediv@gmail.com


 

154   

 
3 (31) липень-вересень, 2024 

 

ISSN 2521-1455 (Print)   

ISSN 2523-4250 (Online)  
«Art of Medicine»      

Research Datalink також показало, що гіперліпідемія 

може стати тригером прояву ОА рук [8]. Мета-аналіз 

свідчить, що пацієнти з ОА демонструють проатеро-

генний ліпідний і глікемічний профіль, включаючи 

гіперглікемію натще, підвищення рівня Загального 

ХолеСтерину (ЗХС) та Загального Холестерину Ліпо-

Протеїдів Низької Щільності (ЗХ ЛПНЩ), а також ви-

сокий індекс маси тіла. Ці зміни свідчать про підвище-

ний серцево-судинний ризик у пацієнтів з ОА [9]. 

ЦД 2 чинить значний вплив на перебіг ОА, 

адже гіперглікемія в суглобі призводить до змін тка-

нини хряща, збільшення вмісту кінцевих продуктів 

гліколізу, що стимулює вироблення хондроцитами й 

синовіоцитами прозапальних цитокінів та змінює 

структуру субхондральної кістки. До того ж, підвище-

ний рівень глюкози призводить до порушення мета-

болічних процесів сполучної тканини, обмін гіалуро-

нової кислоти та хондроїтинсульфату, гальмує синтез 

мукополісахаридів, призводить до деградації суглобо-

вого хряща. Тривале підвищення рівня глюкози спри-

чиняє ад’ювантне системне запалення, що посилює 

прояви ОА [10]. 

Поєднання вищеназваних захворювань приз-

водить до значного навантаження на медико-

соціальну ланку навіть в економічно розвинених 

країнах, тому вивчення нових клініко-патогенетичних 

особливостей коморбідних патологій залишається ак-

туальним та перспективним. Крім того, зважаючи на 

збільшення населення похилого віку у світі та поши-

реність цих виснажливих хронічних патологій, потре-

буємо детального розуміння перебігу, діагностики, 

прогнозу, шляхи корекції. Важливим є розуміння на-

явності спільного генетичного походження. 

Оцінка мета-аналізу, до якого входить 18 до-

сліджень, свідчить, що на метаболізм хрящової тка-

нини суглобів може безпосередньо впливати 

вітамін Д, шляхом синтезу протеогліканів in vitro. 

Участь вітаміну Д у розвитку кісток і природу остео-

фітів, аномалії в гені VDR були ідентифіковані як по-

тенційні фактори ОА. Поліморфізм VDR – ApaI, BsmI, 

TaqI та FokI, найчастіше вивчався у зв’язку з ОА. Од-

нак асоціація поліморфізму гена VDR з ОА зали-

шається суперечливою [11]. Оцінка проспективного 

аналізу серед чоловіків у США виявили переконливі 
докази зворотного зв’язку між рівнем вітаміну Д і ри-

зиком гіпертонії та зв'язок між поліморфізмами VDR 

BsmI і Fok I з ризиком розвитку АГ [12]. 

Відзначимо, що в майбутньому нові до-

слідження ролі генного поліморфізму та епігенетич-

них модифікацій у статусі вітаміну Д можуть відкрити 

нові методи клінічного застосування персоналізова-

ного підходу. Генетичні зміни справді можуть дозво-

лити лікарям ідентифікувати пацієнтів із низькою, се-

редньою чи високою реакцією на вітамін Д і, отже, 

тих, хто найбільше потребує добавок холекальцифе-

ролу. 

Мета дослідження. Дослідити особливості 

впливу артеріальної гіпертензії та цукрового діабету 

типу 2 на ліпідний, вуглеводний обміни та стан судин-

ної стінки у хворих на остеоартроз. 

Провести аналіз асоціації Bsml (rs1544410) 

поліморфізму гена рецептора вітаміну Д у пацієнтів з 

коморбідністю. 

Матеріали та методи. Дослідження вико-

нувалося на кафедрі внутрішньої медицини Буковин-

ського державного медичного університету та є фраг-

ментом науково-дослідної роботи кафедри на тему: 

«Клінічно-патогенетичне обґрунтування диферен-

ційного лікування хворих з поєднаною патологією 

внутрішніх органів» №0122U002209 від 01.04.2022 

року. Було вивчено стан здоров'я 100 пацієнтів з 

діагнозом ОА у поєднанні з АГ та ЦД2, які знаходи-

лись на стаціонарному лікуванні в ревматологічному 

відділенні «Міської клінічної лікарні» №3, м. 

Чернівці.  

При виконанні досліджень дотримувалися та 

керувалися загальноприйнятими нормативно-право-

вими документами про порядок проведення клінічних 

досліджень за участю людини: основними стандар-

тами GCP (Good Clinical Practice, 1996); Гельсінською 

декларацією Всесвітньої медичної асоціації «Етичні 

принципи медичних досліджень за участю людини у 

якості об'єкта дослідження» (1964-2013 рр.); Конвен-

цією Ради Європи про права людини та біомедицини 

(від 04.04.1997); Міжнародними етичними рекомен-

даціями щодо досліджень, пов'язаних зі здоров'ям, за 

участю людей, що розроблені Радою міжнародних ор-

ганізацій медичних наук (Council for International Or-

ganizations of Medical Sciences – CIOMS) у співпраці з 

Всесвітньою організацією охорони здоров'я (ВООЗ). 

Карта обстеження пацієнта та формуляр ін-

формованої згоди схвалені комісією з питань біоме-

дичної етики Буковинського державного медичного 

університету МОЗ України (м. Чернівці). 

Критерії включення у дослідження: вік від 18 

років, діагноз первинний ОА І–ІІІ рентгенологічної 

стадії за Kellgren-Lawrence [13], наявність супутньої 

патології, а саме: АГ I–ІІ стадії, І–ІІI ступеня [14], ЦД2 

легкого та середнього ступеня тяжкості, компенсова-

ний та субкомпенсований [15]. Критерії виключення: 

вторинний ОА, в анамнезі перенесений гострий ін-

фаркт міокарда упродовж останніх 3 місяців або нещо-

давна госпіталізація з приводу застійної серцевої не-

достатності; гостра серцева недостатність, хронічна 

серцева недостатність II–IV класів за New York Heart 

Association ((NYHA) Нью-Йоркської Асоціації Серця; 

цукровий діабет інсулінозалежний; ЦД 2 важкого сту-

пеня у стадії декомпенсації; АГ ІІІ стадії, злоякісна не-

контрольована АГ; хронічна печінкова недостатність; 

хронічна ниркова недостатність; дихальна недостат-

ність II–III ступеня; онкологічні захворювання; на-

явність психічних розладів; в анамнезі проведено опе-

ративне втручання упродовж останніх 4-х тижнів; зло-

вживання наркотиками та алкоголем в анамнезі; ВІЛ-

інфіковані; вагітність та лактація; відмова брати 

участь у дослідженні. 

Було виконано забір крові для визначення 

біохімічних показників у день поступлення до ста-

ціонарного відділення, після 12-годинного голоду-

вання, з ліктьової вени вранці натще, об'ємом 20 мл. 

Дослідження проведено у 100 пацієнтів, яких 

розділили на три групи. І групу склали 30 хворих на 

ОА, ІІ групу – 40 хворих на ОА та АГ та ІІІ групу – 30 

хворих на ОА, АГ та ЦД2. Група Практично Здорових 

Осіб (ПЗО), кількістю 30 осіб була відібрана в Облас-

ній консультативній поліклініці у м. Чернівці. 
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Встановлення діагнозів, обстеження, ліку-

вання здійснювалося відповідно до Наказів МОЗ 

України. Діагноз ОА встановлювався згідно з Наказом 

МОЗ України №676 від 12.10.2006 року «Клінічний 

протокол надання медичної допомоги хворим із остео-

артрозом», критерій ACR (American College of Rheu-

matology, Американський коледж ревматології, 2015) 

та рекомендацій EULAR (European alliance of associa-

tions for rheumatology, Європейський альянс ревмато-

логічних асоціацій). Діагноз АГ – згідно з Наказом 

МОЗ України № 384 від 24.05.2012 р. «Про затвер-

дження та впровадження медико-технологічних доку-

ментів зі стандартизації медичної допомоги при ар-

теріальній гіпертензії» та рекомендацій Української 

асоціації кардіологів, Європейського товариства ар-

теріальної гіпертензії та Європейського товариства 

кардіологів (ESH/ESC). Діагноз ЦД 2 – згідно з Нака-

зом МОЗ України № 1118 від 21.12.2012 р. «Про за-

твердження та впровадження медико-технологічних 

документів зі стандартизації медичної допомоги при 

цукровому діабеті 2 типу» та посилаючись на рекомен-

дації Міжнародної федерації з вивчення цукрового 

діабету.  

Для оцінки вуглеводного обміну визначали 

рівень глюкози натще глюкозооксидазним методом 

використовуючи стандартний набір реактивів вироб-

ництва НПП "Филісит діагностика" (Україна); глікози-

льований гемоглобін (HbA1c) методом взаємодії анти-

ген-антитіла із використанням діагностичного набору 

ACCENT-200 HbA1C (Польща); інсулін – іму-

нохемілюмінесцентним аналізом in vitro з використан-

ням автоматизованого аналізатора серії MAGLUMI, 

"сендвіч"-методом із застосуванням діагностичного 

набору SNIBE Co., Ltd. (Китай). Для розрахунку ін-

дексу інсулінорезистентності – використовували фор-

мулу: HOMA-IR = (глюкоза (ммоль/л)×інсулін 

((мкОд/мл)/22,5, де 22,5 – коефіцієнт, на який ділять 

показники у числівнику. Нормою вважали: 2,27-2,77. 

Для оцінки ліпідного обміну (загального холе-

стерину (ЗХ), тригліцеридів (ТГ), ліпопротеїдів висо-

кої щільності (ЗХ ЛПВЩ), ліпопротеїдів низької щіль-

ності (ЗХ ЛПНЩ)) використовували колориметрич-

ний метод за допомогою діагностичного стандартного 

набору Konelab (Фінляндія). Індекс атерогенності (ІА) 

розраховували за формулою Клімова А.Н.: ІА = ХС - 

ХС ЛПВЩ / ХС ЛПВЩ. 

Для оцінки функціонального стану ендотелію 

визначали кінцеві стабільні метаболіти оксиду азоту, 

використовуючи реакцію з реактивом Грісса (1982), на 

спектрофотометрі СФ-46 (ФЕК). Ендотелін-1 (ЕТ-1) 

визначали за допомогою використання набору 

«Biomedica» (Австрія). 

Виділення ДНК із цільної венозної крові про-

водили за допомогою комерційного набору «Quick-

DNA Mini Prep Plus Kit» (Zymo Research, США) згідно 

з протоколу «Biological Fluids & Cells». Для визна-

чення поліморфного варіанта BsmI A/G (rs1544410) 

гена VDR проводили полімеразну ланцюгову реакцію 

(ПЛР) з додаванням специфічних олігонуклеотидних 

послідовностей (Metabion, Німеччина). 

Статистична обробка отриманих результатів 

анкетування проводилася за допомогою програми Mi-

crosoft Excel 2016 (США), де застосовували метод 

варіаційної статистики. Кількісні дані описували з ви-

користанням середнього значення та його похибки 

(M±m), якісні дані - за допомогою абсолютних та 

відносних кількостей (n, %). Закон розподілу випадко-

вої величини перевіряли на нормальність з викори-

станням критерію Шапіро-Уїлка. Для порівняння да-

них, що мали нормальний розподіл, використовували 

критерії Стьюдента (парний – для залежних вибірок та 

непарний – для незалежних). Статистичні результати 

вважали достовірними при p<0,05. 

Результати досліджень та їх обговорення. 

Сформовані групи пацієнтів віком від 37 до 83 років (у 

середньому 65,72±2,2). Середній вік обстежених 

І групи – 58,9±2,2 років, пацієнтів ІІ групи – 68,1±1,5 

та ІІІ групи – 69,0±1,8. Серед респондентів були 

пацієнти чоловічої статі – 24 особи та жіночої – 76. На 

момент включення у дослідження тривалість захво-

рювання на ОА становила від 1 до 25 років, для І групи 

– 6,2±0,9 роки, ІІ групи – 9,3±0,9 та ІІІ групи – 9,0±0,9. 

У нашому дослідженні було відібрано 

пацієнтів з ураженням колінних суглобів, рентгено-

логічне дослідження було одним із методів загальної 

характеристики артрозного процесу. На рис. 1 пред-

ставлено розподіл хворих на ОА у поєднанні з АГ і 

ЦД2 з урахуванням Рентгенологічної Стадії (РС) і 

Функціональної Недостатності Суглобів (ФНС).  

Оцінка даних свідчить, що зі зростанням су-

путньої патології вірогідно поглиблюються рентгено-

логічні зміни в колінних суглобах. РС ІІ переважала у 

ІІ групі (65,00%), РС ІІІ у ІІІ групі пацієнтів (36,70%). 

ФНС І домінувала у ІІ групі (70,00%)та ФНС ІІ – ІІІ 

групі хворих (50,00%). 

На рис. 2 представлені клінічні симптоми, які 

характерні для формулювання діагнозу ОА та проде-

монстрована негативна тенденція до посилення про-

явів за наявності коморбідної патології. Пацієнти ІІІ 

групи у 100% скаржилися на біль та скутість у 

колінних суглобах, обмеженість в рухах була у 1,75 

нижчою щодо групи І; у 3 рази частіше виявлялася 

крепітація та у 2,1 рази частіше був діагностований си-

новіїт. 
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Рис. 1. Графік розподілу пацієнтів відповідно до рентгенологічних стадій та функціональної недо-

статності суглобів за трьома групами; достовірна різниця між показниками (р<0,05). 

 

 
Рис. 2. Графік розподілу згідно з клінічними симптомами пацієнтів трьох груп обстеження; досто-

вірна різниця між показниками (р<0,05). 

 

Наявність коморбідних захворювань, що фор-

мують комплекс метаболічного синдрому, викликає 

зацікавлення щодо оцінки показників вуглеводного, 

ліпідного обмінів та визначення стану кінцевих мета-

болітів монооксиду нітрогену (NO) та ендотеліну-1 

(ЕТ-1) для опосередкованого розуміння стану ендоте-

ліальної функції. Середньостатистичні показники 

представлено в табл. 1. Згідно з представленими да-

ними отримуємо очікувані результати підвищених по-

казників вуглеводного обміну у групі ІІІ з наявним 

ЦД2. Однак, варто відзначити вище норми Індекс 

НОМА у групі ІІ та у 2,7 рази вище щодо групи ПЗО. 

Оцінка ліпідного обміну свідчить про вірогі-

дне підвищення всіх показників на тлі приєднання су-

путніх нозологій та значне зниження рівня ЗХ ЛПВЩ 

у 1,5 разів щодо ПЗО та групи І і підвищення Індексу 

Атерогенності (ІА) у 2,74 рази та 2,13 разів відповідно 

(p<0,05). 

На тлі порушень обміну ліпідів зі зростанням 

патологічного ЗХ ЛПНЩ, відзначається вірогідне зни-

ження рівня NO у 1,4 рази щодо ПЗО та у 1,3 рази 

щодо І групи та значне підвищення ЕТ-1 у 4 рази щодо 

ПЗО та у 1,8 рази щодо ізольованого ОА. 
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Таблиця 1 

Показники вуглеводного, ліпідного обмінів та кінцевих метаболітів оксиду азоту і ендотеліну-1 у 

крові хворих на остеоартроз залежно від рівня коморбідності 

 
ПЗО 

n=30 

І група 

n=30 

ІІ група 

n=40 

ІІІ група 

n=30 

Глюкоза, ммоль/л 4,31±0,12 4,52±0,14 5,01±0,14*/** 7,23±0,12*/**/*** 

НвА1С, % 4,51±0,13 5,08±0,15* 5,42±0,11*/** 8,08±0,15*/**/*** 

Інсулін, мкМО/мл 7,59±0,80 10,46±0,70* 17,31±0,44*/** 24,99±0,45*/**/*** 

Індекс НОМА 1,45±0,16 2,1±0,17* 3,97±0,19*/** 8,15±0,26*/**/*** 

ЗХС, ммоль/л 4,45±0,14 4,95±0,06* 5,91±0,13*/** 6,64±0,13*/**/*** 

ТГ, ммоль/л 1,34±0,09 1,57±0,08* 1,95±0,14*/** 2,3±0,14*/** 

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,44±0,10 1,30±0,07 1,01±0,04*/** 0,96±0,07*/** 

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,31±0,11 2,71±0,08* 3,71±0,12*/** 4,12±0,12*/**/*** 

ІА, у.о. 2,50±0,22 3,21±0,30* 5,02±0,19*/** 6,85±0,52*/**/*** 

Сумарний рівень 

стабільних мета-

болітів NO, мкмоль/л 

19,14±0,81 17,74±0,71 15,05±0,52*/** 14,02±0,40*/** 

ЕТ-1, пмоль/л 2,94±0,13 6,90±0,13* 9,74±0,22*/** 12,07±0,35*/**/*** 

Примітки: * - вірогідність різниці між І, ІІ та ІІІ групами з показниками групи ПЗО (p<0,05); 

** -вірогідність різниці між показниками І групи пацієнтів та ІІ і ІІІ групами (p<0,05); 

*** - вірогідність різниці між групою ІІ та ІІІ (p<0,001). 
 

Згідно з даними генетичного тестування паці-

єнти були поділені на групи відповідно до визначених 

алелей поліморфного варіанта BsmI гена VDR 

(rs1544410) на наступні генотипи: G/G, G/A, A/A 

(табл. 2): 

 

Таблиця 2 

Частота поліморфних варіантів гена VDR (rs1544410, BsmI) у хворих на остеоартроз у поєднанні із артері-

альною гіпертензією та цукровим діабетом типу 2. 

Поліморфні варіанти 

гена VDR (A/G) 

Контрольна група 

ПЗО, n=20 (%) 

І група 

n=20 (%) 

ІІ група 

n=20 (%) 

ІІІ група 

n=20 (%) 

Генотипи, n 

(%) 

GG 8 (26,7%) 7 (23,3%) 7 (15,5%) 2 (6,7%) 

GA 8 (26,7%) 10(33,3%) 9 (25,5%) 5 (16,7%) 

AA 4 (13,3%) 3 (10,0%) 4 (10,0%) 13 (43,3%) 

Примітки: - вірогідність різниці між групами (p<0,001). 
 

Генотипування хворих на ОА у поєднанні з 

АГ та ЦД2 дало можливість дослідити частоту, з якою 

трапляються окремі варіанти гена VDR залежно від 

коморбідного навантаження, а також порівняти їх і 

відслідкувати певну залежність груп одна від одної. 

Серед власників сприятливого генотипу G/G було 16 

пацієнтів всіх трьох груп. Найпоширеніша частота ге-

нотипу АА 43,3% у ІІІ групі пацієнтів. Носіями пато-

логічного алелю А (АА та AG) виявилося 44 пацієнти. 

Окрім того, дослідили взаємозв'язок та аналіз 
рентгенологічної стадії та функціональної недостатно-

сті суглобів у групах залежно від визначених алелей 

поліморфного маркера rs1544410 гена G/A гена ядер-
ного рецептора вітаміну Д VDR, дані наведено в табл. 

3. При генотипі GA домінувала РС ІІ та ФНС І. Для 
генотипу АА притаманною в однаковій мірі була РС ІІ 

та ІІІ, з переважанням ФНС ІІ.  

Цікаві результати було отримано при оцінці 
вуглеводного, ліпідного обмінів та показників стану 

ендотелію за присутності гена VDR (rs1544410 BsmI), 

які представлено на рис. 3. та демонструють пору-
шення нормальних обмінних процесів за наявності 

несприятливого алелю А (АА, АG). 

Таблиця 3 

Розподіл поліморфних варіантів гена VDR (rs1544410, BsmI) у хворих з остеоартрозом залежно від 

рентгенологічної стадії та ступеня функціональних порушень суглобів. 

Поліморфні варіанти гена 

VDR (A/G) 

Рентгенологічні стадії остеоартрозу 

І стадія ІІ стадія ІІІ стадія 

 GG 7 (11,7%) 6 (10,0%) 3 (5,0%) 

GA 5 (8,3%) 16 (26,7%) 3 (5,0%) 

AA 2 (1,7%) 10 (16,7%) 9 (15,0%) 

Поліморфні варіанти гена 

VDR (A/G) 

ФНС 

І ступінь ІІ ступінь ІІІ ступінь 

 GG 10 (16,7%) 5 (8,3%) 1 (1,7%) 

 GA 20 (33,3%) 3 (5,0%) 1 (1,7%) 

 AA 4 (6,7%) 14 (23,3%) 2 (3,3%) 

Примітки: - вірогідність різниці між групами (p<0,001). 
 



 

158   

 
3 (31) липень-вересень, 2024 

 

ISSN 2521-1455 (Print)   

ISSN 2523-4250 (Online)  
«Art of Medicine»      

 
 

Рис.3. Графік розподілу показників вуглеводного, ліпідного обмінів та показників стану ендотелію 

залежно від генотипів GG, GA, AA поліморфного BsmI гена VDR. 
 

Обговорення результатів. Оцінка даних 

дослідження глобального тягаря здоров'я свідчить про 

оголошення Всесвітньої організації охорони здоров'я 

(ВООЗ) 2021–2030 років «десятиліттям здорового 

старіння» та акцентує не лише на продовженні 

тривалості життя, а й на покращенні його якості. ОА 

може проявлятися відносно рано в зрілому віці, в тому 

числі у людей до 50 років, що співпадало з результа-

тами нашого дослідження, адже наймолодшому 

пацієнту було 37 років [16]. Відповідно до вікової кла-

сифікації ВООЗ: 25-44 років – молодий вік; 44-60 років 

– середній вік; 60-75 років – похилий вік; 75-90 років 

– старечий вік. Враховуючи хронічний процес ОА, от-

римані нами результати свідчать про обтяження якості 

життя осіб середнього, працездатного віку, його вплив 

на рухливість та щоденну активність, що потребує зо-

середження на тягарі цього захворювання у контексті 

здоров’я дорослих [16, 17]. Вік пацієнтів з наявною ко-

морбідною патологією був на 15,62% (ІІ група) та 

17,15 % (ІІІ група) відповідно вище щодо І групи, що 

підтверджує думку науковців про суттєве збільшення 

кіцлькості супутніх захворювань з віком [18]. У всіх 

досліджуваних групах встановлено переважання жіно-

чої статті, що підтверджує естрогензалежну теорію за-

пуску патологічного процесу [19]. Хоча в дослідженні 

серед військовослужбовців США продемонстрували 

частоту ОА плечового та шийного відділів хребта 

вищою серед чоловіків [20]. 

Отримані нами результати, що представлені 

на рис. 1 та 2 свідчать, що зі зростанням віку хворих 

збільшується частота коморбідних патологій та вірогі-

дно поглиблюються рентгенологічні зміни і функціо-

нальний стан колінних суглобів, що відповідно приз-

водить до збільшення інтенсивності клінічних проявів 

ОА та підтверджується у статті вітчизняних науковців 

[21]. 

Згідно з представленими даними в табл.1 ви-

являємо очікувані значні порушення вуглеводного об-

міну в ІІІ групі пацієнтів за наявності ЦД2 (p<0,05). 

Крім того, пацієнти ІІ групи демонструють вірогідне 

підвищення показників щодо ПЗО та ОА без 

коморбідності (p<0,05). Отримані дані співпадають з 

недавнім дослідженням, яке демонструє несприятли-

вий вплив гіперглікемії на прогресування ОА колін-

ного суглоба та виявили, що запальний показник си-

новіальної оболонки пацієнтів з ОА у поєднанні з 

цукровим діабетом був набагато вищим, ніж за його 

відсутності [22], що вкотре підтверджує обтяжливий 

вплив супутніх патологій. Підвищений рівень інсуліну 

та індексу НОМА в ІІ та ІІІ групах свідчать про участь 

інсулінорезистентності в патогенезі ОА, адже призво-

дить до активації поліолового шляху обміну глюкози 

та неферментативного глікозилювання білків, що 

пошкоджує м'язи та навколосуглобові тканин. Процес 

глікозилювання кінцевих продуктів та накопичення 

токсичних продуктів гліколізу посилюють руйнування 

хрящової тканини та прогресування ОА [7]. 

Оцінка даних табл.1 свідчить, що у пацієнтів І 

групи, без коморбідності, відзначається тенденція 

підвищення рівня компонентів ліпідного обміну щодо 

групи ПЗО (p<0,05), однак вони знаходилися у межах 

нормального значення. У пацієнтів ІІ та ІІІ групи, на 

тлі приєднання супутньої патології, виявлялося по-

дальше достовірне підвищення ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, 

зниження ХС ЛПВЩ та, відповідно, підвищення ІА 

(p<0,05), що тотожне з науковим дослідженням Hi-

roaki Hosokawa та ін. [23].  

Гіперхолестеринемія на тлі вірогідного зни-

ження сумарного рівня стабільних метаболітів NO у 

групах з коморбідністю та підвищенням рівня ЕТ-1 

(p<0,05) має патологічний вплив на стан судинної 

стінки та призводить до ендотеліальної дисфункції, 

що є сприяючим фактором підвищення артеріального 

тиску у хворих на ОА [7]. Крім того, ураження ендо-

телію судин, вазоспазм і підвищення загального пери-

ферійного опору призводить до мікроциркуляторних 

судинних змін в суглобах, порушуючи фізико-хімічні 

властивості хрящової тканини, знижуючи його рези-

стентність до тригерних факторів, що погіршує пе-

ребіг ОА.  

На сьогоднішній день науковці поглиблено 

шукають зв'язок генетичного впливу у патологічних 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hosokawa+H&cauthor_id=36102152
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hosokawa+H&cauthor_id=36102152
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процесах. Отримані нами дані, що представлені в 

табл. 2 та 3 свідчать про наявність зв'язку між ОА та 

поліморфним варіантом BsmI гена VDR, демонструє 

погіршання рентгенологічної стадії і функціональної 

недостатності суглоба за наявності несприятливого 

алелю А (А/А та A/G), що відгукується у мета-аналізі 

Hui-Min Li та ін. [24]. 

На рис. 3 графік розподілу показників вугле-

водного, ліпідного обмінів та стану ендотелію демон-

струє вірогідну різницю (p<0,05) за наявності неспри-

ятливого генотипу АА, що свідчить про участь гена 

VDR у патологічних процесах розвитку та прогресу-

вання ОА на тлі коморбідності [25, 26]. 

Встановити роль основного захворювання та 

супутніх патологій у формуванні обмінних змін 

важко, але їх необхідно враховувати як елементи 

ланки патогенезу, прогресування, формування усклад-

нень та враховувати при плануванні лікувально-

профілактичних заходів. 

Вищезазначені результати свідчать про необ-

хідність у комплексному лікуванні хворих ОА здійс-

нювати медикаментозну корекцію не тільки на АГ та 

ЦД2, але й враховувати порушення вуглеводного, лі-

підного обмінів, стан ендотелію з урахуванням не-

сприятливого алелю А гена VDR. 

Висновки. 

1. Зі збільшенням віку у пацієнтів на остеоар-

троз зростає схильність до коморбідності, що супрово-

джуються прогресуючим ускладненням рентгенологі-

чної стадії та функціональної недостатності суглобів. 

2. Виявлені особливості порушень вуглевод-

ного, ліпідного обмінів, сумарного рівня стабільних 

метаболітів NO та ендотеліну-1 у крові на тлі супутніх 

патологій можуть слугувати кращому розумінню па-

тогенезу розвитку хронічних захворювань, їх взаємов-

пливу та враховувати при обґрунтуванні  комплекс-

ного лікування. 

3. У пацієнтів з ОА та коморбідністю вияв-

лено асоціацію Bsml (rs1544410) поліморфізму гена 

VDR, що демонструє вірогідний зв'язок з вуглевод-

ним, ліпідним обмінами та станом ендотелію у носіїв 

алелю А (генотип АА та AG). 

Перспективою подальших досліджень. 

Визначення рівня вітаміну Д у хворих на остеоартроз 

у поєднанні з артеріальною гіпертензією та цукровим 

діабетом 2 типу для призначення шляхів корекції хо-

лекальциферолом у пацієнтів із недостатністю 

вітаміну Д та урахуванням генотипу. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про 

відсутність конфлікту інтересів. 
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Abstract. It is known that Osteoarthritis (OA) is 

a common chronic disease of the musculoskeletal system, 

which leads to a significant loss of working capacity and 

disability of people of working age, which worsens the 

quality of life of the population and causes economic bur-

den and losses to all countries of the world. In addition, 

OA is known as a disease with an inherent high level of 

comorbidity. Scientists single out diseases of cardiovascu-

lar diseases, digestive systems and metabolic disorders as 

those that are most often combined with OA and compli-

cate the course of each other in manifestations, diagnostic 

and treatment processes. 

Today, modern science needs to understand the 

presence of a common genetic origin. It is known that the 

polymorphic variant of the VDR vitamin D receptor gene 

has a predisposition to common osteochondral diseases. 

However, the issue of participation in pathogenetic mech-

anisms of development and progression remains contro-

versial. 

A polymorphic variant of the VDR gene has a 

predisposition to osteochondral diseases. However, its in-

volvement in the pathogenetic mechanisms of the devel-

opment and progression of osteoarthritis remains contro-

versial, therefore  

The aim of the study is to investigate the specif-

ics of the impact of comorbid pathology on carbohydrate 

and lipid metabolism and the state of the vascular wall in 

patients with osteoarthritis, taking into account the poly-

morphic variant of the VDR gene (Bsml, rs1544410). 

Object and research methods. 100 patients 

were examined and also divided into groups: 1st group – 

patients with OA; II – OA with arterial hypertension; ІІІ – 

OA, arterial hypertension (AG) and type 2 diabetes melli-

tus, a blood sample was taken and, depending on age, 
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comorbidity, the presence of the polymorphic variant 

BsmI (rs1544410) of the VDR gene, indicators of carbo-

hydrate and lipid metabolism, the level of end metabolites 

of nitric oxide and endothelin-1 were studied and the im-

pact on radiological changes and the functional state of the 

knee joints was evaluated. Control – 30 people. 

Results of the study and their discussion. It has 

been established that osteoarthritis is characteristic of per-

sons of working age. With increasing age, it is character-

istic to be burdened by comorbid pathologies with wors-

ening of the course of the main disease. Expected violation 

of carbohydrate metabolism was observed in the III group 

of patients, although dynamic probable changes were also 

in the II group (p<0.05). Lipid metabolism in the I group 

was probably higher than the group of control, but was 

within the physiological norm, while groups II and III had 

significant pathological changes compared to the indica-

tors of the I group and practically healthy persons. Hyper-

cholesterolemia became a trigger for a decrease in the total 

level of stable total nitrogen monoxide metabolites and an 

increase in endothelin-1, which forms endothelial dysfunc-

tion and leads to the progression of AG and worsening of 

the course of OA. After the genotyping and division into 

genotypes of the polymorphic variant BsmI of the VDR 

gene, conclusions were obtained about the unfavorable al-

lele A in the exchange processes of the above indicators. 

Conclusions. Features of violations of carbohy-

drate and lipid metabolism, the condition of the endothe-

lium, against the background of comorbidity and the pres-

ence of an unfavorable allele A of the BsmI polymorphic 

variant of the VDR gene should be taken into account in 

the complex diagnostic and treatment process of patients 

with OA. 

 

Keywords: polymorbidity, dyslipidemia, choles-

terol, metabolic disorders, metabolic syndrome, insulin re-

sistance, symptoms, pain intensity, risk, VDR, genotypes. 
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