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Остеоартроз (ОА) — поліетіологічна хвороба, 
що ініціюється взаємодією генетичних (спадкових) 
факторів і факторів середовища (механічних, вклю­
чаючи травматичні, метаболічних), які порушують 
властивості хрящової клітини і субхондральної кіст­
ки, та призводять до розвитку персистуючого запа­
лення у суглобі (реактивного синовіту), внаслідок 
чого відбуваються деструктивні зміни у суглобово­
му хрящі та субхондральній кістці, а також ураження 
всіх суглобових структур (м’язи, зв’язковий апарат, 
внутрішньосуглобові структури — меніски тощо). 
Це гетерогенна група захворювань різної етіології 
з подібними біологічними, морфологічними, клініч­
ними проявами і наслідками, в основі яких лежить 
ураження всіх компонентів суглоба: хряща, субхон­
дральної кістки, синовіальної оболонки, зв’язок, 
капсули, навколосуглобових м’язів [12]. Незважа­
ючи на те що ОА суглобів кистей — одна з найчас­
тіших локалізацій за поширеністю після ОА колінних 
суглобів, менеджмент саме цієї категорії пацієнтів 

досі залишається актуальною проблемою. ОА кис­
тей супроводжується болем, утрудненням стиснен­
ня кисті, що призводить до порушення функції кис­
ті — неможливості виконувати звичайні, повсякден­
ні дії — і погіршує якість життя пацієнтів.

Прийнято виділяти три основні варіанти ОА су­
глобів кистей:

•	ОА міжфалангових суглобів кистей (прокси­
мальних (ПМФС) та дистальних міжфаланго­
вих суглобів (ДМФС));

•	ОА зап’ястно­п’ясткового суглоба (ЗППС) 
I пальця;

•	ерозивний ОА (ЕОА).
ОА міжфалангових суглобів кистей. Вузли­

ковий остеоартрит (ВОА), при якому клінічно ви­
значаються вузлики у проєкції епіфізів фаланг, які 
формують ДМФС кистей, — вузлики Гебердена, 
ПМФС — вузлики Бушара. Характерним є типовий 
набряк міжфалангових суглобів, який може збіль­
шитися до максимального розміру під час його роз­
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СУЧАСНІ АСПЕКТИ 
ЛІКУВАННЯ ТА МОНІТОРИНГУ 
ОСТЕОАРТРОЗУ КИСТЕЙ
Актуальність. Остеоартроз (ОА) суглобів кистей — одна з найчастіших 
локалізацій за поширенням після ОА колінних суглобів. ОА кистей су-
проводжується болем, утрудненням стиснення кисті, що призводить 
до порушення функції кисті — неможливості виконувати звичайні, по-
всякденні дії — і погіршує якість життя пацієнтів. Мета: виконати огляд 
літератури та висвітлити сучасні аспекти лікування та моніторингу ОА 
кистей. Методи: проведено пошук у друкованих і електронних видан-
нях, наукових пошукових базах Medline та PubMed із застосуванням ме-
тодів аналізу, порівняння та узагальнення інформаційних даних. Відпо-
відні статті, що стосуються моніторигу та лікування ОА суглобів кистей, 
ідентифіковані й розглянуті. Результати. У статті подано класифікацію 
ОА суглобів кистей, дані про поширеність цього захворювання. Наве-
дені класифікаційні критерії, шкали оцінки функції суглобів кисті. Авто-
рами огляду розглянуті сучасні рекомендації Американського коледжу 
ревматології (American College of Rheumatology — ACR) і Європейської 
антиревматичної ліги (European League Against Rheumatism — EULAR) 
з діагностики та лікування ОА суглобів кистей. У статті обговорюються 
питання медикаментозної терапії ОА суглобів кистей, зокрема можли-
вості застосування хондроїтину сульфату, його механізм дії та плейо-
тропні ефекти. Проаналізовано нові дані щодо призначення біологічної 
терапії та нові напрямки лікування ОА кистей. Висновки. ОА кистей — 
актуальна проблема сучасної ревматології, яка ще має багато питань 
та напрямків, що потребують подальшого дослідження. Застосування 
хондроїтину сульфату у хворих на ОА кистей сприяє суттєвому змен-
шенню вираженості больового синдрому, уповільненню прогресуван-
ня, поліпшенню функціонального стану суглобів і перебігу коморбід-
них захворювань завдяки його плейотропним ефектам. Представле-
ні нові варіанти таргетної терапії, що ґрунтуються на чіткому розумінні 
патогенезу ОА, які покращують перебіг захворювання на тваринних 
моделях. Необхідна подальша оцінка цих методів лікування у пацієн-
тів з ОА кистей.
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витку. На ранніх стадіях ДМФС можуть стати болю­
чими, еритематозними та мати виражену скутість. 
Основний патогенез цього процесу включає кіст­
кове збільшення основи міжфалангових суглобів, 
синовіт і набряк м’яких тканин ураженої ділянки. 
Зазначимо, що наявність вузлів Гебердена та Бу­
шара може спостерігатися як із супутніми симпто­
мами болю, скутості та порушенням функції, так і 
без них [21, 35].

ОА суглобів основи великого пальця. Пер­
ший ЗППС є відомою локалізацією ОА кисті. Часто 
спостерігається двобічно і є основною причиною 
симптоматичного болю в суглобах. Фактори ризику 
для першого ЗППС включають механічні фактори та 
професійний анамнез. Частим симптомом є «ква­
дратна» рука. Ця форма часто поєднується і може 
співіснувати з ВОА кистей [17].

ЕОА. Ерозивний фенотип ОА кисті є особливо 
агресивною формою ураження кистей. Цей фено­
тип пов’язаний із виникненням ерозій, особливо 
у ПМФС та ДМФС. При цьому у суглобах спостері­
гається центральна ерозія з відповідною характер­
ною деформацією «крила чайки» та остеофітами, 
що спостерігаються з обох боків суглоба. Важливо 
виключити інші форми запального артриту при ди­
ференційній діагностиці. Лікування та діагности­
ка цієї форми завжди викликає найбільші трудно­
щі у клініцистів [18].

Для діагностики ОА кистей використовують кла­
сифікаційні критерії Американської колегії ревма­
тологів (American College of Rheumatology — ACR) 
та Європейської антиревматичної ліги (European 
League Against Rheumatism — EULAR). У 1990 р. 
опубліковано класифікаційні критерії ОА кистей, 
розроб лені ACR [3]. Вони визначають найбільш ха­
рактерні прояви хвороби та їхню локалізацію, а та­
кож ознаки, що свідчать про відсутність запально­
го захворювання суглобів. До найбільш характер­
них проявів автори критеріїв відносять біль і скутість 
у кистях, утворення щільних вузликів, а також де­
формацію суглобів кистей (зміна осі суглоба).

КЛІНІЧНІ КРИТЕРІЇ (ALTMAN 1990)
1. Біль або скутість.
2. Кісткові розростання ≥2 суглобів з 10 оціню­

ваних*.
3. <3 припухлих п’ятково­фалангових суглобів 

(ПФС).
4а. Кісткові розростання, що включають 

≥2 ДМФС.
4б. Деформація ≥1 суглоба з 10 оцінюваних*.
Виокремлюють дві групи суглобів (по 10 сугло­

бів у кожній), залучення яких найбільш типове для ОА 
кистей. Перша група позначається як «10 оцінюваних 
суглобів». До неї входять ДМФС і ПМФС II і III паль­
ців, а також I ЗППС обох кистей. Друга група включає 
всі ДМФС. При цьому ДМФС II і III пальців входять як 
до першої, так і до другої групи. Як ознаку, що дозво­
ляє виключити наявність запального захворювання су­
глобів, використовують кількість припухлих ПФС. Вона 
повинна бути <3. Діагноз ОА кистей може бути підтвер­
джений у разі виявлення у хворого трьох обов’язкових 

і одного додаткового критеріїв. Обов’язковими крите­
ріями є наявність болю або скутості в кистях, щільних 
вузликів у ділянці ≥2 з 10 вибраних суглобів, кількість 
припухлих ПФС <3. Додатковими критеріями є наяв­
ність щільних вузликів у ділянці ДМФС (вузлики Гебер­
дена) і деформація ≥2 з 10 вибраних суглобів. Вияв­
лення вузликів Гебердена в ділянках II і III ДМФС до­
зволяє зафіксувати наявність відразу двох критеріїв 
(одного обов’язкового і одного — додаткового). Кри­
терії ACR мають дуже високу чутливість і специфіч­
ність — 92 і 98% відповідно. Незважаючи на це, вони 
не дозволяють вирішити всі діагностичні проблеми, що 
виникають у повсякденній практиці. Тому EULAR ство­
рена група експертів, яка підготувала у 2010 р. реко­
мендації з діагностики ОА кистей для практичних ліка­
рів [43]. Ці діагностичні критерії враховують багато ас­
пектів, пов’язаних із захворюванням:

1. Факторами ризику ОА суглобів кистей є жі­
ноча стать, вік старше 40 років, менопауза, сімей­
ний анамнез, надмірна маса тіла, висока мінераль­
на щільність кісткової тканини, збільшення м’язової 
сили передпліччя, гіпермобільність суглобів, попе­
реднє ушкодження кисті, підвищене професійне на­
вантаження на суглоби кистей. Рівень доказовос­
ті — Ib–IIb, сила рекомендації — 69% (95% довірчий 
інтервал (ДІ) 54–84%).

2. Типовими симптомами ОА суглобів кистей є 
біль при русі та незначна ранкова скутість або туго­
рухливість в одному чи декількох суглобах у будь­
який час доби; симптоми зазвичай мають інтермі­
туючий перебіг і виникають у ДМФС, ПМФС, ЗППС 
I, II і III пальців. За наявності цих класичних ознак 
у осіб віком старше 40 років з упевненістю може 
бути встановлений клінічний діагноз «ОА суглобів 
кисті». Рівень доказовості — IIb, сила рекоменда­
ції — 85% (95% ДІ 77–92%).

3. Типові клінічні ознаки ОА суглобів кистей — 
вузлики Гебердена і Бушара чи кісткові розростання 
з деформацією, латеральна девіація міжфалангових 
суглобів, підвивихи й аддукції (приведення) основи 
I пальця кисті або без деформації із залученням ха­
рактерних суглобів — ДМФС, ПМФС, основи I паль­
ця кисті та ПФС I, II і III пальців. Рівень доказовості — 
Ib–IV, сила рекомендації — 80% (95% ДІ 69–90%).

4. Функціональна недостатність суглобів при ОА 
кистей може бути такою ж тяжкою, як і при ревмато­
їдному артриті. Функція суглобів повинна ретельно 
оцінюватися і контролюватися за допомогою валі­
дованих критеріїв або методик. Рівень доказовос­
ті — IIb, сила рекомендації — 57% (95% ДІ 42–73%).

У рекомендаціях наведені такі шкали оцінки 
функції суглобів кисті:

•	Health Assessment Questionnaire (HAQ).
•	Arthritis Hand Function Test (AHFT).
•	Arthritis Impact Measurement Scale 2 (AIMS2).
•	Cochin scale Score for Assessment andquanti­

fication of Chronic Rheumatic Affections of the 
Hands (SACRAH).

•	Functional Index for Osteoarthritis of the Hand 
(FIHOA).

•	Australian/Canadian Osteoarthritis Hand Index 
(AUSCAN).
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HEALTH ASSESSMENT QUESTIONNAIRE 
(HAQ)
Як і при ревматоїдному артриті, функціональ­

ний стан хворих оцінюється за допомогою HAQ­DI 
(Health Assessment Questionnaire Disability Index)

HAQ-DI (Health Assessment Questionnaire Disability Index)

Тестові запитання До лікування Через 
1 міс

І. Одягання і вранішній туалет
1. Чи можете застібати ґудзики, шнурува-
ти черевики? 0 1 2 3 0 1 2 3

2. Чи можете самостійно помити голову? 0 1 2 3 0 1 2 3
ІІ. Вставання
3. Чи можете встати зі стільця? 0 1 2 3 0 1 2 3
4. Чи можете самостійно лягти і встати 
з ліжка? 0 1 2 3 0 1 2 3

ІІІ. Прийом їжі
5. Чи можете розрізати м’ясо ножем? 0 1 2 3 0 1 2 3
6. Чи можете піднести повну чашку чаю 
до рота? 0 1 2 3 0 1 2 3

7. Чи можете відкрити пакет молока? 0 1 2 3 0 1 2 3
IV. Прогулянка
8. Чи можете гуляти по рівній місцевості? 0 1 2 3 0 1 2 3
9. Чи можете піднятися сходами (на 5 схо-
дин)? 0 1 2 3 0 1 2 3

V. Гігієна
10. Чи можете самостійно помитись і ви-
тертися? 0 1 2 3 0 1 2 3

11. Чи можете прийняти ванну? 0 1 2 3 0 1 2 3
12. Чи можете зайти і вийти з туалету? 0 1 2 3 0 1 2 3
VI. Досягання
13. Чи можете дотягнутись і взяти з полиці 
над головою 2-кілограмовий пакет? 0 1 2 3 0 1 2 3

14. Чи можете нагнутись і підняти з підло-
ги одяг? 0 1 2 3 0 1 2 3

VII. Стискання
15. Чи можете відкрити двері машини? 0 1 2 3 0 1 2 3
16. Чи можете відкрити закручену банку, 
яку попередньо відкрили? 0 1 2 3 0 1 2 3

17. Чи можете відкрити і закрити кран? 0 1 2 3 0 1 2 3
VIII. Мобільність, активність
18. Чи можете ходити за покупками? 0 1 2 3 0 1 2 3
19. Чи можете сісти в машину і вийти з ма-
шини? 0 1 2 3 0 1 2 3

20. Чи можете виконувати домашню роботу 
(пилососити, працювати у дворі)? 0 1 2 3 0 1 2 3

Примітка: 8 категорій. 20 запитань. Кожне оцінюється від 0 до 3.
0 — легко;
1 — з незначними труднощами;
2 — важко, або з допомогою;
3 — не можу.
Для пунктів, де використовуються допоміжні засоби, виставляється 2 бали.
HAQ оцінюється як середнє значення з найгірших за кожною з 8 категорій.

ARTHRITIS HAND FUNCTION TEST (AHFT)
Тест функції руки Джебсена — Тейлора є одним 

із найстаріших та найбільш застосовуваних інстру­
ментів кількісної оцінки рухової функції кисті. Роз­
роблений у 1969 р. колективом американських до­
слідників, тест неодноразово витримував перевірку 
на валідність та надійність. Тест охоплює компонен­
ти з категорій активності та функціонування Між­
народної класифікації функціонування, інваліднос­
ті та здоров’я.

Автори намагалися зробити тест максимально 
практично орієнтованим, тобто таким, що оцінює 
ефективність виконання завдань, типових для по­

всякденної діяльності пацієнта. Інструмент скла­
дається із семи субтестів, які виконуються на час:

•	написання короткого простого речення (24 лі­
тери);

•	перевертання карток розміром 7,6×11,7 см;
•	збирання дрібних предметів (монет, скріпок 

для паперу та кришечок від пляшки);
•	імітація процесу годування;
•	складання шашок одна на одну;
•	переставляння великих легких предметів (по­

рожніх бляшаних банок);
•	переставляння великих важких предметів (бля­

шаних банок вагою 0,453 кг).
Кожен субтест виконується однією рукою, спер­

шу — недомінуючою, потім — домінуючою. Макси­
мальний час, відведений на виконання одного суб­
тесту, — 120 с.

Характерно, що пацієнтам віком молодше 8 ро­
ків не проводять субтест «написання речення». Існу­
ють також дві модифіковані версії тесту Джебсена — 
Тейлора, до яких входять 3 та 8 завдань відповідно.

Оцінювання проводять шляхом зіставлення ре­
зультатів пацієнта з нормативами, встановленими 
для відповідного віку та статі. Порівнюють як сумар­
ний час за тест, так і результати кожного із семи суб­
тестів окремо. Розрахунок проводять за формулою:

Результат = (нормативний час — час пацієнта)/
стандартне відхилення.

Результат, що перевищує 2,0, означає, що паці­
єнт виконує завдання надто повільно, тобто мотор­
на функція кисті порушена.

ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ ІНДЕКС ДЛЯ ОА 
КИСТЕЙ (FIHOA)
FIHOA дає оцінку функціональних порушень, 

пов’язаних з ОА дрібних суглобів, від 0 (відсутність 
функціональних порушень) до 30 балів (максималь­
не порушення). Це опитувальний лист, що заповню­
ється лікарем (або пацієнтом), який складається 
з 10 запитань, оцінених за 4­бальною шкалою. За­
гальний бал коливається від 0 до 30, при затвер­
дженому порозі 5 балів можна розрізнити симпто­
матичних та несимптоматичних пацієнтів.

FIHOA для ОА кистей рук є еквівалентом індексу 
Лєкєна для ОА кульшового суглоба чи коліна.

1. Чи спроможні ви провернути ключ у замку?
2. Чи спроможні ви нарізати м’ясо на шматки?
3. Чи спроможні ви розрізати тканину чи папір 

за допомогою ножиць?
4. Чи можете ви підняти повну пляшку з водою 

однією рукою?
5. Чи можете ви стиснути кисть у кулак?
6. Чи спроможні ви зав’язати вузол?
7. Чи можете ви використовувати викрутку?
8. Чи можете ви застібати ґудзики?
9. Чи можете ви писати тривалий час?
10. Чи змогли б ви потиснути руку без неприєм­

них відчуттів?

ФУНЦІОНАЛЬНИЙ ІНДЕКС З ОЦІНКИ ОА 
СУГЛОБІВ КИСТЕЙ (AUSCAN)
Оцінка болю впродовж останніх 48 год:
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Критерії оцінки
1. У стані спокою (тобто коли ви не користуєте­

ся руками)?
2. Коли ви міцно тримаєте предмети пальця­

ми рук?
3. Коли ви піднімаєте предмети руками?
4. Коли ви перевертаєте предмети руками?
5. Коли ви стискаєте предмети руками?
Сума
Оцінка скутості:
Критерії оцінки
6. Наскільки гостро ви відчуваєте скутість у кис­

тях своїх рук зранку, відразу після прокидання 
(упродовж останніх 48 год)?

Сума
Утруднення у повсякденній діяльності:
Критерії оцінки
7. Повертати водопровідний кран (відкрити/за­

крити)?
8. Повертати круглу дверну чи іншу ручку?
9. Застібати ґудзики?
10. Застібати замки ювелірних прикрас (напри­

клад годинника, запонок, бус, брошок, браслетів)?
11. Відкривати нову скляну банку?
12. Нести повний ковш однією рукою?
13. Чистити овочі/фрукти від шкірки?
14. Піднімати великі важкі предмети?
15. Викручувати випрану білизну?
Сума
Сумарний індекс AUSCAN
5. У хворих із множинним залученням суглобів 

кистей підвищується ризик розвитку ОА колінних, 
кульшових та інших суглобів (генералізований ОА), 
що необхідно враховувати в діагностичному проце­
сі. Рівень доказовості — IIa–IIb, сила рекомендації — 
77% (95% ДІ 62–92%).

6. Визначено підгрупи пацієнтів із множинними 
факторами ризику, асоціаціями та наслідками, які 
потребують різних підходів, зокрема з ОА міжфалан­
гових суглобів (з вузликами і без них), ОА I пальця 
кисті та ЕОА. Рівень доказовості — IIa–IIb, сила ре­
комендації — 68% (95% ДІ 56–79%).

7. Ерозивне ураження розвивається в міжфалан­
гових суглобах і характеризується такими рентгено­
логічними змінами: субхондральні ерозії, підвивихи 
і кісткові анкілози. Початок захворювання зазвичай 
гострий, супроводжується вираженим болем і функ­
ціональною недостатністю суглобів, симптомами 
запалення (скутість, набряк м’яких тканин, почер­
воніння, парестезії), невеликим підвищенням рів­
ня C­реактивного білка і несприятливим прогнозом 
порівняно з неерозивним ОА. Рівень доказовості — 
IIa–IIb, сила рекомендації — 87% (95% ДІ 81–93%).

9. Оглядова рентгенографія обох кистей у пря­
мій проєкції на одній плівці є золотим стандартом 
діагностики ОА. Типові ознаки: звуження суглобо­
вої щілини, наявність остеофітів, субхондральний 
склероз і субхондральні кісти. ЕОА характеризу­
ється також субхондральними ерозіями. Додатко­
ві інструментальні дослідження показані рідко. Рі­
вень доказовості — Ib–IIb, сила рекомендації — 87% 
(95% ДІ 81–93%).

10. Лабораторне дослідження крові для діагнос­
тики OA кистей не потрібне, але може бути викорис­
тане для підтвердження або виключення супутніх 
захворювань. За наявності виражених запальних 
симптомів і ознак, особливо при ураженні нетипо­
вих для ОА суглобів, необхідне дослідження крові 
для виключення запального артриту. Рівень дока­
зовості — Ib–IIb, сила рекомендації — 78% (95% ДІ 
63–92%).

8. Диференційна діагностика ОА кистей за­
звичай проводиться із псоріатичним артритом 
(при якому може бути ураження ДМФС або осьо­
ве ураження суглобів), ревматоїдним артритом 
(переважне залучення до процесу ЗПС, ПМФС і 
променезап’ясткових суглобів), подагрою (мож­
ливе поєднання з ОА), гемохроматозом (особли­
во при ураженні ЗПС і променезап’ясткових сугло­
бів). Рівень доказовості — Ib–IIb, сила рекоменда­
ції — 81% (95% ДІ 73–89%). (рис. 1).

Рис. 1. Диференційна діагностика ОА кистей (адаптовано за реко-
мендаціями EULAR 2010 р.)

Ерозії при ЕОА можуть виникати до появи ти­
пових для ОА кистей вузликів. При цьому зазвичай 
спостерігається поява центральної ерозії у прокси­
мальному відділі суглоба в поєднанні зі склеротич­
ними змінами дистальної фаланги, що призводить 
до появи на рентгенівському знімку контурів, що 
нагадують крила чайки. Для псоріатичного артри­
ту більш характерне формування крайових ерозій 
дистальної фаланги, що супроводжуються періо­
стальною реакцією. Зміни, які виникають при цьо­
му в ділянці основи дистальної фаланги, за формою 
схожі на мишачі вуха. Нарешті, ерозії при РА мають 
зазвичай крайову локалізацію, формуються на тлі 
навколосуглобового остеопорозу, поєднуються 
із тривалою ранковою скутістю, підвищенням рівня 
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гострофазових показників і ревматоїдного факто­
ра. При цьому зміни локалізуються в ПМФС і ПФС.

Рис. 2. Рентгенографічні особливості міжфалангових суглобів (адап-
товано за рекомендаціями EULAR 2010 р.)

(А) артроз (ОА): вогнищеве звуження, крайовий остеофіт, склероз, ос-
теохондральні тіла;
(B) ерозійний ОА: субхондральна ерозія;
(C) псоріаз: проліферативна крайова ерозія, підвищена щільність кіст-
кової тканини;
(D) ревматоїдний артрит: непроліферативна крайова ерозія, остеопенія.

Терапія ОА суглобів кисті — одна з актуальних і 
обговорюваних тем. У 2019 р. розроблені Рекомен­
дації щодо ведення ОА переважно для лікарів пер­
винної ланки охорони здоров’я, що включають спро­
щені критерії діагностики, шляхи надання медич­
ної допомоги та «червоні прапорці» — ситуації, що 
потребують направлення до фахівця [34] (рис. 3):

На сьогодні, на жаль, немає ідеального лікуван­
ня пацієнтів із ОА кистей. Усі настанови і рекомен­
дації далекі від єдиної думки щодо ефективної до­
помоги. На сьогодні в арсеналі практичного лікаря 
є рекомендації різних організацій, що займаються 
вивченням проблеми ОА, серед них — Рекоменда­
ції EULAR з менеджменту ОА кистей 2018 р. [20] та 
Рекомендації ACR 2019 р. [39] з менеджменту ОА 
суглобів кистей, кульшового і колінного суглоба.

Рекомендації EULAR 2018 р. зручні у викорис­

танні і включають всього 10 основних положень 

(табл. 1):
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1 Необхідне впровадження освітніх 
програм, спрямованих на навчан-
ня ергономічним методикам і вико-
ристання допоміжних пристосувань, 
а також на підвищення фізичної ак-
тивності

1b A 9,3 (1,1)

2 Кожному пацієнту слід признача-
ти вправи для поліпшення функціо-
нальної здатності таі збільшення 
м’язової сили в кистях, що сприяє 
зниженню інтенсивності болю в них

1a A 9,1 (1,6)

3 Для зменшення вираженості болю 
в ЗППС та ОА суглобів основи вели-
кого пальця при ОА показано трива-
ле носіння ортезів

1b A 9,3 (1,0)

4 Локальна терапія краще системної 
у зв’язку з нижчим ризиком розвитку 
небажаних явищ. Серед лікарських 
препаратів для локальної фармако-
терапії нестероїдні протизапальні 
препарати (НПЗП) для місцевого за-
стосування є препаратами вибору

1b A 8,6 (1,8)

5 Симптоматичні препарати швидкої 
дії, особливо НПВП, слід признача-
ти для полегшення симптомів захво-
рювання протягом обмеженого часу 
(«на вимогу»)

1a A 9,4 (0,9)

6 Хондроїтину сульфат (ХС) можна за-
стосовувати у пацієнтів з ОА сугло-
бів кистей для зменшення виражен-
ня болю і поліпшення функції

1b A 7,3 (2,7)

Встановлені критерії при діагностиці:
• біль у кисті/суглобах пальців;
• остеофіти з/без звуження суглобової щілини
    на рентгенограмі;
• сімейний анамнез ОА кисті.

*Залежно від країни найбільш
відповідними фахівцями можуть
бути ревматолог, хірург-ортопед,
фізіотерапевт і реабілітолог.Кисть

Вік?

Молодше 50 років Старше 50 років

Жінки
до менопаузи

Набряк Ураження п’ястно-
фалангового суглоба

Псоріаз
Ураження

декількох суглобів
(постійний біль)та

/а
бо

та
/а

бо

та
/а

бо

! ! ! ! !

Так Ні

Консультація спеціаліста*

• Менопауза
• Ділянка: міжфалангові
    суглоби/зап’ястно-
    п’ясткові суглоби
• Деформація

Міжфалангові суглоби Зап’ястно-п’ясткові суглоби

Лікування у лікаря загальної практики

Рис. 3. Критерії діагностики і терапія ОА суглобів кисті
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7 Внутрішньосуглобові ін’єкції глю-
кокортикоїдів (ГК) не рекомендо-
вані при ОА суглобів кистей, про-
те допустиме ін’єкційне введення ГК 
в міжфалангові суглоби за наявнос-
ті синовіту

1a*-1b** A 7,9 (2,4)

8 Пацієнтам з ОА суглобів кистей 
не показані генно-інженерні біоло-
гічні препарати або базисні протиза-
пальні препарати

1a A 8,8 (1,8)

9 До хірургічних методів лікування 
у пацієнтів із деформаціями суглобів 
кистей слід вдаватися лише за не-
ефективності консервативної тера-
пії. Трапецектомія рекомендована 
при ОА I ЗППС, а артродез/артро-
пластика — при ОА міжфалангових 
суглобів

5 D 9,4 (1,4)

10 Пацієнти з ОА суглобів кистей підля-
гають тривалому спостереженню

5 D 9,5 (1,7)

У 2019 р. опубліковані рекомендації ACR, в яких 
пропонуються підходи лікування пацієнтів із ОА за­
лежно від локалізації, зокрема запропоновані мето­
ди лікування і ОА кистей. Так, при ОА кистей з не­
фармакологічних методів настійно рекомендовані 
(рис. 4): освітні програми для пацієнтів, лікувальна 
фізкультура (вправи для кистей) і носіння ортеза 
для ЗПС. Умовні рекомендації стосуються когнітив­
но­поведінкової терапії; використання кінезіотейпі­
рування для ЗПС і ортезів на інші суглоби кистей; 
голковколювання (за даними ряду досліджень, цей 
метод виявляє ефективний анальгезивний ефект); 
термічних впливів (локальне застосування тепла 
чи холоду), а також застосування парафіну як до­
даткового методу теплової терапії.

З фармакологічних препаратів (рис. 4) настій­
но рекомендовано лише пероральне застосуван­
ня НПЗП; умовно рекомендовані: застосування 
ХС; НПЗП для локального користування; внутріш­
ньосуглобові ін’єкції ГК; ацетамінофен; дулоксе­
тин (можливе застосування як окремо, так і в по­
єднанні з НПЗП); трамадол (призначається пацієн­
там із протипоказаннями до застосування НПЗП, у 
разі неефективності інших методів лікування і від­
сутності доступних хірургічних варіантів).

Як бачимо, в останніх рекомендаціях EULAR і ACR 
єдиним рекомендованим препаратом групи симп­
томатичних повільнодіючих структурно­модифіку­
ючих препаратів (SYSADOA) для лікування пацієнтів 
з ОА суглобів кисті є ХС.

ХС — гідрофільний сульфатований глікозамінглі­
кан, який складається з довгого нерозгалуджено­
го ланцюга полісахариду з альтернативними оди­
ницями N­ацетилгалактозаміна та глюкуронової 
кислоти. Компоненти N­ацетилгалактозаміну зде­
більшого моносульфатовані (зазвичай у 4­й та 6­й 
позиції). ХС — біологічний полімер, який діє як елас­
тичний поєднувальний матрикс між протеїновими 
нитками у хрящі [1].

В останні роки отримані результати, які відо­
бражають механізми дії ХС [15]. ХС­4, ­6 запобігає 
апоптозу хондроцитів шляхом запобігання актива­
ції р38 мітогенактивуючої протеїнкінази, що викли­
кає каскад запалення, підвищує синтез протеоглі­
канів, знижує синтез простагландину E2 (PGE2), ме­
талопротеїнази (ММП), інтерлейкіну (IL)­1, ­6, ­8. 
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Серед його механізмів дії також модуляція проте­
олітичної активності внаслідок інгібування ММП — 
стромелізину та колагенази, протизапальний 
ефект, через інгібування різних запальних факто­
рів IL­1β, NF­kB, IL­6, ММП за рахунок пригнічен­
ня iNO­синтази, циклооксигенази (ЦОГ)­2, PGE2, 
антиоксидантний ефект (зменшення пероксида­
ції ліпідів, фрагментації ДНК, зменшення окис­
нення білків, зменшення гідроксильних радикалів 
кисню і супероксидних аніонів). Крім того, він має 
структурно­модифікуючий вплив на субхондраль­
ну кістку через регуляцію співвідношення остео­
протегерину/RANKL на остео бластах. ХС стиму­
люює синтез гіалуронової кислоти та підвищення 
в’язкості розчину гіалуронової кислоти, зберігає 
запас кальцію у кістках, підвищує регуляцію біо­
синтезу глікозаміноглікану через остеоцити, сти­
мулює кісткоутворення та здатність до регенера­
ції при кісткових ушкодженнях, через стимуляцію 
колагену 1­го типу стимулює проліферацію та ди­
ференціювання остеобластів [32].

Крім того, в дослідженнях останніх років пока­
зано, що застосування ХС може бути корисним і 
при інших захворюваннях, де NF­kB та NO відігра­
ють також ключову роль у патогенезі [10]. Встанов­
лено, що ХС зменшує активацію NF­kB, що викли­
кається IL­1β у гепатоцитах при гепатиті. ХС зни­
жував маркери системного запалення IL­6 та СРБ, 
приводив до чіткого зниження проявів атероскле­
розу при рестенозі стегнової артерії та зменшував 
прояви атеросклерозу в аорті [25]. Вивчення впли­
ву ХС на атеросклероз із супутнім артритом in vivo 
показало, що ХС знижує рівень С­реактивного біл­
ка, IL­6, COX­2, NF­kB у плазмі крові та сповільнює 
прогресування атеросклерозу [16].

Встановлено, що NF­kB відіграє важливу роль 
у розвитку різної патології ЦНС, зокрема виник­
ненні хвороби Альцгеймера [11]. ХС продемон­
стрував нейропротекторну дію, яка проявлялася 
зменшенням кількості фактора некрозу пухлини 
(ФНП)­α в астроцитах мозку та інгібуванням NF­
kB, зменшуючи вираженість запалення та галь­
муючи апоптоз нервової тканини [11]. Зменшу­
ючи секрецію ФНП­α та блокуючи транслокацію 
NF­kB, ХС ефективно захищав від втрати нейро­
нів при експериментальному аутоімунному енце­
фаломієліті та увеїті [11].

Крім того, встановлено, що при псоріазі 66% 
псоріатичних бляшок мають підвищену експресію 
NF­kB. Також гіперекспресія NF­kB спостеріга­
лася в ураженій псоріазом шкірі порівняно з нор­
мальною шкірою. При застосуванні ХС у пацієнтів 
із гонартрозом відзначено, крім зменшення ви­
раженості болю, покращення фізичних функцій та 
якості життя, ще й зменшення псоріатичного ура­
ження стоп [11].

Жирова тканина як ендокринний орган синте­
зує різні прозапальні медіатори і адипокіни, зокре­
ма лептин, які призводять до пошкодження хряща 
у пацієнтів з ожирінням. Лептин бере участь у під­
тримці функції імунної системи, має структурну 
гомологію з IL­6 і С­реактивним білком, стимулює 

вироблення ФНП­α, білка хемотаксису моноцитів 
(MCP­1) і активних форм кисню ендотеліоцитами 
та мононуклеарами [29]. В останні роки стало ві­
домо, що одним із ключових стимулів для регуляції 
MCP­1 є NF­κB. ХС зменшить інфільтрацію макро­
фагів у жировій тканині за рахунок зниження екс­
пресії адипоцитів та вивільнення MCP­1, а це може 
зменшити вираженість запалення жирової ткани­
ни у відповідь на прозапальні подразники, такі як 
ліпополісахариди [40].

Крім зазначених плейотропних ефектів, до­
сліджували вплив ХС на рівень сечової кислоти. 
H.M. Burt і Y.C. Dutt [6] виявили, що ХС і фосфати­
дилхолін сприяли кристалізації солей моноурату на­
трію in vitro, що призводило до депонування солей 
моноурату натрію у тканинах. У цьому дослідженні 
використана суміш із двох ізомерів ХС, хондроїтин­
4­сульфат і хондроїтин­6­сульфат у невідомих про­
порціях, і не виключено, що ці два ізомера можуть 
мати зовсім різний вплив на депонування моноурату 
натрію. T.C. Laurentі (1964) [26], A.E. Denoble та спі­
вавтори (2011) [8] підтвердили, що сечова кислота 
in vitro була менш розчинна зі збільшенням кількос­
ті ХС, звичайного компонента синовіальної рідини 
при ОА. Не виявлено кореляції між ХС і рівнем сечо­
вої кислоти синовіальної рідини, або ХС і градієнтом 
сечової кислоти в сироватці крові та в синовіальній 
рідині. Крім того, сам ХС має тваринне походжен­
ня (тобто багатий на пурини), що також впливає 
на підвищення сечової кислоти. ХС достовірно під­
вищував рівень сечової кислоти у хворих на ОА з гі­
перурикемією за даними дослідження, проведено­
го на базі КМКЛ № 7 у 2015 р. [2]. Іn vitro ХС змен­
шив опосередковану кристалами моноурату натрію 
продукцію цитокінів з активованих макрофагів. Зо­
крема, IL­1β та ФНП­α знижувалися дозозалежно 
за допомогою ХС [32].

Таким чином, в літературі наявні дані про зв’язок 
між застосуванням ХС та підвищенням рівня сечової 
кислоти, проте складність питання потребує його 
подальшого вивчення.

Згідно з останніми рекомендаціями АСR 2019 р., 
виокремлено ряд препаратів, які умовно не реко­
мендуються, серед них — колхіцин, вітамін D, ГК.

Колхіцин умовно не рекомендується застосо­
вувати пацієнтам з ОА коліна, кульшового суглоба 
та/або кисті. У двох невеликих дослідженнях при­
пустили знеболювальну користь колхіцину при ОА, 
але якість даних була низькою. Зауважимо, що в до­
слідженні 2017 р. встановлено, що лікування колхі­
цином значно знизило рівень C­реактивного білка 
(р=0,008) і C­телопептиду колагену І типу синові­
альної рідини (р=0,002) у сироватці крові [27]. Ви­
сокий рівень C­телопептиду колагену І типу в сиро­
ватці крові передбачав клінічно значуще (структур­
не та симптоматичне) прогресування ОА протягом 
48 міс [22]. ММР­деградований C­реактивний бі­
лок передбачав дебют РА протягом трьох років [5]. 
Ці результати свідчили про потенціал колхіцину як 
структурномодифікуючого препарату повільної дії 
при ОА. Проте потенційні побічні ефекти, а також 
лікарські взаємодії, які можуть виникнути при його 
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застосуванні, обмежили його застосування, тому 
препарат не внесений до рекомендацій.

Показано, що вітамін D є важливим гормоном, 
який сприяє гомеостазу хряща, а рецептори вітамі­
ну D присутні на самих хондроцитах, а також мож­
ливий вплив на метаболізм субхондральної кістки 
вітаміну D, оскільки його вміст у крові корелював 
зі зниженням площі субхондральної кістки (відомо­
го фактора ризику ОА колінного суглоба). Деякі клі­
нічні дослідження показали, що низький рівень спо­
живання і низькі рівні вітаміну D в сироватці крові 
пов’язані з підвищеним ризиком прогресування ОА 
колінного і кульшового суглобів [9, 28, 30, 31, 33]. 
Нещодавно у клінічному випробуванні, присвяче­
ному впливу вітаміну D на структуру суглобів зміни 
у пацієнтів з ОА коліна, оцінених за допомогою маг­
нітно­резонансної томографії (МРТ), встановили, 
що вітамін D в дозі, достатній для підвищення рів­
ня сироватки крові вище 30 нг/мл, схоже, не має 
модифікуючої переваги для ОА коліна. Ряд дослі­
джень за участю пацієнтів із ОА продемонструва­
ли незначний ефект при лікуванні вітаміном D, тоді 
як в інших не виявили жодної користі, а об’єднання 
даних між дослідженнями дало нульові результа­
ти. Крім того, в інших контекстах пропонувалися 
обмежені та сумнівні переваги для здоров’я від ві­
таміну D. Препарат не внесений до рекомендацій.

Важлива роль у синтезі хрящової тканини на­
лежить також факторам росту TGF­β, IGF­1. Про­
те період напіврозпаду факторів росту занадто ко­
роткий, для того щоб підтримувати терапевтичний 
ефект [28].

У декількох роботах вивчали ефективність ГК 
перорально в низьких дозах (3–5 мг/добу), але їх 
результати досить суперечливі. Так, дослідники 
відзначали зменшення вираженості болю і значне 
поліпшення функції, але, як і при внутрішньосугло­
бовому введенні ГК, при проведенні інструменталь­
них методів дослідження (МРТ і УЗД) не виявлено 
будь­якого позитивного впливу ГК на синовіаль­
ну гіпертрофію та ознаки запалення. У дослідженні 
HOPE 2018 р. пацієнти отримували 10 мг преднізо­
лону перорально один раз на добу протягом 6 тиж, 
після чого проводилася 2­тижнева схема знижен­
ня дози та 6­тижневе спостереження без лікарських 
засобів. Виявлено, що лікування 10 мг преднізоло­
ну протягом 6 тиж є ефективним та безпечним для 
пацієнтів з ОАК та ознаками запалення. Таким чи­
ном, терапія преднізолоном у низьких дозах може 
тимчасово полегшити симптоми ОА кистей, про­
те запалення як напрямок для лікування пацієнтів 
із ОА кистей із застосуванням ГК потребує подаль­
шого вивчення [19, 23, 24, 42].

Згідно з рекомендаціями АСR 2019 р. настійно 
не рекомендуються бісфосфонати, гідроксихлоро­
хін, метотрексат і біологічна терапія (інгібітори ФНП 
і антагоністи рецептора IL).

Є кілька досліджень, що стосуються застосуван­
ня інгібіторів ФНП у невеликих групах хворих. Так, 
терапія інфліксимабом протягом 6 міс у пацієн­
тів з ЕОА кистей не дала суттєвих результатів [14]. 
У дослідженні 2012 р. встановлено, що адалімумаб 

достовірно не мав суттєвої різниці порівняно з пла­
цебо при лікуванні ЕОА кистей [41]. Тому ця група 
препаратів не внесена до рекомендацій.

Великі надії покладали на застосування тоци­
лізумабу (інгібітора IL­6) при ЕОА кистей. Проте 
ці сподівання не виправдані, дослідження 2020 р. 
не показало ефективності цього препарату при ЕОА 
кистей [36].

Невелика кількість повідомлень стосується за­
стосування при цій патології метотрексату, визна­
ного базисним препаратом для лікування пацієнтів 
з РА. Метотрексат не продемонстрував ні зменшен­
ня вираженості болю, ні покращення функції у паці­
єнтів з ЕОА кистей [44].

Становлять інтерес результати застосування 
анакінри (антагоніст рецептора IL­1) при ОА кис­
тей, підшкірне введення якої у трьох пацієнтів мало 
позитивний вплив (пацієнти, які отримували щодня 
підшкірні ін’єкції протягом 3 міс, показали значне 
зменшення вираженості болю та сумарної функ­
ціональної недостатності) [4]. Проте цей препарат 
теж не ввійшов до рекомендацій.

Бісфосфонати настійно не рекомендується за­
стосовувати пацієнтам з ОА коліна, кульшового су­
глоба та/або кисті. Хоча в невеликому дослідженні 
щодо застосування бісфосфонату G. Saviola та спі­
вавтори (2012) [38] зробили припущення щодо по­
тенційного анальгезивного ефекту при ОА кистей 
(в дослідженні клодронат 300 мг вводили внутріш­
ньовенно 7 днів із подальшим введенням 100 мг 
протягом 14 днів кожні 3 міс, що значно зменшува­
ло вираженість болю у пацієнтів із ОА кистей), біль­
шість даних не свідчать про зменшення вираженос­
ті болю та функціональних результатів [7].

Новими напрямками в терапії пацієнтів із ОА 
кистей можуть стати [13]:

Регенеративна терапія стовбуровими клітинами. 
Проведено 144 клінічних випробування з метою ви­
вчення терапевтичного впливу стовбурових клітин 
на пацієнтів із ОА. Спочатку описували трансплан­
тацію мезенхімальних стовбурових клітин шляхом 
інвазивного підходу (хірургічного втручання). Піз­
ніше — введення в суглоб шляхом інтраартикуляр­
них ін’єкцій).

Інгібітори клітинного циклу. Молекули UBX0101, 
які впливають на SASP. Клітинне старіння веде 
до асоційованого зі старінням секреторного фено­
типу (SASP), який характеризується порушенням 
клітинного циклу, посиленим виробленням проза­
пальних цитокінів тощо).

Окисно-відновні сигнальні шляхи та мітохондрі-
альна дисфункція при ОА. Пошуки шляхів інгібуван­
ня експресії мітохондріальної каталази, суперок­
сиддисмутази­2 (Sod2), антиоксидантів.

Генна терапія. Рекомбінантний аденоасоційо­
ваний вірус типу 2/5. Системи доставки, пов’язані 
з вірусами, мають переваги порівняно з класичними 
системами доставки, але, очевидно, аспекти без­
пеки (наприклад імуногенність вектора, коротко­ та 
довгострокові наслідки) потрібно серйозно сприй­
мати й аналізувати, перш ніж розглядати будь­які 
види генетичної терапії).
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Отже, ОА кистей — актуальна проблема сучас­
ної ревматології, яка ще має багато питань та на­
прямків, що потребують подальшого дослідження. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ 
И МОНИТОРИНГА ОСТЕОАРТРОЗА 
КИСТЕЙ
А.Г. Дубкова, А.С. Крылова, Т.С. Цымбалюк

Национальная медицинская академия 
последипломного образования 

им. П.Л. Шупика, Киев

Резюме. Актуальность. Остеоартроз (ОА) су-
ставов кистей — одна из самых частых лока-
лизаций по распространенности после ОА ко-
ленных суставов. ОА кистей сопровождается 
болью, затруднением сжатия кисти, что приво-
дит к нарушению функции кисти — невозмож-
ности выполнять обычные, повседневные дей-
ствия — и ухудшает качество жизни пациентов. 
Цель: выполнить обзор литературы и осветить 
современные аспекты лечения и мониторин-
га ОА кистей. Методы: проведен поиск в пе-
чатных и электронных изданиях, научных поис-
ковых базах Medline и PubMed с применением 
методов анализа, сравнения и обобщения ин-
формационных данных. Соответствующие ста-
тьи, касающиеся мониторинга и лечения ОА 
суставов кистей, идентифицированы и рас-
смотрены. Результаты. В статье представле-
на   классификация ОА суставов кистей, данные 
о распространенности этого заболевания. При-
веденные классификационные критерии, шка-
лы оценки функции суставов кисти. Авторами 
обзора рассмотрены современные рекомен-
дации Американского колледжа ревматологии 
(American College of Rheumatology — ACR) и Ев-
ропейской антиревматической лиги (European 
League Against Rheumatism — EULAR) по диагно-
стике и лечению ОА суставов кистей. В статье 
обсуждаются вопросы медикаментозной тера-
пии ОА суставов кистей, в частности возможно-
сти применения хондроитина сульфата, его ме-
ханизм действия и его плейотропные эффекты. 
Проанализированы новые данные о назначе-
нии биологической терапии и новые направ-
ления лечения ОА кистей. Выводы. ОА кистей 
является актуальной проблемой современной 
ревматологии, которая еще имеет много во-
просов и направлений, требующих дальней-
шего исследования. Применение хондроити-
на сульфата у больных ОА кистей способству-
ет существенному уменьшению выраженности 
болевого синдрома, замедлению прогресси-

рования, улучшению функционального состоя-
ния суставов и течения коморбидных заболева-
ний за счет его плейотропных эффектов. Пред-
ставлены новые варианты таргетной терапии, 
основанные на более четком понимании пато-
генеза ОА, которые улучшают течение заболе-
вания, на животных моделях. Необходима даль-
нейшая оценка этих методов лечения у пациен-
тов с ОА кистей.

Ключевые слова: остеоартроз, клинические 
рекомендации, остеоартроз кистей.

MODERN ASPECTS OF TREATMENT AND 
MONITORING OF HAND OSTEOARTHRITIS

A.G. Dubkova, A.S. Krylova, T.S. Cimbalyuk

National Medical Academy of Postgraduate 
Education named after P.L. Shupik, Kyiv

Abstract. Objectives. Hand Osteoarthritis (OA) is 
one of the most common localizations after knee 
OA. Hand OA is accompanied by pain, difficulty in 
squeezing the hand, which leads to dysfunction of 
the hand — the inability to perform normal, daily ac-
tivities — and impairs the quality of patient’s life. 
Aim. The aim of this article was to review the litera-
ture and highlight current aspects of treatment and 
monitoring of hand OA. Methods. The scientif-
ic search in printed and electronic editions, scien-
tific search databases Medline and PubMed using 
methods of analysis, comparison and generaliza-
tion of information data is carried out. Relevant ar-
ticles on the monitoring and treatment of OA of the 
wrist joints have been identified and reviewed. Re-
sults. The article presents the classification of hand 
OA, data on the prevalence of this disease. Classi-
fication criteria, scales for assessing the function 
of hand joints are given. The authors of the review 
studied the current recommendations of the Amer-
ican College of Rheumatology (ACR) and the Euro-
pean League Against Rheumatism (EULAR) for the 
diagnosis and treatment of hand OA. The article dis-
cusses the issues of therapy of hand OA, in particular 
the possibility of using chondroitin sulfate, its mech-
anism of action and its pleiotropic effects. New data 
on the appointment of biological therapy and new di-
rections of treatment of hand OA are analyzed. Con-
clusions. Hand OA is an urgent problem of modern 
rheumatology, which still has many issues and areas 
that need further study. The use of chondroitin sul-
fate in patients with hand OA contributes to a signif-
icant reduction in the severity of pain, slowing pro-
gression, improving the functional state of the joints 
and the comorbid diseases, due to its pleiotropic ef-
fects. New variants of targeted therapy are present-
ed, based on a clearer understanding of the patho-
genesis of OA, which improve the course of the dis-
ease in animal models. Further evaluation of these 
treatments in patients with the hand OA is required.

Key words: osteoarthritis, clinical 
recommendations, hand osteoarthritis of the.
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