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У сучасній медицині значна увага в останні роки приділяється 
ко- і поліморбідності. При цьому найбільш часто розглядається 
проблема коморбідності хронічного обструктивного захворюван-
ня легень (ХОЗЛ) з іншими захворюваннями внутрішніх органів. 
Інтерес до нього не випадковий. ХОЗЛ - одне з найпоширеніших 
захворювань людини [13]. За даними ВООЗ, їм уражено 0,8% насе-
лення планети, переважно особи старше 40 років, причому рівень 
захворюваності серед чоловіків вище (0,9%), ніж серед жінок (0,7%). 
У найближчі роки прогнозується подальше збільшення захворю-
ваності на ХОЗЛ [14]. ХОЗЛ розвивається під впливом факторів 
ризику, серед яких найбільш значущими є куріння і стан навко-
лишнього середовища, умови роботи, а також деякі генетичні осо-
бливості пацієнта. Під впливом цих факторів ризику розвивається 
запальний процес в тканинах легені, тривале існування якого на 
тлі морфологічних змін у легенях забезпечує розвиток системних 
запальних проявів. Системне запалення в даний час розглядається 
як значуща складова патогенезу ХОЗЛ, яка здатна слугувати фак-
тором ризику розвитку і прогресування численних ускладнень за-
хворювання [16]. У різних ділянках легені збільшується кількість 
нейтрофілів, макрофагів і Т-лімфоцитів, зокрема, CD8 +-клітин. У 
деяких пацієнтів може спостерігатися збільшення кількості еози-
нофілів, особливо під час загострення захворювання. Клітини за-
палення виділяють цитокіни та медіатори, серед яких слід відзна-
чити лейкотрієн В4, інтерлейкін-8 (ІL-8) і фактор некрозу пухлини 
α (TNF-α) [3]. Патогенні інгаляційні подразники здатні викликати 
окислювальний стрес із виділенням протеаз клітинами запалення 
і розвитком дисбалансу системи «протеази-антіпротеази». Ризик 
смерті у пацієнтів із ХОЗЛ визначається насамперед головним па-
раметром – об’ємом форсованого видиху за першу секунду (ОФВ1). 
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Однак, в останні роки збільшується значення таких факторів при 
ХОЗЛ, як гипоксемія та гіперкапнія, обмеження фізичної актив-
ності, підвищення індексу маси тіла як прогностично несприят-
ливих для життя [5]. В той же час системні ефекти ХОЗЛ можуть 
мати патогенетичний зв’язок із іншими захворюваннями у однієї й 
тієї ж людини, що створює підстави для визначення коморбідності 
як суттєвої для прогнозу перебігу ХОЗЛ. Серед системних ефектів 
ХОЗЛ досить часто виділяють розвиток остеопорозу як основи для 
розвитку остеоартрозу (ОА). У пацієнтів старше 40 років коморбід-
ність ХОЗЛ і остеоартроза зустрічається досить часто [9].

У свою чергу, остеоартроз (ОА) є поширеною патологією, особли-
во часто зустрічається у людей середнього і літнього віку, що обумов-
лює його важливе медико-соціальне значення [4]. В Україні пошире-
ність ОА складає 3172,6 випадків на 100 тисяч населення, захворюва-
ність – 607,3 випадків на рік, що значно нижче світових показників. 
Це не відображає справжнього стану проблеми, оскільки реальну 
поширеність ОА важко оцінити внаслідок того, що пацієнти звер-
таються до лікаря тільки при появі симптомів захворювання – болі 
і обмеження рухів. Частота ОА прогресуюче збільшується з віком. 
Так, у віці до 29 років захворюваність незначна - 8,4 випадків на 1000 
населення, в 30-39 років – 42,1; 40-49 років – 191,9; серед 50-59-річних 
297,2, а у віці 60-69 років – 879,7 випадків на 1000 осіб [Коваленко В. 
М., 2010]. В популяційних дослідженнях частота і поширеність захво-
рювання збільшується в 2-10 разів за період від 30 до 65 років і продо-
вжує збільшуватися з віком. Хоч розвиток ОА і не впливає на прогноз 
життя, захворювання є однією з основних причин втрати працездат-
ності та інвалідності, хронічного больового синдрому, що значно 
знижує якість життя пацієнтів. В зв'язку з істотним постарінням на-
селення, в тому числі і української популяції, питання профілактики 
і лікування цього захворювання набувають особливої актуальності.

Особи з ХОЗЛ мають більш високі концентрації маркерів запа-
лення, що може призвести до прогресування ОА і надалі – до обме-
ження функції суглобів. Крім прямого впливу на суглоб, медіатори 
запалення можуть вплинути на функції м'язів і нижній поріг болю. 
Недавні дослідження підтверджують, що низькоінтенсивне запа-
лення відіграє важливу роль у патофізіології ОА. Підтвердженням 
наявності системного запалення при ОА є підвищення концентра-
ції С-реактивного білка (СРБ) та інших запальних маркерів [6, 38]. 

СРП здійснює одразу декілька функцій: медіаторну, транспортну, 
імуномодyлюючу. СРП може активувати систему комплементу, бло-
кувати продукцію медіаторів запалення за рахунок зв’язування фос-
фоліпідів мембран, приймaти участь у реалізації функцій імуноком-
петентних клітин – стимулювати захват макрофагами ліпопротеїдів. 
Посилювати адгезію лейкоцитів до ендотелію і тим самим – посилю-
вати запальний каскад. У пацієнтів із ХОЗЛ цей протеїн є незалежним 
пре диктором серцево-судинних захворювань та летальності хворих 
[40]. З одного боку, підвищені рівні СРП є незалежним предиктором 
серцево-судинних захворювань та летальності хворих на ХОЗЛ, з 
другого – його підвищення у сироватці крові пацієнтів служать не-
сприятливим фактором ризику розвитку захворювання на ХОЗЛ, 
дихальної недостатності, посилення бронхообструкції у пацієнтів із 
ХОЗЛ [39]. Є повідомлення, що рівень СРП залишається високим і 
в стабільну фазу процесу. В період загострення збільшений рівень 
СПР є маркером активної бактеріальної інфекції, що важливо для 
вирішення питання про призначення антибактеріальної терапії [1]. 

Імунні порушення мають велике значення в розвитку ОА. Імунні 
реакцій клітинного та гуморального типу супроводжують розвиток 
руйнування протеогліканів хряща. Сенсибілізація продуктами розпа-
ду Т- і В-лімфоцитів проявляється підвищеною продукцією лімфокінів 
та утворенням імунних комплексів, а також, можливо, утворенням ау-
тоантитіл до хрящової тканини, тканини синовіальної оболонки. Це 
призводить до прогресивного фіброзу синовіальної оболонки, пато-
логічних змін синовіальної рідини, порушення живлення хряща, що 
підтримує прогресування дегенеративних змін у суглобовому хрящі 
[8]. Слід відзначити, що розвиток вторинного імунодефіцитного стану 
супроводжує і клінічний перебіг ХОЗЛ, забезпечуючи клінічний пере-
біг захворювання із частими загостреннями та появу ускладнень [16].  

У розвитку ОА беруть участь цитокіни, які продукуються Th1-
лімфоцитами. При синовіті виявляються патологічні кількості IL-
1β і TNF-α, що супроводжується пригніченням Th2-відповіді, а на 
стадії ремісії фіксується підвищення Th2-лімфоцитів, що супрово-
джується синтезом протизапальних цитокінів, що продукуються 
цими лімфоцитами [22].  

При ОА порушується оновлення хондроцитів і, як результат, – 
деструктивні процеси у матриксі переважають над відновлюваль-
ними. Ці порушення зумовлені запальними механізмами. При ОА 
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у суглобах підвищена експресія прозапальних цитокінів ІL-1β, ІL-6, 
TNF-α, циклооксигенази-2 (ЦОГ-2) і ін., сюди мігрують клітини за-
палення, перш за все мононуклеари [21]. 

Важливе значення в деструкції хрящів має активація матричних 
протеїназ (колагеназ, фосфоліпази А2), гіперекспресія прозапальних 
цитокінів (ІL-1β і TNF-α), які посилюють катаболічні процеси в ура-
женому хрящі, та дефіцит протизапальних цитокінів. Прозапальні 
цитокіни, зокрема, ІL-1β, стимулюють хондроцити і призводять до 
зростання синтезу метало- та серинових протеаз. Крім того, цитокі-
ни здатні гальмувати синтез інгібіторів ензимів і блокувати синтез 
основних елементів матриксу - колагену і протеогліканів. Зниження 
рівня інгібіторів і зростання ензимів призводить до збільшення ак-
тивності протеаз, що у комбінації з пригніченням синтезу матриксу 
веде до дегенерації хряща та розвитку артрозу [22]. 

Катаболічні цитокіни і фактори росту контролюють деструкцію 
при ОА. Односпрямований цитокіновий каскад TNF-α/IL-1β по-
рушує гомеостаз позаклітинного матриксу суглобового хряща при 
ОА. Хондроцити при ОА гіперекспресують анаболічний інсуліно-
подібний фактор росту (ІФР) і його специфічні рецептори (IGFRI) 
експресують TNF-α, що стимулює апоптоз хондроцитів [21].

Встановлено, що запальний цитокін ІL-1β, який присутній у 
суглобовій рідині хворих на ОА, опосередковує запалення сугло-
бів і дегенерацію хрящів за наявності ОА. Запальний компонент, 
пов'язаний з ожирінням, підтверджено підвищенням сироваткової 
концентрацій маркерів запалення, таких як прозапальні цитокіни 
(ІL-6, TNF-α) і реагент гострої фази запалення СРБ, що підвищені 
також у людей із колінним та кульшовим ОА [12].

Було показано, що високий рівень TNF-α сироватки крові є пре-
диктором радіографічної прогресії гонартрозу [32]. Більше того, у 
декількох дослідженнях виявлено асоціацію тяжкості перебігу ОА і 
порушення функції суглобів із підвищенням маркерів запалення у 
крові [30], а також – асоціацію підвищених сироваткових рівнів ІL-6, 
TNF-α із втратою хрящової тканини колінного суглоба [20]. 

Проникнення цитокінів із синовіальної рідини у хрящ може 
сприяти втраті його матриксу при ОА шляхом стимуляції катаболіч-
ної функції хондроцитів і гальмування анаболічних функцій [19]. 

Важливу роль у розвитку катаболічних процесів у хрящі при ОА 
відіграють прозапальні цитокіни, особливо ІL-1β і TNF-α, що проду-

куються синовіоцитами і хондроцитами та активізують ферменти, які 
приймають участь у протеолітичному пошкодженні хрящової ткани-
ни, – матриксні металопротеїнази (ММП) – 1,8,13. В експериментах in 
vitro була продемонстрована потенційна спроможність ІL-1β викли-
кати деградацію хрящової тканини, у той час, як блокада цього цито-
кіну ефективно запобігала деструкції суглобового хряща [34]. 

При ОА підвищений вміст і інших інтерлейкінів - ІL-6, ІL-8, ІL-11,  
ІL-17, а також хемокінів, які індукують вивільнення протеаз, галь-
мують синтез протеогліканів і колагену хондроцитами, відповіда-
ють за підвищений синтез і експресію ММП. Так, у синовіальній 
рідині хворих на ОА колінних суглобів було виявлено підвищення 
рівня стромелізину (MMП-3), колагеназ (MMП-1, ММП-8, ММП-13) 
і желатинази (MMП-2 і ММП-9) [11, 28].

Відомо, що при ОА остеобласти, хондроцити і запалена синовіаль-
на оболонка продукують прозапальні цитокіни та хемокіни, причо-
му деякі із них (ІL-6, ІL-8) призводять до дегенеративних процесів у 
хрящі. Дослідження у синовіальній рідині вмісту СРБ, ІL-6 і ІL-8 по-
казало їх підвищення та доводить роль запалення у дегенеративних 
змінах суглобів при ОА [11, 17, 18, 27]. IL-8 є провідним цитокіном, 
який відіграє паракринну роль при ХОЗЛ, ось чому підвищення 
його рівня при ХОЗЛ прогностично може погіршити перебіг ОА за 
рахунок підсилення деструктивно-дегенеративних процесів у хря-
щовій тканині [23]. Проте, особливості цитокінового забезпечення 
при поєднанні ХОЗЛ та ОА залишаються вивченими недостатньо. 

Численними дослідженнями була доведена роль ІL-6 як проза-
пального при ХОЗЛ. Він продукується різними видами лімфоїдних 
і нелімфоїдних клітин, хондроцитами та остеобластами [36]. При 
ОА залучення ІL-6 до дегенеративного процесу підтверджено під-
вищеним рівнем ІL-6 у хрящах уражених суглобів, ІL-6 та його роз-
чинного рецептора – у синовіальній рідині, у субхондральній кістці 
та остеoфітах [23]. ІL-6 стимулює виробіток у печінці CРБ. IL-6 також 
впливає на резорбцію кісткової тканини, однак поки-що остаточно не 
встановлено, чи за рахунок прямої активації остеокластів, чи за раху-
нок інших механізмів. В експерименті було показано, що IL-6 впли-
вав на диференціювання остеокластів із клітин-попередниць кіст-
кового мозку. Встановлено, що втрата естрогену призводить до ІL-6-
опосередкованої стимуляції остеобластогенезу, посилення кісткового 
катаболізму [37]. З іншого боку доведено, що ІL-6 може пригнічувати 
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катаболічні процеси, що беруть участь у дегенерації хряща, що під-
тверджує різноспрямовану роль останнього при різній патології вну-
трішніх органів. Але патогенетична роль ІL-6 при поєднаному пере-
бігу ХОЗЛ та ОА остаточно не визначена. 

Позитивний вплив на метаболізм кісткової тканини чинить ІФР-1, 
який є необхідним для подовження кістки у процесі розвитку, стимуля-
ції проліферації і диференціювання хондроцитів, формування кістки, 
активації остеобластів. Інсуліноподібний фактор росту-1 (ІФР-1) вико-
нує анаболічну функцію у кістково-м'язовій системі. Він розглядається 
як ключовий фактор регуляції метаболізму фосфату кальцію, необхід-
ного для нормального скелетного розвитку і мінералізації кістки. 

Активність IФР-1, а також експресія його рецепторів модулюєть-
ся різними гуморальними факторами, такими, як естроген, прогес-
терон, IФР-2 та IL-1β. Постменопаузний період характеризується 
одночасним зниженням синтезу естрогенів і анаболічної активнос-
ті IФР-1 через спільну експресію рецептора до IФР-1 і естрогенів. 
У кістковому мозку у період старіння відбувається зменшення ос-
теобластогенезу, збільшення остеокластогенезу. Ось чому розлади 
гормонального фону організму, пов’язані з віком, активність або 
кількість остеокластів можуть мати важливе значення у патогенезі 
розвитку та прогресування захворювань суглобів [11, 13, 17, 19].

В синовіальній рідині у пацієнтів із ОА були виявлені TNF-α і ІL-
1β, яким надавалася суттєва роль у дегенеративному процесі шляхом 
пригнічення синтезу екстрацелюлярного матриксу та стимуляції ка-
таболічної діяльності ММП [29]. У відповідь на ушкодження хряща, 
різні фактори росту, включаючи ТФР-β1 і ІФР-1, стимулюють хон-
дроцити до відновлення ураженого екстрацелюлярного матриксу 
шляхом формування клітин-кластерів і підвищення їх анаболічної 
активності [26]. Доведено, що ТФР-β1 має подвійну роль у патогене-
зі ОА: по-перше, впливає на відновлення хрящів, по-друге - індукує 
формування остеофітів [27]. Незважаючи на посилення анаболічних 
процесів, що індуковані фактором росту, відзначене зростання син-
тезу ферментів, здатних руйнувати кісткову та хрящову тканину, що 
у кінцевому результаті призводить до ерозії хряща [33]. 

Синовіт, як ускладнення ОА, зустрічається у 64 % хворих, а уль-
тразвукові ознаки синовіту без явних клінічних проявів у хворих на 
гонартроз зустрічаються у 86,7 % випадків. Якщо при РА роль імун-
ного запалення у деструкції суглоба не викликає сумнівів, то при ОА 

є лише поодинокі роботи, що вказують на роль запалення у руйну-
ванні хряща [33]. Так, порівняльне вивчення активності запального 
процесу при РА і ОА показало, що рівні IL-1β та IL-6 у крові та сино-
віальній рідині у хворих на гонартроз була достовірно вищими, ніж 
у здорових осіб, і не відрізнялася від такої у хворих на РА. Концен-
трація IL-1β та IL-6 у сироватці крові хворих на ОА і в синовіальній 
рідині достовірно не відрізнялася. Отримані дані вказують на вагому 
роль запального компонента в патогенезі ОА [24, 25, 31, 35].

На думку інших авторів, для ОА не характерна високоінтенсивна 
системна запальна відповідь як при РА, але роль системної запальної 
відповіді низької інтенсивності є вагомою [23]. Чутливим маркером її 
оцінки є СРБ [234]. При тлумаченні рівнів СРБ слід брати до уваги такі 
фактори: гострі інфекції, вік, ІМТ, діабет, куріння та споживання ал-
коголю, що впливають на його вміст [91]. Так, СРБ збільшується на 9,3 
% за кожні 10 років життя, на 22,3 % на кожні 5 кг/м2 збільшення ІМТ, 
на 25,9 % в осіб жіночої статі у порівнянні із чоловіками, на 34 % - при 
регулярному використанні діуретиків, а також – на фоні куріння [1]. 

Радіографічна тяжкість ОА за класифікацією Келгрена не 
пов'язана з рівнями СРБ у пацієнтів із пізніми стадіями ОА, оскільки 
проведена оцінка взаємозв'язку між СРБ і ступенем тяжкості у хворих 
з прогресуючим коксартрозом і гонартрозом не виявила різниці між 
рівнями СРБ при ІІІ і IV стадіях за Келгреном. Проте встановлено, що 
високий рівень СРБ сироватки крові є предиктором посилення ра-
діографічної прогресії гонартрозу протягом наступних 5 років [19]. 

Із рівнем СРБ була пов'язана виразність болю у пацієнтів із піз-
німи стадіями ОА. Оцінка СРБ у динаміці є критерієм моніторингу 
та прогнозування клінічного перебігу ОА. Більшість серед обстеже-
них осіб мали двобічний ОА, пов'язаний із незначно підвищеним 
рівнем у сироватці СРБ, а 25 % пацієнтів мали генералізований ОА, 
пов'язаний із більш вираженим підвищенням рівня СРБ [30].  

Гострота болю в області ураженого суглоба була у чіткому 
взаємозв'язку із рівнем СРБ. Це є доказом взаємозв’язку системних 
маркерів запалення, зокрема СРБ, із клінічними проявами ОА. Па-
цієнти, які були прооперовані з приводу ОА, або скаржились на 
біль у суглобах, також мали високий рівень СРБ. При цьому, кож-
не збільшення болю на 10 мм за ВАШ було пов'язане з 5,7 %-вим 
збільшенням СРБ сироватки, а приєднання болю в одному або 
більше суглобах - із 17 %-вим збільшенням СРБ. Не встановлено 
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взаємозв'язку жодного із показників індексу Western Ontario Mc-
Master University (WOMAC) із рівнем СРБ [21]. Отже, найбільш тіс-
ний взаємозв'язок рівня СРБ існує із виразністю болю.

Сироватковий рівень СРБ позитивно корелює із СРБ у синовіаль-
ній рідині у хворих на ОА і є клінічним маркером системного за-
палення. У сироватці крові жінок із рентгенологічно визначеним 
гонартрозом спостерігали збільшення значень СРБ. Також вищі 
значення СРБ були відзначені у жінок із радіографічним підтвер-
дженням прогресування ОА протягом останніх 4 років. Середні 
рівні СРБ у цих дослідженнях становили 2,4-2,5 мг/л і відрізнялись 
від таких у загальній популяції на 36 % (Р≤0,001) [23]. 

Встановлено позитивну кореляцію між рівнем СРБ та ІL-6 (r=0,64; 
р=0,0006), СРБ та гонартрозом у пацієнтів із ОА [35].

Хоча біль і рентгенологічні дані корелюють у незначній мірі, ба-
гато пацієнтів із вираженими радіографічними змінами не мають 
болю і, навпаки, багато пацієнтів із болем не мають виражених рент-
генологічних ознак OA [72]. Отже, морфологічних змін недостатньо, 
щоб пояснити біль при ОА. Відчуття болю у хворих на ОА може бути 
результатом запальних процесів [3], що підтверджено зв'язком між 
виразністю болю та рівнем СРБ, а не із рентгенологічними змінами. 

У інших дослідженнях не виявлено зв'язку між використанням 
нестероїдних протизапальних препаратів (НПЗП) і СРБ, а асоціація 
між ВАШ і СРБ була фактично незалежна від використання НПЗП. 
Біль є суб'єктивним і перебуває під впливом цілої низки факторів, 
пов'язаних зі сприйняттям болю, пов'язаний сильніше із показниками 
системного запалення, ніж будь-який з об'єктивних маркерів ОА [4].

Таким чином, тяжкість перебігу, функціональні зміни, болі і 
рентгенологічне прогресування, принаймні частково пов’язані 
у пацієнтів із ОА із рівнем хронічного запалення. Співіснування 
ХОЗЛ, який супроводжується системним запаленням, із ОА, в про-
гресуванні якого також було виявлено вплив медіаторів запалення, 
потребує ретельного вивчення для пошуку шляхів раціонального 
лікування поєднання ХОЗЛ і ОА. 

В лікуванні ХОЗЛ на сучасному етапі суттєву роль відводять фі-
зичній реабілітації, яка повинна збільшити толерантність хворого 
до фізичних навантажень, уповільнити падіння дихальних об’ємів, 
підвищити соціальну адаптацію пацієнта. Супутній ОА при ХОЗЛ, 
особливо з ураженням великих суглобів та больовим синдромом, 

може значно обмежити відновлювальні можливості хворого та по-
гіршити якість його життя. 

ХОЗЛ – патологія, яка потребує надзвичайно високих витрат і є 
суттєвим соціальним тягарем. Головна задача в лікуванні ХОЗЛ – 
попередження або гальмування прогресування хвороби [2]. Серед 
основних напрямів лікування ХОЗЛ розглядають зниження впливу 
факторів ризику, ліування при стабільному перебігу захворюван-
ня і терапія загострень [10]. Обсяг лікувальних заходів залежить від 
ступеня тяжкості захворювання, визначається індивідуально для 
кожного пацієнта із ХОЗЛ і залежить від тяжкості симптомів, сту-
пеня порушень функції зовнішнього дихання, частотою та тяжкіс-
тю загострень, наявністю ускладнень, а також - наявністю супут-
ніх захворювань, загальним станом здоров’я. Лікування хворих із 
ХОЗЛ в стабільний період має ступінчастий характер: ступінчасте 
збільшення обсягу терапії в залежності від тяжкості хвороби [15]. 
Лікування супутнього ОА суттєво збільшить обсяг терапії, ось чому 
потрібна розробка заходів, які будуть сприяти позитивному впливу 
на перебіг ХОЗЛ та підвищать ефективність засобів лікування ОА.
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Введение
Гипертоническая болезнь (ГБ) является одним из самых 

распространённых заболеваний сердечно-сосудистой системы и на-
иболее частой причиной сердечно-сосудистых осложнений (ССО) 
[2]. Риск ССО у больных ГБ нарастает в условиях коморбидности. По-
скольку большинство больных ГБ имеют сопутствующие заболева-
ния, их относят к группе пациентов с высоким и очень высоким рис-
ком ССО [4, 7]. Прогрессирующее нарастание распространённости 
ожирения (ОЖ) привело к тому, что неуклонно увеличивается ко-
личество больных ГБ с повышенной массой тела [1,5,9]. Наличие об-
щих, тесно взаимосвязанных, механизмов развития и прогрессирова-
ния ГБ и ОЖ требует углублённого изучения процессов ремодели-
рования важнейших органов-мишеней, поражаемых в условиях со-
четания этих двух заболеваний [16]. Большой интерес представляют 
влияния гиперинсулинемии и факторов системного воспалительно-
го ответа (СВО) на структурно-функциональное состояние сердца, 
особенности ремоделирования которого у больных ГБ с ожирением 
остаются недостаточно изученными.  

Целью исследования было изучение особенностей ремоделиро-
вания сердца и взаимосвязей параметров его структурно-функцио-
нального состояния с уровнями систолического (САД) и диастоли-
ческого артериального давления (ДАД), концентрациями в крови 
инсулина, С-реактивного протеина (СРП) и интерлейкина-6 (ИЛ-6). 

Материалы и методы исследования
В исследовании принимали участие 44 больных ГБ II стадии 2 сте-

пени с ОЖ II степени, то есть с индексом массы тела (ИМТ) от 35 до 
39 кг/м2, в возрасте от 44 до 59 лет (медиана возраста – 51 год), из них 
20% составляли лица мужского пола. В группу контроля вошли 25 
практически здоровых лиц с ИМТ до 25 кг/м2. Пациенты обеих групп 
были сопоставимы по полу и возрасту. Диагноз ГБ устанавливался в 


