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РЕВМАТОЛОГІЯ • ДОСЛІДЖЕННЯ

– Остеоартроз – це гетерогенна група за�

хворювань різної етіології з подібними біо�

логічними, морфологічними і клінічними

проявами і наслідками, в основі яких лежить

ураження всіх елементів суглоба, у першу

чергу суглобового хряща, а також суглобової

капсули, насамперед її синовіального шару,

субхондральних відділів кістки, зв’язок і пе�

риартикулярних м’язів. ОА характеризується

первинною дегенерацією суглобового хряща

з подальшими змінами структури субхонд�

ральної кістки, помірним або вираженим

синовітом, хронічним перебігом і тенден�

цією до прогресування. 

Мета нашої роботи – поглиблення

знань про механізми розвитку та прогресу�

вання ОА, підходи до профілактики і

лікування цього захворювання; вивчення

окремих ланок патогенезу та шляхи впливу

на них; оцінка ефективності сучасних ме�

тодів відновлення суглобового хряща і ви�

значення перспектив подальших дослі�

джень у цьому напрямі.

Згідно із сучасними уявленнями в основі

розвитку ОА може лежати як пряме ме�

ханічне пошкодження суглобового хряща,

так і його ураження внаслідок порушення

перфузії й гіпоксії васкуляризованих тканин

суглоба, які можуть виникнути внаслідок

перевантаження, запалення, гемартрозу

тощо. У результаті гіпоксії посилюються

процеси вільнорадикального окислення з

активацією біосинтезу простагландинів,

лейкотрієнів, тромбоксанів, утворення ра�

дикалів жирних кислот і кетонів, що при�

зводить до пошкодження клітинних мемб�

ран і збільшення їх проникності, окисної

модифікації структурних білків, ферментів,

біологічно активних речовин. Вивільнення

катаболічних ферментів і біологічно актив�

них речовин сприяє подальшому прогресу�

ванню дистрофічно�деструктивних змін

у суглобі. 

Вивчення етіопатогенезу ОА проводять

за допомогою експериментальних моде�

лей, зокрема на тваринах. Так, M. Brittberg

et al. (2001) вивчали особливості перебігу

післятравматичного ОА на собаках.

На ділянках контакту суглобових повер�

хонь колінного суглоба собаки при ком�

пресії силою, що відповідає 5�6 масам тіла

тварини, через 3�7 діб виникали дистрофія

та некроз суглобового хряща, які зі збіль�

шенням періоду навантаження поступово

розповсюджувались у глибину і ширину.

З боку субхондральної кісткової тканини

відмічали резорбцію і вростання судин

у суглобовий хрящ. Описані зміни були

незворотними. Однак ділянки некротизо�

ваного суглобового хряща не руйнувалися. 

Якщо у фізіологічних умовах динамічні

навантаження є важливим фактором збе�

реження структурно�функціональної ці�

лісності суглобового хряща, то в умовах

відновлення активних рухів після семидо�

бової компресії у наведеному експери�

менті вже через 21�30 діб відбувалося про�

гресуюче руйнування й активне ендохонд�

ральне окостеніння некротизованого су�

глобового хряща. 

У нашому дослідженні експерименталь�

ну модель ОА було відтворено на кролях

шляхом хірургічного трансхондрального

пошкодження суглоба діаметром 2 мм і

глибиною 3 мм у зоні піднадколінкової

поверхні стегнової кістки в напрямі меду�

лярного каналу. Операцію проводили під

масковим ефірним наркозом. Оперовану

кінцівку не іммобілізували. Через 40 діб

у тварин розвивалися дегенеративно�деструк�

тивні зміни суглобів, подібні до тих, які

спостерігаються при ОА у людини. 

На травматичній моделі ОА у кролів ми

вивчали можливість регенерації хряща су�

глоба за допомогою застосування препа�

ратів з антиоксидантною і хондропротек�

торною  дією. Установлено, що тіотриа�

золін посилює компенсаторну активацію

анаеробного гліколізу і зменшує пригні�

чення процесів окислення у циклі Кребса

зі збереженням резервів АТФ. Препарат

активізує антиоксидантну систему, галь�

мує процеси вільнорадикального перекис�

ного окислення ліпідів (ВРПОЛ) в ішемі�

зованих ділянках і зберігає макромолеку�

лярні зв’язки хрящового матриксу, попере�

джаючи окислювальну модифікацію

структурних білків. 

Хондроїтину сульфату (ХС) та глюко�

заміну притаманна хондропротекторна

дія, основана на пригніченні активності

ферментів, які беруть участь у руйнуванні

міжклітинного матриксу, і нормалізації

біосинтезу гіалуронової кислоти й колаге�

ну II типу хондроцитами. Ці ефекти си�

нергічні й зумовлюють активацію процесів

відновлення структури хряща. 

У тварин, які щоденно з першого дня

травми отримували антиоксидантну та

хондропротекторну терапію, через 40 днів

після травми місце кістково�хрящового

дефекту повністю або майже повністю за�

повнювалося переважно хондроїдною

тканиною з формуванням регенерату,

який за своєю гістологічною будовою на�

ближається до структури гіалінового хря�

ща. При використанні плацебо кістково�

хрящовий дефект частково або повністю

заповнювався хрящоподібною та фіброз�

ною тканинами, а в ділянках хряща, які

межують із травматичним дефектом, ви�

никали дистрофічні та некротичні зміни.

Відновлення суглобового хряща відбува�

лося тільки в умовах трансхондрального

пошкодження, оскільки джерелом репа�

ративного процесу й формування регене�

рату є стовбурові клітинні елементи

кісткового мозку. 

Наведені дані дозволили нам запропо�

нувати таку базову схему медикаментозно�

го лікування ОА на ранніх стадіях: 

– Терафлекс Адванс (глюкозаміну суль�

фат + ХС + ібупрофен) по 2 капсули 3 ра�

зи на добу 10 днів; 

– після чого Терафлекс (глюкозаміну

гідрохлорид + ХС) по 3 капсули на добу

впродовж 2 міс;

– тіотриазолін 100 мг на добу упродовж

перших 30 діб і по 50 мг на добу впродовж

наступних 30 діб.

Консервативне лікування за вказаною

схемою (упродовж 2 міс) доцільно прово�

дити 3 рази на рік. Таке лікування най�

більш ефективне на ранніх стадіях ОА і дає

можливість попередити розвиток незво�

ротних структурних змін у суглобовому

хрящі. 

Ефективність цієї терапевтичної схеми

ми оцінили під час власного дослідження.

При її застосуванні у хворих на ОА посту�

пово нормалізувалися основні біохімічні

показники метаболізму сполучної тканини

у сироватці крові (колагенази, співвідно�

шення між вільною та білковозв’язаною

фракціями гідроксипроліну, глікозамі�

ногліканів, лужної фосфатази). У хворих

основної групи, яким було призначено ба�

зову терапію, порівняно з групою контро�

лю через 30 днів лікування знизився

ступінь больових відчуттів і ранкової ску�

тості, оцінених за шкалою WOMAC, і по�

кращилася функція колінних суглобів

згідно зі шкалою Lysholm. На 10�ту добу

терапії достовірно знизилася потреба

у застосуванні нестероїдних протизапаль�

них препаратів. 

Добрі результати у лікуванні ОА дає

мікрофрактурування дефекту суглобового

хряща у комплексі з наведеною схемою

медикаментозної терапії. Застосування та�

кої лікувальної тактики у хворого на ОА

з дефектом суглобової поверхні площею

6 см2 дало змогу досягти позитивної ди�

наміки в регенерації хряща. Через 8 міс

після початку терапії у біоптаті суглобово�

го хряща було виявлено виражені ознаки

неповної репаративної регенерації хряща

з ознаками гіаліноподібного хряща. 

Проведена нами робота дозволила зро�

бити такі висновки.

1. При травматичному пошкодженні

суглоба спостерігається надлишкова акти�

вація процесу ВРПОЛ, що є одним з го�

ловних пускових механізмів розвитку ОА.

2. Застосування препаратів хондромо�

дифікуючої дії порівняно з плацебо до�

стовірно не впливає на активацію ВРПОЛ,

що обґрунтовує необхідність застосування

при свіжих травматичних пошкодженнях

суглоба потужніших антиоксидантних

препаратів. 

3. Біохімічне дослідження встановило

достовірне збільшення концентрації гліко�

заміногліканів у суглобовому хрящі при

застосуванні хондропротекторної та анти�

оксидантної терапії. З іншого боку, зали�

шається нез’ясованим, чи відновлюється

структура молекул протеогліканів або глі�

козаміногліканів, накопичуються у хря�

щовій тканині у вільній формі, чи при по�

дальшому припиненні надходження ХС

вони залишають хрящ, і чи продовжується

прогресування ОА.

4. Доведено, що тривалі статичні наван�

таження також можуть бути фактором роз�

витку дегенеративно�дистрофічних про�

цесів у суглобовому хрящі. За наявності

дистрофії та некрозу суглобового хряща

динамічні навантаження сприяють про�

гресуванню патологічного процесу. 

Відновлення суглобового хряща відбу�

вається тільки в умовах трансхондрального

ушкодження, оскільки джерелом репара�

тивного процесу та формування регенера�

ту є стовбурові клітинні елементи кістко�

вого мозку. 

Підготував В’ячеслав Килимчук

Остеоартроз (ОА) – найбільш поширена форма патології суглобів. Рентгенологічні ознаки ОА спостерігаються у
більшості осіб, вік яких перевищує 65 років. Це захворювання є однією з основних причин передчасної втрати
працездатності та хронічного больового синдрому, що значно погіршує якість життя пацієнтів. Лікуванням хворих на
ОА займаються як ревматологи (іноді й терапевти), так і ортопеди$травматологи. Отже, цілком передбачувано
в рамках XV з’їзду ортопедів$травматологів України, що відбувся у вересні 2010 р. у м. Дніпропетровську, цій
проблемі було приділено значну увагу. З доповіддю про експериментальне обґрунтування нових підходів
до профілактики та лікування ОА виступив завідувач кафедри травматології й ортопедії Національного медичного
університету ім. О.О. Богомольця, доктор медичних наук, професор Олександр Анатолійович Бур’янов.

Обгрунтування нових підходів 
до профілактики та лікування остеоартрозу

О.А. Бур’янов
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