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Остеоартрит (ОА) по праву считается наибо-
лее распространенным хроническим ревмати-
ческим заболеванием. Его распространенность 
увеличивается в связи со старением населения и 
высокой частотой ожирения в популяции. Пред-
полагается, что количество больных ОА в бли-
жайшие годы во много раз увеличится из-за об-
щей тенденции к постарению населения, поэтому 
проблема оказания помощи больным ОА с целью 
предупреждения прогрессирования заболевания 
остается актуальной [5]. В последние годы ОА 
уделяется все более пристальное внимание из-
за обнаружения сложных и разнообразных меха-
низмов его развития, возрастания частоты встре-
чаемости, высокой инвалидизации [3].

Сегодня специалисты все чаще уделяют вни-
мание суставу не как совокупности костных су-
ставных поверхностей, хрящевых структур, си-
новиальной жидкости, суставной капсулы и пе-
риартикулярного аппарата, а как единому орга-
ну с присущими ему воспалительными, нейро-
трофическими, иммунными, метаболическими и 
функциональными составляющими. Именно по-
этому на современном этапе ОА рассматривает-
ся как органное заболевание, а учитывая пора-
жение различных суставных групп, – как поли-
органное [7]. 

Изменения при ОА отмечаются в интра- и па-
раартикулярных связках, сухожилиях в виде ли-
гаментитов, теносиновитов, энтезитов; в виде 
гипо- и атрофий параартикулярных мышц; бур-
ситов околосуставных сумок; в субхондраль-
ной костной ткани в виде остеосклероза, нару-
шения конгруэнтности суставных поверхностей, 
формирования краевых остеофитов, хорошо ви-
димых при рентгенологическом исследовании, 
МРТ и УЗИ суставов [4]. Параартикулярные мы-
шечные структуры страдают как от реактивного 
воспаления, развивающегося в суставах, так и от 
нарушения кинематических функций больного 
сустава. При этом мышечный аппарат берет на 
себя повышенную механическую нагрузку, ко-
торая в конечном итоге приводит к дистрофиче-
ским и гипотрофическим процессам в мышцах. 
При ОА страдают структуры неинервированно-

го хряща, высокоинервированные компоненты 
сустава в виде прилегающей к суставу надкост-
ницы и многие другие. Многообразный харак-
тер боли при ОА позволяет заподозрить значи-
мую роль нервной системы как в поддержании 
воспаления и дегенерации суставных тканей, так 
и важная роль ее в формировании болевого син-
дрома [3].

Одновременно ОА не является уникальным 
заболеванием, но представляет собой гетероген-
ную группу с различными клинико-патогенети-
ческими фенотипами, которые постоянно изме-
няются, гетерогенно и независимо прогрессиру-
ют, что в конечном итоге приводит к общим кли-
ническим проявлениям [8]. Традиционно акцен-
трируется, что остеоартрит – это группа патоге-
нетически близких заболеваний, но таких, что 
имеют различную этиологию, однако приводят к 
однотипным биохимическим и клиническим по-
следствиям, характеризуется прогрессирующей 
потерей гиалинового хряща и патологическим 
ремоделированием субхондральной кости. Се-
годня выделены факторы риска возникновения и 
прогрессирования ОА, которые отличаются в за-
висимости от локализации патологического про-
цесса. Эти факторы риска обобщены в таблице 1.

Одновременно действующие факторы ри-
ска формируют определенные фенотипы тече-
ния ОА, которые отличаются патогенетически-
ми процессами и клиническими проявлениями. 
Наиболее распространенными фенотипически-
ми вариантами ОА является возраст-ассоцииро-
ванный вариант, эстроген-зависимый, генетиче-
ски-детерминированный и посттравматический 
[7]. Выделяют также кристалл-индуцированный 
ОА (вследствие отложения кристаллов урата на-
трия, пирофосфата кальция, дигидрата и вторич-
ного повреждения структур сустава), метаболи-
ческий (связанный с метаболическим синдро-
мом и низкоуровневым воспалением) и другие. 
Возраст-ассоциированный вариант связан с по-
вреждением хондроцитов и экстрацеллюлярно-
го матрикса, уменьшением толщины и плотно-
сти субхондральной кости, саркопенией и сниже-
нием репаративной способности хряща, жестко-
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стью сухожилий, повышением нестабильности 
суставов с возрастом. Наличие генов предраспо-
ложенности к ОА, низкой костной массе и фор-
ме скелета лежит в основе генетически детерми-
нированного варианта ОА. Кроме того, опреде-
ленные гены детерминируют объем хряща и сте-
пень прогрессирования ОА. Общеизвестно, что 
снижение уровня эстрогенов вследствие мено-
паузы обуславливает высокий костный обмен в 
субхондральной кости, снижение костной массы, 
уменьшение мышечной массы, силы и функци-
ональных возможностей, повреждение хондро-
цитов и экстрацеллюлярного матрикса. Дефи-
цит эстрогенов способствует повышению неста-
бильности суставов, а также увеличению массы 
тела, а повышенная жировая масса ассоциирует-
ся с высоким уровнем адипокинов.

Схематически фенотипические варианты ОА 
представлены на рис. 1.

Клиническое выражение определенного фе-
нотипа зависит от основного базового патоге-
нетического пути и преобладающего пораже-
ния определенной суставной ткани в данный мо-
мент, а также от варианта ОА (генерализован-
ный или локализованный), степени прогресси-
рования, фенотипа болевого синдрома [7]. Кроме 
того, ОА необходимо рассматривать как комор-
бидное заболевание, наиболее часто сочетающе-
еся с сердечно-сосудистой патологией, ожирени-
ем, сахарным диабетом, остеопорозом и др. Эти 
сопутствующие заболевания не являются исклю-
чительными и характерными только для ОА, од-
нако они могут возникнуть у одного и того же 
пациента одновременно, значительно моделируя 
течение и прогрессирование ОА. 

Определенные патологические процессы, по-
ражение отдельных суставных тканей, обостре-

ние сопутствующих заболеваний могут домини-
ровать на определенном этапе течения ОА, пере-
секаться, сочетаться, создавая индивидуальный 
фенотипический вариант течения ОА у конкрет-
ного пациента.

Гетерогенность ОА проявляется и в преиму-
щественной локализации патологического про-
цесса. При этом заболевании поражаются дис-
тальные межфаланговые суставы кистей, первые 
запястно-пястные, коленные, тазобедренные и 
межпозвонковые (фасеточные) суставы.

Попытки выделить фенотипические вариан-
ты течения ОА главной целью видят, прежде все-
го, индивидуализацию лечения ОА, т.к. различ-
ные патогенетически-клинические фенотипы 
ОА требуют различных терапевтических страте-
гий. Во многом они являются общими, однако на 
ранних стадиях возникновения и прогрессирова-
ния ОА они могут существенно отличаться друг 
от друга. Так, согласно другим исследованиям 
[11], было выделено еще несколько фенотипов 
ОА коленного сустава на основе 4-х клинически 
значимых характеристик: рентгенографический 
ОА, мышечная сила, индекс массы тела, нали-
чие и выраженность депрессии. Таким образом, 
было выделено 5 клинических фенотипов:

 – «Фенотип с минимальным поражением 
суставов»

 – «Фенотип с сильными мышцами»
 – «Фенотип без ожирения и слабыми 

мышщами»
 – «Фенотип с ожирением и слабыми 

мышцами»
 – «Депрессивный фенотип»

Эта классификация пяти фенотипов уменьша-
ет неоднородность ОА коленного сустава в по-
пуляции и позволяет персонифицировать неме-

Таблица 1. Факторы риска возникновения и прогрессирования остеоартрита
Коленный сустав Тазобедренный сустав Суставы кисти

Возникновение Возраст, пол, физическая активность, индекс 
массы тела (включая ожирение), интенсивные 
спортивные нагрузки, предыдущие травмы, 
минеральная плотность кости, сила 
четырехглавой мышцы, витамин D, гормо-
нальная заместительная терапия (протектив-
ное действие), курение, смещение оси, гене-
тика

Возраст, физическая на-
грузка, индекс массы 
тела (включая ожирение), 
предыдущие поврежде-
ния и травмы, генети-
ка (включая врожденные 
аномалии)

Возраст, генетика, про-
фессия, интенсивные 
физические нагрузки, 
мышечная сила кисти

Прогрессирование Возраст, индекс массы тела, витамин D, гормо-
нальная заместительная терапия (протектив-
ное действие), нарушение оси (включая варус-
ную или вальгусную деформацию), синовит, 
выпот в сустав, интенсивные физические на-
грузки, отек субхондральной кости на МРТ

Возраст, пол, 
интенсивные физические 
нагрузки

Неизвестно
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дикаментозное и медикаментозное воздействие. 
Общеизвестно, что именно состояние мышц, ко-
личество пораженных суставов, наличие струк-
турных повреждений, повышенная масса тела и 
депрессия являются важными факторами, опре-
деляющими прогноз и эффективность лечения 
ОА. В представленных фенотипах могут быть 
определены различные патофизиологические и 
этиологические подтипы ОА. В «минимальном 
фенотипе заболеваний суставов» структурные 
изменения вряд ли присутствуют, выраженность 
симптомов обычно нерезко выражена и быстро 
регрессирует. «Сильный мышечный фенотип» 
может быть характерным для пациентов с пост-
травматическим ОА и тяжелыми рентгенологи-
ческими проявлениями, однако эти пациенты 
физически активны, т.к. сохраняется достаточ-
ная мышечная сила. Авторы подчеркивают, что 
именно при этом фенотипе чаще всего применя-
лись артроскопические методы лечения (56% па-
циентов по сравнению с другими фенотипами – 
22–36%; р<0,05). Выделяют также два «слабо-
мышечных фенотипа» – с ожирением и без ожи-
рения. Фенотип «без ожирения и слабыми мыш-
цами» чаще всего свойственен пациентам стар-
ших возрастных групп и может представлять ва-
риант возраст-зависимого фенотипа ОА. Он ас-
социируется с саркопенией, остеопорозом, вы-
сокой склонностью к падениям и требует совер-
шенно других подходов к лечению, чем преды-
дущие фенотипы. В основе формирования «фе-
нотипа с ожирением и слабыми мышцами» мо-
жет лежать нарушение биомеханики сустава, вы-
званное постоянной перегрузкой сустава вслед-

ствие повышенной массы тела. Кроме того, ме-
таболические нарушения, связанные с ожире-
нием, способны формировать подтип с низкоу-
ровневым воспалением и высокой коморбидно-
стью. Пациенты «депрессивного фенотипа» де-
монстрируют высокий уровень болевого синдро-
ма, высокий процент нейропатического компо-
нента болевого синдрома, нередко извращенную 
нервную сенситизацию, что приводит к резкому 
ограничению физической активности и, нередко, 
низкой приверженности к лечению. Данный фе-
нотип может представлять подтип ОА коленного 
сустава, при котором депрессия привела к более 
активному привлечению боль-зависимых стиму-
лов, повышению сенсибилизации центральной 
нервной системы на болевые раздражители и от-
сутствию физической активности.

Выделение дифференциальных отличий кли-
нических фенотипов подчеркивает и различ-
ные клинические исходы. Наличие только одно-
го фактора риска обуславливает незначительное 
прогрессирование и функциональные наруше-
ния. Множественные факторы риска (ожирение, 
мышечная слабость, структурные нарушения) 
приводят к более выраженной клинической кар-
тине и значительным функциональным ограни-
чениям. Психосоциальные факторы также име-
ют значительное воздействие на клинический 
исход ОА коленного сустава («депрессивный фе-
нотип»). Каждый из представленных фенотипов 
поможет в выборе правильной тактики лечения 
ОА, учитывая значительную гетерогенность дан-
ного заболевания. Например, у пациентов с «де-
прессивным фенотипом» могут иметь эффект со-

Таблица 2. Дифференциальная характеристика основных клинических фенотипов остеоартрита
Посттравматический 
(острый или повторя-

ющийся)
Метаболический Возраст-

зависимый Генетический Болевой

Возраст Молодые 
(<45 лет)

Средний возраст
(45-64 лет)

Старший 
(>65 лет)

Варьируемый Варьируемый

Основная 
причина

Механический стресс Механический стресс, 
адипокины, гипер-
гликемия, эстроген/
прогестероновый дис-
баланс

Возраст, старение 
хондроцитов

Ген-зависимость Воспаление, изме-
нения субхондраль-
ной кости, абер-
рантное восприятие 
боли

Основная ло-
кализация

Колено, большой па-
лец кисти, локоть, 
плечо

Колено, кисти рук, 
генерализованный ОА

Бедро, колено, 
кисти рук

Кисти рук, бедро, 
позвоночник

Бедро, колено, кис-
ти рук

Вмешатель-
ства

Протекция и ста-
билизация сустава, 
ортезы, предупрежде-
ние падений, хирур-
гические методы ле-
чения

Снижение массы тела, 
контроль гликемии, 
гиперлипидемии, за-
местительная гормо-
нальная терапия

Специфическая 
терапия не разра-
ботана

Специфическая те-
рапия не разработа-
на, генная терапия

Аналгетики, проти-
вовоспалительные 
препараты
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четания образовательной программы, когнитив-
но-поведенческой терапии, индивидуальные за-
нятия ЛФК, а также применение антидепрессан-
тов. У пациентов с ожирением и низкой мышеч-
ной силой, возможно, потребуется вмешатель-
ство, которое фокусируется на программах сни-
жения массы тела и укрепления мышц. Одновре-
менно для лиц без ожирения и «слабомышечным 
фенотипом» достаточно будет только упражне-
ний для укрепления мышц. Большинство же лиц 
из «сильного мышечного фенотипа» вряд ли вы-
играют от лечебной физкультуры.

По мере развития научных знаний о сущно-
сти патогенетических процессов, происходящих 
в суставных тканях при ОА, существенно меня-
ются взгляды на механизмы развития и прогрес-
сирования болезни, рождаются новые гипотезы, 
а также происходит патоморфоз названий забо-
левания. Так, в последнее время все чаще звучат 
рекомендации относительно изменения названия 
болезни – остеоартроз или остеоартрит [2, 3, 4, 
8, 13, 14]?

Согласно парадигме 80-х годов прошлого сто-
летия, остеоартроз рассматривали как болезнь 
изнашивания тканей – «wear and tear», т.е. как 
дегенеративное заболевание, при котором про-
исходит замедление репаративных процессов в 
поврежденном хряще в результате биомехани-
ческих и биохимических изменений в суставе 
[7]. Эта парадигма базировалась на наблюдени-
ях и экспериментальных данных того времени, 
что хондроциты имеют низкую метаболическую 

активность и не способны восстановить повреж-
денный хрящ. Вследствие отсутствия васкуляри-
зации хрящ также не может «ответить» на раз-
дражающие или повреждающие стимулы обыч-
ной воспалительной реакцией. Поэтому ранее 
заболевание расценивалось как стигма старения 
организма в целом и сопутствующей этому про-
цессу дегенерации суставных структур, в част-
ности. Эти воззрения легли в основу одного из 
определений остеоартроза: остеоартроз относит-
ся к группе первично невоспалительных заболе-
ваний суставов различной этиологии и может 
рассматриваться как анатомо-клинический син-
дром, который характеризуется болью механиче-
ского типа у лиц старше 45 лет с соответствую-
щими рентгенологическими данными [1, 2]. По-
этому термин «остеоартроз» соответствовал ста-
рым представлениям об этом заболевании. 

По мере изучения патогенеза заболевания, 
внедрения новых методов диагностики стало 
ясно, что оно характеризуется хроническим вос-
палением, при котором в патологический про-
цесс вовлечены все компоненты сустава, вклю-
чая синовиальную оболочку, хрящ, суставную 
капсулу, связки, сухожилия, субхондральную 
кость. Открытие того факта, что многочислен-
ные растворимые медиаторы (цитокины, хемо-
кины, простагландины) способны увеличивать 
продукцию металлопротеиназ хондроцитами, 
обусловило первые шаги в создании «воспали-
тельной» парадигмы ОА [9, 10].
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О С Т Е О А Р Т Р И Т

Системное высвобождение медиаторов воспаления

Рис.1. Фенотипические варианты течения остеоартрита.
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Таким образом, результаты последних иссле-
дований свидетельствуют, что остеоартрит (ОА) 
необходимо рассматривать скорее не как дегене-
ративный процесс, а как анормальное ремодели-
рование тканей сустава (костной, хрящевой, си-
новиальной, соединительнотканной), что опре-
деляется провоспалительными медиаторами, ис-
точником которых могут быть суставной хрящ, 
синовиальная оболочка и субхондральная кость 
[13]. Интересно, что источник и тип медиаторов 
воспаления могут отличаться при различных фе-
нотипах ОА. 

Ключевым в патофизиологии ОА является си-
новит, для диагностики которого используют ин-
струментальные методы, в частности УЗИ суста-
ва, магнитно-резонансную томографию, а также 
гистологическое исследование биопсийного ма-
териала синовии. Синовит является предикто-
ром повреждения хряща. Синовиальные макро-
фаги продуцируют катаболические и провоспа-
лительные медиаторы, в результате чего нару-
шается баланс репарации и деградации хряща с 
преобладанием последней. Два основных цито-
кина вовлечены в патологический процесс при 
ОА: ИЛ-1 и фактор некроза опухоли (ФНО) α, 
которые продуцируются активированными си-
новиоцитами, мононуклеарами. При ОА выраба-
тывается недостаточно антагониста ИЛ-1, чтобы 
купировать провоспалительный цитокин. Сино-
вия также продуцирует повышенное количество 
ИЛ-6, ИЛ-10, гранулоцит-макрофаг-стимулиру-
ющего фактора, а также хемокины ИЛ-8, моле-
кулы сосудистой и межклеточной адгезии. Поэ-
тому заболевание имеет полное основание име-
новаться остеоартритом.

Исследования последних лет в области ОА 
позволили изменить отношение к этому заболе-
ванию, которое долгое время считалось «Золуш-
кой ревматологии» [4], т.к. не уделялось должно-
го внимания этиопатогенетическим механизмам 
развития данного страдания, а следовательно, не 
разрабатывались новые методы лечения и диа-
гностики. Недопонимание многих существен-
ных моментов ОА сказывалось, в частности, на 
том, что в настоящее время одна и та же болезнь 
называется то остеоартрозом, то остеоартритом. 

Полученные доказательства достоверно указы-
вают на роль воспаления и провоспалительных 
медиаторов в патологическом ремоделирова-
нии суставного хряща и субхондральной кости, 
что позволяет обоснованно употреблять термин 
«остеоартрит», а термин «остеоартроз» останет-
ся частным понятием, отражающим конечные 
морфологические дегенеративно-деструктивные 
исходы в суставе при ОА [3].
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