
Эпидемиология
Остеоартрит (ОА) широко распространен во всем мире,

этим заболеванием страдают до 10% мужчин и 13% женщин

[1]. ОА сопровождается стойким поражением суставов с вы-

раженной функциональной недостаточностью, что приво-

дит к ранней инвалидизации больных [2]. При ОА отмечает-

ся вовлечение различных групп суставов, одной из класси-

ческих его локализаций являются суставы кистей (СК). По

данным крупномасштабного исследования, проведенного в

13 странах Латинской Америки (n=3040), изолированное

поражение СК отмечалось у 9,5% пациентов с ОА [3]. В дру-

гом исследовании (n=18 490) также была продемонстриро-

вана высокая распостраненность ОА СК – им страдали

16,0% больных [4].

Принято выделять три основных варианта ОА СК: ОА

межфаланговых СК с формированием узелков или без тако-

вого; ОА I запястно-пястного сустава (ЗППС) и эрозивный

ОА (ЭОА). 

Факторы риска и патогенез
Механизмы развития ОАСК до конца неясны. Обсуж-

дается роль механической нагрузки в развитии заболева-
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Остеоартрит (ОА) – широко распространенное заболевание, сопровождающееся стойким поражением суставов с выраженной

функциональной недостаточностью, что приводит к ранней инвалидизации больных. При ОА в патологический процесс вовлека-

ются различные группы суставов. Одной из классических локализаций ОА являются суставы кистей. Обсуждается роль механиче-

ской нагрузки, генетических факторов, дефицита половых гормонов в развитии заболевания. Лечебная тактика включает соче-

тание нефармакологических, фармакологических и хирургических методов. 
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ния, что подтверждается более высокой распространенно-

стью ОА с вовлечением суставов доминирующей руки (80%

правшей имеют правосторонний симптоматический ОА

СК), при этом заболевание не встречается у пациентов с

обездвиженной конечностью (например, вследствие геми-

пареза). Механическая нагрузка играет центральную роль

в патогенезе ОА СК и влияет на биодоступность факторов

роста, воспаление и деградацию матрикса. Связки, сухо-

жилия и энтезисы, по-видимому, воздействуют на феноти-

пическую экспрессию костных и мягкотканных измене-

ний при ОА. По мнению авторов, воспалительные измене-

ния в энтезисах межфаланговых СК у пациентов с ОА сви-

детельствуют о том, что они являются ранней мишенью и

зоной, где формируются изменения, индуцирующие раз-

витие ОА [5]. Полученные данные совпадают с наблюде-

ниями на моделях ОА у животных, в которых повреждение

связок коленного сустава служило предпосылкой к разви-

тию спонтанного нетравматического ОА [6, 7]. Ранняя

воспалительная фаза заболевания предшествует ремодели-

рованию кости, что обусловливает уменьшение боли в сус-

тавах с течением времени [8]. 

Влияние пола на риск возникновения ОА СК достига-

ет пика в период пери- и постменопаузы. У женщин 50–60

лет этот риск в 3,5 раза выше по сравнению с мужчинами

аналогичного возраста [9]. Резкое снижение уровня эстро-

генов способствует развитию хронического воспаления, в

том числе в хрящевой и соединительной ткани [10]. Дефи-

цит эстрогенов отрицательно влияет на целостность сустав-

ного хряща и повышает болевую чувствительность суста-

вов. Появление таких перименопаузальных симптомов, как

приливы и нарушение менструального цикла, совпадает с

дебютом ОА СК. Является ли эта связь следствием утраты

установленных противовоспалительных и прорепаратив-

ных эффектов эстрогенов или обусловлена воздействием

других половых гормонов, неизвестно. Клинико-эпиде-

миологические исследования показали, что более высокие

уровни эндогенных эстрогенов соответствуют сниженному

риску ОА СК [11]. 

Среди всех типов OA наиболее часто (около 60%) на-

следуется ОА СК независимо от предрасполагающих фак-

торов внешней среды или демографических особенно-

стей. В крупномасштабном обзоре, опубликованном в

2008 г., обобщены все генетические исследования в облас-

ти ОА [12]. Анализ генетических ассоциаций (исследова-

ние патологических полиморфизмов в генах-кандидатах)

выявил два варианта, ассоциированных с ОА СК: в генах

ACAN (кодирует аггрекан С белок, также известный как

хрящевой специфичный протеогликановый ядерный бе-

лок, или протеогликановый хондроитина сульфат, – не-

отъемлемый компонент внеклеточного матрикса в хряще-

вой ткани) и HFE (кодирует белок наследственного гемо-

хроматоза) [12]. В дальнейшем был проведен ряд полноге-

номных исследований (genome-wide association studies,

GWASs), в которых были получены данные, позволяющие

сгруппировать гены в зависимости от их роли в развитии

заболевания [13–18].

Ведущим признаком ОА являются дегенеративно-де-

структивные изменения суставного хряща, сопровождаю-

щиеся воспалением с формированием хондрита, синовита

и остеита. Хронический воспалительный процесс в сино-

виальной оболочке способствует изменению метаболизма

хондроцитов и нарушению баланса между анаболически-

ми (синтетическими) и катаболическими (деструктивны-

ми) процессами с преобладанием последних. В основе на-

рушения метаболизма хряща лежат количественные и ка-

чественные изменения протеогликанов – белково-полиса-

харидных комплексов, обеспечивающих стабильность

структуры коллагеновой сети, которая является основой

хрящевого матрикса. 

Роль воспаления в развитии и поддержании ОА СК в

настоящее время активно изучается. Данные проспектив-

ных исследований демонстрируют прогностическое значе-

ние синовита, верифицированного при магнитно-резо-

нансной томографии (МРТ) и ультразвуковом исследова-

нии (УЗИ), в прогрессировании заболевания и формирова-

нии центральных эрозий [19–22]. Широкий спектр биомар-

керов сыворотки, таких как СРБ, адипокины, маркеры го-

меостаза хряща и кости, был изучен при ОА СК. Однако до

настоящего времени не выявлены биомаркеры ОА СК, об-

ладающие диагностической и прогностической ценностью.

В исследовании C.H. Roux и соавт. [23] повышенный сыво-

роточный уровень интерлейкина (ИЛ) 1 ассоциировался со

структурными нарушениями и потерей функции сустава

при ОА СК. Однако попытки использования традиционных

базисных противовоспалительных препаратов (гидрокси-

хлорохин) и генно-инженерных биологических препаратов,

в частности ингибиторов фактора некроза опухоли α и ИЛ1,

в лечении ОА СК потерпели неудачу [24–28]. 

Клинические проявления и диагностика
Наиболее типичным объективным признаком ОА меж-

фаланговых СК является возникновение плотных, величи-

ной с горошину, иногда болезненных при пальпации узел-

ков в проекции дистальных межфаланговых сутавов

(ДМФС; узелки Гебердена) и проксимальных межфаланго-

вых сутавов (ПМФС; узелки Бушара). Рентгенологически в

указанных суставах определяются сужение суставной щели,

субхондральный остеосклероз, формирование остеофитов.

Возникновение узелков связано с костными краевыми ос-

теофитами. 

Клинические проявления ОА 1 ЗППС характеризуются

болью, деформацией и нарушением функции. Интенсивная

боль и функциональные нарушения наблюдаются при соче-

танном поражении I ЗППС и межфаланговых суставов. 

Наиболее тяжелым вариантом является ЭОА, к типич-

ным признакам которого относятся внезапное начало, ло-

кальное воспаление, субхондральные эрозии и худшие ис-

ходы по сравнению с неэрозивным вариантом ОА СК.

Критерии диагностики ОА СК представлены в таблице. 

Более информативны для выявления синовита и струк-

турных изменений в суставах, особенно на ранних стадиях,

инструментальные методы исследования (УЗИ, МРТ), поз-

воляющие обнаружить воспаление даже при незначительно

выраженной клинической симптоматике.

Подходы к терапии
Современная терапия ОА СК включает нефармаколо-

гические, фармакологические и хирургические методы.

Нефармакологические методы
В последнее время опубликован ряд исследований,

посвященных эффективности физических упражнений
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при ОА СК, а также систематический Кокрейновский об-

зор [34–37]. Физические упражнения признаны эффек-

тивным методом лечения у пациентов с любым клиниче-

ским вариантом ОА. Снижение массы тела – часть целост-

ного подхода, в том числе в случаях, когда ОА СК является

проявлением генерализованного ОА. При ОА I ЗППС ре-

комендуется длительное использование ортезов [38]. Од-

нако по-прежнему существует неопределенность в отно-

шении их оптимальной конструкции. Имеются данные о

применении шин при ОА межфаланговых СК и компрес-

сионных перчаток при ОА СК. К другим нефармакологи-

ческим методам лечения ОА СК относят спа-терапию, им-

мобилизацию суставов, тейпирование, ультразвуковую те-

рапию и диету. Хотя доказательства эффективности ука-

занных методов лечения ограниченны, они внесены в кли-

нические рекомендации European League Against

Rheumatism (EULAR) [39].

Нестероидные противовоспалительные препараты
Систематический обзор литературы, касающейся те-

рапии ОА СК, показал, что эффекты перорального и

трансдермального применения нестероидных противовос-

палительных препаратов (НПВП) сравнимы. Однако при

трансдермальном использовании отмечается меньшее ко-

личество неблагоприятных реакций (НР), особенно у па-

циентов старше 75 лет [40]. Назначение НПВП внутрь или

парентерально характеризуется более значительным уль-

церогенным действием вследствие обеднения кровотока

слизистой оболочки верхних отделов желудочно-кишеч-

ного тракта (ЖКТ), перегрузкой системы цитохромов Р450

в печени, повышением артериального давления (из-за ди-

сбаланса синтеза простациклина и тромбоксана) и угнете-

нием красного ростка костного мозга. При необходимости

возможно использование пероральных или парентераль-

ных форм НПВП (напроксен, селективные ингибиторы

циклооксигеназы 2, ЦОГ2) после оценки кардиоваскуляр-

ного и ЖКТ риска. D. Sanders и соавт. [41] с помощью

функциональной МРТ продемонстрировали снижение ак-

тивности области мозга, связанной с восприятием боли,

после введения напроксена у пациентов с хронической бо-

лью, ассоциированной с ОА I ЗППС. Трансдермальное

применение НПВП на 40% уменьшает потребность в их

пероральном приеме [42]. В многоцентровом исследова-

нии показана эффективность диклофенака для снижения

выраженности болевого синдрома у

пациентов с ОА СК. Хотя трансдер-

мальное применение НПВП приво-

дило к повышению сухости кожи, на-

блюдалось существенно меньше НР

со стороны ЖКТ, чем при перораль-

ном приеме этих препаратов [40]. В

систематическом обзоре анализиро-

вались результаты 43 работ: 36 рандо-

мизированных контролируемых ис-

следований – РКИ (7900 пациентов с

ОА всех локализаций) и 7 наблюда-

тельных исследований (218 074 участ-

ников) [43]. На этом материале про-

демонстрирована эффективность то-

пической формы диклофенака на-

трия в лечении боли и воспаления

при ОА. Трансдермальные формы пироксикама оказались

лучшим вариантом при нарушении функции сустава. Гели,

содержащие салицилат, имеют худший профиль безопас-

ности из-за более высокой скорости всасывания.

Капсаицин
В систематическом обзоре, в который вошли публика-

ции 2004–2016 гг., отмечен хороший профиль безопасности

и эффективности капсаицина в снижении боли при ОА СК,

омартрозе, гонартрозе, коксартрозе [44]. Аппликации кап-

саицина сопровождаются жжением, которое достигает мак-

симума к 1-й неделе лечения, после чего симптомы умень-

шаются. Поэтому препарат не рекомендуется пациентам с

реактивным синовитом. Показано назначение капсаицина

при хроническом болевом синдроме, в том числе с невропа-

тическим компонентом.

Глюкокортикоиды и гиалуроновая кислота
Преимущества и недостатки внутрисуставного введе-

ния глюкокортикоидов (ГК) и препаратов гиалуроновой

кислоты (ГнК) в I ЗППС и межфаланговые СК оценива-

лись в систематическом обзоре, включавшем 13 исследо-

ваний (суммарно 864 пациента с ОА СК) [45]. 11 из них бы-

ли посвящены ОА I ЗППС, и 2 – ОА межфаланговых сус-

тавов. При наблюдении за пациентами до 6 мес отмечен

благоприятный профиль безопасности внутрисуставных

инъекций ГК и ГнК. По некоторым данным, внутрисустав-

ное введение ГК может быть эффективным при ОА меж-

фаланговых СК. 

Эстрогенсодержащие препараты
До настоящего времени не проводилось фармакологи-

чески обоснованных клинических исследований влияния

менопаузальной гормональной терапии на ОА СК [46]. При

планировании и проведении таких исследований следует

учитывать не только действующее начало (конъюгирован-

ные эстрогены, «натуральные» эстрогены, комбинации с

прогестинами и др.) и дозу эстрогенов, но и способ их вве-

дения (перорально, инъекционно, трансдермально в виде

гелей). Трансдермальное применение эстрогенов характе-

ризуется ярко выраженными фармакокинетическими преи-

муществами, позволяющими уменьшить их дозу без потери

эффективности, избежать такой НР, как избыточная акти-

вация коагуляции крови [47]. 
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Клинические критерии                                              Рентгенологические критерии

К р и т е р и и  д и а г н о с т и к и  ОА  С К  ( о б о б щ е н н ы е  д а н н ы е )

Критерии ОА СК АCR [29]
Боль или скованность в сочетании с 3 из 
4 критериев:
• плотные узелки в области ≥2 суставов из

10 оцениваемых*
• плотные узелки в области ≥2 ДМФС 
• <3 припухших ПФС
• деформация по крайней мере 1 из 10

оцениваемых суставов*

• Изменения по крайней мере в 1 суставе
кисти, соответствующие ≥II стадии по
Kellgren–Lawrence [30]

• Изменения по крайней мере в 2 суставах
кисти, соответствующие ≥II стадии по
Kellgren–Lawrence [31]

• Изменения, соответствующие ≥II ста-
дии по Kellgren–Lawrence в 2 из 3 групп
суставов (ДМФС, ПМФС, I ЗППС) [32]

• Счет Altman ≥1, остеофит или сужение
суставного пространства в ≥1 суставе ки-
сти [33]

Примечание. ACR – Американская коллегия ревматологов (American College of
Rheumatology); ПФС – пястно-фаланговые суставы; * – II и III ДМФС, II и III ПМФС и
I ЗППС обеих кистей.



Витамин D
Снижение минеральной плотности кости (МПК) отяг-

чает течение ОА. По данным датского исследования

(n=3913, средний возраст 60 лет), снижение МПК было ас-

социировано с сужением суставной щели у женщин с ОА

[48]. Витамин D, являясь основным регулятором костного

метаболизма, способствует повышению МПК [49, 50]. Кро-

ме того, витамин D, воздействуя на геном, проявляет широ-

кий круг внекостных эффектов, в том числе способствует

поддержанию структуры хряща, уменьшению выраженно-

сти хронического воспаления и боли [51], а также риска

опухолевых заболеваний [52]. Высокая распространенность

дефицита витамина D у россиян различного возраста делает

его восполнение важным резервом реабилитации пациен-

тов с ОА [53]. При ОА коленного сустава (n=340) нормаль-

ная обеспеченность витамином D (25(OH)D >30 нг/мл)

способствует уменьшению деградации хрящевой ткани,

воспалительных изменений синовиальной оболочки и

функциональных нарушений по WOMAC [54]. Системати-

ческий анализ 11 исследований (n=5137) показал, что дефи-

цит витамина D (<20 нг/мл) связан с прогрессированием

ОА коленного сустава, подтвержденного рентгенологически

[55]. Низкий уровень 25(OH)D в крови ассоциируется с бо-

лее высоким риском ОА СК у лиц пожилого возраста

(n=2756, 40,7% мужчин, возраст 74,2±7,1 года). У людей с

самым низким уровнем 25(OH)D (<15 нг/мл) риск ОА СК

был выше на 26% (отношение шансов 1,26; 95% доверитель-

ный интервал, ДИ 1,15–1,38), а риск симптоматического

ОА СК – на 18% (относительный риск 1,18; 95% ДИ

1,06–1,32), чем у лиц с наиболее высокими значениями это-

го показателя [56]. 

Хондроитина сульфат и глюкозамина сульфат
Одной из составлящих лечения ОА СК является ис-

пользование хондроитина сульфата (ХС) и глюкозамина

сульфата (ГС). Молекулярные механизмы противовоспали-

тельного эффекта ХС включают в себя взаимодействие с ре-

цепторами CD44, TLR4 и ICAM1 на поверхности хондроци-

тов и других клеток, которые приводят к ингибированию

транскрипционного фактора NF-кВ, стимулирующего син-

тез провоспалительных цитокинов [57]. 

Результаты постгеномного анализа ГС показали важ-

ность его использования у пациентов с различной локали-

зацией ОА на фоне коморбидной патологии, ассоцииро-

ванной с хроническим воспалительным процессом [58], в

том числе у пациентов с сахарным диабетом (СД) [59]. Из-

вестно, что прогноз ОА СК на фоне СД ухудшается, осо-

бенно при неблагоприятных генетических полиморфизмах

[60]. Прием ХС в течение 3 лет замедляет рентгенологиче-

ское прогрессирование ОА СК [61]. В другом исследова-

нии (n=162) терапия ХС (800 мг/сут, 6 мес) способствова-

ла уменьшению боли и улучшению функции суставов у па-

циентов с ОА СК. Наблюдались более значительное сни-

жение интенсивности боли в суставах кистей (-8,7 мм по

визуальной аналоговой шкале; р=0,016), функциональных

нарушений (-2,14 балла по функциональному индексу ОА

кисти – Functional Index for Hand Osteoarthritis, FIHOA;

р=0,008) и продолжительности утренней скованности 

(-5,1 мин; р=0,031). Статистически значимые изменения

были достигнуты после 3 мес терапии [62]. В группе паци-

ентов с ЭОА СК, получавших 800 мг/сут ХС перорально и

500 мг/сут напроксена в течение 2 лет, отмечено замедле-

ние прогрессирования эрозий суставов, подтвержденное

рентгенологически (р<0,05), и числа пораженных суставов

по сравнению с группой пациентов, принимавших только

напроксен [63]. 

Сочетанное применение инъекционных форм ХС и ГС

в период обострения ОА позволяет достичь более стойкой

ремиссии заболевания. Важным доводом в пользу их ком-

бинации служат результаты фармакопротеомного и хемо-

транскриптомного исследований, указывающие не только

на ингибирование провоспалительных белков, но и на сни-

жение транскрипции соответствующих генов на фоне такой

терапии [58, 64, 65]. 

В период обострения ОА СК может использоваться ин-

термиттирующая схема парентерального введения, пока-

завшая хорошие результаты при ОА коленного сустава. Схе-

ма включает назначение ХС в виде Хондрогарда1 по 2,0 мл

(200 мг) внутримышечно (в/м) через день №20 и ГС в виде

Сустагарда Артро2 по 3,0 мл в/м (200 мг/2,0 мл действующе-

го вещества и 1,0 мл растворителя) через день №20. Препа-

раты вводятся в режиме чередования: 1-й, 3-й, 5-й и т. д.

день — ХС; 2-й, 4-й, 6-й и т. д. день — ГС. При необходимо-

сти рекомендуется использовать локальные трансдермаль-

ные формы НПВП, например гелевую форму мелоксикама

(Амелотекс). Препарат необходимо наносить на чистую ко-

жу, допускается легкое втирание в течение 2–3 мин в об-

ласть пораженных СК. 

Таргетная терапия
Предпринимались попытки назначения при ОА СК

адалимумаба, гидроксихлорохина, доксициклина [66],

GCSB-5 (смеси из 6 растительных экстрактов) [67], однако

без существенного эффекта. Проходят клинические испы-

тания препаратов, ингибирующих гранулоцитарно-макро-

фагальный колониестимулирующий фактор и ИЛ6 [68].

Хирургические методы
Хирургическое лечение может быть рекомендовано па-

циентам со структурными изменениями суставов, когда

консервативные методы облегчения боли не дают желаемо-

го эффекта. Трапециэктомию следует рассматривать как ме-

тод лечения при ОА базального сустава большого пальца;

при поражении межфаланговых СК может быть выполнен

артродез или артропластика [40].

Заключение
Таким образом, исследования последних лет способст-

вовали более глубокому пониманию патогенеза ОА СК, что

позволило наметить важнейшие точки приложения патоге-

нетической терапии. Основной акцент сделан на сочетании

нефармакологических методов и локальной терапии, а так-

же на использовании симптом-модифицирующих препара-

тов замедленного действия.
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