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For the investigation of the efficiency of the laseropuncture of 

the cardiovascular diseases two groups of patients with angina pecto-
ris and cardiopsychoneurosis were treated by means of infrared laser. 
For comparison the similar groups were treated with medicines only. 
The efficiency of therapy was evaluated basing on dates of clinical 
end instrumental examination including electrocardiography (ECG), 
ECG-monitoring, ECG-tests, registration indexes of central hemodi-
namic and microcirculation as well.. 

The results of the investigation have shown effectiveness of la-
seropuncture with infrared laser and allow to recommend this method 
for complex treatment in the patients with cardiovascular diseases. 
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ОСТЕОАРТРОЗ И МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ – СОВРЕМЕННОЕ 

ВИДЕНИЕ ПРОБЛЕМЫ 
 

Л.В. ВАСИЛЬЕВА*, Д.И. ЛАХИН** 

 
Остеоартроз представляет собой наиболее распространенное ревма-
тическое заболевание, приводящее к длительной нетрудоспособно-
сти и инвалидизации. При этом многочисленные исследования в от-
ношении патогенетических изменений при заболевании позволяют 
по новому взглянуть на факторы риска и принципы развития бо-
лезни. Проблема метаболического синдрома в последнее десятиле-
тие привлекает пристальное внимает врачей и ученых всего мира в 
связи с тесной взаимосвязью данной патологии с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями. В свою очередь патогенетические взаимо-
связи между остеоартрозом и метаболическим синдромом откры-
вают новые горизонты в ранней диагностике и профилактике дан-
ных нозологий. 
Ключевые слова: остеоартроз, метаболический синдром. 

 
Остеоартроз (ОА) представляет собой гетерогенную груп-

пу заболеваний различной этиологии, но со сходными био-
логическими, морфологическими и клиническими проявлениями 
и исходом, в основе которых лежит поражение всех компонентов 
сустава, в первую очередь – хряща, а также субхондральной кос-
ти, синовиальной оболочки, связок, капсулы и периартикулярных 
мышц. В настоящее время в зарубежной литературе вместо тер-
мина «остеоартроз» более распространен термин «остеоартрит», 
подчеркивающий важную роль воспалительного компонента в 
развитии и прогрессировании заболевания. 

На сегодняшний день выделяют две основные формы ОА: 
первичный (идеопатический) и вторичный, возникающий на фоне 
других заболеваний [9]. Перечень болезней, осложняющихся 
вторичным ОА, обширен и включает все хронические воспали-
тельные заболевания суставов, заболевания кости, последствия 
травм, ортопедическую патологию, ряд метаболических болез-
ней. В этом случае изменения в хрящевой ткани сустава возни-
кают не только под действием механических факторов (травмы, 
ортопедические аномалии, физическая перегрузка сустава), но и в 
результате воздействия эндогенных причин (воспалительные 
заболевания суставов, некоторые метаболические состояния – 
алкаптонурия, гипотиреоз, гемохроматоз и др.), при которых 
дегенеративные изменения возникают в измененном основным 
заболеванием хряще [2]. 

ОА – занимает первое место по распространенности среди 
заболеваний суставов, которым страдает не менее 20% населения 
земного шара. По данным ревматологов Европы и США на долю 
этого заболевания приходится до 69-70% в структуре всех ревма-
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тических болезней. ОА регистрируется во всех странах мира и во 
всех климатогеографических зонах, поражает все расовые и эт-
нические группы. По данным S. Perrot и C.J. Menkes [22], рентге-
нологические проявления ОА встречаются у 50% населения Ев-
ропы старше 65 лет и клинические у 12,5%, а у лиц старше 80 лет 
ОА определяется почти у всех пациентов. Прогнозируют, что к 
2020 году распространенность ОА в популяции может достичь 
57%. Кроме того, развитие ОА сопряжено с увеличением заболе-
ваемости легочными и сердечно-сосудистыми заболеваниями и 
приводит к уменьшению продолжительности жизни у женщин 
примерно на 10-12 лет. Распространенность ОА увеличивается с 
возрастом, при этом очевидны половые различия. Женщины бо-
леют ОА почти в два раза чаще, чем мужчины. У женщин чаще 
наблюдается поражение коленных суставов (гонартроз). Пораже-
ние тазобедренных суставов (коксартроз) чаще встречается у 
мужчин. При этом ОА – наиболее частая причина эндопротези-
рования тазобедренного и коленного суставов. В Европе каждые 
1,5 минуты заменяют пораженный сустав, в США ежегодно про-
изводится приблизительно 500000 эндопротезирований. [8,9]. 
Однако истинную распространенность ОА оценить сложно, так 
как пациенты обращаются к врачу при появлении клинических 
симптомов артропатии – боли, скованности, ограничения под-
вижности. Как правило, у пациентов уже выявляются рентгено-
логические признаки ОА – неравномерное сужение суставной 
щели, субхондральный склероз, кистовидные просветления голо-
вок костей, единичные или множественные остеофиты. Ранняя 
стадия ОА, включающая набухание и разволокнение коллагено-
вого каркаса, повышение синтеза протеогликанов и матричных 
протеаз, обычно клинически асимптомна. 

Этиология ОА остается неизвестной, однако выделяют фак-
торы риска развития данного заболевания. Среди генетических 
особенностей отводится большое внимание дефектам гена колла-
гена типа II, которые приводят к прогрессирующей дегенерации 
хряща, врожденные заболевания костей и суставов, женский пол. 
Высказывается мнение, что в патогенезе ОА играет роль мульти-
факториальный генетический фактор, что подразумевает участие 
сразу нескольких генов в формировании предрасположенности к 
этому заболеванию. К приобретенным факторам риска относятся 
пожилой возраст, избыточный вес, дефицит эстрогенов в постме-
нопаузе у женщин, приобретенные заболевания костей и суставов, 
оперативные вмешательства на суставах. Так, ожирение увеличи-
вает нагрузку на суставы нижних конечностей. Риск возникновения 
ОА повышен у лиц с врожденными дефектами опорно-двигатель-
ного аппарата в 7,7 раза, у людей с избыточной массой тела – в 2 
раза [12]. По данным исследования близнецов (женщин среднего 
возраста), увеличение массы тела на 1 кг сопровождается повыше-
нием риска развития гонартроза на 9-13% [16].  

Многие годы ОА расценивался как результат неизбежного 
старения суставного хряща. Однако в последние годы стало ясно, 
что процессы структурных изменений в стареющем хряще и при 
ОА различаются. В стареющем хряще уменьшается агрегация 
протеогликанов, также как и потребление воды, увеличивается 
число расщепленных протеолитическими ферментами цепей 
протеинов и гиалуроната [25]. Патологический процесс при ОА 
отличается от этих изменений, кроме того, ряд биохимических 
процессов различен на ранней и поздней стадиях ОА. Тем не 
менее, ряд биохимических процессов отмечается и при естест-
венном старении хряща, и при развитии ОА. В связи с этим пред-
ставляется перспективным оценивать в ходе обследования пожи-
лых больных даже при отсутствии клинических проявлений ОА 
маркеры деградации компонентов хрящевой ткани в крови и в 
моче, что может послужить основанием для начала протектив-
ного лечения в самые ранние стадии ухудшение баланса между 
процессами деградации и синтеза в хрящевой ткани. 

Сложность патогенеза ОА определена особым строением 
хрящевой ткани, основная функция которой сводится к адапта-
ции сустава к механической нагрузке и обеспечению движения. 
Ключевая роль в поддержании равновесия между анаболиче-
скими и катаболическими процессами отводится клеточным эле-
ментам хряща – хондроцитам. В основе патогенеза ОА лежит 
нарушение этого равновесия. При этом патологический процесс 
захватывает все ткани сустава, включая синовиальную оболочку, 
суставную капсулу, внутрисуставные связки, околосуставные 
мышцы. При ОА происходит потеря составляющих частей проте-
огликанов – гликозаминогликанов из поверхностей, промежуточ-
ной и глубокой зон хряща. Это приводит к избыточной гидрата-
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ции, разволокнению и расщеплению матрикса, с последующей 
его дегидратацией и разрывом коллагеновых волокон. При этом 
нарушается основная функция хрящевой ткани, обеспечивающая 
регуляцию процессов деградации и синтеза компонентов мат-
рикса хряща и амортизационную функцию сустава [12].  

Поврежденные хондроциты выделяют стресс-катаболиче-
ские ферменты, разрушающие коллаген (эластаза, коллагеназа, 
пептидаза и др.) и протеогликаны (металлопротеиназа, стромели-
зин, катепсин, ИЛ-1, ИЛ-6, ФНО-α и др.). Важное значение при 
этом имеет увеличение продукции цитокинов, которые способст-
вуют, с одной стороны, пролиферации синовиальных клеток, с 
другой – подавляют хондроцитами синтез коллагена и протеог-
ликанов [12]. При ОА происходит гиперпродукция хондроцитами 
циклооксигеназы (ЦОГ) – 2, фермента, индуцирующего синтез 
простагландинов, принимающих участие в развитии воспаления, 
и индуцибельной формы оксида азота, оказывающего токсиче-
ское действие на хрящ и индуцирующего апоптоз хондроцитов. 
Существенную роль в развитии ОА принадлежит воспалению, о 
чем свидетельствует наличие гиперплазии и мононуклеарной 
инфильтрации синовиальной оболочки, не отличимой от таковой 
при ревматоидном артрите; увеличение экспрессии онкопротеи-
дов и фактора транскрипции NF-kB, регулирующего синтез про-
воспалительных медиаторов; определенная связь между стойким 
повышением уровня СРБ и прогрессированием ОА [5]. 

Таким образом, в развитии ОА решающее значение прида-
ется недостаточному синтезу хондроцитами протеогликанов, а 
также количественному и качественному нарушению формиро-
вания протеогликановых агрегатов. Клинические исследования 
подтверждают, что при ОА наблюдается увеличение скорости 
резорбции и костеобразования – составляющих ремоделирования 
костной ткани. Многочисленные исследования на животных мо-
делях ОА и образцах субхондральной кости и суставного хряща 
больных, подвергшихся эндопротезированию, подтверждают, что 
наибольшая степень деградации хряща наблюдается при большей 
выраженности и глубине изменений в архитектонике кости [15].  

Диагноз ОА выставляется на основании совокупности кли-
нических и рентгенологических данных. Основными клиниче-
скими симптомами ОА является боль, дефигурация суставов за 
счет экссудативного компонента, деформация суставов, приво-
дящие к функциональной недостаточности. В симптоматику ОА 
также входят такие признаки, как костные разрастания, наруше-
ние конгруэнтности суставных поверхностей, развитие подвыви-
хов. Если в начале заболевания боль возникает лишь периодиче-
ски, после значительной физической нагрузки и быстро проходит 
в покое, то по мере прогрессирования ОА интенсивность боли 
увеличивается, она не исчезает после отдыха, появляется в ночные 
часы. Боль часто сочетается с утренней скованностью, являющейся 
признаками воспаления и синовита. Однако механизм боли при ОА 
до конца остается не ясным. Поскольку суставной хрящ не иннер-
вируется и, следовательно, не чувствителен к боли, ее возникнове-
ние связано с развитием патологических изменений в нехрящевых 
структурах сустава. Основными причинами боли, по-видимому, 
являются трабекулярные микропереломы, костный венозный стаз и 
внутримедуллярная гипертензия, наличие хронического синовита, 
усиление давления на субхондральную кость, спазм околосустав-
ных мышц и дегенеративные изменения интраартикулярных свя-
зок, раздражение остеофитами окружающих тканей, а также психо-
эмоциональные и другие факторы [7,9]. 

Помимо артралгий при ОА отмечается крепитация в пора-
женном суставе, являющаяся следствием нарушения конгруэнт-
ности суставных поверхностей, ограничения подвижности в сус-
таве или блокады «суставной мышью» – фрагментом суставного 
хряща, свободно лежащего в суставной полости [9]. При прогрес-
сировании заболевания в связи с наличием боли и появлением 
рефлекторного спазма мышц возможно ограничение движений в 
пораженном суставе вплоть до образования сухожильно-мышеч-
ных контрактур [7]. 

Рентгенологические симптомы при ОА разделены на обяза-
тельные и необязательные [11]. К обязательным симптомам отно-
сятся сужение суставной щели, наличие остеофитов и субхонд-
рального склероза. Сужение суставной щели имеет прямую кор-
релятивную связь с патологическими изменениями, происходя-
щими в хряще. Остеофиты – костные разрастания на краях сус-
тавных поверхностей костей различной формы и размеров. По 
мере прогрессирования ОА остеофиты увеличиваются, стано-
вятся более массивными. Измерение количества остеофитов и их 

размеров является чувствительным индикатором прогрессирова-
ния заболевания. Субхондральный остеосклероз представляет 
собой уплотнение костной ткани, непосредственно расположен-
ной под суставным хрящом, выявляется на поздних стадиях ОА, 
когда суставная щель сужена и происходит трение обнаженных 
сочленяющихся поверхностей, что свидетельствует о глубоком 
дегенеративном процессе в покровном хряще или о его исчезно-
вении. В целом от сочетания тех или иных признаков определя-
ется рентгенологическая картина согласно классификации 
I. Kellgren и I. Lawrens [9,11]: 

• 0 – изменения отсутствуют. 
• I – сомнительные рентгенологические признаки. 
• II – минимальные изменения: небольшое сужение сустав-

ной щели, единичные остеофиты. 
• III – умеренные проявления: умеренное сужение сустав-

ной щели, множественные остеофиты. 
• IV – выраженные изменения: суставная щель почти не 

прослеживается, грубые остеофиты. 
Метаболический синдром – сравнительно молодой термин, 

включающий в себя комплекс гормональных и метаболических 
нарушений, в основе которых лежит инсулинорезистентность, 
представляет собой серьезную медико-социальную проблему 
современности. МС называют «синдромом современного мира» 
[13] в связи с широкой распространенностью последнего в попу-
ляции взрослого населения. Впервые, в 1988 году G.M. Reaven 
сформулировал понятие о МС, назвав его «синдромом Х», пред-
положив, что гиперинсулинемия, артериальная гипертензия, на-
рушение толерантности к глюкозе, повышение в крови концен-
трации триглицеридов и снижение уровня холестерина липопро-
теидов высокой плотности могут являться проявлением наруше-
ния инсулин-опосредованной утилизации глюкозы перифериче-
скими тканями – инсулинорезистентности [23]. В дальнейшем 
термин МС претерпел некоторую трансформацию, расширив 
свою практическую значимость. Так уже в 1989 году абдоми-
нальное ожирение было выделено как важнейший этиологиче-
ский фактор формирования инсулинорезистентности, а также 
появился термин «смертельный квартет» («deadly quartet»), объе-
динивший ожирение, особенно верхней половины туловища, 
нарушение толерантности к глюкозе, гипертриглицеридемию и 
артериальную гипертонию, тем самым указывая на повышение 
летальности от сердечно-сосудистых заболеваний при указанном 
сочетании. В дальнейшем понятие МС было дополнено и уточ-
нено. Так, многие авторы в понятие МС стали включать и гипе-
рурикемию с учетом экспериментальных исследований, проде-
монстрировавших прямые диабетогенные, гипертензивные и 
кофеинподобные эффекты мочевой кислоты [1]. Высказывается 
мнение о взаимосвязи между уровнем мочевой кислоты и заболе-
ваемостью ИБС, артериальной гипертензией, с увеличением ин-
декса массы миокарда левого желудочка. К термину МС также 
примкнули: микроальбуминурия, гиперандрогенемия у женщин, 
гипертрофия миокарда, активация симпатической нервной сис-
темы, повышение содержания фибриногена в крови [20]. В по-
следние годы понятие МС предлагают также дополнить синдро-
мом ночного апноэ, эндотелиальной дисфункцией, недостаточ-
ным снижением АД в ночные часы. Также выявлено, что МС 
нередко сопутствуют синдром поликистозных яичников, гепато-
стеатоз, эректильная дисфункция [17]. 

Практически все компоненты МС представляют собой не-
зависимые факторы риска развития сердечно-сосудистых ослож-
нений, а сочетание нескольких компонентов существенно увели-
чивают опасность их развития. Пациенты с МС имеют повышен-
ный риск развития СД, сердечно-сосудистых заболеваний, ин-
сульта, общей и сердечно-сосудистой смертности. По данным 
исследования West of Scotland clinical trial риск формирования и 
развития ИБС у мужчин с 4 и 5 компонентами МС увеличивается 
в 3,7 раза, а риск СД 2 типа - в 24,5 раза. Так, распространенность 
основных компонентов МС среди взрослого населения экономи-
чески развитых стран велика: инсулиннезависимого сахарного 
диабета – 6-8%, артериальной гипертензии – 17-22%, ИБС – 25%, 
ожирения – 30%. [18]. По данным G.M. Reaven 25% людей сред-
него возраста имеют инсулинорезистентность и, как ее следствие, 
МС. Согласно исследованиям J. Desperes, A. Marette распростра-
ненность МС составляет 15-20%. По данным эпидемиологиче-
ских исследований в Финляндии и Швеции МС без нарушений 
углеводного обмена был обнаружен у 10% женщин и 15% муж-
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чин, при повышенной гликемии натощак и/или нарушенной то-
лерантности к глюкозе 42 и 64%, а при сахарном диабете – 78 и 
84% соответственно. В России, в популяции взрослых людей, в 
возрасте 25-64 лет, 2 и более компонентов МС были обнаружены 
у 40%, с преобладанием распространенности МС среди женщин. 
Также установлено, что МС чаще встречается у мужчин, чем у 
женщин, а его клинические формы чаще выявляются у пациентов 
с андроидным (гипертрофическим) ожирением, чем у больных с 
гиноидным (гиперпластическим) типом ожирения. 

Ведущую роль в патогенезе МС отводят инсулинорези-
стентности (ИР) и вызванной ею компенсаторной гиперинсули-
немии (ГИ) [18,23]. ИР представляет собой снижение инсулинза-
висимой утилизации глюкозы периферическими тканями, в пер-
вую очередь мышцами и печенью. Развитию ИР способствуют 
как генетические факторы (дефект инсулиновых рецепторов или 
пострецепторный дефект), так и внешние факторы. К внешним 
факторам, усугубляющим ИР, относится формирование ожире-
ния, особенно андрогенного, понижение объемного кровотока в 
капиллярах скелетной мускулатуры в результате вазоконстрик-
ции, которые развиваются в результате гиподинамии, гиперкало-
рийного питания, повышения активности симпатической нервной 
системы – всего, что объединяют в литературе под понятием 
«западного образа жизни». Однако благодаря ГИ – компенсатор-
ному повышению секреции инсулина β-клетками поджелудочной 
железы – нормальный уровень гликемии может сохраняться дли-
тельное время. Таким образом, ГИ с одной стороны является 
компенсаторной, то есть необходимой для преодоления ИР и 
поддержания нормального транспорта глюкозы в клетки. Ком-
пенсаторная ГИ вызывает прибавку веса за счет снижения глике-
мии и повышения аппетита, что, в свою очередь, усугубляет ИР 
жировой ткани. Таким образом, развивается «порочный круг» по 
типу «восходящей спирали», когда каждый новый более высокий 
уровень компенсаторной ГИ вызывает еще большее усугубление 
ИР, что приводит к секреции инсулина [6].  

Существенная роль в формировании и развитии гипергли-
кемии отводится резистентности жировой ткани к инсулину. Во 
многих работах отмечено, что при ожирении развитие и прогрес-
сирование ИР и ее проявлений может быть отражением липоток-
сических эффектов свободных жирных кислот и дисбаланса ади-
покинов. Кроме того известно, что чувствительность тканей к 
инсулину снижается более чем на 40% при превышении идеаль-
ного веса на 35-40%. Таким образом, при ожирении возникает 
«порочный круг» гормональных и метаболических нарушений, 
способствующих поддержанию и прогрессированию ожирения. 
Жировая ткань имеет сложную организацию, в которой адипо-
циты находятся во взаимодействии с кровеносными сосудами и 
нервами, что определяет их высокую гормональную и метаболи-
ческую активность. На сегодняшний день жировая ткань рас-
сматривается как самостоятельный секреторный орган, обла-
дающий ауто-, пара- и эндокринной функцией и секретирует 
более 50 адипоцитокинов, активно участвующих в регуляции 
обмена веществ [10].  

Артериальная гипертензия (АГ) является одним из наибо-
лее частых проявлений МС и в подавляющем большинстве слу-
чаев сопряжена с различными компонентами МС. Длительно не 
леченная или плохо леченная АГ вызывает ухудшение перифери-
ческого кровообращения, что приводит к снижению чувствитель-
ности тканей к инсулину и, в конечном итоге, к относительной 
ГИ и ИР, а ИР вызывает уже известные эффекты со стороны эн-
дотелия, нарушение обменных процессов. Но существенное 
влияние на развитие сердечно-сосудистых заболеваний при МС 
оказывает и ожирение. Наиболее характерным проявлением ожи-
рения является гипертрофия левого желудочка сердца (ГЛЖ). 
Вероятность развития ГЛЖ у лиц с нормальной массой тела со-
ставляет 5,5%, а у лиц с ожирением 29,9% [19]. Даже небольшое 
повышение АД у больных с ожирением вызывает выраженную 
ГЛЖ. Высокое АД увеличивает постнагрузку на ЛЖ, что приво-
дит к нарастанию толщины его стенок и формированию концен-
трической гипертрофии ЛЖ.  

Особый интерес представляет взаимосвязь ОА и МС. Так, 
получены доказательства связи ОА с метаболическими наруше-
ниями. ИР, ключевое звено МС, способствуя увеличению про-
дукции гликированных соединений, вызывает повышенное обра-
зование кислородных радикалов, провоцирующих эндотелиаль-
ную дисфункцию. Повышение образования нейтрофилами ки-
слородных радикалов также выявлено у больных ОА, осложнен-

ным синовитом коленного сустава [21]. Известно, что поврежде-
ния, вызванные свободными радикалами, вносят существенный 
вклад в развитие как атеросклероза, так и заболеваний суставов. 
Обнаружена тесная корреляция между содержанием ТГ и спо-
собностью фагоцитов синтезировать ФНО-α, местная продукция 
которого в очаге воспаления обеспечивает хемотаксис нейтрофи-
лов, усиление фагоцитоза, их дегрануляцию, продукцию и секре-
цию ими активных форм кислорода. Важную роль ИР в развитии 
ОА доказывает высокий уровень ТГ у больных с полной утратой 
хряща по данным артроскопии и его корреляция с ЦИК. 
А.Е. Кратанов с соавт. выдвинул предположение, что ИР может 
быть ключевым патогенетическим звеном не только при СД 2 
типа и АГ, но и при ОА. Была выявлена взаимосвязь между дис-
липидемией и окислительным стрессом с эрозивными измене-
ниями в хряще, ассоциации МС с более тяжелым поражением 
суставного хряща по данным артроскопии у пациентов ОА, ос-
ложненным вторичным синовитом [3].  

Ранняя диагностика МС имеет большое практическое зна-
чение, так как помогает выявить пациентов с повышенным дол-
госрочным риском развития сердечно-сосудистых заболеваний и 
СД 2 типа. Это послужило предпосылкой для создания унифици-
рованных критериев МС, которые могли бы применяться в широ-
кой клинической практике. Впервые критерии МС были сформу-
лированы Рабочей группой ВОЗ [14]. Однако вскоре стали обна-
руживаться недостатки предложенных ВОЗ критериев МС. Так, 
выбор уровня АД 160/90 мм рт. ст. не соответствовал в вышед-
ших годом раньше нормам АД для разных групп больных, где 
при наличии СД 2 типа АД не должно было превышать 130/85 мм 
рт. ст.. Кроме того, было выявлено, что частота встречаемости 
микроальбуминуриии у лиц с МС не слишком велика, а у лиц с 
АГ степень выраженности ИР не коррелирует с микроальбуми-
нурией. Поэтому пришли к выводу, что при использовании кри-
териев ВОЗ возможна недооценка распространенности МС в 
популяции и недостаточное выявление пациентов в ранней фазе 
заболевания. Все это спровоцировало дальнейший пересмотр 
критериев МС. Комитетом экспертов Национальной образова-
тельной программы по холестерину (NCEP ATPIII, 2001 г.) были 
сформулированы критерии МС при наличии трех и более из ни-
жеперечисленных признаков [24]: 

1. Абдоминальное ожирение – окружность талии 
(ОТ)>102 см у мужчин, ОТ>88 см у женщин. 

2. Уровень триглицеридов≥1,7 ммоль/л (≥150 мг/дл). 
3. ХС-ЛПВП<1 ммоль/л (<40 мг/дл) у мужчин, 

<1,3 ммоль/л (< 50 мг/дл) у женщин. 
4. Артериальная гипертензия (АД≥130/85 мм рт. ст.). 
5. Показатели глюкозы натощак≥6,1 ммоль/л (≥110 мг/дл). 
В критериях ATP III отражены представление о погранич-

ном АД, в качестве основного показателя абдоминального ожи-
рения использована ОТ, а ИТМ, как показатель общего ожире-
ния, не фигурирует. Также исключена микроальбуминурия, как 
достаточно поздний признак МС. Однако, по мнению некоторых 
авторов, использование для диагностики МС только уровня глю-
козы натощак, не всегда оправдано, и в ряде случаев необходимо 
выполнение глюкозотолерантного теста. В апреле 2005 г. на 
I Международном конгрессе по предиабету и МС в Берлине Ме-
ждународной Федерацией диабета была определена новая редак-
ция определения МС у лиц белой расы [4]: 

Центральное ожирение – ОТ>94 см у мужчин, ОТ>80 см у 
женщин (у других этнических групп другие специфические осо-
бенности) и два из следующих 4 факторов: 

1. Повышение ТГ≥1,7 ммоль/л (150 мг/дл), или получение 
лечения по поводу этого состояния. 

2. Снижение ХС-ЛПВП<1,0 ммоль/л (40 мг/дл) у мужчин, 
ХС-ЛПВП<1,3 ммоль/л (50 мг/дл) у женщин, или получение ле-
чения по поводу этого состояния. 

3. Повышение АД≥130/85 мм рт. ст., или прием антигипер-
тензивных препаратов. 

4. Повышение уровня гликемии в плазме натощак≥5,6 ммоль/л 
(100 мг/дл), или диагностированный ранее СД 2 типа. 

В результате были разработаны более жесткие критерии 
диагностики МС, предусматривающие более широкое выявление 
этого синдрома среди населения с учетом специфических осо-
бенностей этнических групп и способствующие наиболее ран-
нему выявлению признаков МС в общей популяции.  

Таким образом, и ОА и МС привлекают пристальный инте-
рес в связи с широкой распространенностью, высокой инвалиди-
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зацией и повышением сердечно-сосудистых катастроф. А полу-
ченные данные о тесной взаимосвязи МС с течением суставного 
синдрома при ОА диктует дальнейшее пристальное изучение 
данных проблем и разработку комплексных методов лечения, 
оказывающих воздействие как на течение МС и его компонентов, 
так и на проявления ОА.  
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Osteoarthritis represents the most widespread rheumatic disease 
leading to long invalidity. Thus numerous researches concerning pa-
thogenetic changes at disease allow on new to look at risk factors and 
principles of development of illness. The problem of a metabolic syn-
drome last decade involves the steadfast listens doctors and scientists 
of all world in connection with close interrelation of the given pathol-
ogy with cardiovascular diseases. In turn pathogenetic interrelations 
between osteoarthritis and a metabolic syndrome open new horizons 
in early diagnostics and preventive maintenance of data diseases. 
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ТЕХНОЛОГИЯ ПОВЫШЕНИЯ БИОЛОГИЧЕСКОЙ И 
ФАРМАЦЕВТИЧЕСКОЙ ДОСТУПНОСТИ ЛЕКАРСТВЕННЫХ 

ВЕЩЕСТВ 
 

К.В. АЛЕКСЕЕВ*, Н.В. ТИХОНОВА*, Е.В. БЛЫНСКАЯ*,  
Е.Ю. КАРБУШЕВА*, К.Г. ТУРЧИНСКАЯ*, А.С. МИХЕЕВА*, 

В.К. АЛЕКСЕЕВ*, Н.А. УВАРОВ** 

 
Большое количество лекарственых веществ (до 40%) имеют низкую 
биологичекую и фармацевтическую доступность. Это связано с физико-
химическими свойствами лекарственного вещества. Существует 
большое количество методов, позволяющих преодолеть низкую 
растворимость и проницаемость лекарственного вещества через 
биологические мембраны. Среди этих методов выделяют: физические, 
химические, физико-химические, и технологичекие приемы. 
Ключевые слова: биодоступность, растворимость, проницаемость. 

 
Примерно, 40% новых химических соединений, показавших 

при скрининге фармакологическую активность, имеют низкую 
растворимость в воде. Такие соединения относятся ко II и IV 
классам по биофармацевтической классификационной системе 
(БКС) [1]. Затруднение перехода лекарственного вещества (ЛВ) 
в раствор вызывает отсутствие корреляции дозы и фармакологи-
ческого эффекта, низкую биодоступность, и, как следствие, сни-
жение или извращение фармакологического эффекта. Увеличение 
доли ЛВ, переходящего в раствор, вызывает существенное по-
вышение биодоступности ЛВ II класса БКС. Если ЛВ, 
относящиеся ко II классу сохранить в растворенном состоянии в 
кишечнике, то можно будет достичь профиля абсорбции близкого 
к профилю соединений из I класса БКС. Данное правило не рас-
пространяется на III и IV классы, так как там затруднена прони-
цаемость через биологические мембраны, следовательно, увели-
чение растворимости приведет к несущественному повышению 
биодоступности. Повысить биодоступность данных веществ 
можно, увеличив проницаемость через биологические мембраны.  

Для получения лекарственных форм (ЛФ) с высокой биоло-
гической и фармацевтической доступностью, применяется ряд 
подходов (табл. 1), среди которых выделяют: физические, хими-
ческие и физико-химические методы, а также некоторые техно-
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