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РЕВМАТОЛОГІЯ НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ

Ранній остеоартрит:
практичні аспекти діагностики та лікування

Остеоартрит (ОА) – найпоширеніше кістково-м’язове захворювання, що розвивається внаслідок 
руйнування суглобового хряща й ушкодження інших тканин суглоба. Біль і функціональні 
порушення при ОА значно погіршують якість життя пацієнтів, із часом можуть призводити до стійкої 
непрацездатності, втрати можливості самообслуговування та самостійного пересування. Оскільки  
ОА – поки що невиліковне захворювання, головні зусилля мають бути зосереджені на корекції факторів 
ризику, ранній діагностиці та терапії. У пацієнтів із ранніми стадіями захворювання лікування можна 
розпочати ще до розвитку незворотних змін у суглобах, до того, як біль стане хронічним і зумовить 
сентитизацію центральної нервової системи, й до тяжкого зниження фізичної функції (так зване вікно 
терапевтичних можливостей). Провідна роль у ранній діагностиці ОА належить лікарям первинної ланки, 
котрі також зазвичай займаються фармакотерапевтичним веденням цих пацієнтів.

Фактори ризику ОА

Головні фактори ризику ОА – вік, пато‑
логічне навантаження на суглоби, надмірна 
маса тіла й ожиріння, діабет й інші метабо‑
лічні порушення, травми й інфекції суглоба, 
обтяжений сімейний анамнез.

Із практичного погляду найважливішим 
фактором ризику є ожиріння. З  кожним 
понад нормовим збільшенням маси тіла на 5 кг 
ризик розвитку ОА зростає на 36%. Зв’язок 
ОА з ожирінням є не лише механічним – він 
також реалізується через системні запальні 
ефекти, опосередковані адипокінами. Неза‑
лежно від ожиріння з ОА асоціюються інші 
метаболічні фактори, як‑от артеріальна гіпер‑
тензія, дисліпідемія та діабет.

«Синдром офісного коліна» – це варіант 
раннього ОА в людей, які ведуть сидячий, 
малорухливий спосіб життя. Відсутність ди‑
намічного навантаження призводить до пе‑
реваги статичних навантажень і, як наслі‑
док, змін тканин колінного суглоба. Синд‑
ром стали виділяти в останні десятиліття, 
коли офісна робота стала популярнішою. 
Згідно з попередніми даними, для того щоб 
в офісного працівника розвинувся «синд‑
ром офісного коліна», йому потрібно про‑
сидіти на робочому місці протягом 20 років 
приблизно в одній позі (по 8 год на день 
з урахуванням вихідних і відпусток). Однак 
ситуація кардинально змінюється, якщо 
людина страждає на ожиріння. Таким па‑
цієнтам для розвитку синдрому вистачить 
усього 10 років – ожиріння збільшує наван‑
таження на колінний суглоб удвічі.

Додаткові ризики створюють системні 
та перенесені інфекційні захворювання суг‑
лобів. Ревматоїдний, псоріатичний артрит, 
артрит при кліщовому енцефаліті, перене‑
сена гнійна емпієма суглоба, кристалічні 
артрити є несприятливим фоном для ран‑
нього ОА й у звичайних людей, і в спортсме‑
нів, але на тлі навантажень ступінь прогре‑
сування ураження суглобів посилюється.

Патогенез ранніх 
дегенеративних змін

У початковий період дегенерації суглобо‑
вого хряща він набрякає, що є результатом 
зменшення кількості глікозаміногліканів 
(ГАГ) при одночасному збільшенні вмісту 
води. Суглобовий хрящ втрачає стійкість 
до навантажень, що разом із розвитком за‑
пального процесу призводить до подальшого 
пошкодження хряща (утворення порожнин 
і щілин у поверхневому шарі). Матричні 
металопротеїнази (ММP) – протеолітичні 
ферменти, котрі відповідають за деградацію 
білків матриксу суглобового хряща (колагену 
ІІ типу, ГАГ). Продукцію MMP стимулюють 
прозапальні цитокіни, що виділяються в суг‑
лоб із синовіальної мембрани, – фактор нек‑
розу пухлини (TNF), інтерлейкіни IL‑1β, IL‑6, 
IL‑8, оксид азоту (NO). Протидіють цим про‑
цесам фактори росту, котрі продукуються 
хондроцитами (інсуліноподібний – IGF, 
трансформувальні – TGF‑β1, TGF‑β2).

Дегенеративно‑запальний процес спо‑
чатку порушує дві головні функції суглобо‑
вого хряща – поглинання тиску шляхом 
деформації під час механічного наванта‑
ження та зменшення тертя під час рухів 
у суглобі, а потім призводить до виник‑
нення типових больових відчуттів. Утім, 
біль є відносно пізнім симптомом ОА – він 
виникає, коли присутній дефект понад 10% 
суглобового хряща.

Діагностика

Надійних методів виявлення раннього 
ОА на сьогодні немає. Зазвичай діагноз 
встановлюють на підставі анамнезу та фі‑
зикального обстеження. Рентгенографічна 
картина при ранньому ОА часто є нор‑
мальною; в міру прогресування захворю‑
вання відзначають звуження суглобової 
щілини, субхондральний склероз і форму‑
вання остеофітів. Слід зазначити, що рент‑
генографічна картина може не  корелю‑
вати з результатами фізикального огляду 
чи тяж кістю болю. У сумнівних випадках 
класичну рентгенографію можна допов‑
нити чутливішими методами – ультра‑
звуковим дослідженням або магнітно‑ 
резонансною томографією.

Аналіз крові, включно із  запальними 
маркера ми, ревматоїдним фа ктором 
і  сечовою кислотою, зазвичай нормаль‑
ний, хоча в деяких пацієнтів може злегка 

 підвищуватися рівень С‑реактивного білка. 
За підозри на ОА рекомендовано переві‑
рити вітамін D, низькі рівні якого можуть 
спричиняти м’язову слабкість і виникнення 
больового синдрому.

Найчастіший симптом ОА – біль, який 
посилюється під час роботи суглоба та змен‑
шується в спокої. Біль у суглобі зазвичай 
супроводжується вранішньою ску тістю 
та триває менше години. На початкових ста‑
діях пацієнти часто описують феномен т. зв. 
стартового болю, пов’язаний із минущою 
скутістю через «желювання» суглоба. Стар‑
товий біль минає після декількох циклів зги‑
нання‑розгинання; цей тип болю особливо 
поширений при ОА суглобів нижніх кінці‑
вок у пацієнтів старшого віку.

Проте біль є не постійним симптомом 
раннього ОА й навіть може бути відсутній 
у деяких пацієнтів. Великі епідеміологічні 
дослідження показали, що безсимптомний 
ОА колінного суглоба (гонартроз) присутній 
у 12% осіб віком понад 45 років. Спочатку 
біль під час дегенеративних змін незначний, 
виникає епізодично, швидко зникає, з’яв‑
ляється в найбільш напружених суглобах 
(нижній кінцівці) й часто не помічається 
людиною. Тому пацієнтів варто запитати 
про болі, що з’являються, наприклад, після 
інтенсивної прогулянки, їзди на велосипеді 
чи інших фізичних навантажень.

Нещодавно Міжнародна рада експертів 
у галузі ОА запропонувала нові  критерії 

діагностики раннього симптомного ОА 
колінного суглоба. Останній можна діа‑
гностувати за  наявності 2 обов’язкових 
симптомів (незалежно від факторів ри‑
зику), а саме болю в коліні за відсутності 
недавньої травми та короткочасної ску тості 
в колінному суглобі, що триває менш ніж 
10 хв після початку рухів. Також ранній 
симптомний ОА колінного суглоба можна 
визначити як наявність 1 або 2 факторів ри‑
зику та супутнього болю в коліні чи ≥3 фак‑
торів ризику з принаймні 1 вище зазначеним 
обов’язковим симптомом за  умови,  що 
симптоми присутні менш ніж 6 міс. Ці кри‑
терії можна застосовувати лише в пацієнтів 
віком до 40 років за відсутності активного 
запального артриту, генералізованого болю, 
стадії за Kellgren – Lawrence >0 і будь‑якої 
недавньої травми коліна.

Ведення раннього ОА

Основні завдання, котрі стоять перед лі‑
карем при веденні пацієнтів із раннім ОА, 
є такими.

1. Купірування больового синдрому.
2. Відновлення та збереження біомеха‑

ніки суглоба.
3. Профілактика прогресування ОА.
4. Відновлення пошкодженого хряща.
У 2019 році були оновлені рекомендації 

з ведення ОА Американської колегії ревма‑
тологів (ACR) і Європейського товариства 
з клінічних та економічних аспектів остео‑
порозу й остеоартриту (ESCEO). Обидві на‑
станови чітко підкреслюють важливу роль 
нефармакологічних втручань – насамперед 
фізичних вправ, навчання пацієнтів, змен‑
шення надмірної маси тіла й індивідуально 
підібраної реабілітації (мануальні проце‑
дури, теплова чи холодова терапія, гідро‑
терапія тощо).

Гіподинамія, іммобілізація й повна зне‑
рухомленість шкідливі для здоров’я суг‑
лобів; відсутність механічної стимуляції 
зумовлює швидшу дегенерацію хряща через 
його розм’якшення та стоншення, зниження 
вмісту ГАГ, порушення механіки та гнуч‑
кості суглобів. Легка й помірна фізична ак‑
тивність надає безліч переваг для пацієнтів 
із раннім ОА. Крім механічних і функціо‑
нальних покращень, вона сприяє зниженню 
ризику розвитку цукрового діабету, кардіо‑
васкулярних подій, падінь, інвалідності, 
а також поліпшенню настрою.

Нормалізація маси тіла відіграє важливу 
роль у зменшенні симптомів і сповільненні 
розвитку ОА. Захворювання швидше про‑
гресує за рахунок як загальної маси паці‑
єнта, так і високого процентного вмісту 
жиру в організмі; відтак, зменшення жиро‑
вої тканини лише на 1% може значно покра‑
щити функції суглоба.

Останні дані свідчать,  що парацета‑
мол має мінімальну ефективність при ОА 
і не чинить суттєвого впливу на скутість 
і  функцію. Профіль безпеки препарату 
також викликає значні побоювання у зв’язку 
зі збільшенням ризику шлунково‑кишко‑
вих, серцево‑судинних, печінкових і нир‑
кових побічних ефектів.

Отже, автори європейських рекоменда‑
цій на першому та другому кроках фарма‑
котерапії переносять акцент із парацета‑
молу на раннє призначення засобів із групи 
SYSADOA (симптоматичні препарати повіль‑
ної дії при ОА) як базисну терапію (табл.). 
До останніх належать суміш неомилюваних 
сполук олій авокадо та сої (ASU), хондро‑
їтинсульфат (ХС) та глюкозаміну сульфат 
(ГС). У клінічних дослідженнях SYSADOA 
продемонстрували здатність полегшувати 
біль і покращувати функцію, зменшувати 
потребу в нестероїдних  протизапальних 

Клінічна діагностика ОА колінного суглоба
Типові ознаки

Симптоми:
•  вік >40 років
•  біль у суглобі під час рухів
•  вранішня скутість тривалістю <30 хв
•  функціональні обмеження

Фізикальні ознаки:
• крепітація
• стовщення кістки
• обмежений обсяг рухів
• суглоб не «гарячий»

Сигнали небезпеки («червоні прапорці»)
• молодий вік
• наявність суглобового випоту
• швидке погіршення симптомів
• сильний біль
•  ознаки інфекції, запального артриту, раку чи перелому

Таблиця. Фармакотерапія ОА: європейські рекомендації (ESCEO, 2019)
Крок Опис Препарати

1 Базисна фармакотерапія
• Парацетамол (короткочасно)
• Топічні НПЗП
• SYSADOA (ASU, ХС, ГС)

2

Розширена 
фармакотерапія в пацієнтів 
із симптомами, що 
зберігаються

• НПЗП перорально (короткочасно чи на тривалий період) з урахуванням  
індивідуального профілю ризику
• Внутрішньосуглобові ін’єкції гіалуронової кислоти та кортикостероїдів
• SYSADOA (ASU, ХС, ГС)

3 Останній етап 
фармакотерапії

• Додавання слабких опіоїдів  
(короткочасно чи на тривалий період)
• Додавання дулоксетину
• SYSADOA (ASU, ХС, ГС)
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 препаратах (НПЗП), сповільнювати радіо‑
графічне прогресування ОА.

SYSADOA зазвичай добре переносяться 
й можуть безпечно поєднуватися з НПЗП. 
Однак, приймаючи рішення про призна‑
чення SYSADOA, слід пам’ятати про їхню 
повільну дію. Помітне зменшення болю 
зазвичай відбувається приблизно через 
6‑8  тиж систематичного застосування, 
тож необхідно інформувати пацієнта про 
те, що препарат діє повільно, й оцінювати 
ефективність терапії не раніше ніж через 
2‑3 міс. Обираючи засіб групи SYSADOA, 
перевагу варто віддавати лікарським за‑
собам із доведеною ефективністю (замість 
дієтичних добавок).

ASU у веденні раннього ОА
Серед доступних препаратів із  групи 

SYSADOA варто звернути увагу на  ASU 
( Піаскледин® 300), котрий завдяки потуж‑
ним протизапальному та структуромоди‑
фікульному ефектам ідеально вписується 
в сучасну концепцію розвитку ОА, особливо 
на ранніх стадіях захворювання.

Не ом и л юв а л ьн і  с пол у к и а вок а до 
та сої – це природні екстракти олій відпо‑
відних рослин, які складаються із залиш‑
кової фракції, котру не можна перетворити 
на мило шляхом сапоніфікації. Головним 
компонентом ASU є фітостероли: β‑сито‑
стерол, кампстерол і стигмастерол; також 
ASU містить складну суміш інших речовин, 
як‑от жиророзчинні вітаміни, тритерпенові 
спирти, сквален, жирні кислоти та ін.

У доклінічних дослідження in  vitro 
та in vivo було продемонстровано хондро‑
протекторні, анаболічні й антикатаболічні 
властивості ASU. Зокрема, ASU пригнічу‑
ють руйнування та стимулюють відновлення 
хряща; підвищують синтез ГАГ і колагену 
ІІ типу (компонентів хряща); зменшують за‑
палення тканин суглоба шляхом пригнічення 
запальних цитокінів (IL‑1, IL‑6, IL‑8, TNF, 
простагландину Е2), циклооксигенази‑2, ма‑
триксних металопротеїназ (MMP‑3, MMP‑13). 
ASU також модулюють ростові фактори, за‑
діяні в патогенезі ОА: підвищує рівні захис‑
них факторів росту IGF‑1, TGF‑β1 і TGF‑β2, що 
сприяє відновленню хряща.

У дослідженні C. Boileau і співавт. (2009) 
на моделі ОА після 8 тиж лікування ASU по‑
рівняно з плацебо спостерігалося значне зни‑
ження тяжкості остеоартритичних уражень 
суглобового хряща (зменшення макроско‑
пічних вогнищ у плато великогомілкової 
кістки; зменшення втрати субхондральної 
кістки та товщини кальцифікованого хряща 
ви ростку стегнової кістки; рис. 1).
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Рис. 1. Гістологія остеоартритичного хряща після 
8 тиж лікування плацебо чи Піаскледином 300 
(збільшення ×100, фарбування сафраніном-О)

У рандомізованому плацебо‑контрольо‑
ваному дослідженні ERADIAS, яке тривало 
3 роки, відносний ризик прогресування ОА 
в групі Піаскледину 300 знижувався на 20% 
порівняно з плацебо (рис. 2).

У масштабному європейському дослі‑
дженні, що проводилося в умовах реальної 
клінічної практики за участю 4822 паці‑
єнтів з ОА колінного суглоба, після 6 міс 
лікування Піаскледином 300 відзначали 
значне зниження інтенсивності болю в суг‑
лобах у спокої та під час руху, покращення 
функції та  зменшення потреби в  НПЗП 
(Głuszko P., Stasiek M., 2016).

Оригінальний препарат ASU  Піаскледин® 
300 має сприятливий профіль безпеки 
і добре переноситься навіть за  тривалого 

застосування. Препарат можна безпечно 
призначати пацієнтам із супутніми захво‑
рюваннями, як‑от цукровий діабет, дислі‑
підемія, печінкова чи ниркова дисфунк‑
ція. У двох нещодавніх метааналізах було 

 підтверджено, що частота виникнення не‑
бажаних явищ на тлі терапії ASU не відріз‑
няється від такої при застосуванні плацебо 
(Simental‑Mendia M. et al., 2019; Honvo G. 
et al., 2019).

Отже, ведення раннього ОА передбачає 
нефармакологічні методи (підвищення 
рівня фізичної активності, нормалізацію 
маси тіла) та призначення лікарських пре-
паратів, передусім SYSADOA, котрі спри-
яють зменшенню болю й уповільнюють 
руйнування суглоба. До цієї групи пре-
паратів належить Піаскледин® 300, роз-
роблений на основі неомилюваних спо-
лук авокадо та сої. Тривале застосування 
 Піаскледину  300 у  комплексній терапії 
на ранніх стадіях ОА дає змогу зменшити 
інтенсивність болю, відновити рухливість 
суглобів і зупинити прогресування захво-
рювання. Препарат добре переноситься 
і не спричиняє серйозних побічних ефектів.
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Рис. 2. Піаскледин® 300 значно сповільнює прогресування ОА після 3 років лікування
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