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ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ

Остеоартроз (остеоартрит, ОА) – гетерогенная группа заболева-
ний различной этиологии со сходными биологическими, морфологи-
ческими, клиническими проявлениями и исходом, в основе которых 
лежит поражение всех компонентов сустава, в первую очередь хряща, 
а также субхондральной кости, синовиальной оболочки, связок, капсу-
лы, околосуставных мышц (рис. 1) [25].

В последние годы всё чаще используется термин «остеоартрит», под-
чёркивающий важную роль воспаления в тканях сустава при ОА [18].

ОА – самое распространённое заболевание суставов, которым, 
по данным Всемирной организации здравоохранения, страдает 10 % на-
селения земного шара [67], наиболее распространённое заболевание, 
включённое в XIII класс Международной классификации болезней 10-го 
пересмотра (МКБ-10) [64]. Поскольку заболеваемость и распространён-
ность ОА прямо связаны с возрастом и увеличением продолжительности 
жизни, в перспективе ожидается дальнейший прирост числа больных ОА.

Эпидемиологическая ситуация по ОА в России характеризуется 
неуклонным ростом общей и первичной заболеваемости населения. 
Анализ общей заболеваемости за период с 2011 по 2016 год свидетель-
ствует о росте распространённости ОА среди взрослого населения Рос-
сии на 11 %, в то время как за прошедшие 20 лет число больных ОА 

Рис. 1. Патоморфологические признаки остеоартроза
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увеличилось на 261 %, что обусловлено в первую очередь увеличением 
продолжительности жизни населения и числа лиц с избыточной мас-
сой тела. При этом ОА выявляется у 3,6 % всего взрослого населения, 
больные ОА составляют четвёртую часть от всех пациентов с болезня-
ми костно-мышечной системы. Наибольшая распространённость ОА 
наблюдается у лиц пенсионного возраста и составляет 33,2 %. В по-
следние годы наметилась тревожная тенденция к росту заболевае-
мости среди трудоспособного населения [12]. ОА страдают не менее 
15 млн. жителей нашей страны [6], при этом ежегодно регистрируется 
около 600 тыс. новых случаев заболевания [31].

МКБ-10:
– M15 Полиартроз
– M15.0 Первичный генерализованный (остео)артроз
– M15.1 Узлы Гебердена (с артропатией)
– M15.2 Узлы Бушара (с артропатией)
– M15.3 Вторичный множественный артроз
– M15.4 Эрозивный (остео)артроз
– M15.8 Другой полиартроз
– M15.9 Полиартроз неуточнённый
– M16 Коксартроз [артроз тазобедренного сустава]
– M16.0 Первичный коксартроз двусторонний
– M16.1 Другой первичный коксартроз
– M16.2 Коксартроз в результате дисплазии двусторонний
– M16.3 Другие диспластические коксартрозы
– M16.4 Посттравматический коксартроз двусторонний
– M16.5 Другие посттравматические коксартрозы
– M16.6 Другие вторичные коксартрозы двусторонние
– M16.7 Другие вторичные коксартрозы
– M16.9 Коксартроз неуточнённый
– M17 Гонартроз [артроз коленного сустава]
– M17.0 Первичный гонартроз двусторонний
– M17.1 Другой первичный гонартроз
– M17.2 Посттравматический гонартроз двусторонний
– M17.3 Другие посттравматические гонартрозы
– M17.4 Другие вторичные гонартрозы двусторонние
– M17.5 Другие вторичные гонартрозы
– M17.9 Гонартроз неуточнённый
– M18 Артроз первого запястно-пястного сустава
– M18.0 Первичный артроз первого запястно-пястного 
                       сустава двусторонний
– M18.1 Другие первичные артрозы первого запястно-пястного 
                         сустава
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– M18.2 Посттравматический артроз первого запястно-пястного 
                         сустава двусторонний
– M18.3 Другие посттравматические артрозы первого 
                       запястно-пястного сустава
– M18.4 Другие вторичные артрозы первого запястно-пястного 
                       сустава двусторонние
– M18.5 Другие вторичные артрозы первого запястно-пястного 
                        сустава
– M18.9 Артроз первого запястно-пястного сустава неуточнённый
– M19.0 Первичный артроз других суставов
– M19.1 Посттравматический артроз других суставов
– M19.2 Другой вторичный артроз
– M19.8 Другой уточнённый артроз
– M19.9 Артроз неуточнённый

Факторы риска, связанные с развитием ОА [29, 36]

Факторы Описание
Системные Возраст

Пол
Раса
Гормональный статус
Генетические факторы

Минеральная плотность кости
Витамин D
Биохимические факторы (повышенная продукция интерлейкина 1, 
адипокинов)

Локальные Предшествующее повреждение сустава
Слабость мышц
Неправильная ось сустава
Гипермобильность

Внешние 
факторы

Повышенный индекс массы тела
Ожирение
Избыточная нагрузка суставов
Спортивная физическая нагрузка
Профессиональные факторы

Возраст является наиболее важным фактором риска развития 
и прогрессирования ОА [39, 48]. Наиболее высокая распространён-
ность ОА наблюдается у населения старше 65 лет и достигает в этой 
группе 80 % [62, 63].

ОА – заболевание с высоким уровнем коморбидности [19, 61], что 
значимо усугубляет нарушение физической функции у больных ОА 
и обусловливает их более высокую смертность [54].
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Наиболее частые коморбидные состояния, встречающиеся при ОА 
и способствующие его прогрессированию [20]:

– ожирение;
– артериальная гипертензия;
– атеросклероз и ассоциированные с ним состояния (ишемиче-

ская болезнь сердца, периферический атеросклероз, дисцирку-
ляторная энцефалопатия);

– сахарный диабет;
– патология щитовидной железы;
– хроническая обструктивная болезнь лёгких;
– токсические висцеропатии;
– патология желудочно-кишечного тракта.

Патогенез остеоартроза [18]

Развитие и прогрессирование заболевания определяется комбина-
цией биохимических и биомеханических факторов [36].

Морфологически ОА характеризуется прогрессирующей дегенера-
цией суставного хряща с последующим уменьшением суставной щели, 
склерозированием субхондральной кости (костной атрофией), образо-
ванием остеофитов и синовиальным воспалением.

Патология хряща на клеточном и тканевом уровнях проявляется 
дисбалансом процессов синтеза и деградации внеклеточного матрикса 
(ВКМ), обусловленным изменениями метаболической активности хря-
щевых клеток – хондроцитов.

По мере развития ОА наблюдается гибель хондроцитов, а так-
же их пролиферация, приводящая к образованию функционально 
несостоятельных клеток, которые не способны поддерживать нор-
мальный обмен ВКМ [35, 45]. Установлено, что при ОА хондроциты 
могут изменять свой фенотип, переходя в гипертрофированную фор-
му, характеризующуюся производством коллагена X типа, щелочной 
фосфатазы и матричных металлопротеиназ (ММП) (ММП13, коллаге-
назы 3) [57].

При ОА в связи с доминированием воспалительных и катаболи-
ческих сигналов над противовоспалительными и анаболическими 
сигналами процессы деградации ВКМ начинают преобладать над 
процессами синтеза. Цитокины, участвующие в метаболизме хряще-
вой ткани, условно делят на две группы. Первая включает цитокины, 
проявляющие анаболическую активность: инсулиноподобный фак-
тор роста (ИФР) 1 и трансформирующий фактор роста (ТФР) 3. Они 
стимулируют пролиферацию хондроцитов, синтез протеогликанов 
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и коллагеновых волокон. Вторая включает цитокины, стимулирую-
щие катаболические процессы в ВКМ: интерлейкин (ИЛ) 1, фактор 
некроза опухоли (ФНО) и лейкемический ингибиторный фактор. Эти 
цитокины подавляют синтез протеогликанов и коллагена, стимулиру-
ют процесс продукции ММП, свободных радикалов, простагландина 
(Pg) E2, индуцируют процессы деградации хряща, а также резорбции 
костной ткани и синовиального воспаления. Преобладающие воспа-
лительные сигналы тормозят процессы синтеза ВКМ и способствуют 
увеличению продукции хондроцитами ферментов деградации ма-
трикса, в том числе ММП, аггреканаз и других протеаз, разрушающих 
хрящевую ткань. В остеоартритическом суставном хряще определя-
ется большое число провоспалительных цитокинов (ИЛ 1, ИЛ 6, ИЛ 7, 
ИЛ 8, ФНОα и т. д) [48, 57].

Неотъемлемой частью патологического процесса при ОА являют-
ся изменения в костной ткани, в частности, в субхондральной [38, 46]. 
Они характеризуются нарушением ремоделирования субхондральной 
кости с усилением костной резорбции на ранних стадиях ОА и повыше-
нием костеобразования в дальнейшем. В отличие от суставного хряща, 
при ОА в субхондральной кости процессы ремоделирования матрикса 
усиливаются [66, 69]. Общий объём субхондральной трабекулярной 
кости увеличивается в среднем на 10–15 %, в первую очередь за счёт 
утолщения и, возможно, также некоторого увеличения числа трабекул. 
Эти изменения рентгенологически определяются как субхондральный 
склероз. Однако при этом минерализация кости уменьшается. Таким 
образом, плотность костей при ОА фактически уменьшается, а не уве-
личивается [43].

Остеофиты – костные разрастания на краях суставных поверх-
ностей костей различной формы и размеров – являются чрезвычайно 
характерным для ОА рентгенологическим симптомом. Предполагает-
ся, что образование остеофитов может играть компенсаторную роль 
в перераспределении биомеханических сил для обеспечения защиты 
суставного хряща.

Существенная роль в патогенезе ОА принадлежит зоне кальцини-
рованного хряща, активация которой может приводить к сосудистой 
инвазии и кальцификации неминерализованного хряща. Кроме непо-
средственного вмешательства в хрящевой метаболизм, она является 
«проводником» для цитокинов и факторов роста (ФР), проникающих 
в хрящ из субхондральной кости (рис. 2, 3). Продукция сосудистого 
эндотелиального фактора роста (СЭФР) стимулирует сосудистую инва-
зию субхондральной кости и в зоне кальцинированного хряща. СЭФР, 
склеростин, RANKL (receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand), 
остеопротегерин, урокиназный активатор плазминогена, ММП, ИЛ 6 



9

О С Т Е О А Р Т Р И Т

и ИЛ 8 опосредуют костное ремоделирование и потенциально способ-
ствуют разрушению суставного хряща.

Синовиальное воспаление является вторичным по отношению 
к разрушению хрящевой ткани и связано с попаданием в полость су-
става большого числа продуктов катаболизма. Деградированные 
хрящевые фрагменты раздражают синовиальную оболочку, в ответ 
на раздражение синовиальные макрофаги начинают продуцировать 
катаболические и провоспалительные медиаторы – ИЛ 1, ФНОα, ИЛ 6, 
ИЛ 10, молекулы межклеточной и сосудистой адгезии. Это является пу-
сковым фактором для развития воспалительного процесса в синовии, 
что в свою очередь оказывает отрицательное влияние на суставной 
хрящ. Синовиальные воспалительные медиаторы активируют хондро-
циты, находящиеся в поверхностном слое суставного хряща, что при-
водит к повышению синтеза ММП и усилению процессов деградации 
хряща. Таким образом, при ОА формируется порочный круг воспале-
ния в структурах сустава [58, 60].

В формировании болевого синдрома при ОА участвуют все вовле-
чённые в патологический процесс структуры сустава. Воспаление си-
новиальной оболочки вносит существенный вклад в развитие боли, 
поскольку в ней достаточно широко представлены нервные окончания. 

Рис. 2. Патогенетические факторы остеоартроза [7, 50]



10

Е. Э. Мозговая

Реактивное воспаление, развивающееся в связках и сухожилиях, растя-
жение капсулы сустава синовиальным выпотом, повышение внутриме-
дуллярного давления в субхондральной кости, гипертонус прилегающих 
к суставу мышц усиливают болевой синдром. К настоящему времени 
накоплены данные о роли субстанции Р – нейропептида, способствую-
щего возникновению и поддержанию боли за счёт усиления продукции 
медиаторов воспаления в области суставов. Субстанция Р обнаружива-
ется в синовиальной жидкости и синовиальной оболочке, периосте, под-
хрящевых участках костей, суставных капсулах, где синтезируется в не-
миелинизированных чувствительных нейронах, то есть в тех суставных 
структурах, из которых чаще и больше происходит болевых импульсов. 
Значимую роль также играет фактор роста нервов, обеспечивающий 
рост аксона и выживание периферических нейронов, уровень которого 
существенно повышен в синовиальной оболочке суставов больных ОА. 
В качестве фактора, способствующего развитию болевого синдрома при 
ОА, рассматривается ангиогенез, при котором помимо роста сосудов от-
мечается значительный рост новых немиелинизированных чувствитель-
ных нервных окончаний. Процесс ангиогенеза, сопровождающий ОА, 
наблюдается в синовиальной оболочке, некальцифицированных участ-
ках внутрисуставных хрящей и в остеофитах. При этом в периваскуляр-
ных немиелинизированных нервных волокнах также обнаруживаются 
субстанция Р и пептид, связанный с геном кальцитонина (CGRP), кото-
рые в совокупности способствуют медиации устойчивой жгучей боли, 
как её описывают больные ОА [34, 53, 59].

Острая боль при ОА является следствием раздражения болевых ре-
цепторов (ноцицепторов), расположенных в коже, связках, сухожили-
ях, сумках, костях, синовиальной оболочке, мышцах. В отличие от пе-
риферических механизмов, которые определяют возникновение боли, 
локализующейся на ограниченных участках, центральные структуры 

Рис. 3. Морфологические изменения суставного хряща при остеоартрозе
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обусловливают распространённое изменение болевой чувствительно-
сти. При ОА происходит снижение порога болевой чувствительности 
на многих участках тела [40, 47]. Нарушение центральной регуляции 
боли связано с центральной сенситизацией в спинном мозге, а также 
с дисрегуляцией восходящих и нисходящих путей, идущих от голов-
ного мозга через спинной мозг. Развитие центральной сенситизации 
опосредовано действием ряда механизмов, включая повышение чув-
ствительности рецептора глютамата и формирование тесных синапти-
ческих связей [51]. Это ведёт к увеличению рецептивного поля, вслед-
ствие чего области, не затронутые непосредственно повреждающим 
стимулом, начинают восприниматься как болезненные. Центральная 
сенситизация ноцицептивных спинальных и супраспинальных нейро-
нов поддерживает боль в хроническом состоянии, может обусловли-
вать её независимость от периферических ноцицептивных стимулов, 
а также модулировать периферические ноцицепторы. Доминирова-
ние центральных механизмов в патогенезе хронической боли может 
обусловить появление феноменов, характерных для невропатической 
боли [30].

Клиническая классификация ОА [24, 25]:
I. Первичный (идиопатический, возникает без видимой причины)

А. Локализованный (<3 суставов)
1. Суставы кистей
2. Суставы стоп
3. Коленные суставы
4. Тазобедренные суставы
5. Позвоночник
6. Другие суставы

Б. Генерализованный (3 и более суставов)
1. С поражением дистальных и проксимальных межфаланго-

вых суставов
2. С поражением крупных суставов
3. Эрозивный

II. Вторичный (развивается вследствие ряда причин)
А. Посттравматический
Б. Врождённые, приобретённые или эндемические заболевания 

(болезнь Пертеса, синдром гипермобильности и др.)
В. Метаболические болезни

1. Охроноз
2. Гемохроматоз
3. Болезнь Вильсона – Коновалова
4. Болезнь Гоше
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Г. Эндокринопатии
1. Акромегалия
2. Гиперпаратиреоз
3. Сахарный диабет
4. Гипотиреоз

Д. Болезнь отложения кальция (фосфат кальция, гидроксиапа-
тит кальция)

Е. Невропатии (болезнь Шарко)
Ж. Исход различных воспалительных заболеваний суставов
З. Другие заболевания (аваскулярный некроз, ревматоидный 

артрит, болезнь Педжета и др.)

Фенотипы ОА

Различные этиопатогенетические факторы могут способствовать 
формированию определённых патогенетических и клинических фено-
типов ОА. Различные патогенетически-клинические фенотипы ОА тре-
буют различных терапевтических стратегий.

Предлагают выделять:
– первичный ОА (генетически детерминированный, эстрогенза-

висимый, возрастассоциированный);
– вторичный ОА (посттравматический, эндокринный) [70].
Согласно другим исследованиям [44], фенотипы гонартроза были 

выделены на основе четырёх характеристик: рентгенографический 
ОА, мышечная сила, индекс массы тела, наличие и выраженность де-
прессии:

– фенотип с минимальным поражением суставов (Minimal joint 
disease phenotype);

– фенотип с сильными мышцами (Strong muscle phenotype);
– фенотип без ожирения и со слабыми мышцами (Nonobese and 

weak muscle phenotype);
– фенотип с ожирением и слабыми мышцами (Obese and weak 

muscle phenotype);
– депрессивный фенотип (Depressive phenotype).

В 2014 г. OARSI предложило выделять фенотипические типы ОА 
в связи с определённым набором клинических признаков [52]:

– остеоартрит коленного сустава без коморбидности;
– остеоартрит коленного сустава с коморбидностью;
– множественное поражение суставов без коморбидности;
– множественное поражение суставов с коморбидностью;
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– умеренный риск коморбидности (пожилой возраст, диабет, арте-
риальная гипертензия и другие кардиоваскулярные заболевания, 
почечная недостаточность, осложнённые гастроинтестинальные 
заболевания, депрессия, физические ограничения, вызванные па-
тологическими состояниями, в том числе ожирением);

– высокий риск коморбидности (желудочно-кишечные кровотече-
ния в анамнезе, перенесённый инфаркт миокарда, хроническая 
почечная недостаточность (скорость клубочковой фильтрации 
<50 мл/мин)).

Клинические проявления остеоартроза

Болевой синдром определяется изменениями в:
– субхондральной кости: усиление костной резорбции на ранних 

стадиях заболевания, отёк костного мозга, рост остеофитов;
– синовиальной оболочке (связано с воспалением);
– околосуставных тканях: повреждение связок, мышечный спазм, 

бурсит, растяжение капсулы сустава;
– психоэмоциональной сфере и др.
«Механические боли» возникают под влиянием физической нагруз-

ки, затихают в покое. Данный вид боли связан со снижением аморти-
зационных способностей хряща и костной ткани.

Непрерывные тупые ночные боли («сосудистые») возникают в пер-
вой половине ночи, исчезают при утренней активности. Связаны с ве-
нозным стазом в субхондральной спонгиозной части кости и повыше-
нием внутрикостного давления.

«Стартовые боли» непродолжительные (15–20 мин), возникают 
после периодов покоя и проходят на фоне двигательной активности, 
обусловлены трением суставных поверхностей, на которых оседает 
костно-хрящевой детрит.

«Блокадная боль» (периодическое «заклинивание сустава») – вне-
запная резкая боль в суставе при малейшем движении, обусловленная 
«суставной мышью» – ущемлением кусочка некротизированного хряща 
между суставными поверхностями, исчезает при определённом движе-
нии, способствующем удалению «мыши» с суставной поверхности.

Постоянные боли обусловлены рефлекторным спазмом близлежа-
щих мышц, а также развитием реактивного синовита.

Важными факторами, оказывающими влияние на восприятие 
боли пациентом, являются нарушения сна (бессонница, нарушение не-
прерывности сна, ограничение его продолжительности) и психологи-
ческие факторы, такие как катастрофизация боли (процесс увеличения 
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болевой чувствительности в сознании пациента, создающий ощуще-
ние беспомощности перед болью), депрессия [22].

К клиническим проявлениям остеоартроза также относятся:
– Минимальная утренняя скованность (<30 мин).
– Ограничение активных и пассивных движений в суставе.
– Нестабильность cустава.
– Деформация сустава за счёт экссудативных или пролифератив-

ных явлений.
– Крепитация при активном движении в суставе.
– Увеличение объёма сустава.
– Атрофия окружающих мышц.

Основные клинические формы [28]:
– ОА тазобедренного сустава – коксартроз, обычно сопровождает-

ся прогрессирующим нарушением функции сустава вплоть до полной 
её потери, вызывая инвалидизацию больных. Боль носит механиче-
ский характер, локализация её вариабельна: в области тазобедренного 
сустава, коленного сустава, в паховой складке, ягодице. Подвижность 
в суставе ограничена, особенно при внутренней ротации. При движе-
нии в крайних положениях возникает дискомфорт. По мере прогрес-
сирования заболевания движения в суставе становятся более огра-
ниченными. Со временем он принимает фиксированное положение 
сгибания, приведения и наружной ротации. Возникающая приводящая 
контрактура обусловливает компенсаторный перекос таза с кажущим-
ся укорочением поражённой конечности. Сгибательная контрактура 
заставляет при ходьбе выпячивать ягодицы кзади и наклонять тулови-
ще кпереди при перенесении веса тела на больную ногу. При двусто-
роннем поражении наблюдается «утиная походка» с переваливанием 
туловища то в одну, то в другую сторону.

– ОА коленного сустава – гонартроз. Боль возникает при ходьбе, 
особенно при спуске (подъёме) по лестнице и стихает в состоянии 
покоя. Локализуется чаще всего в переднем или внутреннем отделах 
сустава и может иррадиировать в голень. В начальном периоде огра-
ничено сгибание, а в дальнейшем и разгибание, нарастает хруст при 
движениях. Развивается нарушение стабильности сустава (ослабление 
боковых связок). Формируется прогрессирующая варусная деформа-
ция (genu varum). Припухлость сустава обычно обусловлена сочета-
нием костных разрастаний (остеофитов) и накоплением экссудата 
в полости сустава при реактивном синовите. Возникает атрофия мышц 
(особенно четырехглавой мышцы бедра).

– ОА голеностопного сустава – крузартроз. Чаще всего это вторичный 
ОА. Боль усиливается при перекате с пятки на носок, при ходьбе по неров-
ной поверхности, сопровождается ограничением подвижности в суставе.
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– ОА первого плюсне-фалангового сустава клинически проявля-
ется болезненностью, ограничением подвижности большого пальца 
стопы, затруднением ходьбы, бурситом серозной сумки сустава, валь-
гусной деформацией первого пальца (hallux valgus).

– ОА плечевого сустава. ОА истинного плечевого сустава встреча-
ется редко. Наиболее часто поражается субакромиальное сочленение: 
болезненное ограничение при отведении и ротации плеча, позже раз-
вивается приводящая контрактура, атрофия близлежащих мышц. Де-
формация плечевого сустава обычно не наблюдается.

– ОА локтевого сустава сопровождается болью, усиливающейся 
после полного сгибания и разгибания, нарушением функции локтево-
го сустава (ограничение разгибания и вынужденное положение суста-
ва – небольшое сгибание в локтевом суставе), вплоть до образования 
контрактуры.

– ОА дистальных (узелки Гебердена) и проксимальных (узел-
ки Бушара) межфаланговых суставов кисти составляет 20–40 % всех 
случаев артроза и наблюдается главным образом у женщин (рис. 4). 
Узелки Гебердена обычно множественные, но в первую очередь воз-
никают на 1-м и 3-м пальцах кисти. Узелки Бушара встречаются реже, 
чем узелки Гебердена, однако нередко они сочетаются. Клинические 
проявления: болезненность, припухлость, покраснение мягких тканей 
в области сустава, ограничение подвижности, характерная деформа-
ция – утолщение суставного конца кости и подвывих сустава в сочета-
нии с локальной атрофией мышц.

– ОА первого запястно-пястного сустава – ризартроз. Боль воз-
никает у основания большого пальца. Движения большого пальца 
вызывают хруст и боль по радиальному краю запястья в месте сочле-
нения I пястной и трапециевидной костей. Может наблюдаться огра-

Рис. 4. Остеоартроз межфаланговых суставов кисти
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ничение движений большого пальца, обусловливающее нарушение 
функции кисти, а на поздней стадии – характерная деформация по-
ражённого сустава, которая придаёт кисти квадратную форму («ква-
дратная кисть»).

Сопутствующие периартикулярные поражения [28]:
– миалгия;
– миопатия;
– разрыв мышцы нетравматический;
– контрактура мышцы;
– спонтанный разрыв сухожилия сгибателей и разгибателей;
– контрактура сухожилия;
– синовиты (реактивный, мигрирующий синовит, хронический 

крепитирующий синовит кисти и запястья);
– киста подколенной области (киста Бейкера);
– разрыв подколенной кисты (кисты Бейкера);
– поражения плечевого сустава (адгезивный  капсулит, синдром 

сдавления ротатора, кальцифицирующий  тендинит, бурсит); 
– бурситы (суставов кисти, локтевого сустава, бурсит локтевого 

отростка, плечевого сустава, тазобедренного сустава, бурсит большого 
вертела бедренной  кости, большеберцовый  коллатеральный  (Пелле-
грини – Штиды), коленного сустава, препателлярный  бурсит);

– энтезиты, энтезофиты (энтезиты нижней конечности: тро-
хантерит, энтезопатия седалищного бугра, энтезопатии медиальной 
и латеральной коллатеральной связок колена, энтезопатии в местах 
прикрепления сухожилия четырёхглавой мышцы бедра и собственной 
связки надколенника, энтезопатия области «гусиной лапки», плантар-
ный фасциит и др.; энтезиты верхней конечности: медиальный и лате-
ральный эпикондилиты локтевого сустава и др.);

– теносиновиты («щелкающий палец» (теносиновит общего раз-
гибателя пальцев), синдром де Кервена (теносиновит большого пальца 
руки) и др.);

– тендиниты (тендинит ягодичных мышц, тендинит поясничных 
мышц, подвздошный большеберцовый связочный синдром, тендинит 
надколенника, тендинит ахиллова сухожилия, тендинит малоберцо-
вой кости, тендинит двуглавой мышцы, малоберцовой кости и др.);

– туннельные синдромы;
– кальцифицирующие тендиниты;
– отложение кальция в синовиальной сумке;
– пяточная шпора;
– фибробластические нарушения (ладонный фасциальный фи-

броматоз (контрактура Дюпюитрена), соединительнотканные узелки 
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на тыльной поверхности пальцев, подошвенный фасциальный фибро-
матоз, узелковый фасциит).

Инструментальные исследования

Рентгенологические признаки поражения минимум одного су-
става присутствуют примерно у 80 % людей в возрасте 60 лет. При 
этом часто клинические симптомы ОА отсутствуют [37, 49]. В 40 % 
случаев характерные для ОА изменения на рентгенограммах не со-
провождаются болью в суставах [10]. В то же время у 10 % пациентов 
с интенсивными артралгиями при рентгенографии суставов патоло-
гические изменения не выявляются или отмечаются лишь слабо вы-
раженные проявления ОА [41].

При подозрении на ОА коленных суставов рентгеновский снимок 
делается в передне-задней и боковой проекциях в положении стоя, для 
исследования пателло-феморального сустава – снимок в боковой про-
екции при сгибании.

При подозрении на ОА тазобедренного сустава необходимо прово-
дить рентгенологическое исследование костей таза с захватом обоих 
тазобедренных суставов.

Поскольку рентгенологические признаки ОА не всегда коррели-
руют с клинической симптоматикой ОА, в условиях первичной меди-
цинской помощи пожилым больным с болью в колене при назначении 
лечения по поводу ОА рентгенологического подтверждения диагноза 
не требуется [29].

Показания к проведению рентгенографического исследования ко-
ленных суставов при первом обращении пациента [29]:

– молодой возраст;
– травма, предшествовавшая появлению боли в суставе (для ис-

ключения перелома);
– значительный выпот с выраженной дефигурацией сустава, осо-

бенно при поражении одного сустава;
– выраженное уменьшение объёма движений в суставе;
– интенсивная боль в суставе, даже в случае, если диагноз ОА ра-

нее был установлен;
– планируемая консультация ортопеда;
– неэффективность адекватной консервативной терапии.
Повторное рентгенологическое исследование суставов при ОА 

проводится при подозрении на присоединение новой патологии или 
планируемое хирургическое вмешательство на суставе (при направле-
нии на консультацию к ортопеду) [29].
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Рентгенологическая классификация I. Kellgren и I. Lawrens 
(1957) (рис. 5–8):

0. Изменения отсутствуют.
I. Сомнительные рентгенологические признаки (небольшие остео-

фиты и остеосклероз).
II. Минимальные изменения (сужение суставной щели менее чем 

на 1/3 от нормальной ширины сустава, единичные остеофиты, субхон-
дральный остеосклероз).

III. Умеренные проявления (значительное сужение суставной щели 
более чем на 2/3 от нормы, множественные остеофиты, выраженный 
субхондральный остеосклероз).

IV. Выраженные изменения (суставная щель почти не прослежи-
вается, грубые обширные остеофиты, кистозная перестройка кости, 
суставные поверхности определяются нечётко на большом протяже-
нии).

Обязательные признаки: сужение суставной щели, остеофиты, 
остеосклероз.

Необязательные признаки: кистовидные просветления, околосу-
ставной дефект костной ткани – эрозия (только кисти), деформация 
костей, подвывихи суставов, обызвествленные хондромы, периартику-
лярные оссификаты.

Рис. 5. Остеоартроз тазобедренного и коленного суставов в динамике



19

О С Т Е О А Р Т Р И Т

Поскольку эффективность лечения ОА значительно выше в случае 
начала терапии на ранних стадиях заболевания, диагноз ОА следует 
определять в раннем периоде развития болезни, когда ещё не возникли 
грубые необратимые изменения, соответствующие типичной рентгено-
логической картине, т. е. на дорентгенологической стадии. Для визуа-
лизации начальных, умеренно выраженных изменений сустава – со сто-
роны хряща, синовиальной оболочки и связок – должны применяться 
методики магнитно-резонансной томографии (МРТ), ультразвукового 
исследования (УЗИ), а также диагностическая артроскопия (метод пря-
мой визуализации) [3, 5, 13].

Рис. 8. Остеоартроз голеностопного сустава

Рис. 7. Остеоартроз 
плечевого сустава

Рис. 6. Остеоартроз суставов кистей
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МРТ:
– Информация обо всех структурах сустава.
– Основной метод получения изображения гиалинового хряща.
– В ранней стадии ОА: слабое утолщение, «разбухание» хряща, из-

менения в структуре менисков, отёк костного мозга.
В более поздних стадиях ОА: истончение, дефект хряща, с обнаже-

нием субхондральной кости, повреждение внутрисуставных структур, 
синовит.

УЗИ:
– Выявление патологии мягких тканей.
– Определение толщины (истончение) и структуры хряща, сино-

виальной оболочки (утолщение, увеличение васкуляризации – 
ранний признак перехода в системное заболевание), наличия 
свободной жидкости в полости сустава, костных разрастаний, 
дефектов суставных поверхностей.

– Контроль и прогноз длительности терапии по толщине синови-
альной оболочки.

Артроскопия:
– Проводят при гонартрозе с упорным болевым синдромом, не-

значительными рентгенологическими изменениями, стойком 
синовите, эпизодах блокады сустава, клинических и МРТ-при-
знаках повреждения менисков.

– Может быть выполнена прицельная биопсия с последующей ми-
кроскопией.

– Информативна на ранних стадиях до появления рентгенологи-
ческих признаков ОА.

Степени функциональной недостаточности суставов:
I. Имеется лёгкое ограничение движений, позволяющее больному 

заниматься обычным трудом, т. е. не лишающее его профессиональной 
трудоспособности.

II. Ограничение движений выражено настолько, что лишает боль-
ного профессиональной трудоспособности, вместе с тем значительно 
ограничена и возможность самообслуживания.

III. Очень резкое ограничение или полная потеря подвижности су-
ставов, когда невозможно даже самообслуживание.

Лабораторные исследования [25, 29]

Патогномоничных для ОА лабораторных признаков не существует.
В то же время лабораторные исследования следует проводить:
– в целях дифференциальной диагностики (при ОА отсутствуют 

воспалительные изменения в клиническом анализе крови, не обна-
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руживают ревматоидный фактор (РФ), антитела к циклическому ци-
труллинированному пептиду (АЦЦП); концентрация мочевой кислоты 
в сыворотке крови соответствует норме);

– перед началом лечения (общий анализ крови и мочи, биохими-
ческий анализ крови (креатинин, глюкоза, общий билирубин, транс-
аминазы) с целью выявления возможных противопоказаний для на-
значения лекарственных средств;

– для выявления воспаления необходимо исследовать СОЭ и С-ре-
активный протеин. Умеренное повышение характерно для вторичного 
синовита на фоне ОА. Выраженное повышение свидетельствует о дру-
гом заболевании;

– исследование синовиальной жидкости следует проводить толь-
ко при наличии синовита в целях дифференциального диагноза. Для 
ОА характерен невоспалительный характер синовиальной жидкости: 
стерильная, прозрачная или слегка мутная, вязкая, с концентрацией 
лейкоцитов менее 2000/мм3.

Биомаркеры при остеоартрозе

В настоящее время известно более 30 молекул, которые свидетель-
ствуют о наличии костной, хрящевой деструкции, синовита и воспали-
тельной активности [14]. Несмотря на то, что биомаркеры являются не-
специфическим параметром заболевания, нарастание или сохранение их 
высокого уровня в отсутствие явного повреждения на фоне стойкой или 
рецидивирующей суставной боли может помочь в выявлении ранней ста-
дии ОА, а также служить одним из показателей эффективности терапии:

– uCTX–II (С-телопептид 2-го типа коллагена: маркер хрящевой 
деструкции и прогрессирования ОА);

– uNTX–I (N-терминальный телопептид I типа коллагена: маркер 
костной резорбции);

– COMP (олигомерный матриксный пептид хряща: маркер про-
грессирования ОА);

– C 1M, C 2M, C 3M (ММП-разрушенный I, II и III тип коллагена: 
маркеры прогрессирования ОА);

– НА (гиалуроновая кислота: маркер повреждения сустава);
– ММП (матриксные металлопротеиназы: ферменты, ответствен-

ные за деградацию протеогликанов хряща);
– ADAMTS («A disintegrin and metalloproteinase with thrombospondin 

motifs», дизинтегрин и металлопептидаза с тромбоспондином: 
фермент, ответственный за деградацию протеогликанов хряща);

– вчСРБ (высокочувствительный С-реактивный белок, маркер 
воспаления).
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Диагностические критерии остеоартроза (Althman R. D. и соавт., 1991)

Клинические Клинические, лабораторные, 
рентгенологические

Коленные суставы

1. Боль 1. Боль
и и
2а. Крепитация 2. Остеофиты
2б. Утренняя скованность < 30 мин или
2в. Возраст > 38 лет 3а. Синовиальная жидкость, характер-

ная для ОА (или возраст > 40 лет)
или 3б. Утренняя скованность < 30 мин
3а. Крепитация 3в. Крепитация
3б. Утренняя скованность < 30 мин
3в. Костные разрастания
или
4а. Отсутствие крепитации
4б. Костные разрастания

Чувствительность 89 % Чувствительность 94 %
Специфичность 88 % Специфичность 88 %

Тазобедренные суставы

1. Боль 1. Боль

и и не менее 2 из 3 критериев
2а. Внутренняя ротация < 15° 2а. СОЭ < 20 мм/ч
2б. СОЭ <15 мм/ч (или сгибание 
в тазобедренном суставе >115°)

2б. Остеофиты

или 2в. Сужение суставной щели
3а. Внутренняя ротация < 15°
3б. Утренняя скованность < 60 мин
3в. Возраст > 50 лет
3 г. Боль при внутренней ротации

Чувствительность 86 % Чувствительность 89 %
Специфичность 75 % Специфичность 91 %

Суставы кистей

1. Боль продолжительная или скованность.
2. Костные разрастания двух и более суставов из 10 оцениваемых*.
3. Менее двух припухших пястно-фаланговых суставов.
4а. Костные разрастания, включающие два и более дистальных межфаланговых сустава**
или
4б. Деформация одного и более суставов из 10 оцениваемых*

Чувствительность 93 %
Специфичность 91 %

* II и III дистальные межфаланговые суставы; II и III проксимальные межфаланговые су-
ставы; I запястно-пястный сустав обеих кистей.
** II и III дистальные межфаланговые суставы могут приниматься во внимание в двух 
критериях – 2 и 4а.
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Заболевания, с которыми необходимо проводить дифферен-
циальную диагностику ОА [29]:

– анкилозирующий спондилоартрит;
– реактивный артрит;
– ревматоидный артрит;
– псориатический артрит;
– подагра;
– псевдоподагра;
– инфекционный артрит;
– ревматическая полимиалгия;
– посттравматический синовит;
– диабетическая артропатия;
– паранеопластическая артропатия;
– врождённая гипоплазия головки бедра;
– фибромиалгия.

Примеры формулировки диагноза:
– Первичный остеоартроз крупных суставов (коленных – рент-

генологическая стадия II; тазобедренных: правого – рентгенологи-
ческая стадия III с формированием комбинированной контрактуры, 
левого – рентгенологическая стадия II), ФНС II.

– Узелковый генерализованный остеоартроз, рентгенологиче-
ская стадия II, синовиальная киста в области III дистального межфа-
лангового сустава, ФНС I.

– Вторичный остеоартроз (посттравматический) левого тазо-
бедренного сустава, медленно прогрессирующее течение, троханте-
риит, атрофия мышц бедра, ягодиц, рентгенологическая стадия III, 
ФНС III.

– Первичный остеоартроз левого коленного сустава с частыми 
синовитами, кистой Бейкера, рентгенологическая стадия III, ФНС II.

– Полиостеоартроз, рентгенологическая стадия III с частыми 
рецидивирующими синовитами коленных суставов, бурситом сумки 
«гусиной лапки», энтезит медиальной коллатеральной связки коле-
на, ФНС III.

– Вторичный остеоартроз правого плечевого сустава, кальцифи-
цирующий  тендинит плечевого сустава, рентгенологическая стадия II, 
ФНС II.

Виды оказания медицинской помощи – специализированная.
Формы медицинской помощи – плановая.
Условия оказания помощи – амбулаторно, дневной стационар, 

стационарно.
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Показания к госпитализации [24]

Лечение больных ОА следует проводить в амбулаторных условиях, 
за исключением необходимости хирургического вмешательства или 
наличия выраженных болей в суставах.

Факторы риска неблагоприятных исходов (прогрессирова-
ния) при ОА [25]:

– высокий индекс массы тела;
– наличие синовита;
– нарушение биомеханики суставов;
– интенсивные спортивные нагрузки;
– интенсивная боль в суставах;
– наличие генерализованного ОА.

ЛЕЧЕНИЕ ОА

Цели лечения [25]:
– уменьшение боли;
– улучшение функционального состояния суставов, предотвраще-

ние деформации суставов и инвалидизации больного;
– улучшение качества жизни больных;
– замедление прогрессирования заболевания.

Во время длительного наблюдения решают задачи [24]:
– оценка динамики количества поражённых суставов;
– оценка изменения интенсивности боли;
– оценка функций суставов, возможности выполнения бытовых 

и профессиональных задач;
– выявление побочных эффектов лекарственных средств;
– при необходимости коррекция режимов приёма лекарственных 

средств, отмена и замена препаратов;
– выяснение правильности следования больным рекомендациям, 

в том числе диете и режиму.

Оценка исходов ОА [24]

Исход заболевания и эффективность терапии оценивают по ди-
намике боли в суставах, скованности, функциональной активности 
с использованием индексов Lequesne, WOMAC (Western Ontario and 
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McMaster University) и качеству жизни, оцениваемому с помощью 
опросника SF-36.

При лечении ОА учитывают [25]:
– факторы риска ОА;
– интенсивность боли и степень нарушения функций сустава;
– наличие воспаления;
– локализацию и выраженность структурных нарушений;
– пожелания и ожидания больного.

Основные принципы лечения:
– раннее начало;
– комплексный подход (нефармакологические, фармакологиче-

ские, хирургические методы);
– непрерывность.

Нефармакологические методы

Снижение массы тела. Для оценки степени избыточной массы 
тела используют показатель Индекса массы тела (индекс Кетли):

Индекс массы тела (ИМТ) = масса тела (кг) / рост (м2)

Методы лечения

Нефармакологические

1. Обучение больных 
(участие в образовательных 
программах). 
2. Снижение массы тела. 
3. Коррекция двигательных 
стереотипов. 
4. Лечебная физкультура. 
5. Ортопедическая 
нехирургическая коррекция. 
6. Физиотерапия. 
7. Санаторно-курортное 
лечение.

1. Артроскопические 
манипуляции.
2. Остеотомия.
3. Эндопротезирование 
суставов.

Местная 
терапия

Системная
терапия

мази, 
гели, 
кремы, 
трансдермальные 
формы

ВНУТРИСУСТАВНО:
глюкокортикоиды, 
препараты 
гиалуроновой 
кислоты,
PRP-терапия

1. Симптоматические лекарственные 
средства быстрого действия. 
2. Симптоматические лекарственные средства 
замедленного действия (Symptomatic slow-
acting drugs – SYSADOAs) (АЛФЛУТОП).
3. Терапия нейропатического и психогенного 
компонентов хронической боли. 
4. Препараты, улучшающие микроциркуляцию 
и внутрикостное кровообращение.
5. Миорелаксанты.

Фармакологические Хирургические
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Классификация ожирения по Индексу массы тела 
(ВОЗ, 1997)

Типы массы тела ИМТ (кг/м2)
Риск сопутствующих 

заболеваний

Дефицит массы тела <18,5 низкий (повышен риск других 
заболеваний)

Нормальная масса тела 18,5–24,9 обычный

Избыточная масса тела (предожирение) 25,0–29,9 повышенный

Ожирение I степени 30,0–34,9 высокий

Ожирение II степени 35,0–39,9 очень высокий

Ожирение III степени ≥ 40 чрезвычайно высокий

Больным ОА с избыточной массой тела (ИМТ > 25 кг/м2) рекомен-
дуется уменьшение массы тела не менее чем на 5 % за 6 месяцев или 
10 % за год [25].

Коррекция двигательных стереотипов:
1. Избегать часто повторяющихся, стереотипных движений.
2. Избегать подъёма тяжёлых предметов и ношения тяжестей 

больше 3 кг.
3. Носить груз, по возможности равномерно распределив его в две 

руки.
4. Избегать длительного стояния на месте.
5. Не рекомендуется ходьба на большие расстояния (более 1500 м 

при ОА II стадии и более 1000 м при ОА III стадии).
6. При начальных стадиях ОА рекомендуется через 40 минут ходь-

бы отдыхать 5–10 минут, а во время длительного сидения через каждые 
40 минут ходить в течение 10 минут.

7. Рекомендуется пользоваться лифтом, исключать частые подъё-
мы и спуски по лестнице.

8. Избегать сидения на корточках. При необходимости лучше 
встать на колени, предварительно подложив что-нибудь мягкое.

9. Использовать вспомогательные приспособления во время до-
машней уборки (швабру на длинной ручке).

10. Высота стула, которым вы пользуетесь, должна быть чуть выше 
уровня коленного сустава. Отрегулировать высоту стула можно, ис-
пользуя поролоновую подушку соответствующей высоты.

11. При возникновении затруднений в момент вставания из поло-
жения сидя обратите внимание на то, что ваш стул (или кресло) дол-
жны иметь выступающие вперёд подлокотники, на которые, вставая, 
вы будете опираться ладонями.
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12. Исключается профессиональный спорт, а также любительские по-
движные игры (волейбол, футбол, большой теннис), бег из-за возможно-
сти травматизации (в том числе микротравматизации суставного хряща).

13. Полезны езда на велосипеде, плавание, ходьба.
14. При поражении мелких суставов кисти (при затруднении мел-

ких движений):
– повернуть ключ в замочной скважине будет легче с помощью 

металлического штыря-рычага, продетого через отверстие в ключе;
– писать будет удобнее толстыми, ребристыми карандашами 

и ручками, можно продеть их в трубки, подходящие по диаметру, для 
удобного захвата пальцами;

– целесообразно заменить крестообразные водопроводные краны 
на смесители с длинными рычагами;

– используемая для приготовления пищи кухонная посуда должна 
быть лёгкой, с большими, удобными ручками;

– чтобы избежать опасности уронить кастрюлю с горячим содер-
жимым, варите продукты в дуршлаге, опущенном в кастрюлю.

Лечебная физкультура. При любой стадии ОА физические упраж-
нения направлены, во-первых, на разгрузку и стабилизацию сустава 
за счёт укрепления и тренировки мышц, его окружающих, во-вторых, 
на сохранение или поддержание объёма движений в суставе.

Общие правила:
– желательно начинать занятия под руководством специалиста – 

врача лечебной физкультуры;
– движения не должны быть слишком интенсивными, болезнен-

ными, травмирующими поражённый сустав;
– интенсивные энергичные движения («через боль») противопо-

казаны;
– упражнения следует выполнять плавно, медленно, по 3–5 раз;
– объём движений следует увеличивать осторожно, постепенно;
– лечебная гимнастика должна проводиться в облегчённом для 

сустава положении больного – лёжа, сидя, при поражении коленных 
и тазобедренных суставов целесообразно проводить её в бассейне;

– рекомендуется проводить 2–4 сеанса лечебной гимнастики еже-
дневно. Обязательна утренняя гигиеническая гимнастика с включени-
ем специальных упражнений. Перед каждым из последующих сеансов 
в течение дня следует предусмотреть период отдыха.

Больным ОА коленных суставов необходимы регулярные физиче-
ские упражнения, направленные на укрепление силы четырёхглавой 
мышцы бедра и увеличение объёма движений, а также аэробные на-
грузки [25].
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При ОА тазобедренных суставов особенно рекомендуется выпол-
нение силовых упражнений [25].

В качестве лечебной физкультуры может использоваться ходьба [25].

Ортопедическая нехирургическая коррекция:
1. Ношение удобной обуви с хорошими амортизирующими свой-

ствами и поддержкой стопы, с эластическими вставками, шнуровкой, 
ремешками, позволяющими регулировать объём, на толстой, мягкой 
подошве с низким (5 см), широким, устойчивым каблуком.

2. При плоскостопии – ношение супинаторов.
3. Применение эластичного наколенника – преимущественно 

на ранних стадиях и при отсутствии механической нестабильности ко-
ленных суставов [25].

4. Ортезы с полужёсткой или жёсткой фиксацией – при механиче-
ской нестабильности коленных суставов [25].

5. Вальгирующие ортезы и/или стельки с клиновидным краем 
5–10° с латеральной стороны – при поражении медиальных отделов ко-
ленных суставов и варусным изменением оси сустава [25].

6. Фиксаторы или ортезы – при поражении I запястно-пястного 
сустава и дистальных межфаланговых суставов (в ночное время) [25].

7. Использование трости. Трость следует носить в руке, проти-
воположной наиболее поражённому суставу. Если процесс одинаково 
выражен в симметричных суставах, можно воспользоваться двумя тро-
стями. Трость должна быть прочной, не тяжёлой, подходящей длины, 
её ручка – удобной. На конце трости должен быть наконечник, предот-
вращающий её скольжение. Подбор длины трости осуществляется сле-
дующим образом: пациент стоит в обуви, которую обычно носит, руки 
свободно опущены вдоль туловища, рукоятка трости должна быть рас-
положена на уровне дистальной кожной складки в области внутренней 
поверхности лучезапястного сустава.

8. Использование костылей. Костыли должны быть удобными, 
не скользкими, подобранными по длине.

9. Использование «ходунков».

Физиотерапия. Различные методы физиотерапевтического воз-
действия используются при ОА, в первую очередь, из-за их обезболи-
вающего эффекта. В то же время они оказывают благоприятное влияние 
на обменные процессы в хряще, микроциркуляцию в костях, синовиаль-
ной оболочке, околосуставных тканях.

При ОА используют местное применение на суставы тепла (озоке-
рит, парафиновые и грязевые аппликации) или холода (криотерапия), 
ультразвуковую терапию, чрескожную электронейростимуляцию, ин-
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дуктотермию, электрофорез и фонофорез, аппликации с различными 
лекарственными веществами, лазерную терапию, магнитотерапию, 
ударно-волновую терапию, электростатический – вибрационный мас-
саж, карбокситерапию, светолечение, локальную баротерапию, лече-
ние бишофитом, бальнеотерапию (морские, солевые, сероводородные, 
сернистоводородные, радоновые ванны), грязелечение, массаж.

Эти методы применяются при отсутствии противопоказаний.

Санаторно-курортное лечение [23]. Показано больным поли-
остеоартрозом, коксартрозом, гонартрозом, другими артрозами без 
осложнений или с остаточными явлениями реактивного синовита, 
артрогенными контрактурами при условии сохранения способности 
к самостоятельному передвижению и обслуживанию. Лечение осуще-
ствляется в санаторно-курортных организациях в климатической зоне 
проживания пациента.

Курорты:
1. Грязевые;.
2. Бальнеологические, с хлоридными натриевыми, кремнистыми 

термальными, сероводородными, радоновыми, йодобромными мине-
ральными водами.

3. Климатические.

Симптоматические лекарственные средства 
быстрого действия

Парацетамол показан при слабых или умеренных болях в суставах 
в минимальной эффективной дозе (максимальная доза – 3 г/сут). Пре-
парат не следует назначать больным с поражениями печени и хрониче-
ским алкоголизмом.

Нестероидные противовоспалительные препараты (НПВП) пока-
заны при ОА в случае неэффективности парацетамола, а также при на-
личии признаков воспаления (уровень доказательности А).

При сильной боли в суставах лечение следует начинать с НПВП 
(уровень доказательности А).

НПВП применяют в минимальной эффективной дозе (уровень до-
казательности А) [25].

Основные положения, характеризующие эффективность не-
стероидных противовоспалительных препаратов [14]:

1. Все НПВП в адекватных противовоспалительных дозах (средних 
и максимальных терапевтических) при длительном применении имеют 
равный обезболивающий потенциал (уровень доказатель ности 1a).
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2. Эффективность НПВП в целом зависит от дозы. Использование бо-
лее высоких доз позволяет обеспечить более выраженное обезболиваю-
щее и противовоспалительное действие (уровень доказательности 1b).

3. Использование инъекционных форм НПВП (в/в и в/м введе-
ние), а также быстрорастворимых препаратов для приёма внутрь мо-
жет иметь преимущество в скорости наступления обезболивающего 
эффекта в сравнении с пероральным приёмом стандартных препаратов 
(уровень доказательности 1b). В то же время нет однозначных данных 
о том, что применение НПВП в виде инъекций или быстрораствори-
мых форм для приёма внутрь имеет преимущество перед перораль-
ными формами по выраженности обезболивающего и противовоспа-
лительного действия при проведении лечения более 1 дня (уровень 
доказательности 1b).

4. НПВП в средних и максимальных терапевтических дозах более 
эффективны, чем максимальная терапевтическая доза парацетамола 
4 г/сут. (уровень доказательности 1a).

5. НПВП в средних и максимальных терапевтических дозах при 
лечении хронической боли не уступают по эффективности «мягким» 
опиоидным препаратам, таким как трамадол (уровень доказатель-
ности 1a).

6. Использование НПВП в периоперационном периоде и в каче-
стве дополнительного средства для контроля боли у онкологических 
больных позволяет повысить эффективность обезболивания, снизить 
потребность в наркотических анальгетиках и частоту неблагоприят-
ных явлений, связанных с опиоидами (уровень доказательности 1a).

7. При ОА длительное непрерывное использование НПВП обеспе-
чивает лучший контроль симптомов, чем приём НПВП в режиме «по 
требованию» (уровень доказательности 1b).

8. Длительный приём НПВП при ОА в ряде случаев способен умень-
шить частоту рецидивов болезни (уровень доказательности 1b).

9. Локальные формы НПВП обладают доказанной обезболиваю-
щей и противовоспалительной эффективностью при лечении ОА (уро-
вень доказательности 1a).

Основные положения, касающиеся неблагоприятных явле-
ний, связанных с приёмом нестероидных противовоспалительных 
препаратов [14]:

1. Все НПВП могут вызывать неблагоприятные явления со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ): диспепсию (боль и диском-
форт в эпигастральной области), язвы, кровотечения и перфорацию 
верхних и нижних отделов ЖКТ, железодефицитную анемию, в том 
числе вследствие поражения тонкой кишки (НПВП-энтеропатия), 
обос трение и осложнения воспалительных заболеваний кишечника.
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2. Все НПВП могут вызывать нежелательные явления со стороны 
сердечно-сосудистой системы (ССС): дестабилизацию артериальной 
гипертензии и сердечной недостаточности, развитие мерцательной 
аритмии, повышение риска сердечно-сосудистых катастроф (инфаркт 
миокарда, ишемический инсульт) и сердечно-сосудистой смерти.

3. Все НПВП могут оказывать негативное влияние на функцию по-
чек и печени (особенно при наличии заболеваний последних), а в ряде 
случаев – вызывать серьёзные нефро- и гепатотоксические реакции.

4. НПВП могут повышать риск кровотечения при хирургических 
вмешательствах и травматичных медицинских манипуляциях.

5. НПВП могут вызывать гематологические осложнения, кожные 
аллергические реакции и бронхоспазм.

6. Риск развития неблагоприятных явлений со стороны ЖКТ и ССС 
существенно различается при использовании различных НПВП (уро-
вень доказательности 1а).

Основные факторы риска 
НПВП-ассоциированных осложнений [14]

Риск осложнений со стороны ЖКТ

Высокий

Язвенный анамнез (включая язвы, осложненные кровотечением или пер-
форацией).
Желудочно-кишечное кровотечение или перфорация в анамнезе. Приём 
низких доз аспирина для профилактики атеротромбоза или иных анти-
тромботических средств и/или антикоагулянтов

Умеренный
Пожилой возраст (>65 лет), диспепсия, курение, прием ГК, инфицирован-
ность Н. pylori

Низкий Отсутствие ФР

Риск сердечно-сосудистых осложнений

Очень
высокий

Установленный диагноз заболевания ССС (ИМ, ОКС, реваскуляризация 
коронарных и других артерий, ОНМК/ТИА, клинически выраженная 
ИБС, аневризма аорты, заболевания периферических артерий, ХСН). 
Документально подтвержденный значимый субклинический атеро-
склероз сонных и коронарных артерий. Осложненный СД (с поврежде-
нием органов-мишеней или другими ФР), ХБП (СКФ < 30 мл/мин/1,73 м2), 
SCORE 10%

Высокий

Значимо повышенные ФР (ОХС ≥ 8 ммоль/л, или ЛПНП > 6 ммоль/л, или 
АД ≥180/100 мм рт. ст.), ХБП (СКФ 30-59 мл/мин/1,73 мг). СД 2-го типа без 
поражения органов-мишеней (за исключением молодых пациентов с СД 
1-го типа без ФР), 5 ≤ SCORE < 10%

Умеренный 1 ≤ SCORE < 5%

Низкий SCORE < 1%



33

О С Т Е О А Р Т Р И Т

Основные положения, характеризующие безопасность от-
дельных нестероидных противовоспалительных препаратов (дан-
ные рандомизированных контролируемых исследований и соот-
ветствующего метаанализа) [14]:

1. Целекоксиб имеет наименьший риск развития желудочно-кишеч-
ных кровотечений, язв, диспепсии и железодефицитной анемии, в том 
числе у больных с факторами риска (уровень доказательности 1a).

2. Эторикоксиб реже вызывает диспепсию и бессимптомные язвы, 
но не желудочно-кишечные кровотечения, в том числе из дистальных 
отделов ЖКТ, в сравнении с неселективными НПВП (уровень доказа-
тельности 1a).

3. Ацеклофенак, мелоксикам и нимесулид реже вызывают диспеп-
сию (уровень доказательности 1a) и бессимптомные язвы, чем несе-
лективные НПВП (уровень доказательности 2c). Риск развития же-
лудочно-кишечных кровотечений при использовании ацеклофенака, 
мелоксикама и нимесулида может быть ниже, чем при использовании 
других неселективных НПВП (уровень доказательности 2а).

4. Осложнения со стороны ССС при использовании НПВП следу-
ет рассматривать как свойственные всем препаратам данной лекар-
ственной группы, риск развития которых зависит от индивидуальных 
особенностей препарата и используемой дозы, но не от селективности 
в отношении ЦОГ2 (уровень доказательности 1а).

5. Напроксен и целекоксиб в меньшей степени способствуют де-
стабилизации артериальной гипертензии и сердечной недостаточно-
сти (уровень доказательности 1a).

6. Использование напроксена не ассоциируется со значимым по-
вышением риска сердечно-сосудистой смертности (уровень доказа-
тельности 2a).

Основные положения, касающиеся профилактики осложне-
ний, связанных с приёмом нестероидных противовоспалительных 
препаратов [14]:

1. Основной метод профилактики – учёт факторов риска, их кор-
рекция (при возможности) и назначение НПВП с более благоприятным 
профилем желудочно-кишечной (градация рекомендации А) и сердеч-
но-сосудистой безопасности (градация рекомендации В).

2. Дополнительным методом профилактики осложнений со сторо-
ны верхних отделов ЖКТ является назначение ингибиторов протонно-
го насоса (ИПН) (градация рекомендации A).

3. Дополнительным методом профилактики осложнений со сторо-
ны верхних отделов ЖКТ, тонкой и толстой кишки может быть назна-
чение ребамипида (градация рекомендации В).

4. Не следует назначать низкие дозы аспирина или другие ан-
титромботические/антикоагулянтные средства для профилактики 
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сердечно-сосудистых осложнений, связанных с приёмом НПВП, па-
циентам, не имеющим для этого определённых показаний (градация 
рекомендации B).

5. Не существует эффективных медикаментозных методов нефро- 
и гепатопротекции для снижения риска НПВП-ассоциированных 
осложнений.

Алгоритм назначения НПВП [14]

Риск 
осложнений

ЖКТ 

ССС

Низкий Умеренный и высокий Очень высокий*

Низкий Любые НПВП НПВП с наименьшим сердечно-
сосудистым риском: напроксен, 
целекоксиб, низкие дозы 
ибупрофена (≤1200 мг/сут)

По возможности 
избегать 
назначения 
любых НПВП**

Умеренный Неселективные 
НПВП + ИПН, 
селективные НПВП

Целекоксиб* или Напроксен* 
+ ИПН

Высокий Целекоксиб 
или эторикоксиб 
+ ИПН***

Целекоксиб* + ИПН***

Примечания. * Рекомендуемая доза для длительного применения: целекоксиба  – 
200 мг/сут, напроксена – 500 мг/сут.
** Дополнение 1. Возможность назначения НПВП у  лиц с  очень высоким сердечно-
сосудистым риском следует обсуждать лишь в тех случаях, когда предполагаемая польза 
от применения НПВП превышает вероятный вред, связанный с риском развития ослож-
нений со стороны ССС. Решение вопроса о таком назначении лечащий врач принимает 
при обязательном согласовании с пациентом. НПВП у больных с очень высоким риском 
осложнений со стороны ССС следует применять в минимальной эффективной дозе крат-
ковременным курсом, достаточным для достижения требуемого клинического эффекта. 
На сегодняшний день препаратом выбора в этой ситуации следует считать напроксен.
*** Дополнение 2. Для длительной профилактики НПВП-гастропатии у  больных с  ко-
морбидными заболеваниями, получающих различные фармакологические средства, 
целесообразно использовать ИПН с минимальным риском лекарственных взаимодей-
ствий, такой как пантопразол. Для профилактики развития НПВП-энтеропатии может 
быть использован ребамипид по 100 мг 3 раза в день курсами по 2 месяца.

Для подавления боли при ОА коленных суставов и суставов ки-
стей, не контролируемой приёмом парацетамола, или при нежелании 
больного принимать НПВП внутрь рекомендуются трансдермальные 
формы НПВП (уровень доказательности А), которые должны приме-
няться в течение двух недель с последующим перерывом, поскольку 
эффективность при более длительном приёме снижается [25].

Трамадол применяют в течение короткого периода для подавле-
ния сильной боли при неэффективности парацетамола или НПВП, 
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а также невозможности назначения оптимальных доз этих лекарствен-
ных средств [25]. В первые дни назначают по 50 мг/сутки с постепен-
ным увеличением дозы до 200–300 мг/сутки [24].

Внутрисуставное введение глюкокортикоидов рекомендуется при 
ОА коленных суставов с синовитом (уровень доказательности А). Эф-
фект лечения, выражающийся в уменьшении боли и симптомов воспа-
ления, длится от 1 недели до 1 месяца. Применяют метилпреднизолон 
(40 мг), триамцинолон (20–40 мг), бетаметазон (2–4 мг). Частоту вве-
дения не следует превышать более 2–3 раз в год [24, 25].

Симптоматические лекарственные средства 
замедленного действия

Препараты данной группы характеризуются более медленным 
развитием симптом-модифицирующего действия (уменьшение боли 
в суставах), выраженным последействием (после их отмены эффект со-
храняется ещё в течение нескольких месяцев), обладают потенциаль-
ным структурно-модифицирующим действием (замедление сужения 
суставной щели, образования остеофитов), хорошей переносимостью 
и безопасностью, рекомендуются в качестве базисной терапии ОА.

Препараты, содержащие хондроитина сульфат, глюкозамин 
или их комбинации (уровень доказательности А/В) [25].

Хондроитина сульфат применяют по 500 мг два раза в сутки.
Глюкозамина сульфат назначают по 1500 мг/сутки.
Комбинированные препараты содержат 500 мг глюкозамина 

и 400–500 мг хондроитина сульфата.
Терапевтическими дозами являются более 1500 мг/сутки глюкоз-

амина и более 800 мг/сутки хондроитина.
АЛФЛУТОП представляет собой стандартизированный стериль-

ный биоактивный концентрат из морских рыб, в его состав входят 
сульфатированные глюкозаминогликаны, аналогичные матриксу 
гиалинового хряща: хондроитин-4-сульфат, хондроитин-6-сульфат, 
дерматансульфат, кератансульфат; низкомолекулярные полипептиды, 
свободные аминокислоты и микроэлементы (Na, K, Ca, Mg, Fe, Cu, Zn), 
которые играют важную роль в обменных процессах и метаболизме со-
единительной ткани в целом.

Многоплановая биологическая активность Алфлутопа способствует 
как симптом-модифицирующему, так и структурно-модифицирующему 
действию препарата при ОА, что было подтверждено многочисленными 
исследованиями [1, 2, 11, 27]. Препарат обладает отчётливым противо-
воспалительным и анальгетическим действием, нормализует функцию 
поражённых суставов, уменьшает деградацию суставного хряща, снижа-
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ет темпы нарастания субхондрального склероза и увеличения размеров 
остеофитов, улучшает качество жизни пациентов. При его назначении 
удаётся полностью отменить НПВП или существенно уменьшить их су-
точную потребность, при этом он положительно влияет на трофические 
процессы в желудочно-кишечном тракте. Алфлутоп обладает гастропро-
тективным действием, связанным с нормализацией уровня защитных 
простагландинов в слизистой желудка [9]. Лечение Алфлутопом без-
опасно, хорошо переносится пациентами. У него отсутствует взаимодей-
ствие с другими лекарственными препаратами [4, 8].

Преимущество Алфлутопа – его инъекционная форма, что позво-
ляет вводить препарат внутримышечно, внутрисуставно или комбини-
ровать эти пути введения.

Алфлутоп в/м может применяться по двум схемам: по 2 мл в/м че-
рез день № 10 или по 1 мл в/м ежедневно № 20. По результатам иссле-
дования, короткий курс терапии был так же эффективен и безопасен, 
как и стандартная схема. Курс лечения повторяют через 3–6 месяцев.

При поражении крупных суставов Алфлутоп вводят внутрь сустава 
по 1–2 мл в каждый сустав с интервалом между инъекциями 3–4 дня. 
Курс лечения – 5–6 инъекций в каждый сустав.

Разработана медицинская технология «Комплексное консерватив-
ное лечение артрозов крупных суставов конечностей», предполагающая 
введение Алфлутопа в точки биологически активных артроспецифиче-
ских зон, предварительно облучённые терапевтическим магнитоинфра-
красным лазером (Кораблева Н. Н. Медицинская технология «Комплекс-

1-2 мл в каждый сустав
через 3-4 дня 

№ 5-6 

2 мл через день № 10

1 мл каждый день № 20

Внутримышечно
• полиостеоартроз
• остеохондроз
• спондилез

Внутрисуставно
• артроз крупных 

суставов

возможно комбинирование в/м и в/с способов 
введения препарата 

Схема применения препарата АЛФЛУТОП
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ное консервативное лечение артрозов крупных суставов конечностей». 
Регистрационное удостоверение № ФС-2006/180-У).

При поражении мелких суставов кисти руки небольшое количе-
ство Алфлутопа (0,1–0,3 мл) вводится в область появляющихся или вос-
палённых узелков Гебердена или Бушара 3–4 раза через 3–4 дня [33].

В случае поражения сухожильно-связочного аппарата возможно 
периартикулярное введение Алфлутопа по 2 мл через день, всего 5 инъ-
екций [21].

При периартрите плечевого сустава Алфлутоп вводится в болевые 
точки, соответствующие энтезисам поражённых мышц по 2 мл с 10 мл 
0,25 % раствора новокаина – 2 раза в неделю, всего 5 инъекций [32].

Для лечения болевых синдромов в области спины предложены ме-
тодики, основанные на паравертебральном введении препарата, что 
целесообразно для получения более быстрого эффекта. Согласно одной 
из методик Алфлутоп вводится по 0,25 мл в 4 точки (суммарно 1 мл) 
на уровне двух смежных сегментов дважды в неделю 3–5 раз [16]. Ме-
тодика, предложенная другими авторами, предполагает ежедневное 
(или через день) подкожное введение 1 мл препарата (возможно в со-
четании с анестетиком (2 % раствором лидокаина или 0,5 % раствором 
новокаина)), разделённого на 2–3 точки [26].

Алфлутоп включён в клинические рекомендации РНМОТ «Веде-
ние больных с остеоартритом и коморбидностью в общей врачебной 
практике».

Диацереин. Лечение начинают с 50 мг/сутки на протяжении 
2–4 недель, затем дозу увеличивают до 50 мг 2 раза в сутки, приём дли-
тельный (уровень доказательности В) [25].

Неомыляемые соединения авокадо и сои применяют по 300 мг 
1 раз в сутки длительно [25].

Препараты гиалуроновой кислоты представляют собой раствор 
натриевой соли гиалуроновой кислоты (ГлК) – гиалуроната натрия, раз-
личного происхождения (из куриных гребешков, из модифицированно-
го животного сырья, полностью синтетические) и различной молеку-
лярной массы. Молекулярная масса низкомолекулярных коммерческих 
препаратов ГлК составляет от 0,5 до 3,5 млн. Дa, высокомолекулярных – 
свыше 6 млн. Дa (последние для повышения устойчивости имеют допол-
нительные химические «сшивки» между молекулами) [42].

Данная группа препаратов применяется для внутрисуставного 
введения при ОА с целью уменьшения боли и улучшения функции су-
става (уровень доказательности А/В). Низко- и высокомолекулярные 
препараты демонстрируют одинаковые результаты, эффект длится 
от 60 дней до 12 месяцев. По современным представлениям допускает-
ся не более 2–3 инъекций в один сустав в течение года [25].
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Препараты ГлК в лечении ОА [15]:
– Препараты ГлК при введении в полость поражённого сустава 

оказывают комплексное биологическое действие, приводящее к сти-
муляции анаболических процессов и подавлению воспаления (рис. 9).

– Собственно заместительное действие («протез синовиальной 
жидкости») представляется не столь существенным, поскольку время 
биодегенерации экзогенной ГлК составляет даже для наиболее «тяжё-
лых» синтетических препаратов около четырёх недель.

– Существует серьёзная доказательная база симптоматического 
эффекта ГлК при ОА. В то же время в ряде исследований препараты ГлК 
не имели существенных различий с плацебо (в/с введение физиологи-
ческого раствора) или эти различия были невелики.

– Курсовое использование препаратов ГлК по эффективности 
не уступает внутрисуставному введению ГК или постоянному приёму 
НПВП, при этом эффект ГлК более длительный.

– Имеются данные, что повторные курсы ГлК способны замедлять 
развитие ОА и отдалять необходимость эндопротезирования суставов.

– Методика внутрисуставного введения ГлК разработана для всех 
суставов. Получено подтверждение положительного действия ГлК при 
поражении тазобедренных, голеностопных, плечевых, височно-нижне-
челюстных и других суставов. Однако наибольшая доказательная база 
имеется для лечения ОА коленных суставов.

Механический
(поддержка вязкости 

синовиальной жидкости)

Антиостеопоретический
(подавление 

дифференцировки 
и активности остеокластов)

Антикатаболический
(снижение активности 

ADAMTS4/5, 
ММП1, 2,3,8,9,13, 

гиалуронидаз)

Анальгетический
(опосредованная блокада 

экспрессии ЦОГ2 и синтеза 
простагландинов, блокада 

iNOS)

Противовоспалительный
(связывание рецепторов TL2 

и TL4, снижение эффекта ИЛ1, 
блокада активации Nf-kB, 

экспрессии ИЛ6, ФНОα и др.)

Анаболический
(связывание с CD44, усиление 

синтеза протеогликанов 
и гликозаминогликанов 

Рис. 9. Механизм действия экзогенной ГлК
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– ГлК хорошо переносится и редко вызывает побочные эффекты. 
Наиболее серьёзными из них являются псевдосептический и септиче-
ский артриты (последний возникает очень редко). Локальные ослож-
нения более характерны для высокомолекулярной ГлК.

Препараты обогащённой тромбоцитами плазмы (ОТП)

В англоязычной литературе используется термин «platelet-rich 
plasma» (PRP). Препарат ОТП готовится ex tempore из крови пациента 
(обычно 100 мл) путём её двухэтапного центрифугирования и отделе-
ния фракции, содержащей более 1 млн. тромбоцитов на 1 мл. В даль-
нейшем проводится активация кровяных пластинок путём добавления 
тромбина или фибриновой «матрицы», а затем полученный сгусток 
(«гель») вводят шприцем в поражённое место [68].

Эффект ОТП объясняют тем, что под действием различных фак-
торов роста, которые содержатся в тромбоцитах и выделяются при 
их разрушении, происходит стимуляция пролиферации хондроцитов, 
фибробластов и анаболических процессов. Это ускоряет естественный 
процесс репарации повреждённого хряща.

Применение ОТП следует рассматривать как важное и перспектив-
ное направление в лечении раннего ОА. Однако далеко не все эксперты 
однозначно уверены в его терапевтической ценности. К сожалению, дока-
зательства эффективности применения ОТП пока касаются лишь облег-
чения симптомов, но не влияния на структурные изменения и прогрес-
сирование болезни. С другой стороны, серьёзным достоинством метода 
следует считать его безопасность и возможность клиники самостоятельно 
ex tempore готовить эффективное терапевтическое средство [14].

ТЕРАПИЯ НЕЙРОПАТИЧЕСКОГО И ПСИХОГЕННОГО 
КОМПОНЕНТОВ ХРОНИЧЕСКОЙ БОЛИ ПРИ ОА [20]

Нередко у больных ОА наблюдается диссоциация между выражен-
ностью боли и степенью поражения нервной системы. Многие пациен-
ты с болью, в которой преобладает нейропатический компонент, дли-
тельно принимают НПВП без значимого клинического эффекта. Такие 
состояния требуют назначения специальных лекарственных средств.

Эксперты Российской Федерации выделяют прегабалин и габапен-
тин как основные средства для лечения нейропатического компонента 
хронической боли строго по регламентирующим показаниям.

В качестве коррекции психогенного компонента хронической 
боли выделяют дулоксетин.
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ХИРУРГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ

Артроскопические манипуляции

Лаваж коленных суставов позволяет удалить детрит и кровяные 
сгустки из суставной полости, оказывает обезболивающий эффект, 
длящийся в среднем три месяца. Метод показан при ОА коленных су-
ставов, резистентном к консервативному лечению и внутрисуставно-
му введению глюкокортикоидов [24].

Удаление «суставной мыши» при артроскопии способствует вос-
становлению движений в суставе [24].

Аутологичная трансплантация хондроцитов (АТХ)

В англоязычной литературе – ACI, код ВОЗ – ATC M09AX02.
Эта методика может рассматриваться в качестве перспективного 

патогенетического подхода при лечении раннего ОА. По мнению ряда 
экспертов, АТХ позволяет восстановить полную структуру гиалинового 
хряща в области его дефектов и тем самым остановить прогрессирова-
ние ОА [65].

Суть метода заключается в следующем. У самого пациента при про-
ведении артроскопии забирается небольшое количество (0,2–0,3 г) жиз-
неспособного хряща из области, наименее подверженной механическим 
нагрузкам, например из межмыщелковой борозды бедренной кости. 
Образец обрабатывается ферментативным раствором для разрушения 
межклеточного матрикса и получения чистой культуры хондроцитов. 
Хондроциты культивируют in vitro в течение 4–6 недель для получения 
достаточной для трансплантации клеточной массы. Поскольку принци-
пиально важно добиться верного направления роста и дифференциров-
ки хондроцитов, клеточную культуру помещают в специальную трёх-
мерную подложку (существует целая серия коммерческих препаратов), 
синтезированную из биодеградирующих материалов. 

В итоге полученная биологическая конструкция артроскопически 
под визуальным контролем вводится в область дефектов суставного 
хряща. Масса хондроцитов не только закрывает повреждённый уча-
сток, но и активно включается в метаболизм сустава, синтезируя про-
теогликаны и улучшая трофику соседних участков хрящевой поверхно-
сти. При этом использование аутологичного материала обеспечивает 
наилучшую совместимость и позволяет избежать реакции отторжения 
со стороны макроорганизма [55, 56].
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Применение АТХ – эффективный, но достаточно сложный и доро-
гостоящий метод лечения ОА. В связи с этим широкого распростране-
ния он не получил и используется избирательно.

Остеотомия

Остеотомия – это хирургическая операция, направленная на устра-
нение деформации или улучшение функции опорно-двигательного аппа-
рата путём искусственного перелома кости. При выполнении остеотомии 
конечности придают функционально выгодное положение: для нижних 
конечностей – удобное для стояния и ходьбы; для верхних – обеспечи-
вающее самообслуживание, выполнение профессиональных навыков.

Артропластика

Понятие «артропластика» объединяет методы оперативного лечения 
патологии суставов, целью которых является восстановление функции.

При артропластике осуществляют разъединение суставных кон-
цов образующих сустав костей, моделирование новых суставных по-
верхностей и помещение между ними прокладки из тканей больного 
(кожа, фасция). Используются также хрящевые колпачки и колпачки 
из оболочек плода (амниона).

Для предотвращения сращения суставных поверхностей костей 
после операции между ними оставляется большой зазор (щелевая ар-
тропластика) или вставляется пластинка из искусственного материала 
(интерпозиционная артропластика). Кроме того, один или оба костных 
конца могут быть заменены протезом – эндопротезирование сустава.

Эндопротезирование суставов

Данный вид лечения показан у больных ОА с выраженными боля-
ми, не поддающимися консервативному лечению, при наличии серь-
ёзного нарушения функций сустава (развитие значительных дефор-
маций, нестабильности сустава, контрактур и мышечной атрофии) 
(уровень доказательности А) [25].

Эндопротезирование тазобедренных суставов приводит к умень-
шению боли, улучшению двигательной функции и улучшению ка-
чества жизни больных ОА. Продолжительность эффекта составляет 
около 10 лет, частота инфекционных осложнений и повторных опера-
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ций – 0,2–2,0 % ежегодно. Наилучшие результаты эндопротезирования 
суставов отмечены у больных в возрасте 45–75 лет с массой тела менее 
70 кг [25]. Необходимость в повторной операции чаще возникает у лиц 
молодого возраста (моложе 45 лет), особенно занимающихся тяжёлым 
физическим трудом. Необходимость в повторном оперативном вмеша-
тельстве возрастает при избыточной массе тела пациента [24].

Эндопротезирование коленных суставов приводит к уменьше-
нию боли и улучшению двигательной функции при установке проте-
зов в одном, двух или трёх отделах сустава (медиальный и латераль-
ный большеберцово-бедренные отделы, бедренно-надколенниковый 
отдел) [24].

Адекватная физическая реабилитация больных остаётся самым 
важным аспектом амбулаторного ведения больных после эндопротези-
рования. Как правило, при выписке из стационара больной имеет план 
физических упражнений, предложенных врачом лечебной физкуль-
туры в хирургическом стационаре. Однако этот первичный комплекс 
упражнений, связанный с активацией мышечного аппарата в опериро-
ванной конечности, рассчитан на непродолжительный срок. Его необ-
ходимо еженедельно расширять под контролем специалиста с включе-
нием в тренировку всё большего количества суставов [20].

Принципиальным клиническим пониманием проблемы ОА у паци-
ентов с перенесённым эндопротезированием суставов является позиция, 
что ОА – системное, медленно прогрессирующее воспалительное забо-
левание суставов, а проведённое хирургическое пособие не вылечило 
пациента. Дегенеративно-дистрофические изменения хрящевой и кост-
ной ткани продолжают нарастать в других анатомических областях. Это, 
несомненно, требует продолжения активного лечения ОА [20].

Алгоритм лечения ОА коленного сустава, 
разработанный Европейским обществом 
по клиническим и экономическим аспектам 
остеопороза и остеоартрита (ESCEO) (2019), 
поддержанный российскими экспертами по ОА [8]

Основные принципы: комбинация нефармакологических и фар-
макологических методов лечения.

Основные меры:
– информирование / обучение больных;
– при избыточной массе тела – её снижение;
– лечебная физкультура (аэробные, силовые упражнения, упраж-

нения на выносливость).
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Приложение

Индекс Лекена (Lequesne) (индекс тяжести для коксартроза)

1. Боль или дискомфорт:
Ночная боль:

– нет 0
– только при движениях или в определённом положении 1
– даже без движений 2

Утренняя скованность или боль после вставания с постели
– нет или менее 1 мин 0
– менее 15 мин 1
– 15 мин и более 2

Усиление боли после стояния в течение 30 мин:
– нет 0
– есть 1

Боль при ходьбе:
– не возникает 0
– возникает только после прохождения определённой дистанции 1
– возникает с самого начала и затем усиливается 2

Боль в положении сидя в течение двух часов не вставая 2
2. Максимальная дистанция при ходьбе без боли:

– нет ограничений 0
– более 1 км, но затруднена 1
– около 1 км 2
– от 500 до 900 м 3
– от 300 до 500 м 4
– от 100 до 300 м 5
– менее 100 м 6
– с одной палкой или костылём +1
– с двумя палками или костылями +2

3. Функциональная активность:
Можете ли Вы, наклонившись вниз, надеть носки? 0–2
Можете ли Вы поднять предмет с пола? 0–2
Можете ли Вы подняться на один пролёт лестницы? 0–2
Можете ли Вы сесть в машину? 0–2

Градации ответов: 
просто – 0, 
с трудом – 1, 
невозможно – 2.

Суммарный индекс: ________ баллов.

Тяжесть коксартроза: 
1–4 балла – лёгкий ОА; 
5–7 баллов – умеренный ОА;
8–10 – тяжёлый ОА; 
11–13 – очень тяжёлый ОА; 
14 – крайне тяжёлый ОА.
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Индекс Лекена (Lequesne) (индекс тяжести для коксартроза)

1. Боль или дискомфорт:
Ночная боль:

– нет 0
– только при движениях или в определённом положении 1
– даже без движений 2

Утренняя скованность или боль после вставания с постели
– нет или менее 1 мин 0
– менее 15 мин 1
– 15 мин и более 2

Усиление боли после стояния в течение 30 мин:
– нет 0
– есть 1

Боль при ходьбе:
– не возникает 0
– возникает только после прохождения определённой дистанции 1
– возникает с самого начала и затем усиливается 2

Боль или дискомфорт при вставании без помощи рук из положения сидя:
– нет 0
– есть 1

2. Максимальная дистанция при ходьбе без боли:
– нет ограничений 0
– более 1 км, но затруднена 1
– около 1 км 2
– от 500 до 900 м 3
– от 300 до 500 м 4
– от 100 до 300 м 5
– менее 100 м 6
– с одной палкой или костылём +1
– с двумя палками или костылями +2

3. Функциональная активность:
Можете ли Вы пройти вверх один пролёт лестницы? 0–2
Можете ли Вы пройти вниз один пролёт лестницы? 0–2
Можете ли Вы убрать что-либо на нижнюю полку шкафа, стоя на коленях? 0–2
Можете ли Вы идти по неровной дороге? 0–2
Испытываете ли Вы стреляющие боли и/или внезапное ощущение потери 
опоры в поражённой конечности?

– иногда 1
– часто 2

Градации ответов: 
просто – 0, 
с трудом – 1, 
невозможно – 2.

Суммарный индекс: ________ баллов.

Тяжесть коксартроза: 
1–4 балла – лёгкий ОА; 
5–7 баллов – умеренный ОА;
8–10 – тяжёлый ОА; 
11–13 – очень тяжёлый ОА; 
14 – крайне тяжёлый ОА.
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Рациональное обучение пациентов [20]

1. Создайте себе безопасные условия передвижения дома днём 
и ночью. Уберите ковры и препятствия на вашем пути. Осветите путь 
в туалет и на кухню в ночное время. В случае необходимости используй-
те индивидуальные средства передвижения (палочку, ходунки и т. п.).

2. При пробуждении или после длительного сидения, перед тем 
как встать, пошевелите всеми суставами в разные стороны, согните 
и разогните коленные суставы.

3. Через час после завтрака за 30 минут выполните индивидуаль-
ный комплекс упражнений.

4. Больше двигайтесь. Двигайтесь, даже если вас беспокоят боле-
вые ощущения.

5. Постарайтесь проходить не менее двух километров в день 
в удобном для вас темпе. Это окажет значительно больший обезболи-
вающий эффект, чем приём лекарственных средств. Этот факт доказан 
в больших исследованиях и широко используется врачами всего мира.

6. Если болевые ощущения в суставах изменились в худшую сторо-
ну, осмотрите сустав. Возможно, он припух или покраснел, возможно, 
горячий на ощупь. Обратитесь срочно к врачу.

7. Если вас сильно беспокоят боли в суставах, используйте мест-
ные формы обезболивающих средств (Артрозилен спрей или гель, 
Вольтарен эмульгель и пр.). Запишите в дневник использование мест-
ных форм НПВП.

8. Если ваш сустав сильно «ноет», используйте пластырь Версатис. 
Наклейте его на болезненный сустав. Перед этим постарайтесь согнуть 
и разогнуть сустав несколько раз.

9. Обязательно используйте ортопедическую обувь или ортопеди-
ческие стельки. Вы сможете приобрести их в ортопедических салонах. 
Если геометрия вашего тела нарушена, то прогрессирование заболева-
ния ваших суставов будет идти ускоренными темпами.

10. При выраженном болевом синдроме в коленных суставах мож-
но использовать ортезы. Они облегчат нагрузку на суставы.

11. Перед сном в течение 20 минут выполните индивидуальный 
комплекс упражнений.

12. Вам очень рекомендовано посещение бассейна. Постарайтесь 
плавать 1–2 часа в неделю.

13. Постарайтесь 2–3 раза в неделю употреблять морскую рыбу. 
Ваша диета должна быть обогащена молочными и кисломолочными 
продуктами. Вам требуется много зелени, болгарского перца, огурцов, 
моркови. Чаще готовьте холодец или заливные блюда из птицы или 
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рыбы (2–3 раза в месяц). Вам не подходит холодец из свинины. Снизьте 
потребление соли, макарон, манки. Ешьте больше гречки, риса, чече-
вицы и фасоли. Вам показаны грибы и умеренное потребление мяса.

14. По возможности следует исключить из рациона быстрые про-
дукты: колбасные изделия, копчёности, фастфуды. Если вы не можете 
жить без бутербродов, то лучшей заменой колбасе будет запечённое 
в духовке мясо или, если не поленитесь, сделайте домашние колбаски 
из натурального мяса. При приготовлении пищи используйте такой 
метод обработки, чтобы максимально вышли все вредные вещества. 
С птицы снимайте кожу и срезайте жир с мяса. Далее используйте 
отваривание, тушение, приготовление на пару, запекание в духовке 
и на гриле.

15. Консерванты являются причиной отложения в суставах солей 
мочевой кислоты, которые ухудшают качество синовиальной жидко-
сти, а также являются раздражителями суставов и вызывают воспале-
ния.

16. Необходимо контролировать уровень мочевой кислоты, вита-
мина Д3 и уровень гемоглобина.

17. Постарайтесь больше смотреть фильмов и телешоу. Сходите 
в кино в 3D-формате. Если сможете, играйте в компьютерные игры, 
хотя бы 30–40 минут в день. Разгадывайте кроссворды. Ходите и при-
глашайте гостей.
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