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АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ ТА ОСТЕОАРТРОЗ: ОСОБЛИВОСТІ
ПОЄДНАНОГО ПЕРЕБІГУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Т.О. Ілащук, Д.І. Собко

Вищий державний навчальний заклад України "Буковинський державний медичний університет", м. Чернівці

Особливості поєднаного перебігу артеріальної гіпертензії та остеоартрозу хоч і
представлені в літературі, проте недостатньо. До того ж це питання потребує
розгляду й доопрацювання в контексті корекції лікувальних схем.
Мета роботи - проаналізувати дані наукових праць щодо особливостей перебігу
артеріальної гіпертензії у поєднанні з остеоартрозом, ожирінням, а також щодо
їх "ранніх" біомаркерів.
Висновок. Проаналізувавши дані літератури щодо особливостей перебігу АГ,
поєднаної з ОА, а також щодо їх "ранніх" біомаркерів, можна зробити такі
висновки:
по-перше, поєднання артеріальної гіпертензії, остеоартрозу з ожирінням істотно
впливає на антропометричні показники, рівень артеріального тиску, параметри
внутрішньосерцевої гемодинаміки й посилює порушення вуглеводного обміну.
По-друге, призначення стандартного лікування хворим на остеоартроз є метабо-
лічно ефективним у денний час і не зменшує вільнорадикального пошкодження.
По-третє, сучасні літературні дані завідчують про суттєву участь греліну в кар-
діометаболічних процесах.
По-четверте, поєднання АГ із ОА призводить до обтяжливого перебігу кожного із
захворювань, підвищує ризик смертності від ускладнень з боку серцево-судинної
системи. А це потребує додаткового дослідження та підбору лікування.

Ключевые слова:
артериальная
гипертензия,
остеоартроз,
мелатонин,
грелин,
адипокины,
ожирение,
суточное
мониторирование
артериального
давления.
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ И ОСТЕОАРТРОЗ: ОСОБЕННОСТИ
КОМБИНИРОВАННОГО ТЕЧЕНИЯ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)

Т. А. Илащук, Д. И. Собко

Особенности комбинированного течения артериальной гипертензии и ос-
теоартроза хотя и представлены в литературе, однако недостаточно. Более того,
этот вопрос требует рассмотрения и доработки в контексте коррекции лечебных
схем.
Цель работы - проанализировать данные научных работ об особенностях течения
артериальной гипертензии в сочетании с остеоартрозом, ожирением, а также по
их "ранним" биомаркерам.
Выводы. Проанализировав данные литературы об особенностях течения АГ, комби-
нированной с ОА, а также по их "ранним" биомаркерам, можно сделать следующие
выводы:
во-первых, сочетание артериальной гипертензии, остеоартроза с ожирением
существенно влияет на антропометрические показатели, уровень артериального
давления, параметры внутрисердечной гемодинамики и усугубляет нарушения
углеводного обмена.
Во-вторых, назначение стандартного лечения больным остеоартрозом является
метаболически эффективным в дневное время и не уменьшает свободнора-
дикального повреждения.
В-третьих, современные литературные данные свидетельствуют о существенном
участие грелина в кардиометаболических  процессах.
В-четвертых, сочетание АГ с ОА приводит к отягощению течения каждого из за-
болеваний, повышает риск смертности от осложнений со стороны сердечно-
сосудистой системы. А это требует дополнительного исследования и подбора
лечения.

 ARTERIAL HYPERTENSION AND OSTEOARTHROSIS: FEATURES OF A CURRENT
CIRCUMSTANCES ( LITERATURE REVIEW)

T. O. Ilashchuk, D. I. Sobko

Abstract. The features of the combined prophylaxis of arterial hypertension and
osteoarthritis are insufficient in the literature and more over the question requires to be
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Вступ
Артеріальна гіпертензія (АГ) є важливою медико-

соціальною проблемою охорони здоров'я багатьох
країн світу, адже через неї страждає близько чверті на-
селення земної кулі. У разі поєднання з такими розпов-
сюдженими чинниками ризику, як куріння, гіподина-
мія, дисліпідемія, ожиріння, цукровий діабет (ЦД) АГ
стає причиною не менше ніж 70 - 75% випадків ін-
сультів, 80 - 90% - інфарктів міокарда, також вона є ос-
новним чинником ризику розвитку низки серцево-су-
динних ускладнень, які призводять до передчасної інва-
лідності та смертності пацієнтів. АГ суттєво збільшує
ризик уражень нирок, випадків інсульту (в Україні час-
тота інсультів у два рази перевищує частоту інфаркту
міокарда), серцевої недостатності (СН), захворювань
периферійних судин і серцево-судинної смерті [1 - 3].

В Україні майже 12 млн осіб хворі на гіпертонічну
хворобу, що становить майже 30% дорослого населен-
ня. На жаль, лише 60% людей знають, що в них підвище-
ний артеріальний тиск, з них 50% лікуються тільки
місяць, і лише 14% - постійно [4].

Аналогічна ситуація характерна й для остеоартрозу
(ОА). У зв'язку зі значною поширеністю, швидким роз-
витком функціональних порушень та інвалідизацією
осіб різного віку останнім часом це захворювання ста-
ло актуальною проблемою. З-поміж ревматичних хво-
роб ОА посідає перше місце у світі, а в країнах Європи
- друге після ішемічної хвороби серця (ІХС) і церебро-
васкулярних захворювань. В Україні станом на 2016 рік
поширеність ОА становила 3 140 випадків на 10 тис. на-
селення, а захворюваність - 460 випадків на 100 тис. на-
селення, що значно вище, ніж у 2011 році [5].

Обмеження фізичної активності пацієнтів є важли-
вим фактором, який збільшує ризик серцево-судинних
захворювань (ССЗ) та ожиріння [6]. Хронічний больо-
вий синдром, викликаючи нейроендокринну відповідь,
нерідко є причиною розвитку ускладнень у пацієнтів із
ССЗ [7]. Можливо, це пов'язано не тільки зі спільними
патогенетичними механізмами розвитку ОА, а й із вжи-
ванням нестероїдних протизапальних засобів (НПЗЗ),
які застосовують під час його лікування [8].

ОА часто патогенетично пов'язаний зі складовими

Key words:
arterial
hypertension,
osteoarthritis,
melatonin, grelin,
adipokines,
obesity, daily
monitoring of
blood pressure.

Сlinical and
experimental
pathology. Vol.18,
№1 (67). P.113-120.

метаболічного синдрому (МС) (інсулінорезистентні-
стю, цукровим діабетом ІІ типу, ожирінням, гіперліпіде-
мією, артеріальною гіпертензією та ішемічною хворо-
бою серця (ІХС)), що прискорює темпи прогресування
патології суглобів [9]. Поєднаний перебіг цих захворю-
вань є важливою медико-соціальною проблемою
навіть в економічно розвинених країнах, у зв'язку з чим
вивчення клінічно-патогенетичних особливостей по-
єднання ОА з МС є особливо актуальним [10]. Крім
того, вплив АГ на клінічні прояви й перебіг ОА  на тлі
ожиріння вивчено недостатньо.

Мета роботи
Проаналізувати дані наукових праць щодо особли-

востей перебігу артеріальної гіпертензії у поєднанні з
остеоартрозом, ожирінням, а також щодо їх "ранніх"
біомаркерів.

Матеріал та методи дослідження
Об'єктом дослідження стали літературні джерела за

останні 10 років, у яких вивчалися особливості перебігу
таких захворювань, як АГ, ОА, ожиріння тощо. Предмет
дослідження - "ранні" біомаркери АГ, поєднаної з ОА,
на тлі ожиріння. У процесі дослідження  застосовано
такі методи: опису, аналізу, синтезу, зіставлення, проти-
ставлення тощо.

Результати та їх обговорення
У низці популяційних досліджень показано зв'язок

між ожирінням, особливо абдомінальним, і частотою
розвитку АГ. Відповідно до них, показники артеріаль-
ного тиску (АТ) зростали пропорційно надлишковій
масі тіла [11]. Певну роль у генезі й розвитку АГ
відігравала й дисфункція ендотелію судин.

В основі розвитку АГ під час ожиріння лежить інсу-
лінорезистентність (ІР). У багатьох дослідженнях вияв-
лено позитивну кореляцію між рівнем АТ і концентра-
цією інсуліну в крові. На тлі гіперінсулінемії посилюєть-
ся зворотний транспорт натрію й води в нирках, що
призводить до гіперволемії. Вважають також, що ІР/
гіперінсулінемія сприяє розвитку АГ через аномалії
сигнального шляху інсуліну й асоціюються з серцево-

further elaborated in the context of correction of patient's treatment regimen.
Objective. The purpose of the study is to analyze the data of scientific works on the features
of the course of arterial hypertension in conjunction with osteoarthritis, obesity, as well as
their "early" biomarkers.
Conclusions. Аfter analyzing the literature on the peculiarities of hypertension clinical
course, combined with OA, as well as their "early" biomarkers, we can draw the following
conclusions:
First, the combination of arterial hypertension and obesity osteoarthritis significantly
affects the anthropometric parameters, blood pressure, parameters of intracardiac
hemodynamics and increases the disturbance of carbohydrate metabolism.
Secondly, the prescription of a standard treatment for patients with osteoarthritis is
metabolically effective at daytime and does not reduce free radical damage.
Thirdly, modern literary evidence suggests a significant participation of Grelin in
cardiometabolic processes.
Fourth, the combination of hypertension with OA leads to aggravation of each of the
diseases, increases the risk of mortality from complications from the cardiovascular system.
And this requires additional research and treatment selection.

Наукові огляди
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судинними та метаболічними розладами [12]. Це про-
являється підвищенням активності симпатичної та
ренін-ангіотензинової систем (РАС), зниженням синте-
зу передсердного натрій-уретичного пептиду, затрим-
кою натрію з подальшим збільшенням об'єму рідини,
прогресуванням ушкоджень нирок, гіперактивністю
серця, гіпертрофією лівого шлуночка (ЛШ), дисліпіде-
мією, хронічною гіперглікемією та збільшенням окси-
дативного стресу [13].

Крім того, розвитку ІР, гіперліпідемії й АГ сприяє
абдомінальне ожиріння, яке є частим супутником хво-
рих на АГ. У жировій тканині відбувається синтез чис-
ленних біологічно активних речовин, до яких, зокрема,
належить лептин, грелін, фактор некрозу пухлин-
(ФНП-), ІЛ-6, ІЛ-8. Останнім часом до речовин, що
синтезуються адипоцитами, зараховують ангіотензин-ІІ
(А-ІІ), інгібітор активатора плазміно-гена-1 (ІАП-1),
трансформуючий фактор росту-1 (ТФР-1), адипо-
нектин та ін. Вважають, що періартеріальна й періарте-
ріолярна жирові тканини можуть мати ті ж властивості,
що й вісцеральний жир, а значить відігравати роль у
розвитку судинних ускладнень та ІР. Більшість проведе-
них популяційних досліджень засвідчують  про пряму
кореляційну залежність між ожирінням та ІР, однак ос-
тання може і не супроводжуватися надлишковою ма-
сою тіла (НМТ). Зокрема, не виявлено зв'язку між
ожирінням та ІР під час ліподистрофії, коли немає аб-
домінальної та вісцеральної жирових тканин.

Згідно з даними різноманітних досліджень, можна
припустити, що взаємодія між центральним ожирінням
та гіпертонією може призвести до зменшення адипо-
нектину, греліну, що більш ніж імовірно збільшує кон-
центрацію TNF-a. Ці змінені адипокінові візерунки
(низький циркулюючий адипонектин і високий TNF-а)
вказують на те, що ускладнення від ожиріння можуть
швидше прогресувати, коли є гіпертонія і навпаки.
Проте результати цього дослідження специфічні для
дорослих жінок, аналогічне дослідження стосовно чо-
ловіків поки що не проводилося. Додаткові досліджен-
ня, які б прояснили механізми походження жирової
тканини, залучаючи адипокіни й цитокіни, допоможуть
зрозуміти особливості виникнення, розвитку та  поєд-
нання згаданих захворювань і запобігти важким нас-
лідкам [14].

Літературні джерела засвідчують також, що концен-
трація лептину підвищена й у випадку МС, ймовірно,
через резистентність до нього. Водночас концентрація
протизапальних цитокінів (ІЛ-10), грелін, адипонектин й
антиоксидантні фактори (ПОН-1), навпаки, були зни-
жені, при цьому корелювалися зі специфічними розла-
дами всередині кластера.

З'ясовано, що у струнких людей рівень греліну зро-
стає протягом доби (від півночі до світанку). На підставі
цього можна припустити, що в добових ритмах
пацієнтів з підвищеною масою тіла (МТ) є певний збій
[15]. Нетривалий сон також може призводити до НМТ
у зв'язку з покращанням апетиту через гормональні
зміни [16]. Короткий сон спричинює виділення греліну,
що стимулює апетит і призводить до виділення меншої
кількості лептину, який, попри багато інших ефектів,

пригнічує апетит.
У результаті аналізу численних наукових праць мож-

на зробити висновок про вплив греліну на стан серце-
во-судинної системи (ССС). Наявність грелінових ре-
цепторів у міокарді й судинній стінці вказують на регу-
ляторний вплив греліну на ССС. За експериментальни-
ми даними, грелін покращує скоротливість міокарда
при патологічних станах, зменшує розмір інфаркту та
нівелює ослаблення скоротливої функції лівого шлу-
ночка на тлі реперфузійної ішемії [17]. Внутрішньо-
венні або підшкірні ін'єкції греліну збільшують серце-
вий викид, покращують скоротливість міокарда й вик-
ликають значне зниження середнього АТ без зміни
серцевого ритму в здорових людей [18].

Отже, згадані вище біомаркери суттєво корелюють
з МС і можуть бути клініко-лабораторними індикатора-
ми (як мінімально інвазивний засіб) раннього виявлен-
ня розвитку АГ у поєднанні й ОА на тлі ожиріння. По-
дальші дослідження потребують з'ясувати ефективність
(доцільність) визначення цих біомаркерів для ранньої
діагностики та специфічного лікування згаданих захво-
рювань.

У низці наукових праць дослідники вказують на
причетність оксидативного стресу, який спричинює
порушення рівноваги між прооксидантними й антиок-
сидантними системами, до патогенезу та прогресуван-
ня ОА [19]. Інтенсифікація пероксидного окиснення
ліпідів (ПОЛ) призводить до вивільнення прозапальних
цитокінів, а порушення мікроциркуляції, структури ко-
лагену сприяє прогресуванню дегенеративного проце-
су в суглобових тканинах. Продукти пероксидації зу-
мовлюють пошкодження ендотелію судин, вазоспазм і
підвищення загального периферійного опору, що може
спричинити підвищення АТ у хворих на ОА на тлі змен-
шення ефекту гіпотензивних препаратів. Водночас
наявність гіперглікемії у хворих на ОА призводить до
активації поліолового шляху метаболізму глюкози та
неферментативного глюкозилювання білків, що зумов-
лює пошкодження м'язів та периатрикулярних тканин.
Гіперглікемія впливає на перебіг ОА і на локальному, і
на системному рівнях. Зокрема, локальні ефекти окис-
нювального стресу та глікозилювання кінцевих про-
дуктів підсилюють ураження хрящової тканини, а нако-
пичення токсичних продуктів гліколізу може спричиня-
ти прогресування ОА [20], Dahaghin С. et al. [21].

Крім того, у літературі є дані про те, що накопичен-
ня продуктів перекисного окислення ліпідів, зокрема
гідроперекисів, ліпідів, окислених ліпопротеїдів низької
щільності (оЛПНЩ) й анти-оЛПНЩ, може призводити
до прогресування ОА [22]. Ці сполуки здатні модифіку-
вати й пошкоджувати ліпідні компоненти ЛПНЩ, а та-
кож викликати виснаження низькомолекулярних окси-
дантів [23]. Вважають, що окислені ліпіди можуть става-
ти аутоантигенами, внаслідок чого утворюються анти-
оЛПНЩ, які негативно впливають на суглобовий хрящ.

Дані літератури засвідчують, що адипонектин, леп-
тин, грелін і вісфатин, можуть впливати як на великі
суглоби, так і на суглоби кистей. Зазначені адипокіни
беруть участь у регуляції метаболізму глюкози й адипо-
цитів, а також імунної та запальної відповідей. Підви-
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щення їх рівня в сироватці крові є предиктором рентге-
нологічного прогресування ОА суглобів кистей рук
[24].

Жирова тканина містить макрофаги, що утво-
рюють короноподібну структуру навколо гіпертрофо-
ваних адипоцитів. На відміну від жирової тканини худих,
що містить в основному протизапальні М2-макрофаги,
у випадку ожиріння вона містить насамперед проза-
пальні макрофаги M1. А ще жирова тканина огрядних
багата на дендритні клітини, Т- і В-клітини, нейтрофіли
й адипоцити. Під час ожиріння зростає продукція й ви-
вільнення саме прозапальних цитокінів й адипокінів -
лептину, резистину, ліпокаліну-2, RBP4, інтерлейкінів
(ІЛ-6, ІЛ-18, фактору некрозу пухлини альфа (ФНП-а)),
що супроводжується виникненням малоінтенсивного
системного запалення. Джерелом адипокінів є також і
власна жирова тканина суглобів, зокрема інфрапате-
лярна жирова тканина (ІПЖТ) колінного суглоба. Зав-
дяки своєму розташуванню ІПЖТ може відігравати
важливу роль у місцевому запаленні колінних суглобів.
Сьогодні відомі принаймні три цитокіни, що проду-
куються водночас жировою тканиною й ІПЖТ: ІЛ-6,
ФНП-a та VEGF (судинний ендотеліальний фактор рос-
ту) [25].

Встановлено, що високий рівень деяких адипокінів
(ІЛ-1, ІЛ-4 та ІЛ-6, лептину) асоціюється з прогресуван-
ням ураження суглобового хряща під час ОА [10].

Отже, МС є чинником ризику не лише розвитку, але
й прогресування ОА, оскільки між ними є взаємозв'я-
зок: як у випадку одного, так і в разі іншого стану спос-
терігається підвищена циркуляція системних запальних
маркерів (С-реактивного білка (С-РБ), ІЛ-1 і ФНП-а)
[10]. Крім того, лептин, що продукується макрофагами
жирової тканини, є ключовим медіатором метаболіч-
них порушень під час ОА. Лептин здатний викликати
синтез металопротеїназ (МПП) (колагенази, стромелізи-
ну, желатинази, мембранних протеїназ і металоеласта-
зи), які спричиняють пошкодження хряща під час ОА,
причому ступінь підвищення активності цих ферментів
здебільшого корелює зі ступенем пошкодження хрящо-
вої тканини. Лептин також підсилює синтез прозапаль-
них медіаторів (ІЛ-6, ІЛ-8 і простагландину Е2) у хрящі
[25].

Таким чином, під час МС рівні інсуліну та лептину
вищі. Прозапальний стан імунної системи ілюструє
зростання вмісту С-РБ та ІЛ-1. У випадках виявлення
МС спостерігається більш виражене прогресування
ураження суглобів, що засвідчує про негативний вплив
інсулінрезистентності й адипокінів (лептину, С-РБ та ІЛ-
1) у метаболізмі суглобового хряща під час ОА.

Важливу роль у прогресуванні ОА відіграє АГ, а
застосування нестероїдних протизапальних препаратів
(НПЗП) з метою протизапального і знеболювального
ефектів у пацієнтів із захворюваннями серця в анамнезі
в 10 разів підвищують ймовірність госпіталізації з приво-
ду серцевої недостатності й призводять до дестабілізації
та прогресування АГ [26, 27].

Крім того, НПЗП можуть знижувати ефективність
антигіпертензивних препаратів, особливо тих, вплив
яких опосередковується через ренін-ангіотензинову

систему (інгібіторів ангіотензинперетворювального
ферменту (АПФ), діуретиків, антагоністів рецепторів
ангіотензину ІІ), використання яких зменшувало гіпер-
трофію лівого шлуночка (ГЛШ) та жорсткість артерій у
хворих з АГ. Однак перевагу варто віддавати БРА, бо
вони найбільше зменшують масу міокарда ЛШ, зни-
жують активність ангіотензину ІІ, мають менше по-
бічних реакцій, м'яко діють на ниркову гемодинаміку.

На думку дослідників, не треба забувати, що розвит-
ку дистрофічних змін у судинній стінці та суглобовому
хрящі, прогресуванню АГ й ОА можуть сприяти пору-
шення ліпідного обміну, які стають загальним патогене-
тичним механізмом цих захворювань [19, 21]. В умовах
дисліпідемії оЛПНЩ знижують активність ендотеліаль-
ної NO-синтази (NOS) і біодоступність NO [26]. Тому
аналіз чинників дисфункції ендотелію у хворих з поєд-
наними ОА й АГ на тлі ожиріння цілком обґрунтова-
ний.

На сьогодні дослідники довели, що регрес комплек-
су інтима-медіа (ТІМ) корелює зі зниженням рівня
ЛПНЩ. Водночас ризик розвитку інсульту зростає зі
збільшенням товщини комплексу ТІМ судин, а зрос-
тання ТІМ загальної сонної артерії на 0,2 мм асоціюєть-
ся з підвищенням ризику інсульту з 33% до 43% [2]. За-
галом потовщення ТІМ є незалежним предиктором
несприятливого цереброваскулярного прогнозу. Вихо-
дячи з цього, обов'язковим є призначення статинів.

Результати проведених досліджень засвідчують, що
на сьогоднішній день основним методом діагностики
підвищеного тиску та оцінки ефективності проведеного
лікування залишається одне або кілька вимірювань АТ
протягом доби. Однак такі вимірювання не дають по-
вної інформації про його 24-годинний профіль. Діагно-
стичну цінність представляють не тільки традиційні ра-
зові вимірювання, але й величини АТ під час сну,
фізичних, розумових навантажень, на різних термінах
після прийому препаратів. Таку інформацію дає метод
добового моніторування артеріального тиску (ДМАТ),
який використовують для діагностики АГ або гіпотонії,
підбору медикаментозної терапії, оцінки ефективності
й безпеки лікування. ДМАТ дозволяє вилучити ізольо-
вану клінічну гіпертензію та ізольовану амбулаторну
гіпертензію. Крім того, цей метод надає важливу інфор-
мацію про стан механізмів серцево-судинної регуляції,
дає змогу визначати добовий ритм АТ, нічну гіпотен-
зію та гіпертензію, динаміку АТ у часі й рівномірність
антигіпертензивного ефекту препаратів [28]. Підвище-
ний рівень цифр АТ є важливим, але не єдиним чинни-
ком, що визначає прогноз кардіоваскулярних усклад-
нень. Інформативними показниками під час дослід-
ження АТ є його варіабельність з урахуванням циркад-
ного ритму, добового індексу, швидкості ранкового
підвищення тощо, визначати які потрібно під час добо-
вого моніторування [8].

Пацієнти з ОА та коморбідною есенціальною АГ й
ожирінням мали достовірно вищі середньоінтегральні
значення АТ, а також вищий рівень його варіабельності.
Зокрема, встановлено, що коморбідність із ожирінням
спричиняє підвищення середнього САТ у денні години
на 10,3% (р<0,05), а в нічні - на 14,4% (р<0,05). Крім
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того, у цьому разі зростає кількість пацієнтів з несп-
риятливим циркадним ритмом АТ: "non-dippers"
(44%), "night-peakers" (17%), "оver-dipper" (8%) порів-
няно з випадками поєднання ОА й АГ без ожиріння чи
в разі ОА без супутньої патології.

Отже, у пацієнтів з поєднаним перебігом АГ та ОА
спостерігається більш істотне збільшення середньодо-
бових значень АТ, що може бути пов'язано з цілою низ-
кою причин. Тривале застосування НПЗП у хворих із
поєднанням ревматичної патології розцінюється як
таке, що спричиняє негативний вплив на нирки. Так,
диклофенак переважно порушує нирковий кровообіг та
швидкість клубочкової фільтрації, тоді як коксиби, мож-
ливо, негативно впливають на процеси електролітно-
водного обміну в нирках [29]. А це, у свою чергу, за-
пускає незворотні процеси, які призводять до порушен-
ня ренін-ангіотензин-альдостеронової регуляції АТ.
Саме тому факт вживання НПЗП під час ОА вважають
обов'язковим показанням для добового моніторування
АТ.

У розвитку гіпертонічної хвороби (ГХ) механізми
дезадаптації відіграють дуже важливу роль. Насампе-
ред, вони проявляються зрушеннями в добовому
профілі АТ, коли акрофази зміщуються з денного часу
на вечірній і нічний періоди доби (фазова гіпертензія
або добовий ритм АТ типу "non-dipper"). Відновлення
порушеного нормального (фізіологічного) АТ у таких
пацієнтів відкриває нові можливості для застосування
мелатоніну. Як адаптоген препарат може нормалізува-
ти фазову гіпертензію й АТ і підсилювати дію анти-
гіпертензивних препаратів. Здатність мелатоніну впли-
вати на регуляцію тонусу судин головного мозку може
зменшити ризик розвитку ішемічного інсульту.

До інших ефектів мелатоніну, які діють на патогене-
тичний ланцюжок під час АГ, належить здатність пре-
парату зменшувати активність норадреналіну, вазопре-
сину, симпатоадреналової та ренін-ангіотензин-альдос-
теронової систем [30].

Пускові механізми АГ остаточно не вивчені, проте
схема формування підвищеного АТ чітко відома. До
неї включають регуляторні мозкові центри, рецептор-
ний апарат стінки судин, гормональні, ниркові, гене-
тичні фактори та характер кровообігу. Якщо врахувати
всі викладені вище ефекти мелатоніну і як гормону, і як
препарату, то він найбільшою мірою відповідає прин-
ципам фізіологічної регуляції та нормалізації АТ в
організмі людини. Пряма антигіпертензивна дія відкри-
ває додаткові можливості й перспективи застосування
мелатоніну як монотерапії, так і лікування ним у комп-
лексі з антигіпертензивними препаратами. До інших, не
менш важливих, функцій мелатоніну належать: вплив
на обмін ліпідів, статеве дозрівання й репродукцію,
пігментацію й терморегуляцію, нормалізацію роботи
шлунково-кишкового тракту (регуляцію перистальтики,
флори кишок, процесів усмоктування, секреції тощо)
[30].

У розвитку остеоартрозного ремоделювання сугло-
бових тканин тригерну роль відіграє порушення хроно-
біологічних ритмів хондроцитів. Однак значення мела-
тоніну (як ключового гормонального регулятора цир-

кадних ритмів) у патогенезі та лікуванні ОА залишаєть-
ся дискусійним. У дослідженнях in vivo та in vitro пока-
зано, що в артрозному хрящі мелатонін пригнічує екс-
пресію катаболічних медіаторів, медіаторів апоптозу,
запобігає пошкодженню навколосуглобових м'язів, хоч
під час тривалого застосування провокує ерозування
субхондральної кістки [31]. Клінічний досвід застосуван-
ня екзогенного мелатоніну у хворих на ОА незначний.
У роботі О. В. Пішак та співавторів (2010) підтверджено
здатність мелатоніну коригувати циркадні ритми
вільнорадикальних процесів у хворих на ОА. Застосу-
вання мелатоніну зменшувало вираженість психоемо-
ційних розладів та больового синдрому у хворих на ОА,
асоційований з депресією [32]. Тому доцільність поєд-
нання протиартрозної фармакотерапії з препаратами
мелатоніну у хворих з різними клінічними формами
ОА потребує більш детального вивчення.

Висновок
Отже, проаналізувавши дані літератури щодо особ-

ливостей перебігу АГ, поєднаної з ОА, а також щодо їх
"ранніх" біомаркерів, можна зробити такі висновки:

По-перше, поєднання артеріальної гіпертензії, осте-
оартрозу з ожирінням істотно впливає на антропомет-
ричні показники, рівень артеріального тиску, парамет-
ри внутрішньосерцевої гемодинаміки й посилює пору-
шення вуглеводного обміну.

По-друге, призначення стандартного лікування хво-
рим на остеоартроз є метаболічно ефективним у ден-
ний час і не зменшує вільнорадикального пошкоджен-
ня.

По-третє, сучасні літературні дані засвідчують сут-
тєву участь греліну в кардіометаболічних процесах.

По-четверте, поєднання АГ із ОА призводить до
обтяжливого перебігу кожного із захворювань, підви-
щує ризик смертності від ускладнень з боку серцево-
судинної системи. А це потребує додаткового дослід-
ження та підбору лікування.

Перспективи подальших досліджень полягають у
встановленні клініко-лабораторних маркерів на ранньо-
му етапі розвитку комплексу згаданих захворювань з
метою розробки алгоритму профілактики прогресуван-
ня цих хвороб, зокрема виникнення ускладнень тощо.
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