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Остеоартроз (ОА) за поширеністю, часто-
тою втрати працездатності та інвалідизації
займає одне з перших місць серед хронічних
загальносоматичних захворювань. Це стано-
вить проблему його вивчення та лікування
однією з найважливіших у ревматології [14,
20, 31]. Розповсюдження остеоартрозу зрос-
тає з віком, особливо серед жінок у постмено-
паузальному періоді.

Дане захворювання посідає четверте місце
серед усіх хвороб у жінок і восьме – у чоловіків.
У зв’язку з істотним «постарінням» населен-
ня, в тому числі й української популяції,
питання діагностики, профілактики та ліку-
вання ОА набувають особливої актуальності.

Остеоартроз – гетерогенна група захворю-
вань, які характеризуються адаптивною відпо-
віддю синовіальних структур суглоба на різно-
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манітні екологічні, генетичні та біомеханічні
стреси, що призводять до повної втрати хряща,
субхондральної кістки, синовіальної оболонки,
суглобової капсули, внутрішньо-суглобових
зв’язок та періартикулярних тканин [5, 21, 48].

Остеоартроз поділяють на дві групи:
– первинний (ідіопатичний) остеоартроз

може бути локальним або системним; остан-
ній, як правило, є проявом остеопенії;

– вторинний остеоартроз, основними при-
чинами виникнення якого є травми, уроджені
та набуті захворювання, найчастіше ревма-
тоїдний артрит.

Патогенез ОА і на сьогодні залишається
недостатньо вивченим, що зумовлює
відсутність значних успіхів його лікування та
профілактики, і привертає увагу вчених до
цього захворювання.

Протягом тривалого часу остеоартроз
колінних суглобів асоціювали з ожирінням,
головним чином, внаслідок механічного пере-
вантаження, що напружує суглоби. Останні
дослідження свідчать, що ОА є метаболічним
захворюванням, оскільки уражає також су-
глоби, не навантажені масою. Біомеханічні
фактори, спричинені надмірною масою, не
задіяні у виникнення остеоартрозу суглобів
кистей рук. Значну увагу надають вивченню
метаболічних розладів та їх ролі у взаємо-
зв’язку остеоартрозу з ожирінням [39].

Зміни метаболізму жирів можуть бути при-
чиною виникнення остеоартрозу. Виявлено,
що адипокіни є ключовими регуляторами па-
тогенезу ОА. Встановлено, що сироватковий
холестерин є фактором ризику розвитку
остеоартрозу, жирова тканина знайдена в су-
глобах на ранніх стадіях ОА ще до появи гісто-
логічних змін [51, 57, 62].

У літературі виникають дискусії щодо зна-
чення вільнорадикального перекисного окис-
нення як однієї з ключових ланок в патогенезі
остеоартрозу [4, 50, 51].

Згідно з результатами вивчення біохіміч-
них факторів у хворих на ОА, встановлено
характерні зміни показників, що свідчать про
оксидативний стрес: підвищення інтенсив-
ності вільнорадикальних окисних реакцій на
фоні значного пригнічення активності анти-
оксидантних систем, що залежать від поши-
реності патологічного процесу та стадії захво-
рювання [13, 33, 36, 45].

Хворим на остеоартроз властиві зміни іму-
нологічних показників, що характеризують
запальний процес: значне підвищення рівня
С-реактивного протеїну, імуноглобулінів (Ig)
Е, фактора некрозу пухлин (ФНП-a), інтер-
лейкінів: ІЛ-1, ІЛ-6 [2, 41, 42]. Встановлено за-
лежність між факторами, що визначають імуно-
запальну реакцію й наявність антитіл до кола-
гену ІІ типу, рівнем факторів запалення (СРП,
IgЕ, ФНП-a) і давністю патологічного проце-
су [11, 19]. При активному запаленні (си-
новіїті) відмічено підвищення у сироватці
крові рівнів гострофазових протеїнових
фракцій, таких, як СРП, підвищення швид-
кості осідання еритроцитів [16, 21, 41].

Дослідження стану імунологічного гомео-
стазу у хворих на остеоартроз дозволило ви-
значити в Т-ланці імунітету зниження кількості
Т-загальних лімфоцитів, яке відбувалось за ра-
хунок Т-хелперів і Т-супресорів та активації
В-ланки – підвищення кількості В-лімфоцитів,
а також метаболічної активності фагоцитую-
чих клітин, зокрема фагоцитарної активності
нейтрофільних гранулоцитів [35, 38].

Встановлено значну активацію процесів
ендотоксикозу у хворих на остеоартроз, що
виражалося у підвищеній концентрації в
плазмі крові середньомолекулярних пептидів
та збільшенні їх сумарного токсичного впли-
ву на мембрани еритроцитів хворих [46].

Серед патогенетичних механізмів остео-
артрозу великого значення надають ролі ендо-
кринних чинників, зокрема впливу статевих
гормонів на розвиток і перебіг ОА. Більш ви-
сока захворюваність на остеоартроз серед
жінок, часто швидко прогресуючий перебіг,
маніфестація клінічних ознак хвороби у пе-
ріод вираженої гормональної перебудови
свідчать про значну роль статевих гормонів у
його розвитку [63].

Остеодефіцит (остеопороз, остеопенію)
вважають однією з найактуальніших проблем
сучасності. На сьогодні в світі зареєстровано
понад 200 млн людей, які страждають від цієї
хвороби [55]. Особливо тяжкий перебіг за-
хворювання формується у випадку поєднан-
ня остеоартрозу й остеодифіциту. Доведено
взаємопоглиблення перебігу остеоартрозу та
остеодифіциту [56, 59], хоча патогенез таких
взаємовідношень залишається невиясненим
[64].
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Остеоартроз і остеопороз надзвичайно
важливі за своїм медико-соціальним значен-
ням захворювання опорно-рухового апарату,
частіше розвиваються в жінок у постменопа-
узальному періоді. У наукових літературних
джерелах існують значні протиріччя щодо
ймовірного зв’язку між показниками міне-
ральної щільності кісткової тканини та роз-
витком ОА. Досі не встановлено, чому не в
усіх жінок у постменопаузальному періоді
розвивається остеоартроз чи остеопороз.

Представлено доказові дані про те, що в про-
цесах деструкції суглобів у хворих на остео-
артроз задіяні кальцитонін, паратирин, остео-
кальцин [47].

З результатів досліджень Л. С. Бабінець
(2000) мінеральної щільності кісткової ткани-
ни (МЩКТ) при первинному остеоартрозі, за
даними двофотонної рентгенівської денсито-
метрії, виявлено різнонаправлені зміни.
Підвищення мінеральної щільності кісткової
тканини (остеосклероз) спостерігали у 69,35 %
хворих, різного ступеня зниження – від ос-
теопенії до остеопорозу відповідно у 19,70 і
10,95 % пацієнтів. Зниження мінеральної
щільності кісткової тканини (остеопенію чи
остеопороз) спостерігали у 2,8 раза частіше в
жінок, ніж у чоловіків. Ступінь зниження
МЩКТ у жінок з первинним остеоартрозом
прогресував з настанням і збільшенням три-
валості менопаузи [3].

Н. В. Григор’єва (2006) методом ультразву-
кової денситометрії встановила, що у хворих
віком 60–69 років з вираженим остеоартро-
зом колінних суглобів (II–III ступенів) стан
кісткової тканини є достовірно гіршим, ніж у
здорових жінок та пацієнток з початковими
ознаками захворювання. Більше вираження
дегенеративно-дистрофічних змін у колінних
суглобах, вища частота больових синдромів і
пов’язаний з ними ступінь іммобілізації в цих
хворих можуть відігравати визначальну роль
у темпах втрати кісткової тканини [8].

У механізмах патогенезу остеоартрозу в
підлітків основну роль відводять порушенням
метаболізму сполучнотканинних компо-
нентів матриксу хряща – колагену, й, особ-
ливо – протеогліканів, із розвитком протео-
гліканової недостатності та супровідної окси-
пролінурії. У формуванні дегенеративних
процесів у хрящовій тканині важливе значен-
ня як і у дорослих при ОА приділяють актив-

ності колагенази, еластази, кислої та лужної
фосфатази [28, 38].

Встановлено, що у сироватці крові хворих
на остеоартроз ІІ ступеня одночасно підви-
щується концентрація як глікозаміногліканів,
так і глікопротеїнів. Це свідчить про наявність
як запального, так і деструктивного процесу
[52]. В цих осіб рівень сіалових кислот
збільшується на 49 %, сероглікоїдів – на 44 %,
церулоплазміну – на 45 % [24, 25, 32, 44].

Дослідження біохімічних маркерів ре-
зорбції та синтезу кістково-хрящової ткани-
ни (фракцій гідроксипроліну) у хворих на ОА
показало підвищення концентрації вільного
гідроксипроліну (маркера резорбції) щодо
рівнів у здорових людей більше ніж у 2 рази.
Разом з тим, показник синтезу кісткової тка-
нини – білковозв’язана фракція гідроксипро-
ліну знижена відносно норми. Ці показники
свідчать про те, що у хворих на остеоартроз в
метаболізмі колагену переважає катаболічна
фаза над синтетичною [15, 17, 43, 45].

Встановлені кореляційні зв’язки взаємо-
залежності маркерів кісткового метаболізму
(екскреції оксипроліну), кількістю уражених
суглобів і рентгенологічною стадією ОА [18].

Виявлено, що фактичний харчовий раціон
жінок з остеоартрозом колінних суглобів ха-
рактеризується вірогідно зниженим вмістом
споживання вітаму D, а також зменшеним
вмістом надходження деяких вітаміноподіб-
них речовин (холіну, біотину, пантотенової
кислоти та ін.), що може спричиняти прогре-
сування метаболічних порушень та прогресу-
вання захворювання [37].

Вітамін D є одним із важливих регуляторів
кісткового метаболізму. Його дефіцит при-
зводить до порушення кісткового моделю-
вання шляхом активації проостеопоротич-
них цитокінів (інтерлейкіну-1, -6, просто-
гландину Е

2
), які посилюють кісткову

резорбцію [10, 27, 53].
За рівнем недостатності та дефіциту

25-(ОН)-вітаміну D встановлено найбільш
вразливу вікову групу – 50–69 років. У 61,2 %
осіб даної групи діагностовано його недо-
статність, а у 19,1% осіб – дефіцит [9]. Прове-
дений аналіз взаємозв’язку між станом міне-
ральної щільності кісткової тканини та рівнем
вітаміну D показав, що з наростанням дефі-
циту вітаміну D посилювався остеопенічний
синдром [58].
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В окремих дослідженнях показана роль
вітамінів А, Е, С, D, що відіграють важливу
роль у модуляції оксидативного стресу,
імунній відповіді організму, диференціюванні
клітин, у розвитку і прогресуванні ОА [60, 61].

При дослідженні волосся хворих на остео-
артроз (О. В. Синяченко та співавт., 2010) ви-
явлено зниження окемих макро- та мікроеле-
ментів: Al, Ca, Co, Cu, Mg, Mn [29].

В. А. Філіпенко та співавт. (2011) виявили у
плазмі крові хворих на ОА великих суглобів
підвищення вмісту фібриногену, розчинних
фібрин-мономірних комплексів, подовження
фібринолітичної активності. Це свідчить про
порушення системи фібринолізу та знижен-
ня рівня протеїну С, що може бути однією з
причин тромбоемболічних ускладнень.

Зв’язок між порушеннями системи гемос-
тазу і метаболізму сполучної тканини зумов-
лений перш за все важливим патогенетичним
значенням глікозаміногліканів у системі згор-
тання крові, структурі судин та інших ланках
коагуляції та антикоагуляції. До значних па-
тогенетичних факторів остеоартрозу відно-
сять недостатній синтез протеогліканів, фраг-
ментацію та зменшення кількості протеоглі-
канових агрегатів, посилення катаболічних
процесів та утворення супероксидних ради-
калів, активацію колагенази і фосфоліпази А

2
.

Все це може призводити до утворення в
організмі прокоагулянтів – речовин, що спри-
яють розвитку коагулопатій [30].

Встановлено, що люди, які страждають від
остеоартрозу, мають більший ризик розвит-
ку серцево-судинних захворювань та хвороб
шлунково-кишкового тракту. Це пояснюєть-
ся зниженням їх фізичної активності та нега-
тивним впливом лікувальних препаратів, які

призначають для симптоматичного лікуван-
ня ОА [12, 22–34].

Е. Б. Брежнева та Е. А. Марусенко (2005)
встановили, що у хворих на остеоартроз на-
явний хронічний больовий синдром з різним
ступенем інтенсивності: у 60 % осіб біль по-
мірної інтенсивності, 25 % – сильної, 15 % –
слабкої. Це пов’язують з наявністю у 68 % хво-
рих на ОА депресивних станів [6]. Враховую-
чи, що основним клінічним проявом остео-
артрозу є больовий синдром, перш за все хво-
рим призначають анальгетичну терапію.

На сучасному етапі вважається, що зне-
болювання при ОА необхідно починати з сим-
птоматичних засобів – призначення не-
стероїдних протизапальних препаратів
(НПЗП) групи ЦОГ-2 – селективних
інгібіторів, лише при необхідності – неселек-
тивних НПЗП. У реальній практиці НПЗП ви-
користовують дуже широко і не завжди до-
цільно. Як лікаря, так і пацієнта приваблюють
швидкість анальгезивного ефекту, тому про-
відне місце серед існуючого арсеналу лікар-
ських засобів у лікуванні остеоартрозу зай-
мають нестероїдні протизапальні препарати
[1, 15, 26, 40]. НПЗП (незалежно від особливо-
стей механізму дії) є фактором ризику ви-
никнення НПЗП-індукованих гастропатій,
серцево-судинних та гематологічних усклад-
нень, алергічних реакцій, ураження нирок,
володіють гепато-, нейро- та гематотоксич-
ною діями [7, 12]. Побічні явища при тривалій
системній фармакотерапії остеоартрозу впли-
вають на різні системи організму та не можуть
оминати тканини пародонта.

Представлені багатофакторні патогене-
тичні ланки остеоартрозу постають значни-
ми механізмами кісткової деструкції як виз-
начального феномену хвороб пародонта.
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