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Деформуючий остеоартроз (ДОА) - хронічне 
прогресуюче незапальне захворювання суглобів 
невідомої етіології, що характеризується дегенера-
цією суглобового хряща з наступною зміною кіст-
кових суглобових поверхонь, розвитком крайових 
остеофітів, деформацією суглоба, а також розвит-
ком помірно вираженого синовіїту [1].  

ДОА є не тільки медичною проблемою, а й со-
ціальною (в наслідок значної поширенності у по-
пуляції та неухильним прогресуючим перебігом з 
поступовим зниженням якості життя). Так, за да-
ними демографічних досліджень 70% усіх форм 
ревматичної патології складає остеоартроз [12], а 
його поширеність у різних регіонах світу складає 
від 5,4 до 29% [2], більш того у США до 70% насе-
лення у віці старше 65 років мають певні радіоло-
гічні ознаки захворювання [10]. Підкреслимо, що у 
жінок захворюванність на ДОА вище у 2 рази, а 
остеодефіцит спостерігається у 1,8 рази частіше за 
чоловіків хворих на ДОА [8]. Слід підкреслити, що 
наявність супутньої патології у хворих на цю пато-
логію надзвичайно велика - ожиріння, флебіти, 
грижі діафрагми, ІХС, дивертикульоз кишки - в 
1,7-2 рази частіше, ніж у осіб без ДОА [10]. Серед 
причин і чинників ДОА особливе значення має 
надмірна вага тіла, що має фізичний та метаболіч-
ний вплив і підвищує ризик виникнення ДОА, за-
галом, у 2 рази [9].  

В основі патогенезу ДОА лежать дегенеративні 
процеси у хрящовій тканині, розвиток запалення у 
синовіальній оболонці та патологічні процеси у 
субхондральній кістці. Метаболізм у хрящовій 
тканині змінюється у бік переважання катаболіч-
них процесів над анаболічними. Синтез клюкоза-
міногліканів (ГАГ), що разом з колагеновими во-
локнами забезпечують стійкість хряща до зовніш-
ньої дії, знижується, як і синтез колагену ІІ типу, 
проте продукція колагену І, ІX, XІ типів підвищу-
ється. Це призводить до розволокнення поверхні та 
підвищення прониклості тканини для води з фор-
муванням надлишкової гідратації [7]. Активація 
хондроцитів не тільки негативно впливає на синтез 
компонентів матрикса хряща, але й підвищує про-
дукцію прозапальних цитокінів (інтерлейкіну-1 
(IL-1), туморнекротичного фактору-а), циклооксі-
генази 2 типу, оксиду азоту [6]; у синовіальній 
оболонці розвивається запалення. Прозапальні ци-
токіни, що відповідають за синтез матриксних ме-
талопротеаз, які руйнують протеїнглікани та кола-
ген ІІ типу, підвищують функціональну активність 
клітин субхондральної кістки та підвищують ос-
теокластичну резорбцію [11]. Відсутність аморти-
зації за умов тиску на суглобову поверхню кісток 
призводить до їх ущільнення (субхондральний ос-
теосклероз) із утворенням ділянок ішемії, склерозу, 
кіст та компенсаторним розростанням кісткової 
тканини, послаблює сухожильний апарат, що на-
далі призводить до нестабільності суглобу; прогре-
сування ДОА приймає незворотний характер.  

В даний час існує декілька класифікацій ДОА. 
В Україні застосовується класифікація, що врахо-
вує патогенетичні та клінічні варіанти перебігу, 

рентгенологічні стадії та функціональну здатність 
хворого на ДОА.  

1. Патогенетичні варіанти: 
• первинний (ідеопатічний);  
• вторинний (обумовлений дисплазією, 

травмами, порушеннями статики, гіпермобільніс-
тю суглобів артритами та ін).  

2. Клінічні форми: 
• поліостеоартроз: вузликовий, безвузел-

ковий;  
• олігоостеоартроз; 
• моноартроз.  
У поєднанні з остеохондрозом хребта, спонди-

лоартрозом.  
3. Переважна локалізація: 
• міжфалангові суглоби (вузлики Геберде-

на, Бушара);  
• тазостегнові суглоби (коксартроз);  
• колінні суглоби (гонартроз);  
• інші суглоби.  
4. Рентгенологічна стадія (за Келгрену):  
I - перебудова структури кістки, лінійний ос-

теосклероз в субхондральних відділах, поява малих 
крайових остеофітів;  

II - симптоми I стадії + більш виражений ос-
теосклероз + звуження суглобової щілини; 

III - виражений субхондральний остеосклероз, 
великі крайові остеофіти, значне звуження сугло-
бової щілини; 

IV - масивні остеофіти, суглобова щілина май-
же не відзначається, епіфізи кісток, які формують 
суглоб, деформовані. 

5. Синовит:  
• є; 
• відсутній. 
6. Функціональна здатність хворого - функ-

ціональна непрацездатність (ФН):  
• працездатність обмежена тимчасово 

(ФН1);  
• працездатність втрачено (ФН 2); 
• потребує стороннього догляду (ФН 3). 
Основними клінічними проявами ДОА є біль, 

деформація і тугоподвижність суглобів.  
1. Больовий синдром. Біль має різноманітний 

механізм виникнення і не є однорідний за характе-
ром: 

• «механічний» тип болю характеризує ви-
никнення під впливом денного фізичного наванта-
ження і стиханням за період нічного відпочинку 
(обумовлено зниженням амортизаційних здатнос-
тей хряща й кісткових підхрящових структур);  

• безперервні тупі нічні болі, частіше у пе-
ршій половині ночі - так звана, «венозна мігрень» 
(обумовлено венозним стазом у субхондральній 
спонгиозній частині кістки і підвищенням тиску);  

• «стартові болі» - короткочасні (15-20 хв), 
виникають після періодів спокою і проходять на 
тлі рухової активності (обумовлені попаданням 
«суглобової миші» в завороти суглобової сумки); 

• постійні болі (обумовлені рефлекторним 
спазмом прилеглих м'язів, а також розвитком реак-
тивного синовіту).  
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2. Наявна ранкова короткочасна скутість, вечі-
рня скутість є більш характерна, припухлість суг-
лобу, локальне підвищення шкірної температури, 
ригідність м`язів за наявності синовііту.  

3. Деформація суглобів та обмеження активно-
сті за рахунок розвитку фіброзно-склеротичних та 
гипотрофичних змін параартикулярних тканин (в 
тому числі вузлики Гебердена та Буршара).  

Діагностика ДОА здійснюється із застосуван-
ням наступних лабораторних та інструментальних 
методів:  

1. Клінічний аналіз крові (без змін, можливо 
підвищення ШОЕ за наявності реактивного синові-
іту до 20-25 мм/г);  

2. Біохімічні дослідження крові (за наявності 
синовііту - підвищення вмісту фібриногену, серо-
мукоїду, сіалової кислоти, С-реактивного білку, 
гаптоглобіну) [6]; 

3. Рентгенологічне дослідження опорно-
рухового апарату - у залежності від стадії відобра-
жує дистрофічні зміни у суглобових хрящах, зву-
ження суглобової щілини, остеофіти, субхондраль-
ний остеосклероз; 

4. Артроскопія з прицільною біопсією (біоптат 
синовіальної оболонки: покривні клітини розташо-
вані в один ряд, ворсини атрофічні, судин мало, зна-
чні поля фіброзу та жирового переродження; біо-
птат хрящової тканини: зменшення площі періхонд-
роцитарних лакун у поверхневих шарах, зниження 
щільності клітин у глибоких шарах, зменшення кі-
лькості ядер у лакунах середнього шару, збільшення 
товщини кальцифікованого шару хряща); 

5. Дослідження синовіальної рідини (муцино-
вий згусток щільний, кількість клітин в 1 мкл си-
новіальної рідини від 500 до 5000, нейтрофіли ста-
новлять менше 50%, можуть виявлятися фрагмен-
ти хрящової тканини);  

6. Ультразвукове дослідження дозволяє оціни-
ти плотність косткової тканини та, враховуючи 
доступність цього методу, є основним способом 
візуалізації суглобового хрящу; 

7. Магнітно-резонансна томографія (МРТ) - до-
зволяє ідентифікувати поверхневі зміни різних 
розмірів на ранній стадії і відхилення в обміні ре-
човин [6]. 

Найбільш значущими й інвалідизуючими фор-
мами ДОА є гонартроз, коксартроз та атртроз дис-
тальних міжфалангових суглобів кисті.  

Коксартроз, згідно з критеріями Американсь-
кої колегії ревматологів (АКР), діагностується за 
наявності болю в тазостегновому суглобі і двох 
ознак з наступних трьох:  

- ШОЕ <20 мм / год;  
- рентгенологічно виявляються остеофіти голо-

вки стегнової кістки або кульшової западини;  
- рентгенологічно визначається звуження суг-

лобової щілини (у верхньому, аксіальному та/або 
медіальному відділі).  

Гонартроз діагностується за наявністі: 
- обмеження і/або болісністі при пасивному 

згинанні у коліному суглобі;  
- крепітації при активних рухах; 
- ранкової скутості щонайменше 30 хвилин; 
- типової для артроза синовіальної рідини; 
- наявності остеофітів на рентгенограмі сугло-

бів. 
Діагноз ДОА дистальних міжфалангових су-

глобів кисті відзнакується наявністю щільного 
потовщення двох або більше суглобів, а саме - II і 
III дистальних міжфалангових суглобів, II і III про-

ксимальних міжфалангових суглобів, зап'ястно-
п'ясткового суглобу на обох кистях, а також наяв-
ністю набряку п’ястнофалангових суглобів у кіль-
кості менше 3-х, або твердим потовщенням двох 
чи більше дистальних міжфалангових суглобів, або 
виявленням неправильного положення одного або 
декількох суглобів. 

Диференційний діагноз слід проводити з рев-
матоідним артритом, подагрою, гострою ревматич-
ною лихоманкою, реактивним та іншими артрита-
ми. 

Існують два підходи до лікування ДОА – кон-
сервативне і радикальне із проведенням складних 
оперативних втручань. Всі ці заходи мають на меті 
запобігання розвитку інвалідності та поліпшення 
якості життя хворих. Медикаментозне лікування 
хворих на ДОА складає призначення симптомати-
чної терапії швидкої та подовженої (препарати 
структурно-модулюючої дії) [4]: 

1. Протизапальна й знеболююча терапія.  
• Симптоматичні засоби швидкої дії - не-

стероїдні протизапальні засоби (НПЗЗ), глюкокор-
тикоїди застосовують за наявності показань корот-
кочасними курсами у невеликих дозах. Слід 
пам’ятати, що тривале використання НПЗЗ негатив-
но впливає на перебіг ДОА [15] - так, у високих до-
зах НПЗЗ групи ЦОГ-2 викликають прискорення 
катаболічних процесів, а тривале лікування дикло-
фенаком призводить до гибелі остеоцитів у субхон-
дральній кістці [6].  

• Системна ензимотерапія (за існуючими 
схемами).  

• Внутрішньосуглобово пролонговані фо-
рми глюкокортикостероїдів за відсутності ефекту 
інших протизапальних препаратів (не більше 4 
ін'єкцій на рік), у випадку розвитку реактивного 
синовііту будь-якої локалізації остеоартрозу або 
диференційної діагностики зі специфічною патоло-
гією тощо). Підкреслимо, що тривале використан-
ня кортикостероідів провокує розвиток анкілозу.  

Засоби структурно-модулюючої дії - здатні мо-
дифікувати перебіг ДОА за рахунок зниження акти-
вності лізосомальних ферментів, стимуляції хонд-
роцитів та формування глікозаміногліканів, що 
створює передумови для формування сталого хряща 
[14].  

• Глюкозаміну сульфат - стимулює синтез 
протеогліканів та гіалуронової кислоти шляхом 
пригніченя активності протеаз та IL-1, збільшення 
кількості хондроцитів в кістних балках - по 50 мг 
внутрішном'язово 2 раза в неделю, від 10 до 15 ін'є-
кцій на курс з повторними курсами через 6 місяців. 

• Хондроітін сульфат - зумовлює попов-
нення синтезу ГАГ та усунення IL-1-залежних 
прорцесів [6] - 1000 мг на добу 3 місяці 

• Інгібітори інтерлейкіну-1 – з метою при-
гнічення активності катаболічних цитокінів та за-
побігання деструкції хряща при ДОА [13] - по 50 
мг ввечері 2 тижні, потім 50 мг 2 рази на добу на 
протязі 3 місяців.  

• Гіалуронова кислота - 1,1% по 2 мл 1 раз 
на тиждень, 2 ін'єкції на курс. 

3. Препарати, що поліпшують мікроциркуля-
цію. 

Діпірідамол - по 0.05 г 3 рази на день на протя-
зі 1-2 месяців. 

4. Локальні методи терапії (при наявності пері-
артриту):  

інфільтрація хворобливих м'яких тканин кор-
тикостероїдами (суспензія гідрокортизону) у поєд-
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нанні з новокаїном;  
аплікація протизапальних мазей - бутадіонова 

та ін (2-3 рази на день); фонофорез гідрокортизону 
та інші фізіотерапевтичні методи. 

5. Ортопедичне лікування.  
• І—ІІ рентгенологічна стадія за Келлгре-

ном і Лоуренсом: 
- коригуючі остеотомії за наявності дисплазії 

або біомеханічні відхилення; 
• ІІІ—IV рентгенологічна стадія за Келлг-

реном і Лоуренсом: 
- тотальне ендопротезування; 
- артродез ураженого суглоба у функціонально 

вигідному положенні. 
Ендопротезування є ефективним у 90% випад-

ків, "виживання" штучного суглоба протягом 10 
років - у 90-95% хворих.  

6. Лікувальна фізкультура. 
7.Фізіотерапевтичні процедури.  
8. Санаторно-курортне лікування - має важливе 

значення у лікуванні ДОА та ефективне, в основ-
ному, відносно періартриту: використовуються 
лікувальні грязі, сірководневі, радонові та мінера-
льні ванни.  

Критеріями ефективності лікування є відсут-
ність або істотне зменшення проявів суглобового 
синдрому, відсутність рецидивів синовіта, упові-
льнення рентгенологічного прогресування проце-
су, деструктивних змін суглобових хрящів (ультра-
звукове дослідження суглобів, МРТ) та поліпшен-
ня якості життя пацієнта.  

У період загострення хворі на ДОА із вираже-
ним синовітом підлягають стаціонарному лікуван-

ню у спеціалізованих ревматологічних відділеннях 
обласних (міських) лікарень. Хворі із уперше вияв-
леним ДОА повині бути оглянуті ревматологом, 
ортопедом-травматологом. 

Лікар загальної практики здійснює динамічне 
спостереження за хворими на амбулаторному етапі 
лікування, контролює проведення лікування, про-
водить призначення фізіотерапевтичних методів 
лікування. Показами щодо направлення хворого до 
лікаря-ревматолога є:  

• первинні хворі (з підозрою на ДОА);  
• проведення диференційної діагностики з 

іншими захворюваннями суглобів;  
• необхідність проведення діагностичної 

або лікувальної пункції суглобів;  
• контроль ефективності та необхідність 

корекції лікування;  
• поява побічних ефектів лікування (гаст-

ропатія, нефропатія, лейкопенія та ін.);  
• за необхідності вирішення питання опе-

ративного лікування. 
Не дивлячись на застосування комплексних 

консервативних і оперативних методів лікування у 
60-65% хворих на ДОА, на жаль, працездатність 
знижується, а в 11,5% випадків призводить до інва-
лідізації [3]. Найбільш несприятливий прогноз щодо 
працездатності у хворих із коксартрозом - інваліди-
зація хворих може розвинутися протягом декількох 
років хвороби; за іншою локалізацією процесу інва-
лідність розвивається рідше, при цьому повільний 
перебіг ДОА або за умов ураження 1-2 суглобів чи 
дрібних суглобів практично не впливає на працезда-
тність хворих протягом багатьох років. 
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