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Проблема остеоартрита (ОА) – серьез-

ный вызов медицинской науке и обществу;

это наиболее распространенное хроническое

заболевание суставов, вызывающее тяжелые

страдания и инвалидизацию сотен миллио-

нов людей во всем мире [1, 2]. По данным на

2010 г., ОА коленного сустава был выявлен

у 250 млн жителей нашей планеты, что соста-
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В последние годы наметилась тенденция к изменению клинической концепции остеоартрита (ОА). Очень

долго это заболевание рассматривалось как «возрастная патология» и исход длительно текущего патологиче-

ского процесса. Однако сейчас многие эксперты склоняются к необходимости выделения ранней, дорентге-

нологической стадии ОА, когда адекватная терапия может не только остановить прогрессирование, но и до-

биться обратного развития структурных изменений сустава. В настоящем обзоре рассмотрены ряд патогене-

тических и клинических аспектов ранней стадии ОА, важных для своевременной диагностики и выбора па-

тогенетической терапии. Рассмотрены некоторые терапевтические подходы, как «классические», так и ак-

тивно обсуждаемые в последнее время методики применения обогащенной тромбоцитами плазмы и аутоло-

гичной трансплантации хондроцитов. 
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OSTEOARTHRITIS: CURRENT CLINICAL CONCEPT 
AND SOME PROMISING THERAPEUTIC APPROACHES
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In recent years, there has been a trend toward changing the clinical concept of osteoarthritis (OA). This disease has

been considered as an age-related disease and the long-term result of a current pathological process for a very long

time. However, many experts are now inclined to consider it necessary to identify the early, pre-X-ray stage of OA,

when adequate treatment may not only halt the progression, but also achieve the regression of joint structural changes.

This review deals with a number of pathogenetic and clinical aspects of the early stages of OA, which are important for

timely diagnosis and pathogenetic therapy choice. It also considers some therapeutic approaches, both a "classic" and

recently actively discussed methods for using platelet-rich plasma and autologous chondrocyte transplantation.
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вляет 3,8% общей популяции. Распространенность ОА та-

зобедренного сустава достигает 0,85% [3]. Согласно офи-

циальной статистике, в России насчитывается примерно

4 млн больных, страдающих этим заболеванием (т. е. око-

ло 2,9% популяции). Но это, несомненно, заниженная

оценка: данные эпидемиологических исследований пока-

зывают, что реальная распространенность ОА в нашей

стране выше более чем в 4 раза, составляя порядка 15 млн

человек [4, 5]. Для примера: эпидемиологи США оцени-

вают число страдающих ОА более чем в 52 млн человек

(50% лиц старше 65 лет). При этом, по данным на 2011 г.,

964 тыс. жителей США были госпитализированы в связи

с ОА [6, 7]. 

Представление об ОА как о неизбежном проявлении

старения организма, с которым приходится смириться,

уходит в прошлое. Действительно, эта патология в боль-

шей степени встречается у лиц старших возрастных групп,

но в современном мире (по крайней мере, в развитых стра-

нах) немолодые люди сохраняют значительный трудовой

потенциал и высокую социальную активность [8, 9]. Это

определяет необходимость активной терапии ОА, направ-

ленной на эффективный контроль основных симптомов,

сохранение функции суставов и повышение качества жиз-

ни, что прямо соответствует современной концепции «здо-

ровой старости». 

До последнего времени ОА рассматривался как дос-

таточно пессимистичное заболевание с однозначно небла-

гоприятным прогнозом (конечно, не в отношении жизни

пациента, а в плане функционального статуса больных).

Основным методом лечения ОА считалось радикальное хи-

рургическое вмешательство; фармакотерапия же в основ-

ном была направлена на контроль боли, а ее патогенетиче-

ское значение вызывало существенные сомнения у многих

экспертов. 

Данное представление отчетливо просматривается,

например, в руководстве по лечению ОА, изданном

в 2000 г. под редакцией K.D. Brandt. Автор описывает ОА

как заболевание, характеризующееся недостаточностью

функции сустава (по сути, как исход болезни): «OA repre-

sents failure of the joint. Just as the heart can fail because of a pri-

mary disorder of the endocardium, the myocardium, or epicardi-

um, in each case producing a syndrome of congestive heart fail-

ure, the joint can fail because of primary abnormality in the artic-

ular cartilage, underlying bone, synovium, or periarticular mus-

cle, in each case producing a syndrome which we recognize as

OA» («ОА представляется недостаточностью сустава. Как

сердечная недостаточность возникает вследствие первич-

ного поражения эндокарда, миокарда или эпикарда, в каж-

дом случае приводя к застойной сердечной недостаточно-

сти, так и недостаточность сустава возникает вследст-

вие первичных нарушений в суставном хряще, подлежащей

кости, синовиальной оболочке и околосуставных мышцах,

в каждом случае вызывая синдром, который мы определяем

как ОА») [10]. 

Очевидно, что если врач имеет дело с «исходом», т. е.

с последствиями естественного развития патологического

процесса, существенно повлиять на прогрессирование бо-

лезни уже невозможно – время упущено, и надеяться на

значимый терапевтический успех также не приходится. 

Важно отметить, что само название этого заболева-

ния, принятое в России и на бывшем постсоветском про-

странстве, – «остеоартроз» – отражало устойчивое отно-

шение к данной нозологической форме как к «возрастной»

дегенеративной патологии. При этом диагноз ОА основы-

вался на наличии типичной клинической картины (боль,

визуально определяемая деформация сустава, «хруст» при

пальпации и движении) и не вызывающих сомнения стру-

ктурных изменениях хряща и подлежащей кости: выявле-

нии при рентгенографии значительного сужения сустав-

ной щели, субхондральных кист и остеофитов. Все было

просто: диагноз ясен, а лечить уже поздно. 

Однако сегодня ситуация коренным образом меняет-

ся. Все больше экспертов приходят к заключению, что ОА

нужно и можно лечить, причем вполне успешно. Но начи-

нать надо с осознания ОА как «полноценной» болезни, а не

ее исхода – причем заболевания не только суставного хря-

ща, а всего сустава как целостного органа, включая кость,

синовиальную оболочку, связочный аппарат, мышцы

и элементы нервной системы, ответственные за иннерва-

цию этих биологических структур [11]. 

Диагноз ОА следует определять в раннем периоде

развития болезни, когда еще не возникли грубые необра-

тимые изменения, соответствующие типичной рентгено-

логической картине, т. е. на дорентгенологической ста-

дии. Для визуализации начальных, умеренно выражен-

ных изменений сустава – со стороны хряща, синовиаль-

ной оболочки и связок – должны применяться методики

магнитно-резонансной томографии (МРТ), ультразвуко-

вого исследования (УЗИ), а также диагностическая арт-

роскопия [12]. 

Патогенез остеоартрита :  роль воспаления
В последние годы формируется новое понимание па-

тогенеза ОА. В первую очередь, это касается изменения

представлений о значении воспаления при этом заболева-

нии (табл. 1). В настоящее время уже не вызывает сомне-

ний, что именно хроническое низкоинтенсивное («low-

grade») воспаление выступает в роли важнейшего фактора

развития и прогрессирования ОА [13–15]. 

Элементы воспалительного процесса, которые про-

являются активностью «резидентных» макрофагальных

клеток и локальным синтезом протеолитических фермен-

тов, таких как ММП, являются естественным приспосо-

бительным механизмом, необходимым для нормальной

жизнедеятельности живой ткани. Все структуры сустава,

испытывающие ежедневную статическую и динамиче-

скую нагрузку («механический стресс»), постепенно раз-

рушаются, причем этот процесс охватывает как высоко-

специализированные клетки, например хондроциты, ос-

теоциты и синовиальные фибробласты, так и элементы

межклеточного матрикса (МКМ). Очевидно, что посте-

пенное «изнашивание» биологических структур должно

компенсироваться естественным механизмом репарации

и ремоделирования. Но восстановительные процессы мо-

гут протекать эффективно лишь на «чистом фоне»: погиб-

шие клеточные элементы и «обломки» макромолекул

МКМ должны быть удалены, что, собственно, и является

целью локальной физиологической воспалительной ак-

тивности [16–18]. 

При этом поврежденные клетки и МКМ выступают

в роли источника DAMP (damage-associated molecular pat-

tern – молекулярный фрагмент, ассоциированный с по-

вреждением) – широкого спектра биологических субстан-

ций, способных активировать клетки «воспалительного

ответа». Эта активация происходит путем контакта DAMP

и особых структур на поверхности макрофагальных кле-
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ток – Toll-подобных рецепторов (TLR); их взаимодейст-

вие запускает соответствующий внутриклеточный сиг-

нальный путь, где основным передатчиком выступает NF-

κB. Последующий синтез цитокинов – ФНОα, ИЛ1β, ИЛ6

и др., а затем циклооксигеназы 2 (ЦОГ2) и ферментов,

синтезирующих ММП, вызывает субклиническую воспа-

лительную реакцию, «катаболическое воспаление», кото-

рое должно предшествовать процессам репарации и завер-

шаться после восстановления нормальной структуры тка-

ней [18, 19]. 

Следует отметить, что острое локальное воспаление,

например при травме или ранении, представляет собой ци-

кличный процесс; его развитие находится под жестким

контролем макроорганизма. Даже в дебюте воспалитель-

ной реакции, когда так называемый воспалительный кас-

кад (нарастающий взаимозависимый синтез провоспали-

тельных цитокинов и биологически активных субстанций,

хемотаксис и активация клеток воспаления) только фор-

мируется, уже включаются механизмы, оказывающие эф-

фективное противовоспалительное действие. Это, в част-

ности, дифференциация «альтернативных» М2-макрофа-

гов, экспрессия генов, контролирующих синтез резолви-

нов (RvE1–3 и RvD1–3) – мощных ингибиторов синтеза ци-

токинов и провоспалительных медиаторов, а также актива-

ция эндоканнабиноидной и эндорфиновой систем. Разре-

шение воспаления, таким образом, представляется актив-

ным процессом. Оно успешно происходит в случае прекра-

щения повреждения живой ткани: концентрация DAMP

снижается, синтез цитокинов и медиаторов воспаления

прекращается (в этом процессе важнейшее значение имеет

нарастание синтеза RvE1–3 и RvD1–3), а уже синтезирован-

ные субстанции подвергаются биодеградации; клетки

«воспалительного ответа» теряют жизнеспособность, раз-

рушаются и фагоцитируются М2-макрофагами [20–22]. 

Но такой сценарий реализуется лишь при остром

тканевом повреждении; при ОА успешное разрешение

«катаболического воспаления» невозможно, что связано

с целым рядом причин. Это может быть генетически де-

терминированное или приобретенное нарушение регуля-

ции воспаления, при котором «провоспалительные» кле-

точные и гуморальные стимулы отчетливо преобладают

над «противовоспалительными» [13, 14, 23]. Причинами

хронизации воспаления также становятся стойкие струк-

турные и биомеханические нарушения, способствующие

развитию механического клеточного стресса в структурах

сустава даже при физиологической нагрузке. Хорошо из-

вестна связь между развитием «раннего» ОА и травмами

коленного сустава, такими как разрыв передней крестооб-

разной связки, повреждение менисков, дислокация нако-

ленника, а также нестабильностью голеностопного суста-

ва, приводящей к нарушению биомеханики нижней ко-

нечности [24]. 

Принципиальное значение в развитии ОА придается

системным метаболическим нарушениям, таким как ожи-

рение и сахарный диабет, которые способны изменять ес-

тественное течение локальной воспалительной реакции

в суставе, вызванной механическим стрессом [25]. Ведь ме-

таболический синдром сам по себе является постоянным

источником воспалительной активности. Важную роль

здесь играют гормоны, синтезируемые жировой тканью:

лептин, адипонектин, висфатин, апелин, химерин и др.

Кроме этого, масса жировой ткани находится в состоянии

гипоксии, адипоциты подвергаются апоптозу и разруша-

ются, что сопровождается экспрессией «гипоксия-ассоци-

ированных генов», таких как HIF1α и HIF2α, – регулятор-

ных молекул, стимулирующих ангиогенез и фиброз и вы-

ступающих в роли мощных индукторов воспаления

[26–28]. Некробиотические изменения адипоцитов приво-
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Таблица 1 Молекулярные механизмы воспалительного процесса при ОА

Молекулярные группы Молекулы Биологическая роль

DAMP Внутреннее содержимое клеток (белки теплового шока, Активация рецепторов макрофагальных клеток (TLR4), 
АТФ, фрагменты ДНК и РНК, K+ и др.), фрагменты МКМ запуск «сигнальных путей» (NF-κB) и синтеза цитокинов 

(фибриноген, гиалуроновая кислота и др.) (ИЛ1β)

Провоспалительные ФНОα, ИЛ1β, ИЛ6, ИЛ8, ИЛ15, ИЛ17, ИЛ18, ИЛ21 Активация клеток воспалительного ответа, хемотаксис, 
цитокины синтез медиаторов воспаления и ММП

Адипокины Лептин, адипонектин, висфатин, апелин, хемерин и др. Активация «метаболического» воспаления

Молекулы адгезии ICAM-1, VCAM-1 Хемотаксис лейкоцитов, активация «сигнальных путей»

Протеолитические ММП1 (стромелизин), ММП3 (коллагеназа), Разрушение белков МКМ
ферменты ММП9 (желатиназа-В), ММП13 (коллагеназа 3), ADAMTS

Медиаторы ПГЕ2 и ПГI2, NO Вазодилатация, повышение проницаемости сосудов, 
воспаления и боли хемотаксис, активация клеток воспалительного ответа, 

сенситизация болевых рецепторов

Нейротрансмиттеры Субстанция Р, ФРН Сенситизация болевых рецепторов, неонейрогенез

Факторы роста ЭФР, СЭФР Неоангиогенез, пролиферация синовиоцитов, хондроцитов
и остеоцитов

BMPs BMP1-5,7,8a,8b Формирование остеофитов

Противовоспалительные ИЛ4, ИЛ10, ИЛ13, ИЛ1Ra Недостаточный синтез (нарушение регуляции воспаления)
цитокины

Противовоспалительные Резолвины То же
медиаторы

Примечание. АТФ – аденозинтрифосфат, DAMP (Damage-Associated Molecular Pattern) – молекулярный фрагмент, ассоциированный с повреждением, TLR – Toll-по-
добные рецепторы, NF-κB (nuclear factor kappa B) – ядерный фактор каппа B, ICAM-1 (Inter-Cellular Adhesion Molecule 1) – молекула клеточной адгезии, VCAM-1
(Vascular Cell Adhesion Molecule 1) – сосудистая молекула клеточной адгезии, ММП – матриксные металлопротеиназы, ФРН – фактор роста нервов, ЭФР – эндоте-
лиальный фактор роста, СЭФР – сосудистый эндотелиальный фактор роста, BMPs (Bone Morphogenetic Proteins) – костные морфогенетические белки, ФНОα – фа-
ктор некроза опухоли α, ИЛ – интерлейкин, ПГ – простагландины.
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дят к хемотаксису и дифференцировке клеток воспали-

тельного ответа, прежде всего М1-макрофагов, которые

в большом количестве накапливаются среди жировой тка-

ни, формируя специфические образования («коронопо-

добные структуры»). Естественно, что активация значи-

тельной массы М1 закономерно сопровождается усилен-

ным синтезом цитокинов и хемоаттрактантов, попадаю-

щих в системный кровоток [28, 29]. 

Сахарный диабет также приводит к процессам, ассо-

циирующимся с хронической воспалительной активно-

стью. Гликозилирование белков, окислительный стресс на

фоне нарушения энергетического обмена в митохондриях,

активация сигнальных молекул под влиянием недоокис-

ленных продуктов и др., вызывает некробиотические из-

менения в клетках и их последующую «атаку» резидентны-

ми макрофагами [30, 31]. 

Таким образом, системное метаболическое воспале-

ние может вмешиваться в естественное течение локальной

воспалительной реакции, вызванной «механическим

стрессом» отдельно взятого сустава. Сохраняющийся сис-

темный фон воспалительных цитокинов и медиаторов

воспаления препятствует реализации механизма «обрат-

ной связи», подавляя эффекты противовоспалительных

субстанций и дифференцировку «альтернативных» М2-

макрофагов. Разумеется, нельзя сбрасывать со счетов

и нарушения трофики ткани, связанные с дефицитом

энергии, диабетической микро- и макроангиопатией [30,

31] (рис. 1). 

Значительная роль метаболических нарушений

в развитии «раннего» ОА подтверждается данными эпиде-

миологических исследований. В частности, в работе

B. Antony и соавт. [32] была проведена оценка влияния

различных факторов, которые встречаются в молодом

или относительно молодом возрасте, на развитие клини-

чески выраженного ОА во второй половине жизни. К та-

ким факторам были отнесены травмы, деформация ко-

ленного сустава, боли в области колена, вызванные ос-

теохондропатией (синдром Осгуда–Шлаттера, рассекаю-

щий остеохондрит, подвывих надколенника и недиффе-

ренцированная боль в передней части колена); однако на

первом месте, конечно же, оказались избыточная масса

тела и ожирение. 

Ранняя стадия ОА представляет собой период болез-

ни, когда естественные компенсаторные механизмы уже

не могут контролировать «механический стресс», возни-

кающий при обычной, привычной для конкретного инди-

видуума нагрузке; однако грубые необратимые структур-

ные изменения сустава еще не наступили. В это время от-

четливо определяются характерные изменения тканей су-

ставов: отек и набухание хрящевой ткани, некробиотиче-

ские изменения хондроцитов, снижение гидрофильности

и нарушение трехмерной пространственной структуры

протеогликанов, что определяет снижение вязкоэластиче-

ских свойств синовиальной жидкости и хряща. При ран-

нем ОА поверхность суставного хряща постепенно стано-

вится прерывистой, формируя слоистость и вертикальные

трещины, которые простираются не

глубже чем в среднюю зону суставно-

го хряща (1,0–3,0 по градации

OARSI) [33]. Ранние изменения суб-

хондральной кости включают про-

грессирующее утолщение субхонд-

рального слоя за счет воспалительно-

го отека, нарушение трабекулярной

структуры и снижение минерализа-

ции кости как проявление костной

резорбции (которое на более поздних

стадиях сменяется избыточным

обызвествлением). Отмечаются зна-

чительные деструктивные и дегене-

ративные изменения со стороны ме-

нисков и связочного аппарата. Разу-

меется, существуют четкие проявле-

ния низкоинтенсивного воспале-

ния – синовит с умеренной лимфо-

гистиоцитарной инфильтрацией

и элементами неоангиогенеза, при-

знаки остеита. В то же время большая

часть поверхности хряща еще сохра-

няется, а костные эрозии и остеофи-

ты отсутствуют [12, 33, 34]. 

Диагностика раннего остеоартрита
Кардинальным симптомом ОА,

независимо от стадии этого заболе-

вания, является суставная боль.

Стойкие артралгии отражают перси-

стирующий воспалительный про-

цесс и неадекватную репарацию

структур сустава, определяющую

снижение толерантности к механи-

П р о г р е с с  в р е в м а т о л о г и и  в X X I  в е к е

Рис. 1. Нормальная фунция сустава (а) и патогенез ОА (б)

а

Локальная воспалительная активность (резидентные
макрофаги, синовиальные фибробласты): 

удаление клеточного детрита и неполноценного МКМ

Поддержание нормальной функции сустава
Статическая и динамическая нагрузка

Ремоделирование и репарация: 
пролиферация и дифференцировка 
хондроцитов, синтез протеогликанов, 
восстановление структуры 
хряща и субхондральной кости

Механический стресс
Некробиоз клеток 
и разрушение МКМ

б

Факторы, определяющие развитие 
хронического воспаления:
• наличие системной воспалительной активности 
(метаболический синдром, сахарный диабет 2-го типа)
• наследственное или приобретенное нарушение 
регуляции воспалительного процесса

Развитие ОА
Прогрессирующее снижение толерантности 

к статической и динамической нагрузке

Нарушение репарации:
• замедление пролиферации
и дифференцировки хондроцитов
• снижение синтеза протеогликанов
и формирования гиалуроната
• нарушение минерализации 
и ремоделирования 
субхондральной кости

Факторы, определяющие 
нарастание механического стресса:
• избыточная масса тела
• чрезмерная нагрузка
• мышечная слабость
• деформации сустава
• перенесенные травмы 
и заболевания сустава
• гипермобильность
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ческому стрессу и прогрессирующие нарушения биомеха-

ники [12, 35]. Поэтому длительно сохраняющиеся непри-

ятные ощущения в области сустава (не только боль,

но и чувство скованности, тугоподвижности, нестабиль-

ности) должны вызвать настороженность в плане воз-

можности развития раннего ОА [12]. Разумеется,

при этом должны отсутствовать признаки других ревма-

тических и неревматических заболеваний, способных вы-

звать появление артралгий, что определяется при прове-

дении дифференциальной диагностики. 

Открытым и спорным вопросом остается разделение

собственно раннего ОА и последствий спортивных и быто-

вых травм коленного сустава, сопровождающихся повреж-

дением мягкотканных структур сустава и продолжитель-

ными болями. Вероятно, здесь следует учитывать времен-

ной фактор: сохранение и рецидивирование артралгии

спустя месяцы и годы после перенесенной травмы застав-

ляет думать о диагнозе ОА. 

Отражением нового подхода к ранней диагностике

ОА коленного сустава являются критерии, проект которых

был представлен в 2017 г. группой международных экспер-

тов F. Luyten и соавт. [36] (табл. 2). Они основываются на

наличии трех основных признаков: субъективных симпто-

мов поражения коленного сустава (с целью их детализации

предлагается использовать опросник KOOS – Knee Injury

& Osteoarthritis Outcome Score), объективных симптомов

поражения суставов, определяемых врачом (боль и/или

крепитация), и минимального уровня рентгенологических

изменений.

Любопытно отметить, что в предыдущей версии кри-

териев раннего ОА, представленных группой F. Luyten

и соавт. в 2012 г. [37], в качестве обязательного признака

фигурировали инструментальные методы, такие как артро-

скопия и МРТ. При этом для более точной оценки выра-

женности изменений предлагалось использовать валиди-

рованные методы полуколичественной оценки: для артро-

скопии – критерии Международного общества восстанов-

ления хряща (ICRS – International Cartilage Repair Society),

для МРТ-оценки морфологии хряща, мениска и костного

мозга – WORMS (Whole Organ Magnetic Resonance imaging

Score, счет целого органа МРТ-изображения) или BLOKS

(Boston Leeds Osteoarthritis Knee Score – Бостонский Лид-

ский счет ОА).

Однако, как видно, в новой редакции инструмен-

тальные методы отсутствуют. Разумеется, эксперты не сом-

невались в диагностической значимости артроскопии

и МРТ, ведь оба этих метода широко

и успешно используются для выявле-

ния патологии суставов. В частности,

МРТ – точный и чувствительный ин-

струментальный метод, который поз-

воляет выявлять и документировать

(что очень важно) изменения как

мягких тканей, так и костных струк-

тур сустава. Для МРТ-диагностики

ОА характерно определение такой па-

тологии, как неравномерное истонче-

ние, трещины и локальное разруше-

ние суставного хряща, повреждение

и дегенеративные изменения мени-

сков и крестообразных связок, при-

знаки остеита, отек и избыточная ва-

скуляризация синовиальной оболоч-

ки (признаки синовита), субхондральный склероз, субхон-

дральные кисты и небольшие остеофиты. Ценность МРТ

связана с тем, что данные изменения определяются у паци-

ентов при рентгенологически негативных стадиях ОА

и могут служить подтверждением диагноза на ранних эта-

пах развития этого заболевания [38–40]. 

К сожалению, специфичность МРТ-изменений не-

высока. Так, в рамках Фрамингемского исследования было

проведено несколько работ, представляющих изучение

МРТ-изменений коленного сустава (аппарат 1,5 Т) у лиц

старше 50 лет. A. Guermazi и соавт. [41] выполнили МРТ

у 710 пациентов (55% женщин, средний возраст – 62,3 го-

да), оценивая любые значимые изменения: остеофиты, по-

вреждение хряща, отек костного мозга, субхондральные

кисты, повреждение мениска, синовит, снижение толщи-

ны хряща и патологию связок. Следует отметить, что среди

обследованных лиц лишь 29% испытывали боль в колен-

ных суставах на протяжении месяца, предшествующего

проведению МРТ. Какая-либо патология была выявлена

у подавляющего большинства (89%) обследованных: наи-

более часто – остеофиты (79%), повреждение хряща (69%)

и остеит (52%). При этом те или иные МРТ-изменения су-

става лишь несколько чаще выявлялись у пациентов с арт-

ралгиями, в сравнении с лицами, не испытывающими бо-

ли: 90–97 и 86–88% соответственно.

M. Englund и соавт. [42] провели МРТ коленного

сустава у 991 пациента в возрасте от 50 до 90 лет (57%

женщин) для определения частоты повреждения мени-

ска. Наличие патологии широко варьировало в зависи-

мости от возраста и пола обследованных лиц. Так, мини-

мальной частота была у женщин 50–59 лет (19%), макси-

мальной – у мужчин 70–90 лет (56%). Интересно отме-

тить, что у лиц с рентгенологическими признаками ОА

(II стадия и выше по Kellgren–Lawrence) не было разли-

чий в частоте МРТ-признаков повреждения мениска

в зависимости от наличия и отсутствия суставной боли:

63 и 60% соответственно. У лиц с отсутствием рентгено-

логических признаков ОА изменения мениска встреча-

лись достоверно реже: у 32% испытывающих боль и у 23%

лиц, не имевших артралгий.

Большой интерес представляет работа D. Hayashi

и соавт. [43], которые оценили МРТ-картину коленного

сустава у лиц с отсутствием рентгенологических призна-

ков ОА (стадия 0 по Kellgren–Lowrence, нет сужения сус-

тавной щели и наличия остеофитов), используя полуколи-

чественную шкалу WORMS. Исследуемую группу состави-

П р о г р е с с  в р е в м а т о л о г и и  в X X I  в е к е

Таблица 2 Проект предложения по классификационным 
критериям раннего ОА коленного сустава 
(адаптировано из статьи F. Luyten и соавт., 2017 [36])

А. Анкета самооценки состояния пациентом KOOS (Knee Injury & Osteoarthritis Outcome score), 
2 из 4 шкал должны оцениваться как «положительные»:
1. Боль (9 пунктов, включая информацию об интенсивности боли, частоте и продолжительности)
2. Симптомы, скованность (7 пунктов)
3. Функция, повседневная активность (короткая версия: 7 пунктов)
4. Качество жизни, связанное с коленным суставом (QOL, 4 пункта)

B. Клинический осмотр: должен присутствовать как минимум один критерий:
• болезненность в области сустава 
• крепитация

C. Рентгенологические изменения: стадия 0–I по Kellgren–Lawrence, при нагрузке весом 
(не менее двух позиций: фиксированное сгибание вперед-назад и горизонтальная 
для пателлофеморального ОА) 
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ли 696 пациентов, в том числе 55,2% женщин, средний

возраст – 62,3±8,4 года. Нарушения структуры хряща (>2

по шкале 0–6) были отмечены в медиальной области над-

коленника – у 47,7%, в латеральной области надколенни-

ка – у 29,9%, в передней медиальной области бедренной

кости – у 24,0%, в передней центральной части бедра –

у 26,5%. Наличие остеофитов существенно изменялось

в зависимости от области коленного сустава: от 24,6%

в медиальной области надколенника до 60,8% в задней ме-

диальной части бедренной кости.

Аналогичные данные были представлены L. Sharma

и соавт. [44], которые провели МРТ 849 пациентам с от-

сутствием рентгенологических признаков ОА (счет по

Kellgren–Lawrence = 0). Повреждение хряща, изменения

костного мозга и повреждения менисков достоверно ча-

ще встречались у пациентов с персистирующей сустав-

ной болью. Но при этом суммарная частота этих измене-

ний (в целом по группе) была очень велика: 76; 61 и 21%

соответственно.

Как видно из представленных исследований,

при проведении МРТ изменение структур сустава отмеча-

ется достаточно часто, в том числе у лиц с отсутствием вы-

раженной суставной боли. Поэтому МРТ имеет диагности-

ческую ценность лишь в «приложении» к тщательной

оценке симптомов, данных объективного обследования

и изучению анамнеза. 

С другой стороны, МРТ имеет очень важное значе-

ние для оценки эффективности терапии: отсутствие отри-

цательной динамики или положительная динамика изме-

нений четко указывает на «структурно-модифицирующее»

действие тех или иных лекарственных препаратов или не-

медикаментозных методов лечения.

Определенную помощь в диагностике ОА могут ока-

зать биомаркеры: в настоящее время известно более 30 мо-

лекул, которые свидетельствуют о наличии костной, хря-

щевой деструкции, синовита и воспалительной активно-

сти [45]. Некоторые из них приведены ниже:

• uCTX-II (С-телопептид 2-го типа коллагена: мар-

кер хрящевой деструкции и прогрессирования ОА);

• uNTX-I (N-терминальный телопептид I типа кол-

лагена: маркер костной резорбции);

• COMP (олигомерный матриксный пептид хряща:

маркер прогрессирования ОА);

• C1M, C2M, C3M (ММП-разрушенный I, II и III

тип коллагена: маркеры прогрессирования ОА);

• НА (гиалуроновая кислота: маркер повреждения

сустава);

• ММП (матриксные металлопротеиназы: фермен-

ты, ответственные за деградацию протеогликанов

хряща);

• ADAMTS («A disintegrin and metalloproteinase with

thrombospondin motifs», дизинтегрин и металло-

пептидаза с тромбоспондином: фермент, ответст-

венный за деградацию протеогликанов хряща);

• вчСРБ (высокочувствительный С-реактивный бе-

лок, маркер воспаления).

Конечно, биомаркеры – достаточно неспецифиче-

ский параметр заболевания; их концентрация может суще-

ственно повышаться, например при острой травме. С дру-

гой стороны, нарастание или сохранение высокого уровня

биомаркеров в отсутствие явного повреждения на фоне

стойкой или рецидивирующей суставной боли может по-

мочь в выявлении ранней стадии ОА, а также служить од-

ним из показателей эффективности терапии. В частности,

динамика концентрации биомаркеров может помочь в оп-

ределении пациентов, ответивших на тот или иной лекар-

ственный препарат или метод лечения. 

Лечение раннего остеоартрита
Патогенетическая терапия ОА немыслима без устра-

нения факторов риска этого заболевания. Медикаментоз-

ные и немедикаментозные методы коррекции метаболиче-

ских нарушений, компенсация биомеханических рас-

стройств, повышение двигательной активности и образо-

вание пациента занимают принципиально важное место

в комплексной программе лечения ОА [12, 46]. 

Выбор оптимальной фармакотерапии раннего ОА

требует серьезного, взвешенного подхода. Ведь на этой

стадии заболевания активное терапевтическое вмешатель-

ство позволяет не только уменьшить боль (основная цель

терапии на поздних стадиях), но и, прежде всего, добиться

замедления прогрессирования или даже обратного разви-

тия структурных изменений сустава [12, 46]. 

Учитывая важную роль воспаления в патогенезе ОА,

одним из центральных элементов лечения этого заболева-

ния, особенно на ранних стадиях его развития, следует

считать противовоспалительную терапию [13–15]. Вероят-

но, во многих случаях с этой целью могут использоваться

нестероидные противовоспалительные препараты

(НПВП) [47]. Имеются данные, что длительный непре-

рывный прием НПВП позволяет лучше контролировать

клинические проявления ОА, чем использование этих пре-

паратов короткими курсами при обострении («по требова-

нию») [48]. Так, в известном алгоритме по лечению ОА ко-

ленного сустава, разработанном научной группой ESCEO,

НПВП предлагается использовать «продолжительными

циклами» [49]. С другой стороны, нет четких данных, сви-

детельствующих о благоприятном влиянии НПВП на про-

грессирование ОА; нельзя также забывать и о серьезных

нежелательных реакциях (НР) – прежде всего, со стороны

желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой систе-

мы и почек, которые могут возникать на фоне приема этих

препаратов.

Мощным противовоспалительным потенциалом об-

ладают глюкокортикоиды (ГК). Локальное (внутрисустав-

ное) введение этих препаратов эффективно устраняет боль

и воспаление и широко практикуется для купирования вы-

раженного синовита при ОА [49, 50]. Однако действие ГК

непродолжительно, а их регулярное применение ускоряет

катаболизм суставного хряща, способствуя прогрессирова-

нию структурных изменений. Недавно были опубликова-

ны данные исследования T. McAlindon и соавт. [51], кото-

рые в течение 2 лет проводили лечение 140 больных ОА ко-

ленного сустава, регулярно (1 раз в 3 мес) выполняя им

внутрисуставные инъекции триамцинолона 40 мг или пла-

цебо (физиологический раствор). Согласно полученным

данным, такая терапия не улучшила состояние больных:

через 2 года уровень боли, в сравнении с исходными пока-

зателями, снизился (по визуальной аналоговой шкале –

ВАШ) лишь на 2,7 и 7,6 мм соответственно. Но при этом

по результатам МРТ на фоне регулярных инъекций ГК бы-

ло отмечено достоверно большее уменьшение толщины су-

ставного хряща: -0,21 и -0,1 мм соответственно (p<0,05). 

Имеются данные об эффективном применении при

ОА других классов противовоспалительных средств, таких

как метотрексат [52] и генно-инженерные биологические
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препараты (ингибиторы ИЛ1 и ФНОα) [53, 54]. Однако эти

средства пока не вошли в реальную клиническую практику

при лечении ОА, и решение вопроса о целесообразности

их применения на ранних стадиях этого заболевания тре-

бует дальнейших серьезных исследований. 

Несомненно, для лечения раннего ОА следует широ-

ко использовать медленнодействующие противовоспали-

тельные средства (МДПВС) – так называемые хондропро-

текторы. Сегодня не вызывает сомнения, что основное

действие этого класса препаратов связано с постепенным

подавлением катаболического воспаления, лежащего в ос-

нове прогрессирования ОА [12, 55]. Кроме того, МДПВС

обладают собственным (хотя и достаточно умеренным)

анальгетическим потенциалом и практически не вызывают

серьезных НР. 

Обогащенная тромбоцитами плазма
Одним из активно обсуждаемых методов лечения

раннего ОА, который направлен не только на симптомати-

ческое улучшение и замедление прогрессирования этой

болезни, но и на ее возможное обратное развитие (истин-

ное восстановление структуры хряща), является локальное

введение обогащенной тромбоцитами плазмы (ОТП; в ан-

глоязычной литературе используется термин «platelet-rich

plasma» – PRP). Суть этой методики заключается в следу-

ющем. Препарат ОТП готовится ex tempore путем сепара-

ции аутологичной крови (т. е. взятой у самого пациента,

обычно до 100 мл) – двухэтапного центрифугирования,

позволяющего разделить плазму и клеточные элементы.

Концентрация тромбоцитов в препарате ОТП составляет

около 1 млн на 1 мкл, что примерно в 5 раз выше содержа-

ния этих элементов в нативной крови [56, 57]. 

Повторное центрифугирование позволяет избавить-

ся и от лейкоцитарной взвеси, получив 1–2 мл «чистого»

концентрата тромбоцитов, однако так делают не всегда.

В дальнейшем проводится активация кровяных пластинок

путем добавления тромбина или фибриновой «матрицы»,

а затем полученный сгусток («гель») вводят шприцем в по-

раженное место. 

Тромбоциты являются ценным источником широко-

го спектра биологически активных субстанций, таких как

тромбоцитарный фактор роста, трансформирующий фак-

тор роста β, ФРФ, инсулиноподобный фактор роста 1 и 2,

СЭФР и др. Эти пептиды выступают в качестве тканевых

гормонов и важнейших регуляторов репарации повреж-

денной ткани, играя ключевую роль в процессе пролифе-

рации, миграции и дифференциации стволовых клеток че-

ловеческого организма [56, 57]. 

Идея применения ОТП заключается в естественной

стимуляции репаративной способности поврежденной

ткани. Первый опыт использования данного средства от-

носится к спортивной медицине – при травмах, сопрово-

ждающихся повреждением связочного аппарата. За пос-

леднее десятилетие локальные инъекции ОТП уверенно

вошли в число средств, активно используемых для лече-

ния такой патологии, как тендинит ротаторов плеча (в том

числе в рамках синдрома сдавления ротаторов), эпикон-

дилит, тендинит сгибателей пальцев, трохантерит, энтезит

коленного сустава, повреждение и тендинит ахиллова су-

хожилия, а также плантарный фасциит [58–61]. Кроме

этого, обсуждается возможность применения инъекций

ОТП при лечении хронической неспецифической боли

в спине [62]. 

Следует, правда, отметить достаточно сдержанное от-

ношение многих представителей «классической» медици-

ны к использованию ОТП. Это связано с большой гетеро-

генностью результатов клинических исследований и доста-

точно ограниченной доказательной базой [63, 64]. Так,

в 2014 г. Кохрановским обществом (которое по праву счи-

тается «законодателем мод» в области доказательной ме-

дицины) был представлен метаанализ 19 исследований

(17 РКИ и двух «псевдорандомизированных»; n=1088),

в которых изучался эффект ОТП при различной патологии

связочного аппарата. Из них 7 работ были посвящены ле-

чению повреждения/тендинита ротаторов плеча (причем

в одном исследовании введение ОТП проводилось после

артроскопического вмешательства), а три – лечению эпи-

кондилита. По мнению авторов метаанализа, способы

приготовления и состав ОТП, а также построение исследо-

ваний не были стандартизированы, что явно снижало цен-

ность полученных данных. Суммарно действие ОТП не от-

личалось от результатов, полученных в контрольных груп-

пах. Через 3, 6 и 12 мес стандартизированное отличие со-

ставило 0,26 (95% ДИ 0,19–0,71; р=0,26), -0,09 (95% ДИ

-0,56–0,39; р=0,72) и 0,25 (95% ДИ -0,07–0,57; р=0,12).

Лишь в трех РКИ в первые 3 мес отмечалось достоверное

(правда, небольшое) отличие от физиологического раство-

ра по уровню снижения боли – в среднем на 0,95 см по

10-сантиметровой ВАШ [65]. 

В последние несколько лет, на фоне значительного

повышения интереса к использованию ОТП в клиниче-

ской практике, это средство стали активно применять

и для лечения ОА. Сейчас идет активное накопление кли-

нического опыта терапии ОА с помощью ОТП. И если,

по всей видимости, первое исследование эффективности

этого средства при ОА было проведено в 2009 г. E. Kon

и соавт. [66], то к 2017 г. выполнено уже 15 РКИ продолжи-

тельностью до 12 мес, где эффективность ОТП изучалась

при ОА как коленного, так и тазобедренного сустава [67]. 

За последние годы группами независимых авторов из

разных стран была выполнена серия метаанализов, оцени-

вающих результаты применения ОТП при ОА коленного

сустава. Так, A. Laudy и соавт. [68] изучили данные 10 РКИ,

в которых проводилось сравнение эффекта внутрисустав-

ного введения ОТП, гиалуроновой кислоты (ГРК) и плаце-

бо. В сравнении с физиологическим раствором, активный

препарат обеспечивал достоверно лучшее уменьшение бо-

ли: через 6 мес среднее отличие составляло -2,45 (95% ДИ

от -2,92 до -1,98; p<0,00001) и -2,07 (95% ДИ от -2,59 до

-1,55; p<0,00001) для однократной и повторных инъекций.

При этом эффект ОТП не уступал по эффективности или

даже превосходил ГРК.

В 2016 г. C. Meheux и соавт. [69] представили данные

метаанализа 6 работ (739 пациентов, 817 инъекций в ко-

ленные суставы), в которых обезболивающее действие

ОТП сравнивалось с плацебо и ГРК. Все РКИ, кроме одно-

го, продемонстрировали преимущество ОТП в отношении

динамики боли и функции сустава. Так, если исходно сред-

ний уровень WOMAC в группах ОТП и ГРК составлял 52,4

и 52,1, то через 6 мес лечения – 28,5 и 43,4 (р=0,0008), а че-

рез 12 мес – 22,8 и 38,1 (р=0,0062) соответственно (рис. 2) 

Одним из последних метаанализов, посвященных

данной теме, стала работа ученых из Китая L. Shen и со-

авт. [70], опубликованная в начале 2017 г. Они провели

изучение результатов 14 РКИ (n=1423), в которых эф-

фект внутрисуставного введения ОТП сравнивался с фи-
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зиологическим раствором, ГРК, озоном и ГК. В сравне-

нии с плацебо и активным контролем, препараты ОТП

демонстрировали достоверное уменьшение индекса

WOMAC боль и WOMAC функция через 3, 6 и 12 мес (во

всех случаях р<0,05). Важно отметить, что использование

ОТП не ассоциировалось со значимым повышением час-

тоты НР. 

Здесь будет уместно привести ряд работ, иллюстриру-

ющих действие ОТП при ОА. Так, S. Patel и соавт. [71] про-

вели сравнение однократной и двукратной внутрисустав-

ных инъекций ОТП и однократной инъекции физиологи-

ческого раствора у 78 пациентов (156 коленных суставов).

ОТП демонстрировало явное преимущество (рис. 3): если

суммарный индекс WOMAC после одной инъекции умень-

шился через 6 мес с исходных 49,86 до 27,18, после двух

инъекций – с 53,20 до 30,48, то в группе контроля он уве-

личился с 45,54 до 53,09 (р<0,001). 

В качестве примера успешного использования ОТП

при ОА можно привести недавнее исследование B. Cole

и соавт. [72], в ходе которого сравнивалась эффективность

серии из трех еженедельных внутрисуставных инъекций

ОТП и ГРК у 99 больных ОА. Через 24 и 52 нед после окон-

чания терапии исследуемые группы не различались досто-

верно по уровню WOMAC боль. Однако оценка боли по

ВАШ показала преимущество ОТП: через 24 нед значение

ВАШ составило 34,6±3,24 и 48,6±3,7 мм (р=0,0096), через

52 нед – 44±4,6 и 57,3±3,8 мм соответственно (р=0,0039).

Любопытно отметить, что в этом исследовании также оце-

нивалось влияние терапии на уровень ИЛ1β и ФНОα.

Концентрация этих цитокинов оказалась отчетливо ниже

(правда, недостоверно) в группе ОТП: 0,14±0,05

и 0,08±0,01 пг/мл против 0,34±0,16 и 0,2±0,18 пг/мл соот-

ветственно.

Правда, ОТП не во всех исследованиях превосходила

препараты ГРК, что было, в частности, показано в работе

G. Filardo и соавт. [73]. В ее ходе 192 больных ОА получили

по три еженедельных внутрисуставных инъекции препара-

та ОТП или ГРК. Оценка результатов лечения показала,

что ОТП не уступала, но и не превосходила контрольное

лекарство. Так, при определении основной «конечной точ-

ки» – субъективной оценки по IKDC (International Knee

Documentation Committee), различия между изучаемыми

группами не оказалось: если исходно значение этого инде-

кса составляло 52,4±14,1 и 49,6±13,0, то через 12 мес –

66,2±16,7 и 64,2±18,0 соответственно.

Большой интерес представляет исследование [74],

в котором ОТП применялась у 75 пациентов с тяжелым ОА

(III–IV стадия по Kellgren–Lawrence). Контролем являлось

однократное внутрисуставное введение ГК. Однократная

инъекция ОТП дала такой же (недостоверно больший) эф-

фект при оценке индекса KOOS через 3 и 6 мес, как инъек-

ция контрольного препарата. Однако оценка качества жиз-

ни по SF-36 показала достоверно лучшее действие ОТП

(р<0,05).

Справедливости ради надо отметить, что не все ис-

следования показывают высокий лечебный потенциал

ОТП. Так, в работе L. Di Sante и соавт. [75] оценивалась

эффективность ОТП при лечении ОА тазобедренного сус-

тава. 43 пациента получили по три еженедельных внутри-

суставных инъекции ОТП или ГРК. В итоге введение ОТП

позволило добиться значимого уменьшения боли (по

ВАШ) через 4 нед после завершения терапевтического кур-

са, однако через 16 нед эффект был утерян. Напротив, курс

ГРК не обеспечил значимого улучшения при кратковре-

менном наблюдении, зато позволил статистически досто-

верно снизить боль через 16 нед.

Таким образом, применение ОТП следует рассматри-

вать как важное и перспективное направление в лечении

раннего ОА. Однако далеко не все эксперты однозначно

уверены в его терапевтической ценности. К сожалению,

доказательства эффективности применения ОТП пока ка-

саются лишь облегчения симптомов, но не влияния на

структурные изменения и прогрессирование болезни.

С другой стороны, серьезным достоинством метода следу-

ет считать его безопасность и возможность клиники само-

стоятельно ex tempore готовить эффективное терапевтиче-

ское средство. 

Аутологичная трансплантация хондроцитов
Еще одной методикой, которая может рассматри-

ваться в качестве перспективного патогенетического

подхода при лечении раннего ОА, является аутологичная

трансплантация хондроцитов (АТХ, в англоязычной ли-

тературе – ACI, код ВОЗ – ATC M09AX02) [76]. Техноло-

гия АТХ была разработана около 30 лет назад – первое

описание результатов ее применения в клинической

практике (отдельные наблюдения – до 5 лет) было пред-

ставлено шведскими учеными M. Brittberg и соавт.

в 1994 г. [77]. АТХ, по мнению ряда экспертов, позволя-

ет восстановить полную структуру гиалинового хряща
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Рис. 2. Метаанализ 6 РКИ (сравнение эффективности ОТП и ГРК
при ОА коленного сустава, n=739) [69]

%
60

50

40

30

20

10

0

Динамика WOMAC

Исходно Через 6 мес Через 12 мес
ОТП ГРК

52,4 52,1

43,4
38,1

22,8
28,5

Рис. 3. Сравнение эффективности одного и двух введений ОТП
или плацебо (физиологический раствор) у 78 больных ОА [71] 
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в области его дефектов и тем самым остановить прогрес-

сирование ОА [78, 79]. 

Суть этого метода заключается в следующем. У само-

го пациента при проведении артроскопии забирается не-

большое количество (0,2–0,3 г) жизнеспособного хряща из

области, наименее подверженной механическим нагруз-

кам, например из межмыщелковой борозды бедренной ко-

сти. Образец обрабатывается ферментативным раствором

для разрушения межклеточного матрикса и получения чи-

стой культуры хондроцитов. Хондроциты культивируют in

vitro в течение 4–6 нед для получения достаточной для

трансплантации клеточной массы. Поскольку принципи-

ально важно добиться верного направления роста и диф-

ференцировки хондроцитов, клеточную культуру помеща-

ют в специальную трехмерную подложку (существует це-

лая серия коммерческих препаратов), синтезированную из

биодеградирующих материалов. В итоге полученная био-

логическая конструкция артроскопически под визуальным

контролем вводится в область дефектов суставного хряща.

Масса хондроцитов не только закрывает поврежденный

участок, но и активно включается в метаболизм сустава,

синтезируя протеогликаны и улучшая трофику соседних

участков хрящевой поверхности. При этом использование

аутологичного материала обеспечивает наилучшую совме-

стимость и позволяет избежать реакции отторжения со

стороны макроорганизма [78, 79]. 

В настоящее время имеются результаты нескольких

крупных исследований использования АТХ с длительным

многолетним наблюдением. Эффективность этого метода

сравнивалась с другими способами микрохирургического

лечения ОА – микрофрактурированием (МФ) и мозаичной

артропластикой (МА) [79]. МФ представляет собой разно-

видность артроскопического вмешательства, при котором,

после очищения суставной поверхности от кальциниро-

ванного хряща, проводится нанесение специальным ши-

лом серии микропереломов (проколов) субхондральной

кости. При этом из области искусственных повреждений

в полость сустава проникает костный мозг, содержащий

стволовые клетки и факторы роста. Считается, что проли-

ферация и дифференцировка попавших в полость сустава

хондробластов позволяет увеличить популяцию хондроци-

тов, «закрыть» поврежденные участки и восстановить по-

верхность гиалинового хряща [80]. МА – метод, при кото-

ром дефект хряща замещается аллотрансплантатом, полу-

ченным непосредственно в период оперативного вмеша-

тельства из малонагрузочных неизмененных участков сус-

тавной поверхности [81]. 

В 2010 г. Кохрановское общество представило мета-

анализ шести исследований, в которых изучалась эффек-

тивность АТХ (n=431). По мнению авторов метаанализа,

все работы имели серьезные методические недостатки

и отличались значительной гетерогенностью. Три иссле-

дования сравнивали АТХ и МА, причем лишь в одном ре-

зультаты были достоверно лучше при использовании АТХ,

в другом было показано значимое улучшение в группе

МА, а в третьем – статистически значимых различий меж-

ду этими двумя способами лечения выявлено не было.

Не было зафиксировано статистически значимой разницы

в функциональных результатах в двух исследованиях,

сравнивающих АТХ с МФ. Оценка результатов шестого

исследования, в котором сравнивались АТХ и МФ, была

ограничена из-за большого числа выпадений из-под на-

блюдения [82]. 

Скептические результаты этого метаанализа поддер-

живает и более поздняя работа Кохрановского общества,

опубликованная в 2016 г. Оценив данные серии исследова-

ний, в которых изучались разные методы микрохирургиче-

ского лечения ОА, авторы пришли к выводу о недостаточ-

ном уровне доказательств эффективности АТХ [83]. 

Последний систематический анализ длительных

сравнительных исследований АТХ при ОА был опубли-

кован в апреле 2017 г. M. Kraeutler и соавт. [84] провели

анализ данных 5 работ, в которых сопоставлялись ре-

зультаты применения АТХ и МФ у 399 больных при сре-

днем сроке наблюдения около 7 лет. Оба метода показа-

ли свою эффективность, однако статистического разли-

чия между ними не было отмечено. Не различалось

и число эпизодов терапевтических неудач – 17,1 и 18,5%

соответственно.

В качестве примера успешного применения АТХ при

ОА можно привести исследование SUMMIT, в ходе кото-

рого сравнивались результаты использования АТХ и МФ

у 144 больных (средний возраст – 38,8 года, средний раз-

мер дефектов хряща – 4,8 см2, длительность наблюдения –

2 года). АТХ показало явное преимущество: так, значение

KOOS боль при использовании этого метода увеличилось

с 37,0 до 82,5, а в группе МФ – с 35,5 до 70,9 (р=0,001). Так-

же отмечалась статистически достоверная разница в дина-

мике KOOS функция, KOOS активность и KOOS качество

жизни. Доля неудач лечения также была достоверно ниже

в группе АТХ, чем МФ, – 12,5 и 31,9% соответственно

(р=0,016) [85]. 

Следует отметить, что Британский национальный

институт здравоохранения и повышения квалификации

(NICE) по результатам клинических исследований АТХ

дал в целом благоприятную – с точки зрения медицинской

и экономической составляющих – оценку применения

этого метода в медицинской практике [86]. 

На основании представленных данных можно за-

ключить, что применение АТХ – эффективный, но доста-

точно сложный и дорогостоящий метод лечения ОА. Соб-

ственно, именно поэтому такой интересный способ тера-

пии не получил широкого распространения, хотя он из-

бирательно используется и активно изучается уже более

четверти века. 

Таким образом, в арсенале современного врача име-

ется немало перспективных средств, позволяющих замед-

лить развитие или даже обратить структурные изменения

сустава при ОА. Определение «точки приложения» таких

методов, как внутрисуставное введение ОТП и АТХ

в комплексной терапии ОА, – дело ближайшего будуще-

го. Однако совершенно очевидно, что успех в лечении ОА

возможен лишь при глубоком понимании патогенеза это-

го заболевания, формировании единой концепции веде-

ния больных и тесной кооперации врачей разных специ-

альностей – терапевтов, ревматологов и травматологов-

ортопедов. 
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