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Аннотация
В представленном обзоре дан 

анализ современных тенденций в 
физической реабилитации боль-
ных с остеоартрозом тазобедрен-
ного сустава. Охарактеризованы 
ведущие звенья в механизмах 
формирования и прогрессирова-
ния коксартроза. 

Показано, что недостаточ-
ная эффективность применения 
средств физической реабилита-
ции при этой патологии во мно-
гом обусловлена отсутствием па-
тогенетической направленности 
в разработке реабилитационных 
технологий, последовательности 
и этапности применения  средств  
физической реабилитации.

Ключевые слова: физическая 
реабилитация, остеоартрит, пато-
генетическая направленность.

Постановка проблеми.  Ана-
ліз останніх досліджень  і публі-
кацій. На сучасному етапі роз-
робки реабілітаційних технологій 
для запобігання інвалідності вна-
слідок дегенеративно-дистрофіч-
них захворювань суглобів методи 
фізичної реабілітації недостатньо 
ефективні, що негативно відбива-
ється на якості життя цього кон-
тингенту пацієнтів, їх соціально-
му статусі та економічному стані 
країни в цілому [6, 15, 22].  

Під час проведення Міжна-
родної декади захворювань кісток 
і суглобів (2000-2010) виділений 
остеоартроз (ОА) як захворюван-
ня, що має найбільш важливе со-
ціальне значення для суспільства 
[43]. Згідно з даними Всесвітньої 
організації охорони здоров’я ОА 
є причиною непрацездатності у 
10% населення віком старше 60 
років і за прогнозами ВООЗ він в 
найближчі 10-15 років стане чет-
вертою основною причиною інва-
лідності жінок і восьмою – чоло-
віків [24].  

В Україні щорічно реєструють 
до 350 тис. випадків первинних 
захворювань суглобів у дорослих, 
з яких понад 60 % припадає на 
осіб працездатного віку, а близь-
ко 11 % хворих з дегенеративно-
дистрофічними захворюваннями  
суглобів залишаються інвалідами 
[5, 6]. Середні показники первин-
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ної інвалідності у 2011 р. внаслі-
док ОА становили 1,5 випадки на 
10 тис. дорослого населення [5].  

Серед всіх форм ОА більше 
40 % становять коксартрози, які  
в загальній структурі суглобо-
вої патології стабільно займають 
друге місце після гонартрозів за 
частотою захворюваності і перше 
– за термінами тимчасової і стій-
кої непрацездатності [1,  10]. 

Тривалий і повільно прогресу-
ючий перебіг коксартрозу, наяв-
ність постійного хронічного бо-
льового синдрому значно знижує 
якість життя пацієнтів [1, 3, 5, 8, 
16]. Питома вага  інвалідів унаслі-
док коксартрозів різного ґенезу 
складає в числі непрацездатних 
від хвороб суглобів від 20 до 30 % 
[10, 11, 18, 19]. 

Подолання цієї негативної 
тенденції можливе шляхом по-
передження прогресування пато-
логічних станів при дегенератив-
но-дистрофічних захворюваннях 
суглобів і функціональних їх роз-
ладів засобами фізичної реабілі-
тації. Між тим складна проблема 
фізичної реабілітації  хворих на 
коксартроз остаточно не вирішена, 
що обумовлено багатьма чинника-
ми. Одним з них, на наш погляд, є 
недостатнє враховування механіз-
мів прогресування коксартрозу.

Мета дослідження: вивчити 
сучасний стан проблеми фізичної 
реабілітації  хворих на коксартроз 
з урахуванням основних механіз-
мів його формування та  прогре-
сування і визначити шляхи підви-
щення її ефективності.

Результати дослідження. За 
сучасними уявленнями остеоар-
троз – хронічне поліетіологічне, 
прогресуюче деструктивно-деге-
неративне захворювання суглобів 
та навколосуглобових тканин, що 
характеризується дегенерацією 
хряща, структурними змінами суб-
хондральної кістки, а також явним 
або прихованим синовітом [6, 36]. 

За традиційними уявленнями 
основним плацдармом розвитку 
патологічних змін при коксар-
трозі є гіаліновий хрящ, де від-

бувається зниження метаболічної 
активності хондроцитів і змен-
шення їх кількості, тобто перева-
жання деградації хряща над його 
репарацією [1, 3, 7, 32].

Однак проблема коксартрозу 
все частіше розглядається з по-
зиції системної організації опо-
рно-рухового апарату  і стану 
скелетно-м’язового гомеостазу [8, 
10, 25, 26, 32] з урахуванням ролі 
нервової, гормональної, імунної 
та інших функціональних систем 
у розвитку специфічних реакцій 
окремих структурних елемен-
тів суглоба та оточуючих суглоб 
м’яких тканин, як елементів ці-
лістної опорно-рухової системи 
[7, 8, 32, 33]. Будь-які патологіч-
ні зміни в  тазостегнових сугло-
бах, супроводжуються не тільки 
локальними функціональними 
розладами, але й порушеннями 
симетрії і біомеханіки загального 
кінематичного ланцюга опорно-
рухової системи [10].

Схильність до ОА залежить 
від асоціації різних факторів ри-
зику. У розвитку ОА істотна роль 
відводиться травматичним, мета-
болічним, біомеханічним чинни-
кам [1, 3, 4, 8, 10, 20].   

Серед значущих факторів ри-
зику розвитку вторинного ОА слід 
зазначити вік пацієнтів, оскільки 
з віком хрящ стає менш еластич-
ним, що істотно збільшує його 
схильність до різних пошкоджень, 
надлишкову масу тіла, спадко-
ву схильність, аномалії розвитку 
кістково-м’язової системи, дис-
гормональні порушення, а також 
захворювання внутрішніх органів 
(цукровий діабет, артеріальна гі-
пертензія), метаболічний синдром 
тощо [6, 18, 20, 25, 30, 34, 36].  

В осіб молодого віку ОА роз-
вивається після перенесених 
травм суглобів, запальних про-
цесів, а також при вродженій па-
тології опорно-рухового апарату 
[6, 17, 36]. Є переконливі докази 
зв’язку розвитку ОА з професій-
ними факторами, в тому числі, і 
з професійним спортом (футбол, 
легка атлетика та ін.)  [17]. 

В результаті дії ушкоджую-
чих факторів  на суглоб найбільш 
вразливим його елементом і пер-
винним осередком ураження при 
ОА є суглобовий хрящ.

Суглобовий хрящ – різновид 
сполучної тканини є важливим 
компонентом синовіальних су-
глобів, в якому одним з головних 
складових є гіаліновий хрящ [3, 
8].  В останні роки синовіальну 
оболонку, синовіальну рідину і 
суглобовий хрящ розглядають як 
комплекс «синовіального серед-
овища суглоба» [1, 8].   Завдяки 
своєї будові і хімічному складу, 
хрящ забезпечує міцність, пруж-
ність і еластичність суглоба.

Фундаментальними дослі-
дженнями Гайко Г.В. з співавт., 
Корпана М.І. з співавт.,  Kurz 
B.L.L., Goldring M.B. доведено 
особливе значення для нормаль-
ного функціонування хряща спів-
відношення в тканини колагену, 
протеогліканів, неколагенових 
глікопротеїнів і води [1, 7, 25, 26, 
32].      Ключова роль при цьому 
відводиться хондроцитам – ви-
сокодиференційованим клітинам 
хрящової тканини [1, 28].  

Взаємовідносини протеоглі-
канів, колагенових волокон і не-
колагенових білків екстрацелю-
лярного матриксу Goldring M.B. 
з співавт. розглядають з точки 
зору біомеханічних якостей, тоб-
то здатності матриксу протисто-
яти різноспрямованим наванта-
женням, забезпечення трофіки 
та живлення суглобового хряща 
[26].  Саме через посередництво 
матриксу здійснюється постачан-
ня хондроцитів живленням, во-
дою, киснем. 

При кожному кроці,  при русі 
під дією ваги тіла суглобовий 
хрящ нижніх кінцівок здавлю-
ється як губка, а невикористана 
тканинна рідина витискується з 
нього. При розвантаженні тиск 
в хрящі падає, і хрящ, подібно 
губці, звільнившись від тиску, 
розширюючись, всмоктує в себе 
свіжу, багату поживними речо-
винами тканинну рідину. Таким 
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чином здійснюється живлення 
хряща [8].   

Однак синовіальна рідина 
не може доставити кисень, а су-
глобовий хрящ не має власних 
судин, тому живлення його здій-
снюється ще і завдяки судинам 
субхондральної зони [7, 8]. Тому 
під впливом несприятливого 
зовнішнього чи внутрішнього 
впливу може статися спазм або 
тромбоз судин субхондральної 
зони кістки або синовіальної обо-
лонки з подальшим порушенням 
мікроциркуляції і розвитком гі-
поксії хряща [7, 8].   У тканинах 
елементів суглоба це призводить 
до накопичення недоокислених 
продуктів обміну (молочна та пі-
ровиноградна кислоти). Внаслі-
док порушення живлення хряща 
формуються  дегенеративні його 
зміни, що проявляються  втратою 
пружності і еластичності, разво-
локненням колагенових волокон і 
появою дефектів  [8]. 

Отже, перше місце в розвитку 
первинного коксартрозу займає 
фактор живлення хряща. В по-
дальшому зміни, що наступають 
в хрящі, ведуть до зниження його 
резистентності навіть до звичай-
ного навантаження. Втрата хря-
щем еластичності і порушення 
конгруентності призводять до ма-
кро - і мікротравм субхондральної 
пластинки, яка на це реагує поси-
леною продукцією кісткової речо-
вини, що проявляється у вигляді 
остеосклерозу. Надлишок кістко-
вої речовини в цій зоні при трива-
ючому навантаженні на суглобові 
поверхні викликає його поширен-
ня в місця найменшого тиску і 
формування крайових кістково-
хрящових розростань  кісткової 
речовини у вигляді остеофітів. Це 
сприяє ще більшому порушенню 
живлення хряща, створюючи сво-
єрідне «хибне коло» [8].   

Таким чином, підтримка біо-
механічних та фізіологічних 
властивостей суглобу  потребує 
певного співвідношення в хрящо-
вій тканині колагену, протеогліка-
нів, неколагенових глікопротеїдів 

і води, тобто повинна зберігатися 
динамічна рівновага анаболіч-
них і катаболічних процесів [1, 7,   
32]. Цей механізм необхідно вра-
ховувати при розробці програми 
фізичної реабілітації.

При вторинному ОА дегенера-
тивний процес розвивається вже 
в травмованому хрящі. Причому, 
вже на початковій стадії процесу 
нерідко біомеханічні фактори у 
вигляді порушення центрації, ін-
конгруентности і нестабільності 
суглоба грають чільну роль. Роз-
виток артрозу після травм йде 
через запалення, тобто артрит і 
синовіт [3, 4, 8, 14].  Benito M.J. 
з співавт. довели, що глобальне 
запалення синовіальної оболонки 
при ОА впливає на гомеостаз хря-
ща  [14].  

При прогресуванні ОА відбу-
вається розм’якшення хряща в ре-
зультаті дегенеративних процесів 
[38].  В ньому з’являються тріщи-
ни, що тягнуться до кістки. Кістко-
ві суглобові поверхні, позбавлені 
амортизації з-за деструкції хря-
щової тканини, відчувають під-
вищене і нерівномірне механічне 
навантаження. В субхондральній 
кістці з’являються зони динаміч-
ного перевантаження, які викли-
кають перерозподільні порушення 
мікроциркуляції з подальшою кис-
товидною перебудовою, змінами 
кривизни суглобних поверхонь і 
утворенням остеофітів [39].   

Метаболічні процеси у хрящо-
вій тканині контролюються багать-
ма механізмами. Один з провідних 
регуляторних шляхів – ендокрин-
ний. Відомо, що естрогени і кор-
тикостероїдні гормони гальмують 
або пригнічують ріст хрящів. Ан-
дрогени, гормони щитовидної за-
лози, соматотропний гормон, на-
впаки, стимулюють ріст і розвиток 
хрящової тканини, впливаючи на 
метаболізм і диференціювання 
хрящових клітин, сприяючи опти-
мальному хімічному складу між-
клітинної речовини [8, 33].  

Особлива роль у регуляції 
хрящових тканин належить ци-
токінам і факторам росту [6, 10, 

12, 14, 28, 35].  Цитокіни являють 
собою поліпептиди, які продуку-
ються різними клітинами, в тому 
числі і хрящовими.  При ОА спо-
стерігається складний комплекс 
запальних реакцій із залученням 
системи цитокінів і активацією 
протеолітичних ферментів [12, 
43]. 

Послідовність патогенетичних 
подій при розвитку ОА  досить 
повно представлено в останніх 
дослідженнях Joern W.-P. Michael, 
Goldring M.B., Malemud C.J.,  По-
пової Л.А. з співавт. [10, 25, 30, 
35].  За свідченням авторів осно-
вним механізмом формування ОА 
є саме метаболічні порушення в 
хондроцитах і матриксі хряща в 
результаті запальних каскадів на 
молекулярному рівні. Переважан-
ня деградації суглобового хряща 
над репарацією внаслідок пору-
шення молекулярної його струк-
тури, призводить до  зниження 
синтезу хондроцитами протеоглі-
канів, які є основою матриці хря-
ща, і колагену ІІ типу. Змінений, 
неповноцінний колаген і проте-
оглікани, які не можуть форму-
вати комплекси з гіалуронової 
кислотою, призводить до втрати 
матриксом  нормальних  біомеха-
нічних властивостей.

Комплексне пошкодження  
суглобу з вогнищевою втратою 
хряща, додатковим утворенням 
кісткової тканини у вигляді ос-
теофітів і залученням в процес 
всіх тканин суглоба, що його ото-
чують,  супроводжується наступ-
ними розладами  функції суглоба 
та виразним больовим синдромом  
[6, 7, 30, 32]. 

За висловленням Malemud 
C.J., фактичні дані, що накопиче-
ні з 2010 року вказують на те, що 
ОА тепер повинен бути класифі-
кований як системне захворюван-
ня опорно-рухового апарату, а не 
осередкові розлади синовіальних 
суглобів [35].  

Таким чином, сучасне розу-
міння патофізіологічних механіз-
мів, що беруть участь у розви-
тку та прогресуванні  ОА істотно 
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змінилося в останні роки і нові 
дослідження дозволили набага-
то краще зрозуміти патологічний 
процес, модулюючи фактори, які 
можуть мати потенційне значення 
для реабілітації хворих. 

Аналіз літературних дже-
рел дозволив встановити, що за 
останні 10 років дослідження 
щодо розробки та застосування 
різних засобів фізичної реабілі-
тації стосуються більшою мірою 
хворих на гонартроз, тоді як такі 
дослідження при коксартрозі вия-
вилися поодинокими. На це звер-
тає увагу більшість дослідників 
[10, 18, 20, 23, 31].  

Ймовірно, це пов’язано з пе-
симістичними уявленнями про 
те, що процес реабілітації хворих 
на коксартроз є тривалим, а його 
метою в більшості випадків є 
зниження швидкості руйнування 
суглоба, оскільки остаточної пе-
ремоги над коксартрозом, як пра-
вило, досягти не вдається.

Тим не менш, слід відмітити 
що на ранніх стадіях розвитку 
коксартрозу переважна більшість 
авторів віддає насамперед перева-
гу немедикаментозним засобам: 
лікувальній гімнастиці, мануаль-
ній терапії,  фізіотерапевтичним 
методам, масажу тощо [2, 9, 10, 
22, 23, 27, 31, 37, 40].  

 Однак вплив їх на метаболізм 
суглобової хрящової тканини при 
коксартрозі не вивчений, а спря-
мованість цих засобів не врахо-
вує асоціацію функціональної 
недостатності уражених суглобів 
з  метаболічною активністю спо-
лучної тканини.

Пріоритети в лікувальній фіз-
культурі відводяться створенню 
функціонально вигідних поло-
жень суглобів протягом тривало-
го періоду, а також охоронного 
режиму комплексів лікувальної 
гімнастики [9], що більшістю ав-
торів визначається як недостат-
ньо ефективний [2, 15, 21]. За-
стосування лікувальної фізичної 
культури у вигляді ранкової гігі-
єнічної гімнастики і дихальних 
вправ, що в значній мірі сприяє 

нормалізації функцій кровообігу, 
дихання та обмінних процесів на 
даний час поки не вирішує про-
блеми прогресування метаболіч-
них процесів у хрящовій тканині.

Сучасні принципи і тенден-
ції використання засобів фізич-
ної реабілітації базуються на 
підтримці певного рівня струк-
турно-функціонального стану 
кістково-м’язового апарату шля-
хом  фізичного впливу [9]. Згідно 
з європейськими рекомендаціями 
(консенсус EULAR) програма фі-
зичних вправ при ОА тазостегно-
вих суглобів повинна включати: 
активні рухи в тазостегнових і 
колінних суглобах для підтриман-
ня та відновлення обсягу рухів, 
ходьбу з поступовим збільшен-
ням її тривалості  до 30-60 хв 5-7 
днів в тиждень. Серед  аеробних 
тренувань можуть виступати 
вправи в басейні, їзда на велоси-
педі, лижний спорт, використання 
тренажерів (наприклад, тредміл) 
[44]. При цьому, як  підкреслює 
Zhang W. з співавт., досягається 
достовірний, але невеликий ефект 
вправ на біль і функціональний 
статус при коксартрозі.

На жаль,  в рекомендаціях не 
надано обґрунтування застосу-
вання тих чи інших засобів  фі-
зичної реабілітації, крім впливу 
на такі наявні ознаки коксартрозу, 
як больовий синдром та функціо-
нальна недостатність суглобу.

Поодинокі дослідження на 
незначній кількості пацієнтів 
свідчать про ефективність вправ, 
спрямованих на збільшення сили 
м’язів, поліпшення рухливості 
суглобів і координації: пацієнти 
відзначали зниження болю, змен-
шення потреби в медикаментоз-
них засобах [22, 29]. 

Дослідження Hughes S.L., 
з співавт. свідчить  про високу 
ефективність поєднання  виконан-
ня фізичних  вправ на збільшення 
обсягу рухів на опір з аеробної 
ходьбою з   освітнью програмою 
для пацієнтів похилого віку [29].

На користь ефективності ак-
вааеробіки свідчать Аltman R.D. 

з співавт., Zhang W. з співавт. 
[13, 44].  Вправи у воді, на дум-
ку авторів, збільшують фізичну 
працездатність хворих, головним 
чином, за рахунок адаптації сер-
цево-судинної системи і, меншою 
мірою, за рахунок збільшення 
сили м’язів. В той же час вправи 
у воді дозволяють дати більше 
навантаження особам з інтенсив-
ним болем і надмірною масою 
тіла. Проте, за даними McNair P.J.  
з співавт., ні клінічно, ні статис-
тично не отримано  доказів  впли-
ву аквааеробіки на прояви коксар-
трозу [37].

Отже,  узагальнюючи  літера-
турні дані, слід відмітити, що лі-
кувальна фізкультура, особливо з 
елементами підсилення, володіє 
певною ефективністю  відносно 
полегшення болю в кульшовому 
суглобі при ОА.

Fink M.G. з співавт., Haslam 
R.A.  вважають, що мануальна 
терапія є більш ефективною, ніж 
фізичні вправи в кульшових су-
глобах [27]. На думку Stener V.E. 
з співавт. гідротерапія та електро-
акупунктура приводять до змен-
шенню болю у спокої, при рухах 
та при навантаженні, а також до 
підвищення якості життя хворих. 
При цьому ефект зберігався не 
менше 3 місяців [40].

Останнім часом з’явилися 
публікації з приводу успішно-
го застосування гіпербаричної 
оксигенації у лікуванні ОА з до-
сягненням тривалої ремісії. Цей 
метод є безумовно  патогенетич-
но виправданим, однак, малозас-
тосовним в амбулаторних умовах 
з-за високої трудозатратности.

Припущення про можли-
ву протизапальну дію фізичних 
вправ або про підвищення під їх 
впливом ефективності проведе-
ної протизапальної терапії ви-
словлювалися поодинокими до-
слідниками [42]. 

На думку Носкової А.С., Лав-
рухіної А.А., конкретні можли-
вості удосконалення методичних 
підходів до фізичної реабілітації 
при запальних захворюваннях 
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суглобів можуть лежати в інтен-
сифікації фізичних навантажень і 
підвищення та їх вибірковості [9].  

Таким чином, за останнє де-
сятиріччя концепція фізичної ре-
абілітації пацієнтів з коксартро-
зом істотно змінюється, але як і 
раніше проблема попередження 
прогресування захворювання за-
собами фізичної реабілітації, а 
значить і запобігання інвалідиза-
ції хворих, залишається недостат-
ньо розробленою. 

Переважна більшість публі-
кацій стосується вивчення впли-
ву різних засобів фізичної ре-
абілітації на такі біомеханічні 
фактори, як зниження м’язового 
тонусу нижніх кінцівок, рухову 
активність, а також на виразність 
больового синдрому. Однак при 
цьому не вказується етапність та 
послідовність застосування засо-
бів фізичної реабілітації, що має 
значення, оскільки сам процес 
розвитку коксартрозу характери-
зується повільно прогресуючим 
перебігом і на кожній ступені 
його розвитку відбуваються певні 
патологічні зміни. 

Досі не визначеним залиша-
ється вплив будь яких методів 
фізичної реабілітації на головну 
патогенетичну ланку розвитку 
коксартрозу – метаболізм сугло-
бової хрящової тканини, а спря-
мованість цих засобів не врахо-
вує асоціацію функціональної 
недостатності уражених суглобів 
з  метаболічною активністю спо-
лучної тканини. Невідомо, чи 
здатне підвищення фізичної ак-
тивності надавати сприятливий 
вплив на запальну реакцію, опо-
середковану цитокінами.

Висновки.
1. За останнє десятиріччя кон-

цепція реабілітації пацієнтів з 
коксартрозом істотно змінилася, 
але як і раніше проблема попе-
редження прогресування захво-
рювання засобами фізичної реа-
білітації, а значить і запобігання 
інвалідизації хворих, залишаєть-
ся недостатньо розробленою. 

2. Спрямованість фізичної 

реабілітації частіше базується 
на подоланні основних проявів 
захворювання: функціональних  
порушень кульшових суглобів та 
больового синдрому. При цьому 
майже не враховуються механіз-
ми прогресування коксартрозу, 
тобто нехтується патогенетична 
спрямованість підходів до фізич-
ної реабілітації, зокрема, відсутнє 
врахування зв’язку функціональ-
ної недостатності уражених су-
глобів з метаболічною активністю 
хрящової тканини та комплексом 
запальних реакцій, опосередкова-
ним цитокінами.

3. Відсутність патогенетичної 
спрямованості підходів до від-
новлення хворих вимагає ради-
кальних змін у системі фізичної 
реабілітації,  мислення фахівців, 
розуміння головних векторів до-
кладання конкретних зусиль для 
гальмування швидкості руйну-
вання суглоба.

4. Існуюча тенденція до зрос-
тання питомої ваги коксартрозів 
в структурі тимчасової і стійкої 
непрацездатності вимагає нових 
підходів до розробки реабіліта-
ційних технологій на підґрунті 
патогенетичної спрямованості, 
врахування етапності та послі-
довності застосування засобів 
фізичної реабілітації, що буде 
сприяти  гальмуванню руйнуван-
ня суглоба та запобіганню інвалі-
дизації хворих.

Перспективи подальших 
досліджень у цьому напрямі по-
лягатимуть у теоретичному об-
грунтуванні та  удосконаленні 
методичних підходів до фізичної 
реабілітації при коксартрозі на 
підгрунті патогенетичної спрямо-
ваності
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