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Osteoarthritis (OA) is one of the leading age-associated mus-
culoskeletal disorders, the prevalence of which is increasing 
due to population aging. The aim of this study is to analyze 
current literature data regarding the relation and manage-
ment possibilities of OA and common geriatric syndromes. 
Methods. A systematic literature review was conducted using 
analytical methods across scientific databases such as PubMed, 
Web of Science, Scopus, and Google Scholar for the period  
2019–2024. The search was performed using the keywords: 
“osteoarthritis,” “sarcopenia,” “sarcopenic obesity,” “dysmo-
bility,” “malnutrition,” and “undernutrition.” Results. Typical 
geriatric syndromes (sarcopenia, sarcopenic obesity, dysmo-
bility syndrome, and malnutrition) are the common phenom-
enons among OA patients. These conditions share common 
pathophysiological mechanisms that mutually aggravate each 
other’s course. The analysis of current literature revealed a lack 
of comprehensive studies on the combination of OA with geri-
atric syndromes, especially in the Ukrainian scientific space. 
This article provides an overview and analysis of current sci-
entific data regarding prevalence, risk factors, pathophysiologi-
cal mechanisms, diagnostic features, clinical manifestations, as 
well as potential approaches to treatment, prevention, and reha-
bilitation of patients with OA in combination with the most com-
mon geriatric syndromes. Conclusions. The literature analysis 
demonstrated bidirectional interaction mechanisms between 
OA and other geriatric syndromes, highlighting the importance 
of developing effective strategies for early detection, prevention, 
and management of such patients within a multidisciplinary ap-
proach. Keywords. Оsteoarthritis, sarcopenia, sarcopenic obe-
sity, dysmobility syndrome, malnutrition syndrome.

Остеоартрит (ОА) є одним із провідних вік-асоційованих 
захворювань опорно-рухової системи, поширеність якого 
зростає на фоні старіння населення. Мета. Проаналізувати 
сучасні літературні дані стосовно взаємозв’язку та можли-
востей менеджменту ОА та загальновідомих геріатричних 
синдромів. Методи. Систематичний огляд літературних 
джерел проведено з використанням інформаційного аналізу 
наукометричних баз даних PubMed, Web of Science, Scopus 
та Google Scholar за період 2019–2024 р. Пошук виконували 
за ключовими словами «остеоартрит», «саркопенія», «сар-
копенічне ожиріння», «дисмобільність», «недостатнє хар-
чування», «мальнутриція». Результати. Типові геріатричні 
синдроми (саркопенія, саркопенічне ожиріння, синдром дис-
мобільності та мальнутриції) є поширеним явищем у хво-
рих з ОА. Вони мають спільні патофізіологічні механізми, 
які взаємно посилюють перебіг одне одного. Аналіз сучас-
ної літератури виявив недостатню кількість робіт щодо 
комплексного вивчення поєднання ОА з геріатричними синд-
ромами, особливо в україномовному науковому просторі. 
У статті наведено огляд та аналіз актуальних наукових 
даних щодо поширеності, факторів ризику, патогенетич-
них механізмів виникнення, особливостей діагностики, 
клінічних проявів, а також потенційних підходів до лікуван-
ня, профілактики та реабілітації хворих з ОА у поєднанні 
з розповсюдженими геріатричними синдромами. Висновки. 
Проведений аналіз літератури продемонстрував двонап-
равлені механізми взаємодії між ОА й геріатричними синд-
ромами та підкреслив важливість розробки ефективних 
стратегій раннього виявлення, профілактики та ведення 
таких пацієнтів у межах мультидисциплінарного підходу.

Ключові слова. Остеоартрит, саркопенія, саркопенічне ожиріння, синдром дисмобільності, синдром 
мальнутриціії
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Вступ
Остеоартрит (ОА) є одним із найчастіших вік-

асоційованих захворювань опорно-рухової систе-
ми (ОРС), поширеність якого невпинно зростає, 
ураховуючи сучасні тенденції до глобального 
старіння населення [1]. Він уражає кожну третю 
особу віком 65 років і старше, причому серед жі-
нок захворюваність вища, ніж чоловіків [2]. У єв-
ропейських країнах поширеність симптоматич-
ного ОА колінних суглобів становить від 5,4 до 
29,8 %, ОА кульшових суглобів від 0,9 до 9,7 % 
[3, 4].

Коморбідність є масовим явищем у хворих 
з ОА, від 59 до 87 % пацієнтів мають хоча б одне 
супутнє хронічне захворювання, зокрема, у се-
редньому, хворий з ОА має 2,6 супутніх захворю-
вань помірного або тяжкого ступеня компенсації, 
а 31 % — мають 5 і більше хронічних захворю-
вань [2].

У осіб старших вікових груп ОА часто 
пов’язаний з низкою геріатричних захворювань 
і станів, зокрема саркопенією (СП), саркопеніч-
ним ожирінням (СПО), синдромом дисмобільнос-
ті (СД) та недостатністю харчування (мальнутри-
цією). Вони взаємно погіршують загальний стан 
здоров’я людини, створюючи замкнуте коло: ОА 
спричинює зменшення або обмеження рухливос-
ті, що сприяє розвитку СП, СПО та інших синдро-
мів, а вони, у свою чергу, посилюють симптоми 
ОА, негативно впливаючи на всі аспекти повсяк-
денного життя. Для ефективного менеджменту 
таких пацієнтів необхідна розробка алгоритмів 
діагностики, які дозволять виявити комбіна-
цію ОА та супутніх геріатричних станів на ран-
ніх стадіях. Розуміння взаємозв’язків між ними 
є ключовим для розробки комплексного підходу 
до їхньої діагностики, лікування та профілакти-
ки. На жаль, кількість робіт стосовно вивчення 
цього питання, зокрема й в україномовній літера-
турі, обмежена.

Мета: проаналізувати сучасні літературні 
джерела щодо взаємозв’язку та можливостей ме-
неджменту остеоартриту та загальновідомих ге-
ріатричних синдромів.

Матеріал і методи
Інформаційний аналіз літературних даних 

(метааналізи, систематичні огляди, експеримен-
тальні та клінічні, зокрема рандомізовані конт-
рольовані та когортні дослідження) проведено 
з використанням науково-метричних баз даних 
PubMed, Web of Science, Scopus та Google Scholar 
за період 2019–2024 р. Під час розгляду не ви-

ключали ключові роботи стосовно теми пошу-
ку, опубліковані раніше. Розвідку проводили за 
ключовими словами «остеоартрит», «саркопенія», 
«саркопенічне ожиріння», «дисмобільність», «не-
достатнє харчування», «мальнутриція».

Остеоартрит та саркопенія
СП — це прогресуюче генералізоване захво-

рювання скелетних м’язів, асоційоване з підвище-
ним ризиком падінь, переломів, порушенням ру-
хової активності та високим рівнем летальності. 
СП призводить до зменшення маси м’язів, зокре-
ма знежиреної маси скелетних м’язів, і м’язової 
функції (фізичної працездатності) [5].

Останнім часом активно вивчається зв’язок 
між СП та ОА, оскільки обидва захворювання 
мають спільні механізми розвитку та чинники 
ризику, пов’язані зі старінням. Частота СП серед 
пацієнтів з ОА за даними різних досліджень ва-
ріює від 4,5  до 45,2 % і відповідно, є вдвічі ви-
щою порівняно з особами без ОА, а наявність 
СП підвищує ризик розвитку ОА на 91 % [6–9].  
Автори підкреслюють, що СП частіше розви-
вається в осіб похилого віку, особливо серед тих, 
у кого в анамнезі були падіння чи низька фізична 
активність. Проте на сьогодні залишається ак-
туальним питання, чи це два окремі й незалежні 
захворювання, які виникають в осіб однієї вікової 
категорії, чи, навпаки, вони сприяють і потен-
ціюють прогресування одне одного [9, 12–16].

Основними чинниками ризику розвитку ОА 
в осіб із СП є, зокрема, вік, знижений рівень 
естрогенів і змінений індекс маси тіла (ІМТ). 
З іншого боку, зменшення м’язової сили є основ-
ною характеристикою СП і водночас вважається 
одним із ключових факторів ризику розвитку ОА. 
Слабкість м’язів зменшує стабільність колінно-
го суглоба та може прискорювати дегенерацію 
суглобового хряща. Дослідження на тваринних 
моделях підтвердили цей взаємозв’язок: експери-
ментальна атрофія м’язів навколо колінного суг-
лоба спричиняла дегенеративні зміни в суглобо-
вому хрящі [11, 17]. 

Важливу роль у розвитку СП та ОА може віді-
гравати білок іризин (ІР). Він є чутливим марке-
ром м’язової слабкості й атрофії та може допома-
гати прогнозувати розвиток СП [13]. У 2016 році 
вперше продемонстровано, що рівні ІР у сино-
віальній рідині та сироватці крові пацієнтів із 
гонартрозом негативно корелюють із тяжкістю 
захворювання згідно з рентгенологічними крите-
ріями Kellgren-Lawrence, що вказує на можливий 
зв’язок між концентрацією ІР та прогресуванням 
ОА. Подальші експериментальні дослідження 



101ISSN 0030-5987. Ортопедія, травматологія та протезування. 2025.  № 2

підтвердили, що експресія ІР знижується у хря-
щовій тканині мишей з ОА колінного суглоба піс-
ля перетину передньої схрещеної зв’язки, тоді як 
внутрішньосуглобове введення ІР у мишей при-
водило до сповільнення деструктивних змін у ко-
лінному суглобі [15]. 

Крім того, є спостереження, які демонструють 
зв’язок ІР із виникненням СП. Корейське дослід-
ження за участю 715 осіб віком 18–90 років вия-
вило, що низький рівень ІР корелює із наявністю 
СП (у чоловіків r = 0,28; у жінок r = 0,32), а також 
із силою м’язів кистей за результатами динамомет-
рії (у чоловіків r = 0,22; у жінок r = 0,31) (р < 0,01 
для всіх показників). Середній рівень циркулю-
ючого ІР був значно нижчим у групі з СП порів-
няно з показниками контрольної групи, без змін 
зі сторони тілобудови. У моделях логістичної ре-
гресії зв’язок між концентрацією ІР у сироватці 
крові та наявністю СП залишався статистично 
значущим навіть після корекції за віком, статтю 
та показниками жирової маси (ЖМ) (відношення 
шансів (ВШ) = 0,20; 95% довірчий інтервал (ДІ): 
0,07–0,60; р < 0,01). Прогностичні значення рівня 
ІР для діагностики СП становили < 1,0 мкг/ мл 
для чоловіків та < 1,16 мкг/мл для жінок (площа 
під кривою операційних характеристик, AUC) 
становила 0,87 (95 % ДІ: 0,77–0,99; р < 0,01) для 
чоловіків та 0,68 (95 % ДІ: 0,55–0,81; р < 0,01) для 
жінок [16].

Механізми дії ІР за ОА колінного суглоба реа-
лізуються через стимуляцію хондрогенезу та 
пригнічення прозапальних сигнальних шляхів. 
Зокрема, ІР сприяє підвищенню експресії анабо-
лічних генів хряща (COL2A1, Aggrecan та SOX9), 
одночасно пригнічуючи активність JNK, p38 
MAPK, NF-κB та AKT шляхів, що знижує про-
дукцію матриксних металопротеїназ (MMP-1, 
MMP-13), прозапальних цитокінів (IL-1, IL-6) та 
iNOS. Крім того, ІР здатний посилювати хондро-
генну диференціацію шляхом активації сигналь-
ного каскаду Rap1/PI3K/AKT через мікроРНК 
miR-125b-5p, що свідчить про його перспективне 
застосування в регенеративній терапії ОА [17].

На сьогодні досліджено й інші фактори, які 
достовірно підвищують ризик ОА у пацієн-
тів із СП. Зокрема, це куріння (ВШ = 1,54; 95 % 
ДІ: 1,21– 1,95; р < 0,05), похилий вік (> 75 років, 
ВШ = 10,6; 95 % ДІ: 3,7–30,2; р < 0,05), низький рі-
вень доходу (ВШ = 5,4; 95 % ДІ: 1,4–21,4; р < 0,05), 
знижений індекс Бартела (< 90 балів, ВШ = 11,0; 
95 % ДІ: 3,5–34,5; р < 0,05), падіння протягом 
останніх 12 місяців (ВШ = 3,1; 95 % ДІ: 1,4–6,6; 
р < 0,05), недостатнє харчування (ВШ = 3,5; 95 % 

ДІ: 1,3–9,3; р < 0,05), гостре порушення мозко-
вого кровообігу в анамнезі (ВШ = 7,5; 95 % ДІ: 
1,3– 41,4; р < 0,05), дефіцит вітаміну D (ВШ = 9,4; 
95 % ДІ: 1,1–82,5; р < 0,05) та наявність злоякіс-
них новоутворень (ВШ = 4,8; 95 % ДІ: 1,2– 19,5; 
р < 0,05). Натомість вищий рівень освіти був 
пов’язаний зі зниженим ризиком СП (ВШ = 0,85; 
95 % ДІ: 0,74–0,98; р < 0,05). Отже, аналіз зазна-
чених чинників є важливим для формування про-
філактичних стратегій і своєчасної діагностики 
ОА у пацієнтів із СП [16, 21].

Методом менделівської рандомізації (МР) 
було підтверджено причинно-наслідковий зв’язок 
між СП та ОА. Доведено, що зменшення апен-
дикулярної знежиреної маси (AЗМ) асоціюється 
з підвищеним ризиком розвитку ОА колінно-
го (ВШ = 1,32; 95 % ДІ: 1,22–1,43; р = 2,07×10–12) 
та кульшового суглобів (ВШ = 1,18; 95 % ДІ: 
1,10– 1,27; р = 2,05×10–6) у хворих із СП. У дво-
етапному МР-аналізі виявлено, що ожиріння 
(ОЖ) відіграє опосередковану роль у зниженні 
AЗM і виникненні OA колінного суглоба (частка 
опосередкованого впливу становить 5,9 %). Також 
встановлено, що темп ходьби обернено корелює 
з ризиком розвитку ОА, що підтверджує роль 
м’язової маси й сили в запобіганні дегенератив-
ним змінам у суглобах [12].

Інший двовибірковий МР-аналіз підтвердив, 
що СП може мати причинно-наслідковий вплив 
на розвиток ОА за рахунок змін у структурі м’язів, 
а не через зменшення м’язової сили. Проте докази 
на користь того, що ОА впливає на розвиток СП 
були статистично не достовірними (ВШ = 1,08; 
95 % ДI: 0,89–1,31; p = 0,46) [18]. Разом із цим, за 
результатами ще одного подібного МР-аналізу 
встановлено не лише достовірний причинний 
вплив СП на розвиток OA (АЗМ: ВШ = 1,10; 95 % 
ДI: 1,05–1,16; кистьова динамометрія: ВШ = 0,82; 
95 % ДI: 0,71–0,95; швидкість ходьби: ВШ = 0,34; 
95 % ДI: 0,20–0,56), але й вплив OA на розвиток 
СП (АЗМ β = –0,26; 95 % ДI: –0,37–0,15; кистьо-
ва динамометрія β = –0,06; 95 % ДI: –0,10–0,02; 
швидкості ходьби: β = –0,10; 95 % ДI: –0,15–0,06) 
(р < 0,05 для всіх факторів) [20].

У дослідженні, яке базувалось на даних На-
ціонального обстеження здоров’я та харчування 
США (NHANES), вивчали причинно-наслід-
ковий зв’язок між ОА та СП. Підгруповий ана-
ліз показав, що позитивний зв’язок між СП та 
ОА зберігався серед чоловіків і жінок (46–59 ро-
ків) із нормальним ІМТ (18,5–24,9 кг/м²). За ре-
зультатами МР виявлено причинно-наслідковий 
зв’язок між силою стискання правої та лівої кисті  
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і OA колінного суглоба (ВШ = 0,67; 95 % ДI: 
0,51– 0,88; р < 0,01) і (ВШ = 0,79; 95 % ДI: 0,61– 0,92; 
р = 0,04) [21].

У ретроспективному дослідженні в осіб із за-
планованою остеотомією чи ендопротезуванням 
колінного суглоба (ЕКС) вивчено зв’язок між 
зменшенням м’язової маси (ММ) та прогресу-
ванням ОА цієї локалізації. За даними авторів, 
співвідношення сироваткового креатиніну до 
цистатину С, яке ще називають індексом СП, дос-
товірно корелювало з масою скелетних м’язів. 
Крім того, виявлено позитивний зв’язок між  
індексом СП і показниками функціональної ак-
тивності хворих за шкалами Товариства дос-
лідження патологій колінного суглоба (Knee 
Society Score β = 0,37; p = 0,02) та ушкодження 
колінного суглоба й остеоартриту (Knee injury 
and Osteoarthritis Outcome Score — KOOS), індек-
сом повсякденної активності (β = 0,42; p < 0,01) 
і Оксфордською шкалою оцінювання колінного 
суглоба (Oxford Knee Score, β = 0,42; р = 0,01). Це 
спостереження підкреслює роль зниженої ММ 
тіла для функціональної активності хворих з ОА 
колінного суглоба, а автори пропонують викорис-
товувати вищезгаданий індекс, як маркер для визна-
чення втрати ММ у пацієнтів з гонартрозом [10].

Окремі дослідження підкреслюють роль хро-
нічного низькоінтенсивного запалення, як спіль-
ного патофізіологічного механізму розвиту СП та 
ОА. Підвищений рівень прозапальних цитокінів 
призводить до дисбалансу між синтезом і розпа-
дом білків у м’язах і хрящах, що зрештою спри-
чиняє втрату ММ та руйнування хряща [15, 16]. 

Окрім цього встановлено зв’язок між знижен-
ням м’язової сили та болем за наявності ОА. У по-
пуляційному когортному дослідженні за участю 
947 осіб (10,7 років спостереження) виявлено, що 
вищі показники м’язової сили асоціюються зі змен-
шенням інтенсивності болю. Виявлено три різні  
траєкторії больового синдрому: «мінімальний 
біль» (53 %), «слабкий біль» (34 %) та «помірний 
біль» (13 %). Вищі показники м’язової сили ниж-
ніх кінцівок і м’язів-розгиначів коліна, а також 
краща якість м’язів за даним двофотонної рент-
генівської абсорбціометрії (ДРА) були пов’язані 
зі зниженим ризиком болю в групах «слабко-
го болю» (відносний ризик (ВР) = 0,95; 95 % ДІ: 
0,92–0,98) та «помірного болю» (ВР = 0,92; 95 % 
ДІ: 0,87–0,96; p < 0,01 для обох груп) [22]. 

В іншому дослідженні, де вивчали тілобудо-
ву в пацієнтів з двобічним ОА колінного сугло-
ба, індекс маси скелетних м’язів (ІМСМ) нега-
тивно корелював із субшкалою функціональної 

активності анкети Western Ontario and McMaster 
Universities Osteoarthritis Index — WOMAC-F 
(β = –0,16; 95 % ДІ: –0,66–0,03), а щоденна фізич-
на активність середньої та низької інтенсивності 
негативно пов’язана з двобічним болем у колін-
ному суглобі (β = –0,80; 95 % ДІ: –0,10–0,01) [23]. 
Пацієнти з ОЖ мали більш виражений біль у ко-
лінному суглобі та гірші показники функціо-
нальної активності (p < 0,05). У загальній групі 
ЖМ позитивно корелювала з двобічним болем 
у колінному суглобі (β = 1,21; 95 % ДІ: 0,03–0,15), 
показниками субшкали болю анкети (β = 0,25; 
95 % ДІ: 0,23–1,22) та функціональної активності 
WOMAC (β = 0,28; 95 % ДІ: 0,35–1,29), а також 
тесту «сісти-встати зі стільця 5 разів» (β = 0,19; 
95 % ДІ: 0,03–0,42) [23].

ОА кульшового та колінного суглобів є важли-
вим предиктором високого ризику падінь [24–26]. 
Постає питання, чи збільшується ризик падін-
ня в пацієнтів за наявності СП та ОА колінного 
суглоба? У дослідженні Iijima H. та співавт. [25] 
вивчали ризик падінь у чотирьох групах: хворі 
з ізольованою СП, ізольованим ОА колінного суг-
лоба, поєднанням СП та ОА колінного суглоба та 
в контрольній групі (СП та ОА відсутні) за учас-
тю 291 осіб віком 60–90 років (78,7 % жінки). Па-
цієнти з поєднанням СП та ОА колінного суглоба 
мали в 4,17 рази вищі шанси (95 % ДІ: 0,84–20,6) 
на повторні падіння (≥ 2 падінь), ніж у контроль-
ній групі, тоді як між групами хворих з ізольо-
ваною СП та ізольованим ОА колінного суглоба 
не виявлено статистично значущих відмінностей 
у частоті повторних падінь [25]. За даними існую-
чих досліджень, наявність ОА колінного суглоба 
також впливає на рівновагу та швидкість ходи, 
результати 6-ти хвилинного тесту ходьби, тестів 
«сісти-встати» і «встань і йди», демонструють 
нижчі показники порівняно з особами без захво-
рювань ОРС [24, 27, 28]. 

СП та ОА часто зустрічаються у пацієнтів 
на тлі інших хронічних захворювань, зокрема,  
цукрового діабету 2 типу (ЦД 2). Дослідження 
S. Basat та співавт. [29] уперше виявило зв’язок 
між СП та ОА в осіб похилого віку зі супутнім 
ЦД 2. Обстеження хворих включало оцінювання 
м’язової функції, тілобудови, маркерів запалення 
і ступінь ураження суглобів. Група пацієнтів із 
ОА та ЦД 2 продемонструвала значне зниження 
ММ, сили та функціональних можливостей по-
рівняно з пацієнтами з ЦД 2 без патології ОРА. 
Зокрема, у них спостерігали достовірне зни-
ження рівнів альбуміну та гемоглобіну, а та-
кож зменшення окружності плеча та гомілок.  
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Кореляційний аналіз підтвердив негативний 
зв’язок між ММ і ступенем тяжкості ОА у пацієн-
тів із ЦД 2 (r = –0,41; p < 0,05).

На жаль, терапевтичні можливості як щодо 
лікування ОА, так і СП є недостатніми. У рандо-
мізованому, подвійному сліпому, плацебо-конт-
рольованому дослідженні за участі 124 осіб ві-
ком 50–70 років (38,7 % чоловіків) з ОА колінного 
суглоба та СП, вивчали ефекти харчової добавки 
з високим вмістом рослинних білків (32 г), двічі 
на добу протягом 12 тижнів. Результати проде-
монстрували, що додаткове вживання рослинних 
білків може полегшити симптоми ОА колінного 
суглоба 1–2 стадії в осіб зі супутньою СП. Че-
рез 12 тижнів у пацієнтів, які отримували вище-
згадану добавку, виявили достовірне збільшен-
ня ММ, сили та фізичної працездатності, а саме 
ІМСМ на 10 % (0,66 кг/м2; 95 % ДІ: 0,45–0,86; 
р < 0,0001), сили м’язів за показниками кистьо-
вої динамометрії на 13,2 % (2,83  кг; 95 % ДІ: 
2,13–3,53; р < 0,0001) та фізичної працездатності 
за даними короткої батареї тестів фізичної актив-
ності (SPPB) на 13,2 % (1,03; 95 % ДІ: 0,69–1,38, 
р < 0,0001). Крім того, на 12 % покращився за-
гальний результат WOMAC (3,95 балів; 95 % ДІ: 
–5,02–2,89, р < 0,0001), а також за субшкалами 
болю (на 20,6 %), скутості (на 21,3 %), повсякден-
ної діяльності (на 7,4 %). Якість життя у пацієнтів 
з ОА та СП покращилась на 7,9 % за показника-
ми шкали якості життя Всесвітньої організації 
охорони здоров’я (the World Health Organization 
Quality of Life Brief Scale) [30].

На сьогодні, пошук потенційно модифіко-
ваних факторів ризику, які можуть погіршити 
симптоми або прискорити прогресування цих 
двох захворювань, є важливим. Наприклад, цін-
ними й корисними є знання про те, що м’язова 
слабкість пов’язана з болем у колінному суглобі, 
а вправи, направлені на зміцнення чотириголо-
вого м’яза, покращують загальний стан пацієнта 
шляхом зменшення інтенсивності болю [31].

Підсумовуючи результати сучасних дослід-
жень про взаємозв’язок СП та ОА слід зазначити, 
що ці два стани мають спільні фактори ризику 
та механізми розвитку СП, як захворювання, що 
характеризується зниження ММ та сили, може 
сприяти прогресуванню ОА через зменшення ста-
більності суглобових структур і зміну біомехані-
ки руху. Водночас, біль, скутість та обмеження 
рухливості, які є частими симптоми ОА, можуть 
пришвидшити розвиток СП за рахунок зменшен-
ня фізичної активності. Такий двонаправлений 

зв’язок прогресивно підвищує рівень інвалідиза-
ції серед людей похилого віку. 

Остеоартрит і саркопенічне ожиріння
СПО — синдром, який характеризується  

одночасним зниженням м’язової сили та функ-
ції, тобто СП у поєднанні з ОЖ [32, 33]. Останні-
ми роками в науковій літературі з’являється все 
більше досліджень стосовно цього синдрому, 
оскільки він набуває актуальності через зміни 
у харчуванні та зниження рівня фізичної актив-
ності населення. Хоча СП та ОЖ є окремими за-
хворюваннями, разом із цим вони мають спільні 
патофізіологічні механізми та фактори ризику, 
зокрема особливості способу життя, вікові й гор-
мональні зміни, підвищений синтез прозапаль-
них цитокінів та активних форм кисню. Крім 
того, ці два стани посилюють клінічні прояви 
та наслідки одне одного, що створює замкнене 
коло [34].

В українській популяції віком 20–90 років 
частота СПО у жінок сягає 9,8 %, а у чолові-
ків — 9,6 % [32]. Ці показники узгоджуються із 
світовими даними, де поширеність варіює від 0,8 
до 22,3 % у жінок і від 1,3 до 15,4 % у чоловіків 
[34]. Проте у пацієнтів з ОА частота СПО є знач-
но вищою і сягає 49,6 %, що важливо врахову-
вати в лікуванні та реабілітаційному відновленні 
хворих [35]. 

Недавно проведений метааналіз, що включав 
12 досліджень, виявив, що низький ІМСМ та СПО 
підвищують ризик розвитку гонартрозу в 1,36 та 
1,78 разу відповідно [36]. Крім того, СПО є фак-
тором, який підвищує ризик падінь і переломів 
в осіб похилого віку з ОА [37, 38].

Огляд S. Balogun та співавт. [39] демонструє, 
що СПО частіше діагностують у пацієнтів із 
двостороннім ОА колінного суглоба порівняно 
з одностороннім. Крім того, хворі зі СПО часті-
ше скаржились на біль, ніж пацієнти із СП без 
ОЖ, проте між хворими з СПО та ОЖ без СП зна-
чущої різниці в інтенсивності болю авторами не 
зафіксовано.

Дослідження NHANES [40] виявило, що в па-
цієнтів із СПО спостерігається вища частота ОА 
(23,4 %), а також супутніх захворювань, таких як 
артеріальна гіпертензія (47,8 %) та ЦД 2 (12,0 %) 
порівняно з пацієнтами незалежно від наявності 
СП та ОЖ. Крім того, у них спостерігались підви-
щені сироваткові рівні тригліцеридів (ТГ), холес-
терину, глюкози, сечовини, креатиніну та сечо-
вої кислоти. Багатофакторний аналіз показав, що  
індекс ТГ може бути використаний для прогнозу-
вання ризику ОА в хворих із СПО [40]. 



104 ISSN 0030-5987. Ортопедія, травматологія та протезування. 2025.  № 2

Нещодавно проаналізовано зв’язок між ОА, 
СПО і ОЖ без СП у 4 362 жінок постменопау-
зального віку. Авторами виявлено, що СПО асо-
ціюється з підвищеним ризиком ОА (61,49 проти 
41,54 % в осіб без СП та ОЖ, p < 0,001) та більш 
вираженим больовим синдромом (39,11 проти 
27,55 %; p < 0,001). Пацієнти зі СПО мали на 20 % 
сильніший зв’язок з ОА та на 11 % частіше скар-
жилися на біль у колінному суглобі порівняно 
з особами без захворювань ОРС. Крім того, хворі 
зі СПО частіше потребували ендопротезування 
суглобів [41]. 

Підвищену потребу тотального ЕКС в осіб 
з СПО та ОА демонструють і результати інших 
досліджень [42]. Крім того, незбалансоване харчу-
вання та недостатній рівень споживання пожив-
них речовин є факторами, які сприяють розвит-
ку СП, фізичної слабкості та можуть негативно 
впливати на результати ЕКС. У ретроспективно-
му когортному дослідженні за участю 587 осіб ві-
ком 60 років і старше вивчали вплив СПО та су-
путніх чинників на відновлення амплітуди рухів 
після тотального ЕКС. Пацієнти були розподілені 
на три групи: з СПО, ОЖ та без нього. Амплітуду 
рухів згинання у колінному суглобі вимірювали 
до та після ЕКС. Пацієнти з ОЖ і СПО мали вищу 
ймовірність незадовільного відновлення порів-
няно з групою без ОЖ (для двох груп р < 0,001). 
Група пацієнтів із СПО мала найвищий ризик 
післяопераційних ускладнень у вигляді низької 
амплітуди рухів (скориговане відношення ризи-
ків ВР = 1,63; р = 0,03) [43].

На сьогодні існує декілька механізмів, які 
пов’язують ОА та СПО. Перший передбачає взає-
модію запальних, біомеханічних і метаболічних 
факторів. Накопичення жирової тканини навко-
ло м’язової призводить до збільшення концен-
трації прозапальних цитокінів, які, у свою чергу, 
прискорюють втрату ММ, що спричинює роз-
виток нестабільності суглобів, посилення болю 
та прогресування симптомів ОА. Однофактор-
ний логістичний регресійний аналіз виявив, що 
СПО (ВШ = 6,68; 95 % ДІ: 4,70–9,49; р < 0,001) та  
індекс ТГ (ВШ = 1,46; 95 % ДІ: 1,34–1,59; р < 0,001) 
є значущими незалежними факторами розвитку 
ОА. Крім того, аналіз показав, що старший вік 
(ВШ = 3,12; 95 % ДІ: 2,65–3,68, р < 0,001), жіноча 
стать (ВШ = 1,87; 95 % ДІ: 1,58–2,20; р < 0,001), 
високий ІМТ (ВШ = 1,04; 95 % ДІ: 1,02–1,06; 
р < 0,001), артеріальна гіпертензія (ВШ = 2,16; 
95 % ДІ: 1,85–2,52; р < 0,001), ЦД 2 (ВШ = 1,92; 
95 % ДІ: 1,58–2,33; р < 0,001) та куріння на мо-
мент обстеження (ВШ = 1,37; 95 % ДІ: 1,16–1,62; 

р < 0,001) також були достовірними факторами 
ризику розвитку ОА [40].

Літературні дані свідчать про те, що знижен-
ня АЗМ у поєднанні зі збільшенням ЖМ сприяє 
підвищенню навантаження на суглоби, розвитку 
хронічного запалення та дегенеративно-дистро-
фічним змінам у хрящовій тканині. У дослідженні 
J. N. Chopp-Hurley та співавт. [44] проаналізували 
особливості харчування та фізичної активності 
в осіб із різними формами ОА і виявили, що низь-
ка фізична активність і недостатнє споживання 
клітковини асоціювалось із підвищеним ризиком 
СПО, хоча вони не були пов’язані зі загальною 
масою тіла. Ураховуючи, що дієтичні втручання 
продемонстрували одночасне зниження як АЗМ, 
так і ЖМ, отримані результати підкреслююють 
важливість аналізу тілобудови, а не лише маси 
тіла для визначення ефективності дієти та фізич-
ної активності за ОА. Разом із цим, інтенсивні 
вправи у воді з опором за ОА зменшували ЖМ 
і сприяли покращенню швидкості ходьби після 
4-місячного періоду втручання.

Підсумовуючи зазначене: сучасні дані літера-
турних джерел свідчать про те, що зниження ММ 
у поєднанні зі збільшенням ЖМ призводить до 
підвищеного навантаження на суглоби, розвит-
ку хронічних запальних процесів та прискорен-
ня дегенеративно-дистрофічних змін у хрящовій 
тканині. Отримані результати демонструють, що 
пацієнти з СПО мають більш виражені симпто-
ми ОА, частіше потребують ЕКС та гірше віднов-
люються після хірургічного втручання.

Остеоартрит і синдром дисмобільності
СД — стан, який об’єднує кілька факторів, що 

спричиняють функціональні порушення та під-
вищують ризик розвитку ускладнень зі сторони 
ОРА, включаючи: остеопороз (ОП), СП та СПО. 
Уперше цей термін запропоновано професором 
N. Binkley та його колегами у 2013 році, які ви-
значили СД як наявність в особи трьох чи більше 
з наступних шести критеріїв: 1) мінеральна щіль-
ність кісткової тканини (МЩКТ) поперекового 
відділу хребта, шийки стегнової кістки чи прок-
симального відділу стегнової кістки ≤ –2,5 стан-
дартних відхилень; 2) ІМСМ ≤ 7,26 кг/м² у чо-
ловіків та 5,45 у жінок; 3) вміст ЖМ тіла > 30 % 
у чоловіків та > 40 у жінок; 4) швидкість ходь-
би  < 1 м/с; 5) м’язова сила кистей (динамоме-
трія) < 30 кг у чоловіків і  < 20 у жінок; 6) наяв-
ність одного чи більше падінь за останні 12 міс. 
Ці критерії дозволяють комплексно оцінити стан 
пацієнта та виявити ризики, пов’язані з СД. Та-
кий підхід не є новим, використання комбінації 
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факторів, пов’язаних із несприятливими наслід-
ками для здоров’я, широко прийняте в клінічній 
практиці, наприклад, у випадку метаболічного 
синдрому [38, 45, 46].

Поширеність СД за даними різних авторів 
становить від 3,9 до 54,1 % [37, 46–48]. Водночас 
виявлено, що в міського населення цей показник 
є вищим порівняно зі сільськими жителями (31,6 
проти 27,9 % відповідно). Аналогічна тенденція 
зафіксована і щодо коморбідної патології у виг-
ляді поєднання СП та СД (32,6 у міській когорті 
проти 28,4 % у сільській) [49]. Фактори ризику 
розвитку СД: жіноча стать, похилий вік, наяв-
ність падінь і переломів в анамнезі, включаючи 
остеопоротичні переломи, СП, остеопенію та ОП, 
наявність хронічних захворювань, ОА, метабо-
лічного синдрому чи його окремих компонентів 
(наприклад, ОЖ, артеріальної гіпертензії, дис-
ліпідемії), низьку фізичну активність і надмірне 
вживання алкоголю. Ці чинники можуть взаємо-
діяти між собою, посилюючи ризик розвитку СД 
і пов’язаних із ним ускладнень [46, 48]. 

Недостатня фізична активність є одним із па-
тогенетичних факторів розвитку СД. Так, у до-
слідженні за участю 375 осіб віком 60–97 років 
виявлено, що в недостатньо активних людей при-
близно в 2 рази частіше виникає СД (95 % ДІ: 
1,14–3,79; p < 0,05), незалежно від ІМТ, куріння 
й етнічної приналежності [47].

У своїй праці N. Hong та співавт. [49] вивчали 
силу стрибка в жителів США та Південної Кореї, 
як предиктора СП, СД або ж їх комбінації. Стри-
бок із максимальною висотою був обраний для 
аналізу з подальшою реєстрацією його пікової 
потужності (добуток сили та швидкості стрибка) 
з поправкою на масу обстежених (співвідношен-
ня потужності стрибка до маси тіла, Вт/кг). Пред-
ставники США частіше мали підвищену ЖМ 
порівняно з учасниками з Південної Кореї (46,3 
проти 19,5 %, р < 0,001), тоді як в останніх діаг-
ностували гірші показники швидкості ходи (43,7 
проти 11,9 %, р < 0,001) та ОП (26,3 проти 42,1 %, 
р < 0,001). Цей аналіз зіставлених за віком та стат-
тю осіб із двох когорт вказує на те, що значен-
ня стрибкової потужності менше ніж 19,0 Вт/кг 
у жінок і менше ніж 23,8 у чоловіків можуть бути 
використані як міжнародні межові показники для 
ідентифікації осіб із СП і СД. Низька потужність 
асоціювалася з підвищеним ризиком розвитку 
СП (ВШ = 4,07), СД (ВШ = 4,32) або комбінації 
СП і СД (ВШ = 4,67, р < 0,01 для всіх показни-
ків) незалежно від віку, статі, зросту й етнічної 
приналежності.

У дослідженні M. M. Khaleghi та співавт. [48], 
які вивчали зв’язок між розподілом жирової тка-
нини в різних частинах тіла та ймовірністю роз-
витку СД у 2 426 осіб віком понад 60 років, ви-
явлено, що ЖМ і співвідношення ЖМ до АЗМ 
були достовірно пов’язані зі СД (ВШ = 1,04; 95 % 
ДI: 1,02–1,05) та (ВШ = 3,42; 95 % ДI: 1,95–5,99 
відповідно). Накопичення ЖМ у межах тулуба 
також асоціювалось з розвитком CД, але мало 
слабший зв’язок (ВШ = 1,02; 95 % ДI: 1,00–1,03) 
та ВШ = 2,45; (95 % ДI: 1,36–4,39 відповідно). Не  
виявлено статистично значущого впливу куріння, 
надмірного вживання алкоголю та поширенос-
ті хронічних захворювань на розвиток СД, про-
те серед одружених осіб поширеність СД нижча 
(p  < 0,001). Крім того, доведено, що показники 
зросту, маси тіла, ІМТ, окружності шиї, талії та 
стегон достовірно нижчі в осіб із СД порівняно 
з особами без СД. У цих пацієнтів також спосте-
рігали достовірне зниження ММ тіла, АЗМ, а та-
кож МЩКТ на рівні поперекового відділу хребта 
та стегнової кістки. Крім того, особи з СД проде-
монстрували низький рівень фізичної активності 
(82,6 % вели малорухомий спосіб життя порівня-
но з 69,5 без СД), мали нижчі показники фізичної 
працездатності (8,84 проти 9,97 %), нижчу швид-
кість ходьби (0,71 проти 1,0 м/с) та м’язову силу 
за результатами кистьової динамометрії (17,64 
проти 27,62 кг). Отримані результати свідчать про 
те, що скринінг розподілу ЖМ в осіб похилого 
віку може бути цінною стратегією для швидкої 
діагностики СД і менеджменту направленого на 
запобігання інвалідності та покращення якості 
їхнього життя [48].

У своїй праці W. Sun та співавт. [37] ви-
явили, що особливості частотного індексу маси 
тіла (ЧІМТ), який розраховується на основі об-
числення частоти автоколивань людського тіла 
за даними тривимірної системи аналізу ходи та 
ІМТу пацієнтів віком 60–90 років із СД, який 
пов’язаний з якістю кісткової тканини, ризиком 
переломів, відсотком ЖМ в організмі, ІМСМ, си-
лою м’язів кистей рук і швидкістю ходьби, ВШ та 
95 % ДІ для ЧІМТ у групах без СД та СД стано-
вили 0,82 (0,74–0,90) відповідно. За результатами 
ROC-аналізу ЧІМТ мав прогностичну цінність 
для диференціації осіб без СД від пацієнтів із СД 
(AUC = 0,67; р < 0,05), з оптимальним порогом 
для прогнозування 16,04 (чутливість = 0,48, спе-
цифічність = 0,77). 

На сьогодні результати досліджень демонст-
рують, що накопичення жирової тканини (особ-
ливо на нижніх кінцівках і тулубі), низька  
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фізична активність асоціюються з підвищеним 
ризиком СД у осіб похилого віку з ОА, тим самим 
посилюючи біль та обмеження рухливості. З іншо-
го боку, ОА сприяє розвитку м’язової атрофії, яка 
у свою чергу прискорює прогресування СД.

Зважаючи на це, діагностика та лікування СД 
є важливими для запобігання падінь і перело-
мів, особливо серед осіб старших вікових груп. 
Профілактичні заходи можуть включати фізич-
ні вправи для зміцнення м’язів, контроль маси 
тіла, лікування ОП та інші стратегії, спрямовані 
на покращення мобільності та зниження ризику 
травматизму.

Остеоартрит і синдром мальнутриції
Синдром мальнутриції (СМ) — широке по-

няття, яке поєднує в собі як дефіцит поживних 
речовин, так і їх надлишок або дисбаланс над-
ходження білків, вітамінів і мікроелементів. По-
ширеність СМ серед пацієнтів із захворювання-
ми ОРА варіює в межах 9–39 %, тоді як середній 
показник серед госпіталізованих хворих сягає 
20– 50 %. У хворих з ОА частота СМ становить до 
69,5 % [50], водночас кожен 5 не отримує достат-
ньої кількості поживних речовин для задоволення 
своїх енергетичних і білкових потреб. Пошире-
ність СМ зростає з віком, а також зі збільшенням 
частоти коморбідних станів, зокрема ОА та СП 
[51, 52]. СМ корелює з підвищеним ризиком СП, 
збільшуючи її шанси майже у 3 рази (ВШ = 2,99; 
95 % ДІ: 2,40–3,72) [6].

СМ є незалежним фактором ризику, який не-
гативно впливає на клінічні результати лікуван-
ня соматичних і хірургічних патологій, знижує 
якість життя, порушує функціональний стан  
організму й обмежує автономність пацієнтів. 
Крім того, він є достовірним і модифікованим 
предиктором післяопераційних ускладнень та не-
сприятливих наслідків в ортопедичній практиці. 
СМ є загально відомою причиною збільшення 
тривалості перебування в лікарні та смертності 
[50–52].

Аналіз літератури демонструє різноманітність 
підходів до діагностики та підтвердження СМ, 
зокрема антропометричні (окружність середини 
плеча та гомілки, ІМТ) лабораторні (кількість 
лейкоцитів, рівень гемоглобіну, загального біл-
ка, альбуміну, трансферину) показники, а також 
стандартизовані шкали оцінки харчового статусу 
[50, 53, 54]. Оцінювання кожного вищезгаданого 
пункту здійснюється за шкалою від 0 до 3 балів, 
при цьому вік > 70 років вважається додатковим 
фактором ризику (+1 бал). Загальна сума ≥ 3 свід-
чить про підвищений ризик СМ. Концентрація 

альбуміну < 3,5 г/дл часто розглядається як клю-
човий маркер СМ і в деяких дослідженнях визна-
чається як «золотий стандарт». [50, 53]. 

У пацієнтів похилого віку білкова недостат-
ність спричиняє зниження рівня інсуліноподібно-
го фактора росту 1 (ІФР-1), основного анаболічно-
го регулятора хрящового гомеостазу, що сприяє 
розвитку ОА. В експериментальному дослідженні 
на щурах вивчали вплив ізокалорійної низькобіл-
кової дієти (ІНБД) на хрящ і субхондральну кіст-
ку. За допомогою мікрокомп’ютерної томографії 
аналізували морфометричні параметри трабеку-
лярної та кіркової субхондральної кістки, товщи-
ну гіалінового та кальцинованого хряща, а також 
вміст протеогліканів. Через 2 місяці дослідження 
у групі ІНБД спостерігали зниження рівня ІФР-1 
на 18 % (p < 0,001). Маса трабекулярної субхонд-
ральної кістки зменшилася на 10 % (p < 0,01), 
а товщина кіркової пластинки субхондральної 
кістки медіального виростка — на 12 % (p < 0,05). 
Виявлено погіршення біомеханічних властивос-
тей гіалінового хряща (сили, еластичності й ро-
бочої енергії), які зменшилися на 47, 58 та 41 %, 
відповідно (p < 0,01). Не було зафіксовано змін 
у вмісті протеогліканів. Така картина деградації 
хряща схожа на ту, що спостерігаються на ранніх 
стадіях ОА [55].

Відомо, що СМ погіршує перебіг ОА та спо-
вільнює відновлення після хірургічних втру-
чань із приводу ЕКС. Зокрема, недостатнє спо-
живання білків (менше 1,2–1,5 г/кг маси тіла) 
та низька енергетична цінність раціону (менше 
27–30 ккал/ кг маси тіла) корелює з нижчими 
показниками рухової активності пацієнтів за 
результатами опитувальника Hip disability and 
osteoarthritis outcome score (HOOS) та короткої 
форми опитування про здоров’я (SF-12) після  
ендопротезування кульшового суглоба, а дотри-
мання середземноморської дієти пов’язане з кра-
щим функціональним станом суглобів і вищим 
показниками гемоглобіну (p < 0,05) [56].

Відповідно до результатів систематичних 
оглядів і метааналізів, у пацієнтів з СМ, яким 
проводили ЕКС, зокрема і з приводу ОА колін-
ного чи кульшового суглобів, спостерігали за-
гальне збільшення кількості ускладнень на 93 %, 
включаючи: збільшення тривалості перебування 
в стаціонарі (за даними різних авторів від 0,3 до 
1,7 діб), повторних госпіталізацій, підвищений 
ризик післяопераційних ускладнень, зокрема сеп-
сису (ВШ = 2,13; 95 % ДІ: 1,29–3,51; p = 0,03) та  
гострих післяопераційних інфекцій (ВШ = 5,9; 
95 % ДІ: 1,32–26,06; p = 0,02) [50, 57, 58]
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Проаналізовані джерела свідчать про наяв-
ність тісного взаємозв’язку між СМ та ОА. Недо-
статність білка в раціоні, а також його знижена 
калорійність збільшує ризик СП більше, ніж на 
30 %, яка, в свою чергу, прискорює прогресу-
вання ОА за рахунок зниження ММ. У пацієнтів 
з комбінацією ОА та СМ виявлено повільніше 
відновлення після хірургічних втручань і вищий 
ризик розвитку ускладнень. З огляду на зазначе-
ні спільні патофізіологічні механізми, важливим 
є необхідність комплексного підходу до діагнос-
тики, лікування та профілактики СМ та ОА.

Висновки
ОА є серйозною медико-соціальною проб-

лемою, яка погіршує якість життя пацієнтів, 
впливаючи не лише на стан суглобів, а й тісно 
пов’язана з іншими геріатричними синдромами, 
такими як СП, СПО, СД і СМ. Зниження м’язової 
маси разом зі збільшенням жирової тканини 
сприяють прискоренню дегенеративних змін 
у хрящовій тканині, прогресуванню запален-
ня та порушенню біомеханіки руху. Недостатня 
фізична активність і нераціональне харчування 
підвищують ризик розвитку СП, СД та СМ, які, 
у свою чергу, ускладнюють перебіг ОА. Прове-
дений аналіз літератури продемонстрував двона-
правлені механізми взаємодії між цими станами, 
що підкреслює важливість ранньої діагностики 
та мультидисциплінарного підходу до комбінації 
геріатричних синдромів.

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.

Перспективи подальших досліджень. Проведення 
проспективних когортних досліджень з метою визначення 
в українській популяції частоти саркопенії, саркопенічного 
ожиріння, синдрому дисмобільності та мальнутриції — як 
в ізольованому вигляді, так і в поєднанні з остеоартритом 
різних локалізацій. Крім того, актуальним є завдання роз-
робки та валідації комплексних скринінгових алгоритмів, 
що поєднують клінічну оцінку симптомів ОА з виявленням 
ознак вищезазначених геріатричних синдромів. 

Інформація про фінансування. Публікація є фрагмен-
том НДР відділу клінічної фізіології та патології опорно-
рухового апарата, ДУ «Інститут геронтології ім. Д. Ф. Че-
ботарьова НАМН України» (м. Київ), що фінансується за 
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