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Остеоартрит (ОА) належить до хронічних прогре-
суючих незапальних захворювань синовіальних 
суглобів, який характеризується дегенерацією сугло-
бового хряща, структурними змінами субхондрі-
альної кістки й наявним або прихованим синовітом 
[1-5]. ОА разом з ішемічною хворобою серця і арте-
ріальною гіпертензією становлять тріаду найпоши-
реніших захворювань серед населення середнього та 
старшого віку [6]. 

Він діагностується у 7% населення світу; від цього 
захворювання страждає понад третини людей 
старше 65 років. Це становить біля 500 мільйонів 
осіб. Причому, з 1990 по 2019 рік ця цифра зросла на 
48% [7]. 

За даними Європейської Антиревматичної Ліги 
(EULAR, 2018), поширеність остеартриту в Європі 
коливається від 4,2 до 22,6 % випадків. Він є однією 
з головних причин непрацездатності та інвалідізації 
населення, поступаючись лише ІХС [8,9]. Частка 
ОА у загальній структурі захворюваності населення 
складає біля 12% і посідає перше місце у патології 
суглобів [10]. 

Згідно оцінки Європейського товариства  
з клінічних та економічних аспектів з остеопорозу 
і остеоартриту (ESCEO), на ОА доводиться 36 млн. 
амбулаторних прийомів і 750 тис. госпіталізацій 
на протязі року. В економічно розвинених країнах 
витрати на ОА складають 1,5–2% ВВП [11].

За статистичними викладками в Україні зареєстро-
вано понад 1 млн 250 тис. випадків захворювання,  
а поширеність недуги становить 1289009 (3448,2 на 
100 тисяч населення) [12]. Передбачається, що вже 
через 10 років кількість населення зросте удвічі, що 
призведе до значного збільшення захворюваності на 
ОА, особливо серед пацієнтів працездатного віку. 
Особливої значущості набуває ця проблема у зв’язку 
зі зростанням тривалості життя людини. Дистро-
фічні зміни в суглобах виявляються майже в 50% 
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людей старше 40 років, а у віці 70 років це захво-
рювання вже зустрічається в 90% населення. Окрім 
того, йде мова про «омолодження» даного стану, 
тобто формування ОА у дітей та підлітків [13]. 

На теперішній час розглядають декілька причин 
його виникнення. Так, одне з провідних місць нале-
жить надлишковій вазі та ожирінню. Припуска-
ється, що підвищена маса тіла сприяє біомеханіч-
ному навантаженню на суглоб, розвитку системного 
запалення та метаболічної дисфункції [14]. Згідно 
з даними інформаційного центру Medical Research 
Council’s Epidemiology Resource Centre Southampton 
University (Великобританія), ризик ОА колінних 
суглобів прогресивно збільшується з підвищенням 
ІМТ [15]. За даними мета-аналізу зростання ІМТ 
на кожні 5 одиниць призводить до збільшення 
ризику розвитку ОА колінних суглобів на 35% 
[16, 17]. Однак, тільки означеними факторами не 
вдається пояснити тяжкість патологічного процесу 
[18-20]. В такому разі припускається, на розвиток 
ОА впливає не стільки механічне навантаження, 
скільки синтез активних гормоноподібних сполук 
жировою тканиною [14,16,21]. Тобто, в останні 
роки значна увага науковців пригорнута до участі 
імунної системи у розвитку та прогресуванні ОА,  
а саме, медіаторів запалення — цитокінів, хемокінів 
та метаболічно активних медіаторів [15,16]. Таким 
чином, ключову роль у процесі деградації хряща вже 
на ранній стадії хвороби грають прозапальні цито-
кіни, які синтезуються та впливають на більшість 
клітин-мішенів. Серед багатьох представників цієї 
групи найбільше значення відіграють TNF-α, IL-1β, 
IL-2, IL-6, IL-15, IL-17 та IL-18 [17, 22].

Структура хрящового матриксу складається з неор-
ганічних (вода, солі), органічних речовин (колаген, 
протеоглікани, глікозаміноглікани, хондроїтин-6-
сульфат та гіалуронова кислота) та клітин (хондро-
бласти, хондроцити 1-,2-,3-го типу). Крім того, 



44	 Схiдноєвропейський журнал внутрiшньої та сiмейної медицини, 2025, № 1       

Питання Ревматології. огляд

клітини та міжклітинний матрикс хряща містить 
глікоген, який слугує джерелом енергії, а хрящова 
тканина епіфізарних відділів кісток — фосфорно-
кальцієві солі. Усього виділяють три види хряща: 
гіаліновий (суглоби), волокнистий та еластичні 
[23]. Основним білком хрящової тканини є агрекан, 
відомий також як хрящовий специфічний протеоглі-
кановий ядерний білок/протеоглікановий хондрої-
тинсульфат-1, який є вкрай важливим для гіалінових 
хрящів, адже забезпечує зв’язування фібрили кола-
гену ІІ типу та втримує воду, що забезпечує аморти-
заційні властивості хряща [24].

У хрящі суглоба наявні дві основні молекули, які 
приймають на себе навантаження і забезпечують 
міцність хряща при стисненні та розтягненні — 
колаген та протеоглікани. Фізіологічна регенерація 
хрящової тканини відбувається завдяки діяльності 
хондроцитів — синтез ними речовин хондрому-
коїду, колагену та еластину, що сприяють утворенню 
нового хряща [25].

За визначенням American College of Rheumatology 
(ACR) ОА — хвороба, обумовлена дією біологічних та 
механічних факторів, що дестабілізують нормальне 
співвідношення між процесами деградації та синтезу 
хондроцитів, позаклітинного матриксу суглобового 
хряща та субхондріальної кістки [5].

Тобто, основними патологічними змінами при ОА 
є деструкція суглобового хряща, включаючи апоптоз 
хондроцитів та деградацію позаклітинного матриксу 
(ПКМ), субхондральне пошкодження та ремоде-
лювання кістки [26], обумовлене дисбалансом між 
механічним навантаженням на суглобову поверхню 
хряща та його здатністю опиратися цьому наванта-
женню [27] .

Найбільш значущі патоморфологічні зміни при 
артриті спостерігаються у хрящовому матриксі 
і характеризуються прогресуючою дегенерацією 
хряща, руйнуванням колагенових волокон II типу 
та протеогліканів. Вказані зміни є наслідком підви-
щеного синтезу та вивільнення з хондроцитів кола-
генази, металопротеаз, що, в свою чергу, порушує 
метаболізм колагену та протеогліканів. Оскільки 
патогенетично все відбувається під контролем цито-
кінів, які вивільняються із синовіальної мембрани, 
процес набуває хронічного перебігу. Саме реактивне 
запалення в суглобах пов’язане з дисбалансом про- 
та протизапальних цитокінів [27].

При формуванні ОА до патологічного процесу 
залучаються всі його компоненти, а саме: хрящ, 
субхондральні кістки, синовіальна оболонка, зв'язки, 
капсула, м'язи. Його виникнення та формування має 
багатофакторну спрямованість і пов'язано як з ендо-
генними (вік, стать, етнічна приналежність тощо), 
так і екзогенними факторами ризику (травми, профе-
сійна діяльність, спортивна активність, надмірна 
маса тіла) [28]. Дебют захворювання починається із 
синовіальних суглобів; перш за все до процесу залу-
чаються колінні, тазостегневі та дрібні суглоби кисті. 

При деформації хряща частки колагену та проте-
оглікани потрапляють у синовіальну рідину, що 
запускає або посилює вже існуючі запальні процеси 

у синовіальній тканині. Також, це може стимулювати 
синтез запальних пептидів, викликати автоімунну 
відповідь, та, як результат, пошкоджувати хондро-
цити [29].

Під впливом цитокінів відбувається блокування 
синтезу колагену та протеогліканів [29]. Механізмом, 
за допомогою якого запалення приймає участь  
в деградації хряща, є виробка прозапальних цито-
кінів (ІЛ-1β, ІЛ-6, ФНО-α та ін.), які, в свою чергу, 
вивільнюють ферменти, що пошкоджують колаген 
(колагенезу, еластазу, 17 пептидазу) та протеоглікани 
(металопротеіназу, стромелізин, катепсин), а також 
виробку простагландинів і активаторів плазмино-
гену [30]. Внаслідок чого відбувається саме підви-
щення активності протеаз, що призводить до дегене-
рації хряща та прогресуванню ОА [29]. 

Вивільнення біологічно активних речовин сприяє 
підтриманню запалення в тканинах суглоба при ОА, 
в результаті виникає пошкодження синовіальної 
оболонки суглоба з розвитком реактивного сино-
віту та підвищенням продукції прозапальних цито-
кінів. Вивільнені протеоглікани, продукти розпаду 
хондроцитів та колагену, будучі антигенами, можуть,  
в свою чергу, індукувати локальний запальний 
процес [14,18]. За даними досліджень, мляве синові-
альне запалення спостерігається більш ніж у поло-
вини пацієнтів з ОА як на ранніх, так і на пізніх 
стадіях захворювання, що призвело до уявлення про 
те, що ОА викликаний не просто віковим зносом 
суглоба [1, 31] . 

При ОА синовіальне запалення менш виражене, 
але є достатньо даних, що підтверджують його пато-
генну роль [30]. Запальні молекули, у тому числі 
IL-1b і TNF-a, здатні індукувати секрецію протеази 
хондроцитами, підкреслюючи можливі перехресні 
перешкоди між синовіальною оболонкою та іншими 
клітинами суглобової тканини [1]. В результаті  
в синовіальній оболонці виділяється не достатня 
кількість рідини, що погіршує трофіку хряща та веде 
до прогресуючої його дегенерації [6, 32].

Етіологічні фактори захворювання корелюють  
з віком пацієнтів. Так, у осіб молодого віку виник-
нення ОА пов’язують з травмами, дисплазією 
сполучної тканини або вторинним ОА на фоні 
ювенільного ідіопатичного артриту. У людей серед-
нього віку виникнення ОА частіше є наслідком травм; 
або його вторинного формування на фоні ревма-
тичних хвороб (ревматоїдного артриту, ювенільного 
ревматоїдного артриту, подагри тощо); рідше як 
прояв ідіопатичного (первинного) ОА. У осіб похи-
лого віку формування ОА є результатом ідіопатич-
ного (первинного) ОА; або виникає вторинний ОА 
на фоні ревматичних хвороб (ревматоїдного артриту, 
ювенільного ревматоїдного артриту, подагри тощо); 
або сенільний ОА (вікові зміни кістково-м’язової 
системи) [11, 26].

Стан суглобів при розвитку та прогресуванні 
ОА оцінюють за візуальними, рентгенологічними 
змінами та лабораторними показниками.

Для клінічної оцінки функціонального стану 
опорно-рухового апарату використовуються 
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наступні тести: опитувальник WOMAC (Western 
Ontario and Mc Master University) та індекс Лекена. 

Опитувальник WOMAC має на увазі, що пацієнт 
самостійно при відповіді на 24 запитання визначає 
виразність основних клінічних симптомів. Так, що 
би оцінити виразності болю треба відповісти на 5 
запитань: наскільки боляче, коли ви ідете по рівній 
поверхні?; піднімаєтеся або спускаєтеся сходами?; 
в ночі, лежачі у ліжку?; сидячи або лежачи?, якщо 
стоїте прямо?; Оцінити силу і тривалість скутості 
дозволяє відповідь на 2 питання — наскільки обме-
жена рухливість вранці та на протязі дня? Функці-
ональну недостатність у повсякденній діяльності 
дозволяють оцінити 17 запитань. 

Індекс Лекена — показник оцінки тяжкості пере-
бігу захворювання у конкретному суглобі, напри-
клад, гонартрозі або коксартрозі. Опитувальник 
має 5 питань щодо характеристики болі або диском-
форту, максимальної дистанції ходьби без болю  
(2 питання), щоденної активності (4 питання).

Одним із візуальних методів діагностики хвороби 
є рентгенологічна діагностика. Сучасна рентгено-
діагностика ОА базується на визначенні наступних 
рентгенологічних ознак за класифікацією J.H.Kellgren 
та J.S. Lawrence:

0 стадія — відсутність рентгенологічних ознак;
1 стадія (сумнівна) — незначне звуження сугло-

бової щілини, нерівномірність суглобової щілини.
II стадія (мінімальна) — звуження суглобової 

щілини менше, ніж на 50 %, її нерівномірність, 
ділянки субхондрального остеосклерозу, поодинокі 
вогнища остеопорозу, поодинокі остеофіти (крайові 
кісткові розростання);

III стадія (середня) — звуження суглобової щілини 
більше, ніж на 50 %, її виражена нерівномірність, 
виражений субхондральний остеосклероз, численні 
вогнища остеопорозу, множинні, але невеликі остео-
фіти, наявність незначної деформації епіфізів.

IV стадія (виражена) — значне звуження сугло-
бової щілини аж до її зникнення, великі ділянки 
остеосклерозу в зонах навантаження, розлитий 
остеопороз, наявність кістовидних порожнин, 
масивні остеофіти та значна деформації епіфізів. 
При ураженні великих суглобів (колінних, ліктьових 
тощо) можуть з’являтися множинні суглобові 
«миші» — вільні кістково-хрящеві тіла.

Рентгенологічна класифікація Larsen A. (1987 р.) 
декілька по-іншому дає оцінку ураження суглобів 
при ОА: 

0 — відсутність рентгенологічних ознак;
1 — звуження суглобової щілини менше ніж на 50%;
II — звуження суглобової щілини більш ніж на 50%;
III — слабка ремодуляція;
IV — середня ремодуляція;
V — виражена ремодуляція.
Слід зазначити, що рентгенологічні зміни сугло-

бової щілини відбувається повільно. Так, при гонар-
трозі — зі швидкістю до 0,3 мм на рік.

В останні роки особлива увага приділяється визна-
ченню маркерів ураження кістково-суглобової 
системи. Серед таких маркерів розглядають апелін-

13, остеопротегерин (OPG), матрисні металопротеї-
нази (ММП) тощо. 

Адіпокін апелін є пробілком, що складається із 77 
амінокислот. Його секретують у великих кількостях 
адіпоцити в стадії їх дозрівання [33]. Секреція апеліну 
відбувається і в інших органах — серці, легенях, 
нирках, травному тракті, мозку, наднирниках, ендо-
телії і плазмі [16, 34]. Він розщеплюється на кілька 
активних відмінних за довжиною пептидів — апелін 
12, 13, 19 та 36. Ці ізоформи містять С-кінцеві фраг-
менти, які відповідають за рецепторні взаємодії  
і біологічні ефекти. Більш висока біологічна актив-
ність у цьому сімействі притаманна пептидам, які 
містять 17, 13 та 12 амінокислотних залишків. Найак-
тивнішим з них виявився (PyrI) апелін-13. [35]. 

З моменту відкриття цього пептиду було виявлено 
його надзвичайну багатогранність. Рецептори APJ є 
практично в усіх органах і тканинах. Найбільша їх 
кількість спостерігається в легенях, серці, скелетних 
м’язах, а також у нирках, кишечнику, надниркових 
залозах та у стінках кровоносних судин. Це пов’язано 
з тим, що APJ і апелін беруть участь у роботі гіпо-
таламо-гіпофізарно-надниркової осі, котра віді-
грає центральну роль у гомеостазі, водно-сольо-
вому обміні й діяльності серцево-судинної, імунної, 
репродуктивної та нервової систем. Ця вісь одно-
часно інтегрує контроль функцій нервової та ендо-
кринної систем, що дозволяє їм спільно реагувати на 
фізичні та психосоціальні зовнішні впливи. Тобто 
вона дає можливість організму ефективно адаптува-
тися до довкілля, використати ресурси й оптимізу-
вати виживання [20]. 

До речі, підтвердженням надзвичайної важливості 
й складності дослідження рецепторів, спряжених з 
G-білками, є той факт, що американські вчені Роберт 
Лефковіц та Браян Кобилка у 2012 р. одержали 
Нобелівську премію з хімії за вивчення просторової 
структури цих рецепторів.

При вивченні патогенезу ОА висунутою на цей 
час основною гіпотезою є концепція клітинної акти-
вації: при ОА в присутності апеліну відбувається 
підвищене руйнування хряща та зниження синтезу 
матриксу [27,36]. Фактори зростання і цитокіни 
впливають на хондроцити через особливі сигнальні 
шляхи, що регулюють синтез матриксних мета-
лопротеїназ (ММП) [37]. Зміни в мікрооточенні 
хондроцитів можуть порушувати процеси дифе-
ренціювання та призводити до синтезу матриксу 
хряща недостатньо високої щільності. ОА розви-
вається, коли ферменти та субстанції, що викли-
кають деградацію хряща (наприклад, протеази, 
цитокіни, субстанція Р, оксид азоту — NO), своєю 
дією переважують функції білків, відповідальних за 
збереження цілісності хряща (таких, як тканинний 
інгібітор ММП, кініногени, інгібітор-1 активатора 
плазміногена, TGF-β, IGF-1, IFNγ) [4, 15, 28]. При 
цьому знижується синтез протеогліканів, колагену  
II типу і підвищується синтез колагену I, III і X типів. 
Активація хондроцитів призводить, з одного боку, 
до погіршення синтезу повноцінних компонентів 
матриксу хряща, з іншого — до підвищеної експресії 
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прозапальних цитокінів (ІЛ-1, ІЛ-6, ФНП-α), NO, 
циклооксигенази-2 (ЦОГ-2), які беруть участь  
у деградації хряща [38].

У 2010 році Hu P.F. et al. досліджували взаємозв’язок 
ОА з активністю деяких гормонів жирової тканини, 
а саме гормоном апеліном. За результатами цих 
досліджень, було виявлено, що рівень апеліну  
в сироватці крові та синовіальній рідині (SF) 
корелює з тяжкістю ОА, при цьому рівні рецепторів 
APJ в хондроцитах значно вище, ніж у здорових 
людей [32]. Ці дані дозволяють припустити, що 
надлишок апеліну в сироватці крові може сприяти 
прогресуванню ОА [12, 22]. Подібні результати були 
отримані Терешкіним К.І., який при обстеженні 
пацієнтів з ОА довів вірогідне підвищення актив-
ності апеліну-13, вміст якого залежав від активності 
процесу та ІМТ [29].

В якості іншого маркеру стану кістково-хрящової 
тканини суглобів розглядають остеопротегерин 
(OPG) — білок, який у 1997 році було виділено  
у трьох незалежних лабораторіях. Білок, виді-
лений із клітин кишечника щура, виявився гліко-
протеїном, гомологічним членом суперродини 
TNF. Підвищення біосинтезу цього білка у щурів 
супроводжувалося зростанням його концентрації 
в крові та розвитком тяжкого остеопетрозу в стег-
нової кістки та хребцях. Одночасно спостерігалося 
значне зниження кількості остеокластів (ОК). При 
підшкірному введенні цей білок збільшував кісткову 
масу тварин та перешкоджав її втраті після оваріек-
томії [40]. У той самий час із середовища культиву-
вання фібробластів людини було виділено гепарин- 
зв'язуючий білок, здатний гальмувати утворення 
остеокластів   — ОК [13]. Автори назвали його 
«фактором, що інгібує остеокластогенез» (OCIF).  
У тому ж році Tan і співавт. [41] ідентифікували 
новий член сімейства рецепторів TNF, який за 
будовою та біологічною активністю виявився іден-
тичним OPG [42, 43]. 

Відкриття OPG значно прискорило виділення  
і двох інших білків, що входять до найважливіших 
компонентів, що контролюють резорбцію кістки 
у фізіологічних та патологічних умовах. Один із 
них, який отримав назву ліганда ОPG (RANKL   — 
eceptor activator of nuclear factor-κB ligand — лиганд 
рецептора-активатора ядерного фактора κB) /
RANK (receptor activator of nuclear factor-κB — 
рецептор-активатор ядерного фактора κB)-системы 
є ключовим фактором активації ОК [44].. Інший, що 
позначається RANK, є рецептор ОК, активація якого 
після зв'язування з RANKL стимулює резорбуючу 
активність цих клітин. Вважають, що характер ремо-
делювання кісткової тканини багато в чому визна-
чається співвідношенням продукції OPG та RANKL. 
Так, преостеобласти (преОБ) більшою мірою експре-
сують RANKL та меншою мірою — OPG. Підвищене 
співвідношення OPG/RANKL сприяє утворенню 
та активації ОК. Коли остеобласти (ОБ) набувають 
зрілого фенотипу, відношення OPG/RANKL змен-
шується, і паралельно знижується стимуляція остео-
кластогенезу [45].

Остеопротегерин (ОПГ) належить до суперсімей-
ства рецепторів ФНП-α і є розчинним секреторним 
протеїном, що продукується остеобластами, остео-
генними стромальними стовбуровими клітинами 
та активованими мононуклеарами [46]. Основна 
біологічна роль ОПГ полягає в інгібуванні остео-
бластогенезу та резорбції кісткової тканини. Цей 
ефект реалізується шляхом взаємодії ОPG з RANKL, 
що у свою чергу запобігає зв'язуванню ОПГ з RANK 
[47]. Встановлено, що дисбаланс у системі RANKL/
RANK/ОПГ, асоційований зі зниженням ОPG та/або 
підвищенням рівня циркулюючого RANKL, є пред-
иктором остеопорозу та остеопенії [48].

У низці досліджень показано, що ОПГ може бути 
модулятором паракринних сигнальних систем, які 
необхідні для клітинного метаболізму і ремоделю-
вання позаклітинного матриксу. При цьому ОПГ 
здатний безпосередньо впливати на активність 
антигенпрезентуючих клітин (дендритні клітини, 
Т-лімфоцити, мононуклеари/макрофаги), а також 
потенціювати дозрівання B-лімфоцитів і продукцію 
антитіл [50, 51].

Надалі роботами Mirzaii-Dizgah et. al. було пока-
зано, що середній рівень OPG у плазмі крові хворих 
на ОА колінного суглоба був нижчим порівняно  
з контрольною групою [51]. Проте у більшій кіль-
кості досліджень відмічалося саме підвищення 
концентрації даного глікопротеїну кісткової 
тканини на початкових стадіях ОА різних суглобів 
[52-53]. Це дає підстави припустити, що OPG можна 
розглядати як ранній маркер прояви ОА [52,54] та 
як цінний біологічний маркер для прогнозування 
тяжкості ОА [53].

Взаємодія між RANKL та його рецептором RANK 
є необхідним механізмом для диференціювання 
остеоцитів та резорбції кісткової тканини остео-
кластами, а також забезпечення контролю процесів 
мінералізації кісткової тканини та ектопічних сайтів 
у фізіологічних та патологічних умовах. RANKL  
є гомотримерним трансмембранним протеїном  
II типу, який експресується на поверхні резидентних 
клітин [47,55]. Найбільша експресія RANKL спосте-
рігається у кістках, кістковому мозку та лімфоїдній 
тканині (лімфатичні вузли, вилочкова залоза, селе-
зінка, печінка плода, пейєрові бляшки). Основна 
його роль кісткової тканини — стимуляція диферен-
ціювання та активності остеокластів (ОК) і приду-
шення апоптозу ОK [56].

У нормальних фізіологічних умовах ОПГ та 
ліганди RANKL перебувають у рівновазі: кісткова 
резорбція і кісткоутворення взаємопов'язані. Такий 
баланс може бути порушений при недостатньому 
синтезі естрогенів у менопаузі у жінок, як результат 
протизапальної дії цитокінів, через зміну рівня 
глюкокортикоїдних гормонів, гормонів щитовидної 
та паращитовидної залоз, або кальцитріолу. Будь-яка 
зміна співвідношення RANKL/ОПГ може призвести 
або до надмірної резорбції, або до надмірного кіст-
коутворення. Така дисрегуляція може призвести до 
патологічних станів: остеопорозу/остеопенії, остео-
лізу, спричиненого пухлинами кісткової тканини, 
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або серцево-судинної патології [41,44]. Ostrowska Z. 
et al, висловили думку, що вищі рівні OPG можуть 
компенсувати надмірну резорбцію кістки [57]. 
Встановлено, що концентрація OPG у плазмі вище  
у жінок, ніж у чоловіків, і збільшувалася з віком, 
наявністю куріння в анамнезі та поширеністю 
діабету та серцево-судинних захворювань [58].

У низці досліджень доведено, що вік сприяє збіль-
шенню рівня OPG у плазмі крові [59, 60]. Доведено, 
що рівень OPG корегує з мінеральною щільністю 
кісткової тканини (МЩКТ) у групах осіб середнього 
та літнього віку та групах жінок у період менопаузи 
[59-61]. Проте, даних стосовно зв’язку між рівнем 
OPG та значень МЩКТ в осіб молодого віку обох 
статей практично немає. 

Таким чином, розвиток ОА відбувається при 
залученні ряду послідовних ланцюгів: асептич-
ного запалення (цитокіновий каскад); зменшення 
синтезу протеогліканів; зниження гідрофільності, 
підвищення в’язкості основної речовини; загибелі 
частини хондроцитів; формуванні «замкнутого 
кола» (загибель хондроцитів ↔ дефіцит матриксу); 
патохімічних змін синовіальної рідини; активації 
протеолітичних ферментів; дефектах суглобових 
поверхонь; реактивного склерозування (субхон-
дральний остеосклероз); фіброзно-склеротичних 
змін капсули; формування остеофітів [62]. 

Діагностичний пошук маркерів кістково-сугло-
бових порушень дозволить більш детально охарак-
теризувати стан хрящової тканини та на цій основі 
розробити сучасні засоби лікування. 
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Остеоартрит: дефініція, розповсюдженість та діагностична стра-
тегія. Роль маркерів кістково-хрящевої тканини в оцінці стану 
суглобів 
Проф. Л.М. Пасієшвілі, асист. А.М. Літвинова, асист. О.В. Голозубова
Харківський національний медичний університет
Кафедра загальної практики – сімейної медицини 

В роботі наведені сучасні дані щодо патогенезу остеоартриту. Визначена значна розповсюдженість 
захворювання, оговорені питання діагностики шляхом анкетування та при рентгенологічному 
дослідженні. Представлені результати досліджень щодо ролі адипокінів апеліну та остеопротогерину в 
патогенезі захворювання.

Ключові слова: остеоартрит, патогенез, діагностика, апелін, остеопротогерин.

Osteoarthritis: definition, prevalence and diagnostic strategy. The role 
of bone-cartilage markers in joint condition assessment
Prof. L. Pasieshvili, assist. A. Litvinova, assist. A. Golozubova
Kharkiv National Medical University

The document contains current data on the pathogenesis of osteoarthritis. The disease is very common, and 
diagnosis by interrogation and X-ray examination were discussed. The results of studies on the role of apelin in 
adipokines and osteoprotegerin in pathogenesis of the disease are presented.
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Контактна інформація: Пасієшвілі Людмила Михайлівна —  
зав. кафедрою загальної практики — сімейної медицини та внутрішніх хвороб  ХНМУ, 

доктор медичних наук, професор, 
м. Харків, вул. Олександра Шпейєра, 4, Навчально-науковий медичний комплекс 

«Університетська клініка» ХНМУ, 
e-mail: lm.pasiieshvili@knmu.edu.ua

Стаття надійшла до редакції 17.12.2024 р.


