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Остеоартроз (ОА) – самое частое забо-
левание суставов, клинические симптомы ко-
торого наблюдаются более чем у 10 – 20%
населения земного шара [24].

По мнению многих исследователей, люди
болели артрозами всегда [13]. Изменения
в суставах, аналогичные дегенеративно-дист-
рофическим процессам, обнаружены в ископа-
емых останках Pithecanthropus erectus, костях
обитателей Нубийской пещеры, живших за
10000 лет до нашей эры, в скелетах древних
англосаксов [14]. Одним из первых клиничес-
кие аспекты артроза описал Гиппократ, говоря
о них как об «артрите, поражающем крупные
суставы, который не выходит за пределы по-
раженного сустава» [16]. Как отдельное забо-
левание остеоартроз был впервые описан в 1926 г.
R.L. Cecil и B.H. Archer [15].

Будучи самым частым  заболеванием
суставов во многих популяциях, ОА обычно
манифестирует в возрасте старше 40 лет. Эпи-
демиологическое исследование в США выя-
вило рентгенологические признаки ОА, по край-

ОСТЕОАРТРОЗ – САМОЕ ЧАСТОЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ
СУСТАВОВ

Е. Э. Мозговая, И. А. Зборовская

Кафедра
ней мере одной суставной группы, у 1/3 взрос-
лых в возрасте 25-74 лет, причем распростра-
ненность ОА увеличивалась с возрастом. Среди
лиц 65 лет заболевание диагностировали в 50%,
а в возрасте старше 75 лет – в 80% случаев.
Клинический ОА, когда присутствует главный
критерий заболевания – боль в суставах в те-
чение большинства дней предыдущего месяца,
был диагностирован у 12% пациентов, вклю-
ченных в это исследование [10]. По мере
совершенствования методик и способов диаг-
ностики признаки гонартроза все чаще выяв-
ляются у лиц молодого возраста. Так, отмечены
случаи заболевания у пациентов 16-25 лет [4].

По предварительным результатам диаг-
ностического этапа межрегиональной программы
«Социальные и экономические последствия
ревматических заболеваний» ОА является
наиболее частой причиной суставных жалоб
у взрослого населения России (49%), в то время
как  ревматоидный артрит - в 3%, другие рев-
матические заболевания (РЗ) в 20% случаев.
При этом ОА преобладает в структуре РЗ
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социально различающихся групп населения:
у городских жителей – 70% случаев, у сельс-
ких жителей – 77% случаев. Демографичес-
кая ситуация в России позволяет предположить,
что число больных с ОА будет нарастать. На-
стораживает, выявленная в рамках проведен-
ного исследования гиподиагностика ОА: врачи
диагностировали заболевание лишь в полови-
не случаев (48,5%) и не назначали соответству-
ющего лечения [2].

Согласно анализу показателей заболева-
емости болезнями костно-мышечной системы
взрослого населения Южного Федерального
округа (ЮФО) за период 2003-2004 гг. было
выявлено, что общая заболеваемость ОА на
данной территории примерно в 7,7 раза превы-
шает заболеваемость ревматоидным артри-
том. Среди субъектов ЮФО обращает на себя
внимание большая распространенность ОА
в Волгоградской и Ростовской областях [3].

ОА опасен кажущейся безобидностью
ранних стадий (непостоянная боль малой или
умеренной интенсивности, исчезающая само-
стоятельно в покое, «похрустывание» в суста-
вах) поскольку пациенты крайне редко обра-
щаются за медицинской помощью в этот
период болезни, наиболее благоприятный
с точки зрения эффективности терапевтических
мероприятий. Несмотря на достаточно широ-
кое в последние годы освещение данной про-
блемы в средствах массовой информации,
распространение образовательных программ
в рамках школ по ОА, врачам в основном при-
ходится заниматься лечением поздних стадий
заболевания.

В настоящее время ОА не относится
к категории жизнеугрожающих состояний. Од-

нако следует отметить, что хроническая боль
при ОА приводит к уменьшению продолжитель-
ности жизни в среднем на 10-12 лет. Продол-
жительность жизни пожилых больных с ОА
в большей степени зависит от интенсивности
боли, чем от наличия сопутствующих потен-
циально жизнеугрожающих заболеваний [23].
До 80% больных имеют ограничения подвиж-
ности различной степени, а 25% - не могут
выполнять обычную домашнюю повседнев-
ную работу. ОА является одной из основных
причин преждевременной потери трудоспособ-
ности, в том числе стойкой, уступая только
ИБС. Использование при ОА НПВП сопряже-
но с развитием НПВП-индуциро-ванных гаст-
ропатий. Прием НПВП более чем в 4 раза уве-
личивает риск возникновения желудочно-ки-
шечных кровотечений (ЖКК) и перфорации
язвы. ЖКК и перфорация отмечаются пример-
но у 1 из 100 больных, регулярно принимаю-
щих НПВП, и приводят к летальному исходу
примерно в 2 раза чаще, чем в популяции. По
данным рандомизированных клинических ис-
следований, язвенные поражения желудочно-
кишечного тракта выявляются у 15–40%
и более больных, регулярно принимающих не-
селективные НПВП в течение не менее 6 ме-
сяцев [6].

Остеоартроз – гетерогенная группа за-
болеваний различной этиологии со сходными
биологическими, морфологическими, клини-
ческими проявлениями и исходом, в основе
которых лежит поражение всех компонентов
сустава, в первую очередь хряща, а также
субхондральной кости, синовиальной оболоч-
ки, связок, капсулы, околосуставных мышц
(рис. 1, 2) [10].

Рис.1. Остеоартроз межфаланговых суставов Рис.2. Остеоартроз коленных суставов (гонартроз)
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Заболевание обычно манифестирует
в возрасте старше 40 лет, хотя отдельные слу-
чаи встречаются у лиц 16-25 лет. Частота ОА
увеличивается с возрастом: у лиц старше
50 лет она составляет 27%, а в возрасте старше
60 лет достигает 97%. Рентгенологические
проявления ОА обнаруживаются у 100% лиц
старше 75 лет (в то же время многие пожилые
люди не имеют клинических проявлений болез-
ни).  Женщины болеют ОА почти в 2 раза чаще
мужчин.

ОА считается хроническим прогрессиру-
ющим дегенеративно-дистрофическим заболе-
ванием, в основе которого лежит нарушение
адаптации суставного хряща к механической
нагрузке, изменение нормального обмена хря-
щевой ткани в сторону преобладания катабо-
лических процессов при несостоятельности
анаболического звена, включая нарушение син-
теза анаболических медиаторов (инсулинопо-
добный фактор роста –1, трансформирующий
фактор роста) [22].

Одним из важных компонентов матрикса
хряща является аггрекан, представляющий
собой крупную супрамолекулярную структуру.
Основой его является молекула гиалуроновой
кислоты, к которой через связывающий проте-
ин присоединены протеогликаны (ПГ) (макро-
молекулы, состоящие из стержневого белка и
одной или нескольких цепей гликозаминоглика-
нов (ГАГ)).

Изменения, происходящие в суставном
хряще на молекулярном уровне, характеризу-
ются снижением синтеза хондроцитами ГАГ,
коллагена II типа, повышением синтеза колла-
гена I, III, X типов [21]. Поврежденные хонд-
роциты начинают вырабатывать несвойствен-
ные нормальной хрящевой ткани коллаген
(короткий, не образующий фибрилл) и ПГ (низ-
комолекулярные, мелкие ПГ), утрачивающие
свойство формировать агрегаты с гиалуроно-
вой кислотой, способные выходить из матрикса
хряща. Развивается протеогликановая недоста-
точность матрикса с потерей в начале поверх-
ностной, а в последующем промежуточной и
глубокой зонами хряща ГАГ – хондроитинсульфа-
та, кератансульфата, гиалуроновой кислоты [9].

Несомненна также важная роль воспале-
ния в патогенезе ОА. Подтверждением этого
является гиперплазия и мононуклеарноклеточ-
ная инфильтрация синовиальной оболочки, уве-
личение экспрессии онкопротеинов, фактора

транскрипции NF-kB, регулирующего синтез
«провоспалительных» медиаторов, и концент-
рации С-реактивного белка. При ОА синови-
альной оболочкой продуцируются провоспали-
тельные цитокины (интерлейкин-1, интерлей-
кин-6, фактор некроза опухоли-) [7].  Под
действием этих цитокинов хондроциты синте-
зируют матриксные металлопротеазы (ММП),
разрушающие структурные компоненты экст-
рацеллюлярного матрикса (протеогликаны и
коллаген II типа) [20]. Помимо этого коллаге-
нолитические  ММП влияют на функциональ-
ную активность клеток субхондральной кости,
усугубляя остеокластическую резорбцию [12].
Активация синовиальных клеток (фиброблас-
тов) под воздействием интерлейкина-1 ведет
к гиперэкспрессии ЦОГ-2, что усиливает син-
тез простагландинов, поддерживающих разви-
тие воспалительного процесса.

Детрит, образующийся в результате хря-
щевой деструкции, фагоцитируется лейкоцитами,
образуя «ревматоидоподобные клетки», а ос-
вободившиеся из лейкоцитов (в процессе
фагоцитоза) лизосомальные ферменты и обра-
зующиеся кинины повышают проницаемость
капилляров и вызывают развитие синовита.
Рецидивирующий синовит способствует разви-
тию фиброза синовиальной оболочки [8].

Особая роль в патогенезе ОА принадлежит
оксиду азота (NO), образующемуся в резуль-
тате повышения продукции индуцируемой формы
синтетазы оксида азота. NO угнетает синтез
аггрекана и коллагена, увеличивает активность
MMP, количество простагландинов и лейкотри-
енов, уменьшает выработку антивоспалитель-
ных цитокинов, запускает апоптоз хондроцитов,
снижает продукцию антагониста рецептора
интерлейкина-1 [18,19].

В пользу участия в патогенезе ОА окис-
лительного стресса свидетельствует обнару-
женное рядом исследователей повышение
в сыворотке крови уровня миелопероксидазы
(МПО), синтезируемой активированными ней-
трофилами, моноцитами и синовиальными клет-
ками. Продуцируемые МПО гипохлорная кис-
лота и активные формы кислорода вызывают
деструкцию хрящевого матрикса, инактивируют
серин синовиальной жидкости и ингибиторы
металлопротеиназ [17].

В патогенезе дегенеративных изменений
хряща и поддержании хронического воспали-
тельного процесса в суставах определенную



36

ЛЕКАРСТВЕННЫЙ ВЕСТНИК № 7 (47) 2012 Том 6

роль играет и иммунологический фактор. До-
казано, что протеогликаны хряща обладают
антигенными свойствами и могут служить ис-
точником развития аутоиммунных реакций [1].

В результате развития ОА прежде глад-
кая, блестящая, «полированная» поверхность
хряща становится тусклой, на ней появляются
углубляющиеся трещины, шероховатости, эро-
зии. Хрящ истончается и перестает выполнять
функцию эластичной прокладки. Слой кости,
лежащий под хрящом, начинает испытывать
возросшую нагрузку, становится более грубым,
уплотняется, формируется зона субхондраль-
ного склероза. Одновременно в периферичес-
ких, «краевых» отделах суставных поверхнос-
тей происходит компенсаторное разрастание
хряща с последующим его окостенением –
образование остеофитов. Прогрессивное раз-
витие ОА сопровождается васкуляризацией и
ассоциированной с ней иннервацией суставного
хряща и остеофитов [25]. В участках обнажив-
шейся костной ткани синовиальная жидкость
под воздействием силы тяжести проникает
в кость, образуя кисты. В суставе развивается
реактивный синовит с последующим утолще-
нием синовиальной оболочки, диффузным раз-
витием фиброзной ткани. Следствием этого
является утолщение капсулы сустава, ограни-
чение подвижности, атрофия близлежащих
мышц.

Классификация остеоартроза [10]:
I. Первичный (идиопатический) развива-

ется
A. Локализованный (суставы кистей,

стоп, коленные, тазобедренные суставы, позво-
ночник,  другие суставы)

Б. Генерализованный (3 группы сус-
тавов и более) (с поражением дистальных
и проксимальных межфаланговых суставов,
с поражением крупных суставов, эрозивный)

II. Вторичный
A. Посттравматический
Б. Врожденные, приобретенные или

эндемические заболевания (болезнь Пертеса,
синдром гипермобильности и др.)

B. Метаболические болезни (охроноз,
гемохроматоз, болезнь Вильсона,  болезнь
Гоше)

Г. Эндокринопатии (акромегалия,  ги-
перпаратиреоз, сахарный диабет, гипотериоз)

Д. Болезнь отложения кальция (фос-
фат кальция, гидроксиапатит)

Е. Нейропатии (болезнь Шарко)
Ж. Другие заболевания (аваскулярный

некроз, ревматоидный артрит, болезнь Педже-
та и др.)

Клинические проявления ОА [5,10]:
• Болевой синдром. Источниками болевой

импульсации могут являться кость, синовиаль-
ная оболочка, периартикулярные ткани, хрящ.

- «Механические боли» - возникают под
влиянием физической нагрузки, затихают в по-
кое. Связаны со снижением амортизационных
способностей хряща и костных подхрящевых
структур.

- Непрерывные тупые ночные боли («со-
судистые») возникают в первой половине ночи,
исчезают при утренней активности. Связаны
с венозным стазом в субхондральной спонги-
озной части кости и повышением внутрикост-
ного давления.

- «Стартовые боли» непродолжитель-
ные (15-20 мин), возникают после периодов
покоя и проходят на фоне двигательной актив-
ности, обусловлены трением суставных повер-
хностей, на которых оседает костно-хрящевой
детрит.

- «Блокадная боль» (периодическое «зак-
линивание сустава») – внезапная резкая боль
в суставе при малейшем движении, обуслов-
ленная «суставной мышью» - ущемлением ку-
сочка некротизированного хряща между сус-
тавными поверхностями, исчезает при опреде-
ленном движении, способствующем удалению
«мыши» с суставной поверхности.

- Постоянные боли обусловлены рефлек-
торным спазмом близлежащих мышц, с также
развитием реактивного синовита.

• Минимальная утренняя скованность (<30
мин)

• Ограничение активных и пассивных дви-
жений в суставе

• Нестабильность cуставов
• Крепитация при активном движении

в суставе
• Припухлость сустава за счет небольшого

выпота или утолщения синовиальной оболочки
• Стойкая деформация за счет костных

разрастаний
• Атрофия окружающих мышц
О присоединении воспалительного компо-

нента, развитии синовита у больных ОА сви-
детельствуют усиление боли, приобретение ею
постоянного характера, возникновение «старто-
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вых болей» и боли в покое,  увеличение продол-
жительности утренней скованности (> 30 мин),
появление «мягкой» припухлости сустава с по-
вышением кожной температуры над ним.

Лабораторных признаков, патогномонич-
ных для ОА, не существует. Однако лабора-
торные исследования проводят в целях диф-
ференциальной диагностики (при ОА обычно
отсутствуют воспалительные изменения в кли-
ническом анализе крови, не обнаруживают рев-

матоидный фактор, концентрация мочевой кис-
лоты в сыворотке крови соответствует нор-
мальным значениям и др.) и перед началом
лечения (общий анализ крови и мочи, креати-
нин сыворотки крови, сывороточные трансами-
назы) для выявления возможных противопока-
заний к назначению препаратов.

Общепринятыми диагностическими кри-
териями ОА в настоящее время являются кри-
терии R. Altman et al (табл. 1) [11].

Таблица 1
Классификационные критерии ОА (R. Altman et al, 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, характерная для ОА 

(или возраст ? 40 лет) 
или 3б. Утренняя скованность ? 30 мин 
3а. Крепитация 
3б. Утренняя скованность ? 30 мин 
3в. Костные разрастания 
или 
4а. Отсутствие крепитации 
4б. Костные разрастания 

3в. Крепитация 

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

Тазобедренные суставы 
1. Боль 1. Боль 
и и не менее двух из трех критериев 
2а. Внутренняя ротация < 15° 2а. СОЭ < 20 мм/ч 
2б. СОЭ < 15 мм/ч (или сгибание в тазобедренном 
суставе > 115°) 

2б. Остеофиты 

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

2в. Сужение суставной щели 

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** (второй и 
третий дистальные межфаланговые суставы можно принимать во внимание в двух критериях: 2 и 4а) 
или 
4б. Деформация одного и более суставов из 10 оцениваемых* 

Чувствительность 93% 
Специфичность 91% 

Примечания. 
*  Второй и третий дистальные межфаланговые суставы; второй и третий проксимальные межфаланговые суставы; 
первый запясто-пястный сустав обеих кистей. 
** Второй и третий дистальные межфаланговые суставы можно принимать во внимание в двух критериях: 2 и 4а 
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Для определения рентгенологической ста-
дии ОА используют классификацию J.Kellgren,
J.Lawrence (1975):

0 стадия (рентгенологические изменения
отсутствуют).

1 стадия - сомнительные рентгено-
логические признаки (сужения суставной
щели нет или небольшое, формирование осте-
офитов в виде заострений на краях суставных
поверхностей).

2 стадия - минимальные изменения
(небольшое сужение суставной щели, единич-
ные остеофиты).

3 стадия - умеренные проявления
(умеренное сужение суставной щели, множе-
ственные, умеренно выраженные остеофиты,
незначительный субхондральный остеосклероз,
небольшие деформации краев суставов и сус-
тавных поверхностей).

4 стадия - выраженные изменения
(резко выраженное сужение суставной щели,
почти не прослеживается; множественные
крупные остеофиты на краях суставных поверх-

ностей; выраженный субхондральный остеоск-
лероз; деформации эпифизов костей, образую-
щих сустав.

Лечение больных ОА проводят в амбу-
латорных условиях [5,6,9,10]. Показаниями
к госпитализации служат выраженные боли
в суставах, реактивный синовит и необходи-
мость хирургического вмешательства.

Основными целями лечения ОА являют-
ся уменьшение боли, коррекция функциональ-
ной недостаточности суставов, ограничение
прогрессирования заболевания, улучшение ка-
чества жизни больных. Основные предикторы
эффективности лечебных программ при ОА:
раннее начало, комплексность, систематич-
ность, индивидуальный подход. Схема лечения
конкретного больного должна разрабаты-
ваться с учетом тяжести и распространен-
ности суставного поражения, общего статуса
больного, наличия сопутствующей патологии.
Существуют немедикаментозные, медика-
ментозные и хирургические методы лечения
ОА (схема 1).

В настоящее время во всем мире боль-
шое внимание уделяется немедикаментозным
методам лечения ОА и в первую очередь фор-
мированию оптимального образа жизни с кор-
рекцией двигательных стереотипов, перерасп-
ределением физических нагрузок, активными

занятиями лечебной физкультурой, участием
в образовательных программах в рамках Шко-
лы для пациентов с ОА, способствующих вы-
работке правильного отношения к болезни,
основанного на понимании основных механиз-
мов ее развития.

Схема 1
Методы лечения остеоартроза
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Согласно принятой классификации проти-
воартрозные препараты разделяют на симптома-
тические препараты быстрого действия (аналь-
гетики, НПВП) и медленнодействующие сим-
птоматические препараты (хондроитин сульфат,
глюкозамин, неомыляющиеся соединения сои/
авокадо, диацереин, гиалуроновая кислота).

Наиболее широко применяемыми сред-
ствами при наличии признаков воспаления

у больных ОА являются НПВП. Сведений
о преимуществе по обезболивающим и проти-
вовоспалительным свойствам какого-либо
НПВП над другим не получено. Выбор НПВП
определяется его безопасностью в конкретных
клинических условиях. НПВП при ОА приме-
няют в минимально эффективной дозе макси-
мально коротким курсом только в период уси-
ления болей.

Таблица 2
Стратегия лечения НПВП и профилактика гастроэнтерологических и сердечно-сосудистых

нарушений
Риск серьезных осложнений верхних отделов ЖКТ (возраст старше 65 лет, 
«язвенный» анамнез, одновременный прием глюкокортикостероидов или 

антикоагулянтов, тяжелые сопутствующие заболевания) 

Риск 
сосудистых наруше-

ний 
Низкий 

(<0,2%/г) 
Умеренный 
(0,2-0,5%/г) 

Высокий 
(>0,5%/г) 

Низкий (<1%/г) НПВП ЦОГ-2 ингибиторы ЦОГ-2 ингибиторы + 
ингибиторы протон-
ной помпы 

Умеренный 
(1-3%/г) 

НПВП или ингибиторы 
ЦОГ-2 + низкие дозы Аспи-
рина 

Ингибиторы ЦОГ-2 ± 
низкие дозы Аспирина 
± ингибиторы протон-
ной помпы 

Ингибиторы ЦОГ-2 ± 
низкие дозы Аспири-
на ± ингибиторы про-
тонной помпы 

Высокий 
(>3%/г) 

Ингибиторы ЦОГ-2 + низкие 
дозы Аспирина 

Ингибиторы ЦОГ-2 ± 
низкие дозы Аспирина 
± ингибиторы протон-
ной помпы 

Ингибиторы ЦОГ-2 ± 
низкие дозы Аспири-
на ± ингибиторы про-
тонной помпы 

 
Для купирования сильной боли при неэф-

фективности НПВП или невозможности назна-
чения оптимальных доз данных препаратов
в течение короткого периода могут назначать-
ся опиоидные анальгетики (трамадол в дозах
50-200 мг/сут).

Введение глюкокортикостероидов в по-
лость сустава показано при ОА с симптомами
воспаления, в основном в коленные суставы.
Продолжительность анальгетического и про-
тивовоспалительного эффекта до 1 месяца.
Частота введения не более 2-3 в год. Приме-
няют триамцинолон (20-40 мг), метилпредни-
золон (20-40 мг), бетаметазон (2-4 мг).

Медленнодействующие симптоматичес-
кие препараты помимо выраженного действия

на боль и функциональное состояние суставов
обладают некоторыми хондропротективными
свойствами. Время наступления эффекта этих
препаратов обычно спустя 2-8 недель от начала
лечения и сохранение эффекта в течение 2-3
месяцев после завершения приема.

Для внутрисуставного введения могут
применяться производные гиалуроновой кислоты
(импланты синовиальной жидкости). Продол-
жительность эффекта от 60 дней до 12 месяцев.

При ОА с выраженным болевым синдромом,
не поддающимся консервативному лечению,
при серьезном нарушении функций сустава (до
развития значительных деформаций, нестабиль-
ности сустава, контрактур и мышечной атро-
фии) показано эндопротезирование суставов.
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