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ПРИНЦИПИ МЕДИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ ХВОРИХ
З ОСТЕОАРТРОЗОМ СУГЛОБІВ НИЖНІХ КІНЦІВОК
ПРИ СПОНДІЛОЕПІФІЗАРНІЙ ДИСПЛАЗІЇ

Обстежено 133 дорослих хворих з 2�4 стадіями остео�
артрозу кульшового та колінного суглобів, який виник на
ґрунті спондилоепіфізарної дисплазії. У обстежених
хворих знайдені суттєві порушення імунного статусу,
трофічних процесів та мінеральної щільності кісткової
тканини, що вимагає додаткового застосування методів
до� та післяопераційної корекції (ентеросорбенти, імуно�
корегуючі препаратіи, локальна та системна дедистро�
фічна терапія) з метою попередження ускладнень в
післяопераційному періоді.
Ключові слова: остеоартроз, спондило�епіфізарна
дисплазія, медична реабілітація.

Вступ
Остеоартроз (ОА) займає провідне місце се�

ред захворювань опорно�рухового апарату і
останніми роками спостерігається зростання
його частоти, що вимагає подальшої розробки
питань лікування даного захворювання [1,2,11].
На сьогодні в світі є визнаним так званий “піра�
мідний” підхід до терапії ОА, який включає неме�
дикаментозні заходи, лікарські препарати, фізіо�
терапію і хірургічні методи лікування [7]. Але
навіть комплексне застосування вищевказаних
методів лікування без урахування етіологій ОА
безумовно знижує їх ефективність [5,17]. Зокре�
ма, тактика післяопераційної реабілітації хворих
з остеоартрозом на ґрунті проявів дисплазії
сполучної тканини (СТ) безумовно має
відрізнятись від аналогічної післяопераційної
тактики при ОА іншої етіології у зв’язку з тим,
що поліостеоартроз при системному ураженні СТ
розгортається на фоні прогредієнтного перебігу
порушень гомеостазу на тканинному, органному
та організменному рівнях [3,9�12].

За існуючою міжнародною класифікацією
спадкових захворювань скелету [14], одним із ва�
ріантів дисплазії СТ (Type II collagenopathies) є
спонділо�епіфізарна дисплазія (СЕД), яка вклю�
чає гетерогенну групу хвороб з різними типами
спадковості, але з характерними змінами эпіфізів
довгих кісток, що призводить до розвитку про�
гресуючого остеоартрозу [4,6,13,15�17]. Не зважа�
ючи на існування певних клініко�рентгенологіч�
них критеріїв діагностики СЕД [6,18], при стер�
тих формах даної патології правильний етіологіч�
ний діагноз остеартрозу рідко встановлюється
при первинному зверненні хворих, що пере�

шкоджає вибору оптимальної тактики ліку�
вальних та реабілітаційних заходів [5,8,10]. І хоча
ліки від дисплазії СТ ще не існують, але при від�
повідній реабілітаційній терапії безумовно ре�
ально скоротити терміни відновного лікування
та подовжити терміни позитивних результатів
хірургічного лікування дорослих хворих з ОА су�
глобів нижніх кінцівок, який виник на ґрунті
СЕД.

Мета роботи
Розробити патогенетично обґрунтований

комплекс заходів післяопераційної реабілітації
дорослих хворих на ОА, що виникає на грунті
СЕД.

Матеріал та методи
Під нашим спостереженням знаходились 133

дорослих хворих з 2�4 стадіями ОА (згідно класи�
фікації J. Н. Kellgren, J. S. Lawrence) кульшового
та колінного суглобів нетравматичної етіології у
віці від 18 до 66 років, яким на підставі даних
клініко�рентгенологічного обстеження в клініці
було встановлено діагноз СЕД та які були опе�
ровані з приводу уражень колінних та кульшових
суглобів. Характерно, що в жодному випадку
діагноз СЕД до госпіталізації хворих в клініку не
був встановлений, що пов’язано з поліморфізмом
клініко�рентгенологічних проявів стертих форм
захворювання. Розподіл хворих за статтю та
віком віддзеркалено в табл.1.

Діагноз СЕД встановлювали на підставі ві�
домих клініко�рентгенологічних критеріїв [6].
Зокрема, пропорціональність розвитку сегментів
тіла визначали шляхом вимірювання трохантер�
ного індексу – середнє значення цього індексу
(1,92–1,96) корелює з нормоеволютивним типом
конституції, а відхилення вище або нижче вказа�

Таблиця 1
Розподіл хворих за статтю та віком

Стать
Чоловіки
Жінки
Всього

коксартроз
39
40
79

гонартроз
18
36
54

Стать
Локалізація ураження
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них меж свідчить про гіпер� або гіпоеволютивний
тип конституції. Для встановлення системного
характеру ураження перевіряли наявність клі�
нічних ознак слабкості СТ: оцінювали еластич�
ність шкіри; проводили огляд животу з метою
виключення вентральних кіл або їх предикторів
(діастазу прямих м’язів і розширення пупочного
кільця); визначали наявність варикозно роз�
ширених вен кінцівок; з’ясовували гостроту зору;
звертали увагу на наявність ознак спланхоптозу
та патології клапанів серця; шляхом ірідобіо�
мікроскопії визначали тип та щільність райдуж�
ної оболонки [Абба, Кадур, Рой]. З метою з’ясу�
вання загального адаптаційного потенціалу хво�
рим проводились імунологічне дослідження кро�
ві, для оцінки трофічних процесів виконувалась
термографія кінцівок та спини, а для з’ясування
мінерального стану кісткової тканини проводил�
ась денситометрія.

Результати та їх обговорення
Серед обстежених хворих визначена наступ�

на частота ознак дисплазії СТ (табл.2). Здобуті
дані свідчать, що при СЕД домінують скелетні
прояви дисплазії СТ (59,6 – 100%), які в більшості
випадків супроводжуються недостатністю кла�
панного апарату вен нижніх кінцівок (87,7 –
97,3%) та досить часто – супутньою слабкістю
фіброзних утворень черевної стінки (49,1 –
43,4%). При виконанні ірідобіомікроскопії в 97%
випадків спостерігали радіиально�лакунарний
тип райдужної оболонки з її щільністю 4�го та
вище ступеня, що свідчить про слабкість СТ ІІ�
ІІІ ступеня.

Вивчення імунного стану хворих дозволило
виявити суттєві порушення показників клі�
тинного імунітету, а саме:

збільшення абсолютної кількості Т – хелперів
(0,68+0,09 х 10/л (норма – 0,4+ 0,03);
значне зниження відносного (до 6,27+ 1,46%
при нормі 14,7+ 1,5 %) рівня Т� супресорів;
зменшення абсолютного (0,19 + 0,03 на 10 /л
при нормі 0,2 + 0,02 х 10/л) рівня Т�
супресорів.
Також встановлено одночасне підвищення

рівня циркулюючих імуних комплексів (142,05
+ 12,39 при нормі 90 одиниць).

106 хворих (79,7%) мали ознаки остеопенії
1�2 ступеня за даними денситометрії; у 4�х хво�
рих спостерігався остеопороз, а в решті випадків
показники мінеральної щільності кісткової тка�
нини були в межах норми. У переважної більшості
хворих (121 випадок – 91%) спостерігались різної
виразності порушення термографічної картини
(гіпертермія вздовж поперекового відділу хребта,
симптоми “термоампутації” ступнів, “високих
черевиків”).

Таким чином, у хворих з артрозом суглобів
нижніх кінцівок на грунті СЕД знайдені пору�
шення загальних імунних і регіонарних трофіч�
них процесів, зниження мінеральної щільності
кісткової тканини на фоні спадкової неповно�
цінності сполучної тканини, що без застосування
відповідної терапії складає передумови для
ускладненого перебігу раннього післяоперацій�
ного періоду у хворих даної групи.

В клініці стандартними складовими після�
операційної реабілітації після ендопротезування
суглобів нижніх кінцівок є адекватне медикамен�
тозне знеболення, застосування антибіотиків
широкого спектру дії під час втручання та про�
тягом перших 7 діб після операції, використання
низькомолекулярних гепаринів починаючи з
післяопераційної доби та протягом всього термі�
ну перебування в стаціонарі, постійна компресія
оперованої кінцівки за рахунок бинтування елас�
тичним бинтом починаючи безпосередньо після
операції та протягом всього періоду лікування в
стаціонарі; лікувальна гімнастика з другої доби
після операції; електростимуляція м’язів та ма�
саж кінцівки з третьої післяопераційної доби.
Враховуючи знайдені порушення імунних і тро�
фічних процесів, до комплексу лікування хворих
на СЕД з другої післяопераційної доби нами
додавались:

ентеросорбенти (“Ентеросгель”) протягом 2
тижнів;
для покращення реологічних властивостей
крові та з метою детоксикації “Реосорбілакт”
внутрішньовенно в кількості 5 мл на кілограм
маси тіла один раз в три дні, всього три рази
на курс лікування;

Зменшення трохантерного індексу
Порушення вісі кінцівки
Зменшення обсягу рухів в ліктьових
суглобах
Деформації хребта
Плоскостопість
Варикозне розширення вен нижніх
кінцівок
Кіли та предіктори кіл живота
Анатомічні зміни клапанів серця
Міопія
Нефроптоз
Косоокість
Вроджена туговухість
Гіпереластичність і потоншення
шкіри

чоловіки
55 (96,5%)
57 (100%)
57 (100%)

34 (59,6%)
54 (94,7%)
50 (87,7%)

28 (49,1%)
9 (15,8%)
6 (10,5%)
2 (3,5%)

1
1
–

жінки
74 (97,3%)
76 (100%)
76 (100%)

69 (90,8%)
76 (100%)
74 (97,3%)

33 (43,4%)
11 (14,5%)
14 (18,4%)

5 (6,6%)
2
1
1

Симтоми дисплазії СТ

Частота виявлення
симптомів дисплазії

СТ

 Таблиця 2.
Клінічні прояви дисплазії СТ та їх частота у хворих з ОА
колінних та кульшових суглобів, що виник на ґрунті СЕД
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з метою оптимізації репаративних процесів
та імунокорекції – “Ербісол” по 2 мл внутрі�
шньом’язово 1 раз на добу протягом 10 днів;
“Мілдронат” по 5 мл 1 раз на добу внутрі�
шньовенно протягом 10 діб; “Нервіплекс” по
1 мл внутрішньом’язово 1 раз на добу через
день протягом 10 діб; внутрішньовенне вве�
дення препарату “L�лізіну есцинат” по 10 мл
внутрішньовенно один раз на добу протягом
5 днів;
періфокальний (з розташуванням випро�
мінювачів на межі асептичної пов’язки) фо�
нофорез активних що до сполучної тканини
речовин (мазі “Хондроксид” та “Цель�Т”) з
другої післяопераційної доби 1 раз на день
протягом 10 днів;
“Цикло�3�форт” по 1 капсулі 3 рази на добу
протягом всього часу перебування в стаціо�
нарі та загальним курсом 1 місяць.
Знайдені порушення мінеральної щільності

кісткової тканини у хворих з СЕД були підставою
для призначення хворим з СЕД препаратів каль�
цію та остеомодулючого препарату “Остеогенон”
в рекомендованих виробником дозах протягом
не менше трьох місяців. Множинність уражень
суглобів у хворих даної групи та тимчасове підви�
щення навантаження на суглоби неоперованої
кінцівки обумовлювали доцільність призначен�
ня хондромодуляторів (“Структум”) у відпо�
відних дозах протягом не менше 6�и місяців.

Не зважаючи на застосоване лікування, пов�
ністю уникнути ускладнень в післяопераційному
періоді не вдалося. Серед ускладнень зустріча�
лись: значний набряк кінцівки в 6 випадках (у
тому числі – 2 випадки венографічно веріфіко�
ваного тромбозу вен гомілок на фоні застосуван�
ня сучасних заходів неспецифічної та специфіч�
ної тромбопрофілактики) після операцій тоталь�
ного ендопротезування суглобів нижніх кінцівок,
тривалий неадекватний больовий синдром в зоні
операції – 3 випадки, трофічні порушення в ді�
лянці операційного розтину – у 5�и хворих, знач�
ні поверхневі гематоми – в 2�х випадках, надто
повільне відновлення сили навколосуглобових
м’язів – в 3�х випадках, рання асептична неста�
більність компонентів ендопротезу – в 2�х випад�
ках (у термін 5 місяців після ендопротезування
колінного суглоба та 10 місяців після безцемент�
ного ендопртезування кульшового суглоба). На�
ведені ускладнення вимагали більш тривалої та
витратної медичної реабілітації в стаціонарі та
додаткових оперативних втручань в 3�х випадках
(ревізійне ендопротезування – 2, вторинні шви
– 1).

Висновки
1. Хворі з ОА на ґрунті СЕД мають суттєві по�

рушення імунного статусу, трофічних про�
цесів та щільності кісткової тканини, що без
застосування відповідних методів доопера�
ційної корекції складає передумови для
ускладнень в післяопераційному періоді та
вимагає більш тривалої і витратної медичної
реабілітації в стаціонарі.

2. В комплексі післяопераційної медичної
реабілітація хворих з ОА суглобів нижніх
кінцівок, який виникає на ґрунті СЕД,
доцільно використовувати ентеросорбенти,
імунокорегуючі препарати, локальну та
системну дедистрофічну терапію.

3. Враховуючи множинність уражень суглобів
при СЕД, зменшення мінеральної щільності
кісткової тканини та тимчасове підвищення
навантаження на суглоби симетричної кін�
цівки, в післяопераційному періоді доцільно
тривале застосування хондромодуляторів та
остеотропних препаратів.

4. Для досягнення максимально можливого по�
зитивного результату хірургічного лікування
хворих з ОА на ґрунті СЕД доцільно почи�
нати корекцію знайдених порушень гомео�
стазу ще на догоспітальному етапі.
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Реферат
И.В.Гужевский, С.И.Герасименко

Принципи медицинской реабилитации больных
с остеоартрозом суставов нижних конечностей

при спондилоэпифизарной дисплазии

Обследованы 133 взрослых больных с 2�4
стадиями остеоартроза тазобедренного и ко�
ленного суставов, который возник вследствие
спондилоэпифизарной дисплазии. У обследо�
ванных пациентов выявлены существенные
нарушения иммунного статуса, трофических
процессов и минеральной плотности костной
ткани, что требует дополнительного исполь�
зования методов до� и послеоперационной
коррекции (энтеросорбенти, иммунокорриги�
рующиек препараты, локальная и системная
дедистрофическая терапия) с целью преду�
преждения осложнений в послеоперационном
периоде.

Ключевые слова: остеоартроз, спондило�
эпифизарная дисплазия, медицинская реаби�
литация.

Abstract
I.V.Guzevsky, S.І.Gerasimenko

Principles of medical rehabilitation for patients
with lower extremities’s osteoarthritis owing to

spondyloepiphysial dysplasia

Have been surveyed 133 adult patients with 2�4
stages of hip and knee joint’s osteoarthritis that has
arisen owing to spondyloepiphysial dysplasia. At the
surveyed patients essential infringements of immu�
nological status, trophic processes and mineral bone
density are revealed, that demands the use of corre�
sponding treatment befor and after surgery for the
purpose of the prevention of complications in the
postoperative period.

Keywords: osteoarthritis, spondyloepiphysial
dysplasia, medical rehabilitation.


