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Зона ризику
Раніше ОА традиційно визначався 

як хронічне прогресуюче незапальне захво-
рювання суглобів невідомої етіології, що 
характеризується дегенерацією суглобового 
хряща та структурними змінами субхонд-
ральної кістки, а також явно чи приховано 
протікає помірно вираженим синовітом. 
Останніми роками стався справжній пере-
ворот у поглядах на ОА. Раніше захворю-
вання розцінювали як неминучий наслі-
док процесу старіння організму в цілому 
та супутньої цьому процесу дегенерації 
суглобових структур. Сьогодні ОА сприй-
мається як агресивний катаболізм суглобо-
вого хряща на тлі запалення, що протікає 
в суглобі, та потребує активного проти-
запального й хондропротективного ліку-
вання (L.G. Raisz, 1999; S. Laufer et al., 2003).

Загалом під ОА розуміють гетерогенну 
групу захворювань різної етіології з подіб-
ними біологічними, морфологічними, 
клінічними проявами й наслідками, 
в основі яких лежить ураження всіх ком-
понентів суг лоба, передусім хряща, а також 
субхонд ральної кістки, синовіальної обо-
лонки, зв’язок, капсули, навколосуглобових 
м’язів. Перебіг ОА супроводжують вторинні 
запальні процеси й насамперед синовіт, що 
відіграють значну роль як у формуванні 
клініки захворювання, так і в подальшій де-
струкції суглобових структур (Н.А. Хитров, 
2014; Н.А. Шостак, 2016).

ОА з повним правом можна вважати 
мульти факторіальним захворюванням, роз-
витку якого сприяють генетичні фактори, 
ожиріння, надмірні фізичні навантаження, 
великі та малі травми суглобів тощо (табл. 1) 
(Н.А. Шостак, 2016). За впливом на стан 
здоров’я в західних країнах серед усіх захво-
рювань ОА посідає четверте місце в жінок 
і восьме в чоловіків. Частота розвитку ОА 
істотно збільшується з віком (В.В. Повороз-
нюк, Н.В. Григорьева, 2012; B. Kristjansson, 
S. Honsawek, 2014).

Особливу увагу слід звернути на фактори 
ризику виникнення та прогресування ОА, 
наявні в кожному конкретному випадку. Зок-
рема, ожиріння істотно збільшує наванта-
ження на суглоби нижніх кінцівок (причому 
за значущістю навіть перевершує спадковість) 
і, відповідно, є вельми небезпечним фактором 
ризику розвитку такого вкрай інвалідизую-
чого дегенеративного захворювання сугло-
бів, яким є ОА. У 2016 році понад 1,9 млрд 
дорослих старше 18 років мали надлишкову 
вагу (39% чоловіків і 40% жінок), із них понад 
650 млн (11% чоловіків і 15% жінок) страждали 
на ожиріння (ВООЗ, 2017).

Показано, що ожиріння й надмірна вага 
визначають дебют больового синдрому 
при ОА колінного суглоба, тоді як втрата 
ваги зменшує біль і знижує ризик розвитку 

симптоматичного ОА. У перехресному до-
слідженні, проведеному серед хворих на ОА 
(середній вік –  58 років), ожиріння було 
пов’язано з підвищеним ризиком появи 
болю в кульшових, колінних, гомілково-
стопних суглобах (J. Adamson et al., 2006).

Якість життя
Слід зазначити, що ОА тривалий час 

вважався «попелюшкою» ревматології. 
Так сталося насамперед через те, що йому 
не приділяли належної уваги в питаннях, 
котрі стосуються як окремих етіопатогене-
тичних механізмів розвитку, так і загально-
медичних поглядів на проблему в цілому 
(Н.А. Хитров, 2014). Але висока частота 
захворювання та несприятливі результати 
прогнозів щодо якості життя та професій-
ної захворюваності пацієнтів з ОА карди-
нально змінили ситуацію. Дійсно, жодна 
інша хвороба так не ускладнює пересування, 
підйом сходами та інші рухи, що виконують 
за допомогою нижніх кінцівок, як це прита-
манно ОА. Пацієнти з ОА витрачають більше 
часу й сил на виконання своїх щоденних 
обов’язків, у них менше часу залишається 
на відпочинок. Вони дуже залежні від своїх 
родичів та оточення, а також змушені ви-
трачати більше коштів на медичну допомогу 
та підтримку здоров’я, ніж люди тієї самої 
статі та віку із загальної популяції (E. Yelin, 
L.F. Callahan, 1995).

У пацієнтів з ОА тривалий час збері-
гається больовий синдром, порушення 
функції суглобів і обмеження рухової актив-
ності, небажані побічні реакції на лікарську 
терапію, соціальні обмеження. Отже, розви-
ток ОА призводить до значного погіршення 
якості життя.

Є.Ю. Алексенко і співавт. провели оцінку 
якості життя з використанням опитуваль-
ника SF 36® у 84 хворих на ОА (28 чоло-
віків і 56 жінок) у віці від 25 до 55 років, 
конт рольну групу становили 24 здорові 
добро вольці (9 чоловіків і 15 жінок). У хво-
рих на ОА було виявлено зниження якості 
життя за всіма шкалами порівняно зі здо-
ровими людьми. Цікаво, що в чоловіків 
з ОА психологічний компонент здоров’я 
був вищим, аніж у жінок. При цьому 
не було виявлено змін якості життя в різ-
них вікових категоріях. При тривалості 
захворювання понад 5 років, а також при 
поєднанні ОА та метаболічного синдрому 
окремі показники якості життя погіршу-
валися. Також примітно, що показники 
якос ті життя в чоловіків були дещо вищими 
порівняно з жінками. Достовірні відмін-
ності було отримано за трьома шкалами: 
життєва активність, соціальне функціону-
вання та психологічне здоров’я (р<0,05). 
Чоловіки, які страждають на ОА, незалежно 
від віку мають більше позитивних емоцій, 

їхня соціальна активність вища за жіночу. 
Законо мірним є також і менша схильність 
пацієнтів чоловічої статі до тривожних 
і деп ресивних переживань.

Найнижча якість життя в групі хворих 
на ОА та метаболічний синдром спостеріга-
лася за такими шкалами, як рольове фізичне 
функціонування, рольове емоційне функ-
ціонування та фізичний біль (Є.Ю. Алек-
сенко і співавт., 2009).

Нефармакологічні аспекти
Сучасні рекомендації наголошують на не-

обхідності комбінації нефармакологічних 
і фармакологічних методів лікування па-
цієнтів з ОА.

У 2013 році Європейська протиревма-
тична ліга (EULAR) оприлюднила розгор-
нуті рекомендації щодо нефармакологічного 
лікування ОА кульшових і колінних суглобів 
(L. Fernandes et al., 2013). Згідно з цими ре-
комендаціями всі пацієнти мають отримати 
індивідуальний план дій, який включає:

• інформацію та навчання з контролю ОА;
• індивідуальну програму фізичних вправ;
• інформацію щодо підтримки й темпів 

виконання навантажень;
• зниження маси тіла при надмірній вазі 

та ожирінні;
• зменшення впливу негативних механіч-

них чинників (наприклад, носіння відповід-
ного взуття);

• використання допоміжних пристроїв 
для ходьби та відповідних технологій.

Отже, немедикаментозні методи обо-
в’язково мають включати освітні прог-
рами, що забезпечують хворого інформацією 
не тільки про природу захворювання та різні 
методи лікування. Вони повинні містити 
інформацію щодо зміни способу життя: ко-
рекції маси тіла, захисту та розвантаження 
суглобів. Немедикаментозні аспекти також 
включають навчання хворих у так званій 
ревмошколі, фізичні навантаження (як ае-
робні вправи, так і плавання), застосування 
спеціальних пристосувань (тростин), ортезів 
(наколінників, ортопедичних устілок тощо). 
Як додаткові методи лікування та реабіліта-
ції використовують фізіотерапію, голко-
рефлексотерапію, масаж, бальнеотерапію 
(сульфідні, радонові ванни тощо) (Y. Liow 
et al., 2017).

Із цього приводу слід зазначити, що 
майже половина з 9 млн дорослого насе-
лення США, яка страждає на симптоматич-
ний ОА колінного суглоба, користується 
тростиною для ходьби. Сучасне дослідження 
ефективності нової «розумної» тростини 
з вібротактильним біологічним зворот-
ним зв’язком продемонструвало, що пра-
вильне навантаження тростини (наприклад, 
15% маси тіла) сприяє зниженню наванта-
ження на коліно, дає змогу зменшити біль 
і навіть уповільнити прогресування захво-
рювання (R.L. Routson еt al., 2016).

Також наразі проводяться рандомізовані 
контрольовані дослідження впливу вико-
ристання тростини на кісткову тканину, 
біль у коліні в цілому та при ходьбі, а також 
показники якості життя (A. Van Ginckel 
et al., 2017).

Медикаментозна терапія: 
хондроїтин і глюкозамін

Медикаментозні препарати, що вико-
ристовують у терапії ОА, можна поділити 
на дві основні групи: симптом-модифіку-
ючі, що мають швидкий знеболювальний 
ефект та усувають запалення в суглобах 
(анал гетики й нестероїдні протизапальні 
препарати –  НПЗП), і симптом-модифіку-
ючі уповільненої дії (глюкозамін, хонд-
роїтин, гіалуронова кислота тощо).

На першому етапі лікування ОА колінного 
суглоба робоча група Європейського това-
риства з клінічних та економічних аспектів 
остеопорозу та ОА (ESCEO) рекомендує таку 
базисну терапію: нефармакологічні (фізіо-
терапія) й фармакологічні методи (глюко-
замін та/або хондроїтин + парацетамол 
за необхідності). Другий етап: удосконалений 
фармакологічний контроль (за умови стійкої 
симптоматики), що має на меті застосування 
пероральних ЦОГ-2-селективних або несе-
лективних НПЗП (з урахуванням супутніх 
факторів ризику); глюкокортикоїдів або гіа-
луронової кислоти інтраартикулярно. Третій 
етап: останні фармакологічні спроби перед 
оперативним втручанням: короткі курси 
опіоїдів; дулоксетин. Четвертий етап: конт-
роль пізнішої стадії захворювання, хірургічна 
корекція (O. Bruyere et al., 2014).

Отже, базисну терапію слід починати 
із симптом-модифікуючих препаратів упо-
вільненої дії, до яких у разі потреби до-
дається короткострокове застосування пара-
цетамолу для екстреного знеболювання. Як 
відомо, парацетамол широко застосовують 
як знеболювальний препарат, незважаючи 
на наявні докази високого ризику розвитку 
ускладнень у верхніх відділах шлунково-
кишкового тракту й можливого тяжкого 
ураження печінки. Відомо, що на тлі прийому 
високих доз парацетомолу (>3 г/добу) зни-
жується ниркова функція (зниження швид-
кості гломерулярної фільтрації >30 мл/хв) 
(О.Ю. Вакуленко, 2016).

При цьому слід підкреслити: лікар має 
прагнути провести надійне знеболювання 
в пацієнта з ОА, що досить часто усклад-
нюється літнім віком цього контингенту 
хворих і наявністю в них великої кількості 
супутніх захворювань (A.G. White et al., 2008). 
Як відомо, основним недоліком НПЗП є на-
явність виражених побічних реакцій, особ-
ливо з боку шлунково-кишкового тракту 
та серцево-судинної системи; більше того, 
деякі з них можуть негативно впливати на ме-
таболізм суглобового хряща. Таким чином, 
застосування препаратів, потенційно здат-
них модифікувати обмінні процеси в хрящі, 
привертає до себе увагу передусім через їхню 
безпечність при лікуванні ОА. Вони характе-
ризуються, з одного боку, зіставним із НПЗП 
(хоча й більш сповільненим) впливом на біль 
і функцію суглобів, із другого –  здатністю 
впливати на перебіг захворювання та його 
прогноз, сповільнюючи прогресування хво-
роби (Н.В. Чичасова, 2014).

Як відомо, отримані раніше докази 
симптом- модифікуючої (зменшення бо-
льового синдрому та, відповідно, потреби 
в прийомі НПЗП і поліпшення функціональ-
ного стану хворих) і хондропротективної дії 
глюко заміну сульфату та хондроїтину спри-
яли створенню лікарських засобів на основі 
їх комбінації з метою отримання можли-
вого сумарно більшого ефекту порівняно 
з монотерапією цими препаратами. У свою 
чергу, спільне застосування хондроїтину 
та глюкозаміну гідрохлориду в експери-
менті збільшувало продукцію глюкозаміно-
гліканів хондроцитами на 96,6% порівняно 
з 32% у разі моно терапії. Слід зазначити, що 
використання в комбінованих препаратах 
замість глюкозаміну сульфату іншої субстан-
ції –  глюкозаміну гідрохлориду пов’язано 
з її більш високою стабільністю та біодоступ-
ністю (табл. 2) (L. Lippielo et al., 1999).

Індивідуальний підхід
Вибір правильного алгоритму лікування 

для конкретного пацієнта залежить від ре-
тельної оцінки даних обстеження, вклю-
чаючи супутню патологію, нестабільність 
зв’язкового апарату, відхилення фізіологіч-
ної осі кінцівки, стану розгинального тракту 
(М.Л. Головаха і співавт., 2011).

Група Міжнародного товариства з ви-
вчення ОА (OARSI) в складі тринадцяти 
фахівців різних медичних спеціальностей 

Якість життя пацієнтів з остеоартрозом:
сучасний погляд на методи лікування та реабілітації

Щорічно у світі понад 130 млн пацієнтів звертаються по медичну допомогу зі скаргами на кістково-м’язовий біль, 
основною причиною якого є остеоартроз (ОА). За різними оцінками, поширеність ОА в популяції коливається від 
5 до 18%, при цьому показники захворюваності неухильно зростають (Н.А. Шостак, 2016; О.Ю. Вакуленко, 2016).

Таблиця 1. Фактори ризику розвитку ОА
Фактори Опис

Вроджені

Жіноча стать

Етнічна приналежність

Синдром Стіклера, мутації (COL2A1) гена колагену II типу, інша спадкова патологія кісток 
і суглобів

Набуті

Надлишкова маса тіла

Похилий вік

Зміни гормонального статусу

Порушення розвитку

Хірургічне втручання на суглобах

Зовнішні

Професійні шкідливості

Надмірне навантаження на суглоби

Заняття спортом

Травма суглобів
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(первинна медико-санітарна допомога, рев-
матологія, ортопедія, фізіотерапія, фізична 
медицина та реабілітація, доказова меди-
цина) з десяти країн світу (США, Велика 
Британія, Франція, Нідерланди, Бельгія, 
Швеція, Данія, Австралія, Японія й Канада), 
а також представники пацієнтських ор-
ганізацій розглянули методи лікування ОА 
з позицій доказової медицини, ґрунтуючись 
на систематичному огляді досліджень, пред-
ставлених у базах даних Medline, EMBASE, 
Google Scholar, Web of Science, а також Кок-
ранівському центральному реєстрі конт-
рольованих випробувань. Ці консенсусні ре-
комендації, засновані на фактичних даних, 
інформують пацієнтів і лікарів-практиків 
щодо ефективності методів лікування, котрі 
застосовуються в усіх осіб з ОА коліна від-
повідно до індивідуальних потреб пацієнта, 
профілю здоров’я та стадії захворювання.

Відповідні методи лікування для всіх 
осіб з ОА коліна мають включати фізичні 
вправи, навчання контролю ОА та ко-
рекцію маси тіла. Лікування, доречне для 
конкретних клінічних субфенотипів, може 
включати ацетамінофен (парацетамол), 
НПЗП, бальнеотерапію, капсаїцин, трос-
тину, дулоксетин, хондроїтин, глюкозамін, 
гіалуронову кислоту, опіоїди та ультра-
звук. Натомість, застосування ризедронату 
й електротерапії (нейром’язова елект-
рична стимуляція) визнані недоречними 
(T.E. McAlindon еt al., 2014).

Що стосується НПЗП, то консенсусна 
група ESCEO рекомендує застосування 
НПЗП у найменшій ефективній дозі про-
тягом найменшого можливого періоду часу, 
необхідного для контролю симптомів, пе-
ріодично чи тривалими та переривчастими 
курсами. У разі недостатнього контролю 
симптомів не рекомендовано застосування 
комбінації НПЗП, оскільки відсутні дані 
про наявність додаткових переваг, а також 
у зв’язку з підвищеним ризиком розвитку 
небажаних реакцій і збільшенням вартості 
лікування (O. Bruyere et al., 2014).

У свою чергу, Кокранівський огляд 
48 рандомізованих контрольованих до-
сліджень (із загальною кількістю 4962 па-
цієнти, що отримували хондроїтин, 
та 4148 учасників із плацебо чи іншим 
контролем) показав, що учасники, котрі 
отримували хондроїтин, мали більш стати-
стично та клінічно значущі бали порівняно 
з групою плацебо щодо зменшення болю 
при дослідженнях тривалістю менш як 6 міс. 
Відмінності в індексі Лекена (сукупність 
болю, функціональної здатності та інвалід-
ності) також статистично значуще вказу-
вали на переваги хондроїтину порівняно 
з плацебо протягом 6 міс. Втрата мінімаль-
ної ширини суглобового простору в групі 
хондроїтину була статистично достовірно 
меншою, ніж у групі плацебо. При цьому 
застосування хондроїтину не приз водило 
до статистично значущого числа небажа-
них явищ. Також хондроїтин у поєднанні 
з глюко заміном продемонстрували стати-
стично значуще зменшення болю порівняно 
з плацебо (J.A. Singh et al., 2015).

Глюкозамін і хондроїтин є складо-
вими комбінованого препарату з хондро-
протективною активністю Терафлекс 
(«Байєр Консьюмер Кер АГ», Швейцарія), 
1 капсула якого містить 500 мг D-глюко-
заміну гідрохлориду та 400 мг натрію хонд-
роїтін сульфату.

Терафлекс має достовірну симптом- 
модифікуючу дію (зменшення болю, скуто-
сті суглобів, поліпшення рухової активності, 
а також сповільнення процесів руйнування 
хряща та синовіальної оболонки, загаль-
мування резорбції субхондральної кістки) 
у хворих на ОА великих суглобів і хребта.

Препарат приймають у перші 3 тиж 
по 1 капсулі 3 рази на добу, далі по 1 капсулі 
2 рази на добу. Таким чином, саме при при-
йомі препарату Терафлекс досягаються до-
бові дози хондропротекторів, ефективність 
яких підтверджена в незалежних міжнарод-
них дослідженнях (О.Ю. Вакуленко, 2016).

Слід зазначити, що ефективність препа-
рату Терафлекс наростає при тривалому при-
йомі (не менш як 6 міс). У довгостроковому 
дослідженні оцінювали ефективність препа-
рату Терафлекс у 224 пацієнтів із клінічно ви-
раженим гонартрозом (М.С.  Свєтлова, 2010). 

Пацієнти основної групи приймали 
 Терафлекс протягом 3 років за загально-
прийнятою схемою з інтервалом в 1 міс. 
Контрольна група отримувала дик лофенак 
у дозі 100 мг на добу в поєднанні з різними 
видами фізіотерапії. Позитивний результат 
при застосуванні препарату  Терафлекс протя-
гом 6 міс сягав 96,8%, а наприкінці першого 
року спостереження визначалися достовірні 
зміни показників якості життя.

Відмінною рисою препарату Терафлекс 
є оптимальне співвідношення користь/
ризик, що особливо важливо для пацієнтів по-
хилого віку, котрі мають супутні захворювання, 
при яких не рекомендовано застосування 
НПЗП. Водночас застосування  Терафлексу до-
цільне також для пацієнтів молодших вікових 
груп, оскільки на ранніх стадіях захворювання 
він здатний активно впливати на патогене-
тичні механізми розвитку ОА.

Ефективність препарату Терафлекс рівно-
значна при безперервному прийомі протя-
гом понад 6 міс та при переривчастому при-
йомі протягом 3 міс із перервою на 3 міс.

Послідовний прийом Терафлекс Адванс 
із переходом на Терафлекс дає змогу досягти 
більш швидкого знеболювального ефекту 
й тим самим покращити прихильність па-
цієнтів до курсового лікування.

Препарати Терафлекс і Терафлекс Адванс 
забезпечують знеболювальний ефект, зі-
ставний із НПЗП, при цьому мають більш 
сприятливий профіль безпечності та добре 
переносяться при тривалому застосуванні. 
Тривале (2-3 роки) проведення повтор-
них курсів терапії Терафлексом дає змогу 
домогтися довгострокового симптом- 
модифікуючого ефекту та покращити якість 
життя пацієнтів.

Список літератури знаходиться в редакції.
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Таблиця 2. Властивості глюкозаміну гідрохлориду та глюкозаміну сульфату 
(Н.В. Чичасова, 2014)

Властивості Глюкозамін гідрохлориду Глюкозамін сульфату

Стабільність Більш стабільний
Менш стабільний. Нестійкий у вологому 
середовищі. Потребує додавання натрію й калію 
для стабільності

Чистота 99,1% 80,0%

Біодоступність 81,3% 47,8%

Еквівалентні 
дози 1500 мг 2608,8 мг

ЗУЗУ


