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Изучены особенности липидного гомеостаза и цитокинового статуса при профессиональных остеоартрозах
коленных суставов. Показаны изменения липидного гомеостаза, повышение цитокиновой активности сыворот-
ки крови. Выявлена корреляция нарушений липидного обмена и медиаторов воспаления со степенью деграда-
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с различными фенотипами профессионального артроза. Выде-
лить наиболее объективные показатели, имеющие диагности-
ческое и прогностическое значение.

Материалы и методы исследования. Обследовано 129
мужчин с поражением опорно-двигательного аппарата в возрас-
те 49,4±3,8 лет. Среди них у 28 человек диагностирован ОА ко-
ленных суставов П степени (1 группа), у 32 – вибрационная бо-
лезнь (ВБ) 1 степени от воздействия общей вибрации (2 груп-
па), у 33 – ОА коленных суставов профессионального генеза
(3 группа) и у 36 – сочетание ВБ 1 степени и ОА коленных суста-
вов (4 группа). Средний стаж работы пациентов составил 18,1±
3,1 гг. По характеру трудовой деятельности больные 2 группы
являлись сборщиками-клепальщиками, слесарями-сборщиками
и слесарями-инструментальщиками; 3 группы – фрезеровщика-
ми; 4 группы – слесарями-сборщиками, фрезеровщиками. Груп-
пу контроля составили 30 здоровых пациентов. Все пациенты
были сопоставимы по возрасту и производственному стажу.
В исследование не включались пациенты с заболеваниями сер-
дечно – сосудистой системы, в том числе с артериальной ги-
пертензией, ИБС, ожирением, сахарным диабетом, диффузны-
ми заболеваниями соединительной ткани, анемиями, врожден-
ными и приобретенными эндокринными заболевания, наруше-
ниями развития костно-суставного аппарата, травматическими
повреждениями и их последствиями, воспалительными заболе-
ваниями костно-суставной системы. Всем пациентам проводи-
ли стандартное рентгенологическое обследование коленных
суставов, состояние хрящевого компонента коленного сустава
оценивалось при ультразвуковом исследовании на аппарате
LOGIC 400 (США). Для определения рентгенологической стадии
использовали классификацию J.A. Kellgren и J.S. Lawrense [10].
Степень тяжести для остеоартроза коленного става оценива-
лась по индексу Лекена. [11]. ИМТ рассчитывался по формуле:
ИМТ=масса тела (кг)/ /рост2 (м2); у всех обследованных лиц на-
ходился в пределах 18,5-24,9 кг/мІ.

Для определения липидного спектра крови использован ме-
тод иммуноферментного анализа на аппарате ASUS (Австрия)
с применением наборов фирмы «HUMAN» (Германия). Концент-
рацию апопротеина В (Апо В), апопротеина А1 (Apo A1), опреде-
ляли с использованием липопротеиновой тест системы: Assay Max
Human Apo А, Assay Max Human Apo B. Для оценки атерогенной
активности крови рассчитывали соотношение апоА-1/апоВ [12].

Содержание цитокинов в сыворотке крови определяли ме-
тодом иммуноферментного анализа с использованием наборов
готовых реактивов «альфа-ФНО – ИФА – БЕСТ», «Интерлейкин-
8 – ИФА – БЕСТ», «Интерлейкин-6 – ИФА – БЕСТ», (ЗАО «Век-
тор-Бест», Россия).

У всех обследованных определялся общий холестерин (ХС),
холестерин липопротеинов низкой плотности (ЛПНП – ХС), хо-

Социально-экономическая значимость остеоартроза (ОА)
определяется высокой распространенностью заболевания, ча-
стотой развития функциональной недостаточности, ведущей
к потере трудоспособности и высоким удельным весом в струк-
туре профессиональных заболеваний, связанных с воздействи-
ем физических перегрузок и перенапряжением отдельных ор-
ганов и систем [1; 2]. В России сохраняются высокие темпы
роста заболеваемости ОА, регистрируемые на уровне пример-
но 20% в год [3].

Действующим в настоящее время определением болезни,
ОА характеризуется как группа перекрывающихся заболеваний
разной этиологии, имеющих одинаковые биологические, морфо-
логические и клинические исходы, при которых в патологичес-
кий процесс вовлекается суставной хрящ, субхондральная кость,
связки, капсула, синовиальная мембрана и периартикулярные
мышцы [4]. До настоящего времени остеоартроз традиционно
считался дегенеративным заболеванием суставов, однако в пос-
ледние годы появляется все больше данных о ведущей роли
воспаления в его патогенезе [5; 6]. Этиология ОА является мно-
гофакторной и включает как обобщенные конституционные фак-
торы, так и механические факторы. Локальные механические
факторы, профессиональная деятельность, связанная с дли-
тельным физическим перенапряжением, по мнению многих ав-
торов, играют ведущую роль в прогрессировании ОА коленных
суставов [7]. Большое внимание в последнее время уделяется
изучению роли липидного обмена у больных остеоартрозом,
в экспериментальных исследованиях последних лет, ОА рассмат-
ривается как системное заболевание, при котором нарушение
липидного обмена является одним из основных звеньев патоге-
неза этого заболевания [8].

Проблема диагностики, профилактики и лечения профес-
сиональных артрозов приобретает большое значение в услови-
ях снижения доли лиц трудоспособного возраста в общей чис-
ленности населения страны, увеличения среднего возраста ра-
ботающих, и как следствие, повышение требований к состоя-
нию здоровья работников, необходимость увеличения трудово-
го долголетия работающего населения [9].

В настоящее время, основным критерием, позволяющим
связать заболевание остеаортрозом с профессиональной дея-
тельностью, является этиологический принцип, основанный на
преимущественном действии физических факторов, связанных
с перенапряжением и физическими перегрузками, рентгеноло-
гические проявления ОА, длительность болевого синдрома
в суставе и нарушение функции. В связи с этим большое значе-
ние имеет уточнение роли метаболических изменений в разви-
тии различных фенотипов профессиональных артрозов.

Цель исследования. Провести сравнительную оценку по-
казателей липидного обмена и цитокинового статуса у больных
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лестерин липопротеинов высокой плотности (ЛПВП -ХС), Apo
A1- протеин, Апо В- протеин, триглицериды (ТГ), окисленные
липопротеины низкой плотности (о-ЛПНП). Для комплексной
оценки липидограммы вычислялся коэффициент атерогеннос-
ти по формуле: Общий холестерин – ЛПВП ХС/ ЛПВП ХС.

Статистическая обработка полученного материала осуще-
ствлялась на персональном компьютере с использованием па-
кета статистических программ Stat Soft Statistica 6.0, 2000. Ис-
пользовался метод вариационной статистики: определялась
средняя арифметическая (M), ее ошибка (±m), критерий Стью-
дента (t) . Достоверными считались результаты при Р<0,05. Для
анализа взаимосвязи двух признаков применялся корреляцион-
ный анализ по Спирмену: рассчитывался коэффициент линей-
ной корреляции Спирмена (r) и его достоверность.

Результаты исследования и их обсуждение. Во всех груп-
пах больных уровень общего ХС был достоверно выше относи-
тельно группы контроля, причем у лиц, имеющих профессио-
нальные заболевания, показатели превышали оптимальные зна-
чения 5,0 Ммоль/л (таблица 1). Уровень ЛПВП ХС крови был
в пределах нормы во всех группах больных, хотя отмечалась

тенденция к некоторому снижению показателей относительно
контрольной группы. Концентрация ЛПНП ХС была достоверно
выше в сравнении со здоровыми лицами во всех группах боль-
ных, при этом в группе больных с сочетанной профессиональ-
ной патологией ВБ и ОА коленных суставов достоверно превы-
шала таковые в остальных группах (3,76±0,19; P<0,05).

Более высокий уровень ТГ относительно группы контроля
был отмечен во всех исследуемых группах больных, причем наи-
более высокие показатели определялись в группах больных,
имеющих заболевания, связанные с производственной вибра-
цией (1,92±0,20 и 1,96 ±0,23;P<0,05). Коэффициент атерогенно-
сти достоверно превышал показатели контрольной группы у лиц,
имеющих профессиональные заболевания.

При анализе показателей уровня окисленных ЛПНП выявле-
но значительное повышение их в группе с сочетанной патологией
ВБ и ОА относительно контрольной группы и достоверные разли-
чия с группами больных ОА, ВБ и профессиональным ОА.

В настоящее время признано, что окислительная модифи-
кация липопротеинов низкой плотности (ЛПНП) в окисленные
липопротеины низкой плотности (окисленные ЛПНП) является

 
Таблица 1 

Сравнительное содержание холестерина и атерогенных фракций, холестерина ЛПВП в группах пациентов  
на момент включения в исследование 

 
Показатели 1 гр. 

ОА коленных 
суставов П 

степени 
 
 

(n =28) 

2 гр. 
Вибрационная 
болезнь (ВБ) 1 

степени от 
воздействия 

общей вибрации 
(n= 32) 

3 гр. 
ОА коленных 

суставов 
профессиональ-

ного генеза 
 

(n =33) 

4 гр. 
сочетание ВБ 1 
степени и ОА 

коленных 
суставов 

 
(n =36) 

Группа  
контроля 

 
 
 
 

(n 30) 
Общий холестерин ммоль/л  4,93±0,09* 5,29±0,23* 

 
5,18±0,25* 
 

5,42±0,04* 
 

4,62±0,13 
 

ЛПВП ХС ммоль/л  1,29±0,05 1,28±0,06 1,29±0,06 1,21 ±0,07 1,32±0,06 

ЛПНП ХС ммоль/л  2,85±0,05* 
р1-р4** 

3,05±0,12* 
р1-р2** 

2,89±0,09* 
р3-р4** 

3,76±0,19* 
р1-р4**; р2-р4** 

р3-р4** 

1,46±0,21 

Триглицериды, ммоль/л  1,73±0,6* 1,87±0,13* 1,79±0,19* 1,96 ±0,23*  1,18±0,18 
Коэффициент 
атерогенности 

2,82±0,41 
р1-р4** 

3,13±0,29* 3,01±0,33 
 

3,47±0,41* 
р1-р4** 

2,50±0,36 

Окисленные липопротеины 
низкой плотности мЕ/л 

46,71±1,34 
р1-р4** 

 

49,45±2,16 
р2-р4** 

 

47,68±1,87 
р3-р4** 

56,92±2,03* 
р1-р4**; р2-р4** 

р3-р4** 

45,52±2,09 

 
Примечание:   
* Различия достоверны с группой контроля, р<0,05 
** Различия достоверны между группами, р<0,05; р1- ОА коленных суставов П степени; р2-Вибрационная болезнь; 
 р3-ОА коленных суставов профессионального генеза; р4сочетание ВБ и ОА коленных суставов 

Таблица 2 
Сравнительное содержание апопротеинов в группах пациентов на момент включения в исследование 

 
Показатели 1 гр. 

ОА коленных 
суставов П 

степени 
 
 

(n =28) 

2 гр. 
Вибрационная 
болезнь (ВБ) 1 

степени от 
воздействия 

общей вибрации 
(n= 32) 

3 гр. 
ОА коленных 

суставов 
профессиональ-

ного генеза 
 

(n =33) 

4 гр. 
сочетание ВБ 1 
степени и ОА 

коленных суставов 
 
 

(n =36) 

Группа 
контроля 

 
 
 
 

(n 30) 
Апо-А-1-протеин, г/л 1,51±0,02* 

р1-р2** 

р1-р4** 

1,34±0,04* 
р1-р2** 

р2-р3** 

1,43±0,05* 
р2-р3** 

р3-р4** 

1,28 ± 0,09* 
р1-р4**; р2-р4** 

р3-р4**  

1,69 ±0,04 

Апо-В-протеин г/л 1,07±0,4* 

р1-р2** 

р1-р3** 

 

1,28±0,4* 
р1-р2** 

р2-р3** 

1,19±0,4* 
р1-р3** 

р2-р3** 

р3-р4** 

1,34 ±0,3* 
р1-р4** 

р2-р4** 

р3-р4** 

0,72 ±0,3 

Апо-А-1-протеин / 
Апо-В-протеин (г/л) 

1,4±0,3 
р1-р4** 

 

1,04±0,13* 1,2±0,11* 

р3-р4** 
0,9±0,04* 
р1-р4** 

р3-р4** 

2,3±0,09 

 
Примечание:   
* Различия достоверны с группой контроля, р<0,05 
** Различия достоверны между группами, р<0,05; р1- ОА коленных суставов П степени; р2-Вибрационная болезнь; 
 р3-ОА коленных суставов профессионального генеза; р4сочетание ВБ и ОА коленных суставов  
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причиной экспрессии молекул адгезии, генерации медиаторов
воспаления, показана взаимосвязь между субклиническим ате-
росклерозом и уровнем циркулирующих окисленных ЛПНП [13].

Более точную информацию о структуре молекул липопро-
теидов дает измерение уровня апобелковых компонентов апо
А-1 и апо В, так как эти белки являются постоянной составляю-
щей липопротеидов. Они формируют структуру липопротеино-
вых комплексов, участвуют в транспорте триглицеридов и холе-
стерина, активируют лицетин-холестерин-ацетилтрансферазу,
способствуя обратному транспорту холестерина с периферии
(в том числе из стенки сосудов) в печень. Вышесказанное обус-
ловило необходимость исследования концентрации этих белков.

Проведенные исследования показали, что концентрация
аполипопротеина А-1 в сыворотке крови лиц, имеющих заболе-
вания, достоверно ниже показателей в контрольной группе, при-
чем наиболее низкое значение имеется в группе сочетанной
патологии ВБ и ОА (1,28 ± 0,09; P<0,05), в то же время имеются
достоверное снижение уровня апоА-1 -протеина во всех группах
больных с профессиональной патологией относительно группы
больных первичным ОА коленных суставов (таблица 2).

Уровень содержания апо В—протеина был достоверно ниже
в группе здоровых лиц относительно такового во всех группах
больных. Вместе с тем, в группах больных, имеющих заболева-
ния, связанные с производственной вибрацией этот показатель
был наиболее высоким и достоверно отличался от уровня
апоВ—протеина в группах больных с первичным ОА и ОА про-
фессионального генеза. Определены так же достоверные раз-
личия в уровне апо В—протеина у лиц с профессиональным ОА,
по сравнению с группой больных, имеющих первичный ОА
(1,07±0,4; P<0,05). В группе больных с профессиональным ОА
коленного сустава он был выше (1,19±0,4; P<0,05).

У больных с профессиональными заболеваниями от воз-
действия производственных вибраций и связанными с физичес-
кими перегрузками и функциональным перенапряжением (1,2,3
группы), обнаружено достоверное снижение соотношения АпоА1/
АпоВ относительно лиц контрольной группы (таблица2).

Таким образом, при анализируемых фенотипах профессио-
нальных артрозов прослеживается атерогенная направленность
липидного гомеостаза, наиболее выраженная при сочетанной
форме профессиональной патологии; кроме того, выявлены не
только количественные изменения липопротеидов, но и белко-
вый дисбаланс в их составе. Воздействие производственных
вибраций в этой связи можно рассматривать как потенцирую-
щий атерогенно – воспалительный фактор.

Результаты изучения цитокинового статуса представлены
в таблице 3.

Как видно из результатов исследования, уровень TNF- )

в сыворотке крови доноров составил от 29,62 до 33,4 и в сред-
нем по группе составил 31,51  1,89 пкг/мл. При этом отмечено
достоверное (p < 0,05) повышение содержания TNF-  в груп-
пах больных, а наибольшие показатели отмечены в группе соче-
танной патологии ВБ и ОА (в 1,4 раза выше в сравнении с груп-
пой контроля, p < 0,05) и в группе больных первичным остеоар-
трозом коленного сустава (в 1,28 раза выше в сравнении с груп-
пой контроля, p < 0,05).

Уровень IL-1 в контрольной группе колебался от 11,56 пкг/
мл до 16,68 пкг/мл и в среднем составил 14,12 ± 2,56 пкг/мл.
Достоверное различие показателей IL-1� получено в группе
с сочетанной профессиональной патологией ВБ и ОА, где его
уровень достоверно превысил контрольные значения в 1,14
раза (p < 0,05).

Уровни IL-6 и IL-8 в группах больных были достоверно выше
относительно показателей у доноров. Имелись достоверные
различия между группой больных ВБ и группой с сочетанной
патологией ВБ и ОА. Уровень IL-6 был в 1,14 раза, а уровень
IL-8 в 1,05 раза ниже в группе больных ВБ без сопутствующего
остеоартроза (таблица 3).

Показатели содержания острофазного белка воспаления,
характеризующего вместе с тем и свертывающую способность
крови – фибронектина в сыворотке лиц, имеющих заболевания,
были достоверно выше таковых в группе здоровых доноров;
наибольшее повышение значений имелось в группе больных ВБ
и ОА (в 1,44 раза, p < 0,05). В группе больных с ОА профессио-
нального генеза отмечалось повышение этого показателя в 1,37
раза, (p < 0,05), относительно группы доноров и достоверное
повышение содержания фибронектина в 1,07 раза в сравнении
с группой больных первичным ОА.

Таким образом, у больных ВБ в сочетании с остеоартрозом
выявлено наибольшее повышение концентрации воспалитель-
ных цитокинов в сыворотке крови. Важным является факт повы-
шения концентрации фибронектина в группе больных с ОА
профессионального генеза, что указывает на наличие вялоте-
кущего воспалительного процесса влияющего на деградацию
хрящевой ткани.

Исследование корреляционных взаимосвязей между пока-
зателями липидного обмена, концентрацией провоспалительных
цитокинов и степенью деградации внутрисуставного хряща по
данным рентгенологического и ультразвукового исследований
коленных суставов показало некоторые зависимости.

В группе больных остеоартрозом профессионального гене-
за отмечается обратная корреляция средней силы (n=33,
r = – 0,4, p<0,05) между степенью деградации хрящевого компо-
нента коленного сустава и показателем соотношения Апо-А-1-
протеин /Апо-В-протеин. Имеется прямая корреляционная связь

Таблица 3 
Уровень маркеров воспаления в группах пациентов на момент включения в исследование 

 
Показатель 1 гр. 

ОА коленных 
суставов П 

степени 
 
 

(n =28) 

2 гр. 
Вибрационная 
болезнь (ВБ) 1 

степени от 
воздействия общей 

вибрации 
(n= 32) 

3 гр. 
ОА коленных 

суставов 
профессионального 

генеза 
 

(n =33) 

4 гр. 
сочетание ВБ 1 
степени и ОА 

коленных суставов 
 
 

(n =36) 

Группа 
контроля 

 
 
 
 

(n 30) 
Фактор некроза 
опухолей 
(TNF- α) пкг/мл 

40,56±2,18*  

р1-р2** 

 

34,92±2,21* 

р1-р2** 
37,24 ±1,96* 44,61±2,12* 

р2-р4** 

р3-р4** 

31,51±1,89 

Интерлейкин  
1β (IL- 1β) пкг/мл 

19,23±1,96 16,28 ±2,34 18,79 ±2,26 20,16±1,32* 14,12±2,56 

Интерлейкин -6 (IL-6) 
 Е/мл 

20,52±1,82* 17,18±2,45* 

р2-р4** 
19,12 ±2,12* 21,36±1,67* 

р2-р4** 
10,76±3,14 

Интерлейкин -8 
(IL- 8)Е/мл 

163,82±3,72* 159,12±4,56* 

р2-р4** 
161,56±3,62* 167,92±3,28* 

р2-р4** 
149,81±4,23 

Фибронектин мкг/мл 342,64±5,63* 

р1-р3** 

р1-р2** 

 

326,74±5,72* 

р1-р2** 

р2-р3** 

368,54±4,96* 

р1-р3** 

р2-р3** 

 

386,92±4,86* 

р1-р4** 

р2-р4** 

р3-р4** 

268,74±4,58 

 
Примечание:   
*Различия достоверны с группой контроля, р<0,05 
**Различия достоверны между группами, р<0,05; р1- ОА коленных суставов П степени; р2-Вибрационная болезнь;  
р3-ОА коленных суставов профессионального генеза; р4сочетание ВБ и ОА коленных суставов  
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между степенью деградации хрящевого компонента коленных
суставов и концентрацией фибронектина в группах больных с
профессиональной патологией: остеоартрозом профессиональ-
ного генеза (n=33,r=0,52,P<0,05), больных вибрационной болез-
нью в сочетании с ОА коленного сустава (n=36,r=0,63,P<0,05).

Заключение. У больных с профессиональными ОА колен-
ных суставов от воздействия перенапряжения и физических пе-
регрузок и больных ВБ в сочетании ОА артрозами коленных су-
ставов выявлены дифференцированные изменения липидного
гемостаза, характеризующийся повышением уровня окисленных

ЛПНП и снижением соотношения уровня АпоА1/АпоВ; а так же
повышенный уровень фибронектина. Показатели нарушений
липидного обмена и фибронектина коррелируют со степенью
деградации хрящевого компонента коленного сустава. Наибо-
лее значимыми показателями для больных с профессиональ-
ными артрозами коленных суставов от воздействия перенапря-
жения и физических перегрузок и больных ВБ в сочетании ОА
коленных суставов являются: показатель соотношения апоА-1/
апоВ, концентрация окисленных ЛПНП, концентрация фибронек-
тина в сыворотке крови.
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УДК 616.8-001

Firsov S.A. MICROCIRCULATORY DISORDERS IN THE ACUTE PERIOD COMBINED CRANIOCEREBRAL AND
SKELETAL INJURIES. Investigated microcirculatory disorders in combined skeletal and cranial injury in the acute
period, including alcohol intoxicated. Showed a reduction in tissue perfusion, reduction of functional reserves of local
regulation and inhibition mechanisms mikrogemoperfuzion of passive regulation. Shown that alcohol intoxication
exacerbates microcirculatory disturbances.

Key words: concomitant cranial and skeletal injuries, microcirculatory disorders.
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МИКРОЦИРКУЛЯТОРНЫЕ НАРУШЕНИЯ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ
СОЧЕТАННОЙ ЧЕРЕПНО-МОЗГОВОЙ И СКЕЛЕТНОЙ ТРАВМЫ

Исследованы нарушения микроциркуляции при сочетанных скелетных и черепно-мозговых травмах в ост-
ром периоде, в том числе, полученных в состоянии алкогольной интоксикации. Выявлено снижение тканевой
перфузии, уменьшение функциональных резервов местной регуляции микрогемоперфузии и угнетение ме-
ханизмов пассивной регуляции. Показано, что алкогольная интоксикация усугубляет микроциркуляторные
нарушения.

Ключевые слова: сочетанная черепно-мозговая и скелетная травма, микроциркуляторные нарушения.




