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Остеоартроз (ОА) – гетерогенная

группа заболеваний, в основе которых ле-

жит поражение всех компонентов сустава,

в первую очередь хряща, а также субхонд-

ральной кости, синовиальной оболочки,

связок, капсулы, околосуставных мышц.

По распространенности ОА занимает пер-

вое место среди других ревматических бо-

лезней, при этом его частота значительно

увеличивается с возрастом. Так, в возрасте

до 45 лет заболевание встречается у 3–5%

людей, от 45 до 64 лет – у 30% и старше

65 лет – у 60–70% [1]. Выделены определен-

ные факторы риска (ФР) развития ОА, ко-

торые подразделяют на системные (пол, ра-

са, гормональный статус, генетические фак-

торы, минеральная плотность кости –

МПК), локальные (травмы, слабость мышц,

нарушение оси сустава, аномалии развития

костно-мышечной системы, такие как ги-

пермобильность, дисплазия суставов)

и внешние (ожирение, специфическая

спортивная нагрузка, профессиональные

факторы). Вместе с тем прогнозирование

течения ОА представляет определенные

трудности, поскольку практически отсутст-

вует ранняя диагностика, интенсивность

боли в суставах часто не коррелирует со сте-

пенью выраженности структурных измене-

ний, данные по ФР прогрессирования весь-

ма противоречивы.

Изучение влияния пола на распро-

страненность и заболеваемость ОА пока-

зало, что женщины, в первую очередь

в возрасте 55 лет и старше, имели, как

правило, более тяжелое течение гонартро-

за, особенно после наступления менопау-

зы, а мужчины – более низкий риск разви-

тия ОА коленных суставов [2]. Положи-

тельная связь с полом была описана

и в работе J.-P. Raynauld и соавт. [3] в 2004 г.

В двухлетнем исследовании прогрессирова-

ние ОА значительно чаще наблюдалось

у женщин, чем у мужчин. О.-P. Pelletier

и соавт. [4] тоже выделили женский пол как

один из ФР потери объема хряща в колен-

ном суставе по данным магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ). Однако другие ав-

торы не нашли значимой связи между по-

лом и прогрессированием ОА коленных су-

ставов [5–9]. Трехлетнее популяционное

исследование по оценке заболеваемости

и прогрессирования гонартроза было про-

ведено в Японии на большой когорте боль-

ных (763 мужчины и 1499 женщин). Прог-

рессирование оценивали по 2262 парным

рентгенограммам по шкале Келлгрена–Ло-

уренса. Результаты показали, что женский

пол – один из ФР прогрессирования ОА

коленных суставов у пациентов с началь-

ными рентгенологическими проявлениями

(I–II стадии), однако не связан с прогрес-

сированием ОА III стадии. Таким образом,

значение пола как ФР прогрессирования

неравноценно на разных стадиях ОА. По-

мимо пола, в данном исследовании оцени-
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валось влияние боли на течение ОА. Интенсивная боль

в коленных суставах была выделена как четкий ФР раз-

вития и прогрессирования гонартроза [10]. 

Еще одним дискуссионным вопросом является вза-

имосвязь прогрессирования ОА с возрастом пациентов.

В ряде исследований [7, 8] была показана ассоциация

между возрастом и прогрессированием гонартроза. Од-

нако другие авторы сообщили об отсутствии значимой

связи возраста и прогрессирования заболевания [5, 6, 9].

Так, например, Р. Dieppe и соавт. [5] наблюдавшие 94 па-

циента с ОА (65 женщин и 29 мужчин, средний возраст

64 года) в течение 5 лет, считают основным ФР прогрес-

сирования заболевания интенсивность боли и не обна-

ружили ассоциации с прогрессированием таких факто-

ров, как возраст, пол, длительность заболевания и нали-

чие ожирения.

Некоторые авторы выделяют ожирение в качестве

одного из наиболее важных предикторов прогрессиро-

вания ОА коленных суставов. Так, S. Grazio и D. Balen

[11] отмечают, что в 69% случаев потребность в эндо-

протезировании коленного сустава может быть связана

с ожирением и снижение массы тела более чем на 5,1%

может приводить к уменьшению функциональной недо-

статочности. В исследовании P.W. Lementowski

и S.B. Zelicot [12] показано, что прибавка массы тела на

каждые 5 кг сопровождается увеличением риска разви-

тия гонартроза на 36%. С одной стороны, при наличии

ожирения отмечается более быстрое прогрессирование

ОА, чем у больных с нормальной массой тела, с другой –

степень ожирения увеличивается в связи с болью, кото-

рая обусловливает функциональную недостаточность

и связанное с ней снижение физической активности,

что в дальнейшем приводит к гипотрофии мышц и на-

рушению походки [13]. 

Исследование влияния индекса массы тела (ИМТ)

на прогрессирование ОА коленных и тазобедренных су-

ставов у 3585 человек в возрасте 55 лет и старше в тече-

ние 6,6 года, показало, что изначально высокий ИМТ

(>27 кг/м2) связан не только с развитием гонартроза,

но и с его прогрессированием, однако связи с развитием

и прогрессированием коксартроза не отмечено [14]. В ра-

боте J.S. Schouten и соавт. [8] тоже была выявлена пря-

мая зависимость между ИМТ и прогрессированием го-

нартроза. Так, риск прогрессирования у пациентов

с ИМТ от 25,97 до 27,73 кг/м2 почти в 4 раза, а при ИМТ

>27,73 кг/м2 – в 8,8 раза выше, чем при нормальных зна-

чениях этого показателя. Наличие связи между повыше-

нием ИМТ и прогрессированием ОА подтверждают

и другие авторы [3, 9, 15–17]. 

Однако в ряде работ взаимосвязь между ИМТ

и прогрессированием ОА выявить не удалось [5, 7, 18].

J. Niu и соавт. [19], которые наблюдали 2623 больных ОА

(средний возраст 62,4±8,0 года), обнаружили увеличе-

ние риска прогрессирования ОА коленных суставов

лишь у пациентов с ИМТ >35 кг/м2 и без деформаций су-

ставов (n=74). 

В 2007 г. J.N. Belo и соавт. [20] провели метаанализ,

в который вошли 1000 больных ОА (36 исследований). Ре-

зультаты показали, что к ФР прогрессирования заболева-

ния, помимо высокого ИМТ, также можно отнести нали-

чие деформаций коленных суставов.

В Роттердамском исследовании, которое длилось

6,6 года и включало 1501 больного, обнаружено влияние

варусной деформации на скорость прогрессирования

ОА, при этом риск последнего значительно увеличивал-

ся еще и при наличии избыточной массы тела [21]. В ра-

боте L. Sharma и соавт. [22] было продемонстрировано

влияние не только варусной, но и вальгусной деформа-

ции на прогрессирование гонартроза на основании ис-

следования 230 больных (75% женщин, средний возраст

64,0±11,1 года). В систематическом обзоре S.1. Tanamas

и соавт. [23] (14 исследований) тоже показано, что де-

формация суставов является независимым ФР прогрес-

сирования рентгенологических изменений у больных

ОА коленных суставов. Схожие результаты были получе-

ны и в работе R. Cerejo и соавт. [24], причем авторы по-

казали прямую зависимость между стадией гонартроза

и рентгенологическим прогрессированием у пациентов

с деформациями коленных суставов. Так, при наличии

варусной деформации у пациентов со II стадией риск

прогрессирования увеличивался в 4 раза, а у пациентов

с III стадией – более чем в 10 раз. При вальгусной де-

формации у пациентов со II стадией исследователи не

нашли увеличения риска рентгенологического прогрес-

сирования в отличие от пациентов с III стадией, где риск

прогрессирования возрастал в 10,4 раза. Существуют

единичные работы, не показавшие влияния деформации

коленных суставов на рентгенологическое прогрессиро-

вание ОА. Так, Т. Miyazaki и соавт. [7] не выявили значи-

мой связи варусной деформации с сужением суставной

щели (ССЩ). Однако отрицательные результаты, воз-

можно, объясняются тем, что в исследовании принима-

ло участие небольшое число больных с деформацией ко-

ленных суставов. 

Важным фактором, ассоциированным с прогресси-

рованием ОА, является боль в суставах. Боль различной

интенсивности – основной клинический симптом забо-

левания, ограничивает физическую активность и трудо-

способность больных, ухудшает, в конечном счете, каче-

ство жизни. По данным C.Y. Wenham и P.G. Conaghan

[25], 81% больных ОА испытывают постоянные боли

в суставах и ограничены в своей повседневной деятель-

ности. Ряд исследователей подтвердили, что боль в ко-

ленных суставах является ключевым фактором рентге-

нологического прогрессирования [9, 26]. Так, в работе

F. Wolfe и M.E. Lane [9] было показано, что интенсивная

боль в коленных суставах в 1,5 раза увеличивала риск

прогрессирования гонартроза. S.A. Mazzuca и соавт. [26]

установили, что интенсивная боль является предикто-

ром потери хряща у больных с гонартрозом. Р. Dieppe

и соавт. [5] сообщают, что сильная боль является факто-

ром, приводящим к последующему эндопротезирова-

нию коленных суставов. Эти результаты были подтвер-

ждены в крупном трехлетнем проспективном исследова-

нии P.G. Conaghan и соавт. [27], которые зафиксировали

увеличение риска эндопротезирования при наличии ин-

тенсивной боли (>60 мм по визуальной аналоговой шка-

ле – ВАШ). 

Однако встречаются работы с противоположными

данными [7, 17, 28]. Так, С. Cooper и соавт. [17] не выяви-

ли взаимосвязи между болью и прогрессированием забо-

левания, исследовав 354 пациента с ОА (99 мужчин и 255

женщин) в возрасте старше 55 лет. Т. Miyazaki и соавт. [7]

тоже не обнаружили увеличения риска прогрессирования

гонартроза у пациентов с выраженными болями в колен-

ных суставах.
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Некоторые исследования продемонстрировали связь

боли в коленных суставах в большей степени с наличием

остеофитов, чем с ССЩ [29–32]. С другой стороны,

при III рентгенологической стадии ОА коленных суставов

боль встречается в 2 раза чаще, чем на ранних стадиях бо-

лезни [33]. Необходимо принимать во внимание и тот

факт, что на интенсивность боли может оказывать влия-

ние повреждение связочного аппарата и менисков. Кроме

того, разрывы крестообразных связок ассоциируются

с более быстрой деградацией тибиального хряща, т. е. про-

грессированием ОА [34]. Однако S. Amin и соавт. [35], на-

блюдавшие 265 пациентов с гонартрозом, не нашли взаи-

мосвязи разрыва передней крестообразной связки с ин-

тенсивностью боли и степенью функциональной недоста-

точности коленных суставов. 

Противоречивость результатов может быть обусло-

влена несколькими причинами. Во-первых, боль при

ОА – это многокомпонентное понятие, включающее

в себя не только разнообразные источники, но и разные

механизмы формирования боли, определяющие ее ин-

тенсивность; во-вторых, само восприятие боли пациен-

том тоже может различаться – это субъективное ощуще-

ние, и на него оказывают существенное влияние раз-

личные социальные, демографические и другие факто-

ры [36, 37]. Все это затрудняет оценку боли и требует

дальнейшего изучения ее взаимосвязи с прогрессирова-

нием ОА. 

ОА суставов кистей также может быть предиктором

прогрессирования гонартроза. Так, в длительной 12-лет-

ней работе J.S. Schouten и соавт. [8] была продемонстри-

рована связь между наличием узелков Гебердена в начале

исследования и дальнейшим прогрессированием гонар-

троза. Однако в пятилетнем исследовании С. Cooper

и соавт. [17] не обнаружено взаимосвязи между данными

показателями.

В нескольких работах продемонстрировано, что

наличие вторичного синовита при ОА коленных суста-

вов достоверно коррелирует с деградацией суставного

хряща [16, 38, 39]. Так, по данным J. Ledingham и соавт.

[16], которые обследовали 188 пациентов с ОА (средний

возраст 70 лет), наличие синовита ассоциировалось

с прогрессированием гонартроза. Аналогичные данные

были получены и в работе X. Ayral и соавт. [39] при арт-

роскопическом исследовании. Наблюдение за 422 паци-

ентами с гонартрозом показало, что у больных с сино-

витом коленных суставов в начале исследования была

более выраженная деградация суставного хряща в меди-

альных отделах через год. Авторы считают, что воспале-

ние синовиальной оболочки может рассматриваться как

предиктор деградации суставного хряща. Однако в ра-

боте C.L. Hill и соавт. [40] по результатам МРТ 270 па-

циентов (158 мужчин и 112 женщин, средний возраст

66,7 года, длительность наблюдения 30 мес) показано,

что наличие синовита не связано с потерей хряща в ти-

биофеморальном и пателлофеморальном суставах и по-

ложительно коррелирует только с выраженностью боли

в суставе.

В ряде публикаций обсуждается роль патологии ме-

ниска в потере хряща при ОА. Так, C. Ding и соавт. [41]

выделяют разрывы мениска как ФР развития заболева-

ния у лиц без признаков ОА коленного сустава и сообща-

ют, что у пациентов с гонартрозом эти изменения корре-

лируют с большим риском прогрессирования заболева-

ния. В другом исследовании с помощью МРТ оценивал-

ся объем суставного хряща в коленных суставах у 43 па-

циентов с гонартрозом исходно и с интервалом от 1,0 до

1,8 года. Было показано, что пациенты, которые перене-

сли разрывы мениска, имели более высокую среднюю

скорость потери хряща, чем при отсутствии патологии

мениска. Кроме того, авторы отметили, что поражение

хряща в центральной части медиального отдела приводит

к большему прогрессированию, чем поражение в перед-

них и задних областях коленного сустава. Повреждение

передней крестообразной связки не ассоциировалось

с прогрессирующими изменениями хряща [34].

D.J. Hunter и соавт. [42] в проспективном исследовании

тоже подтвердили роль поражения мениска как ФР даль-

нейшей потери хряща у пациентов с ОА. Оценка прово-

дилась по данным МРТ через 15 и 30 мес с учетом пола,

возраста и ИМТ. 

Повреждения мениска приводят к образованию по-

верхностных дефектов суставного хряща, потере его объе-

ма, изменениям в костной структуре и, как следствие,

к прогрессированию ОА. Эти результаты подтверждают ги-

потезу о том, что мениск оказывает прямое защитное дей-

ствие на хрящ за счет снижения нагрузки на его поверх-

ность. И даже при наличии дегенеративных изменений

в суставе мениски защищают хрящ до тех пор, пока они ос-

таются в неповрежденном состоянии. 

Существует мнение, что высокие значения МПК осе-

вого скелета являются ФР развития ОА. Некоторые авторы

выделяют повышение общей МПК и как фактор прогрес-

сирования заболевания. Так, M.T. Hannan и соавт. [43] бы-

ли обследовано 572 женщины и 360 мужчин в возрасте

63–91 года (средний возраст 71 год). Из них 351 не имел

ОА, у 269 была I, у 170 – II, у 93 – III и у 49 – IV рентгено-

логическая стадия ОА. Средние показатели МПК в шейке

бедра были на 5–9% выше и у мужчин, и у женщин с I, II

и III стадиями ОА, а при IV стадии МПК была сопостави-

ма с группой без рентгенологических признаков гонартро-

за. У женщин с наличием остеофитов определялись более

высокие показатели МПК, чем при их отсутствии.

При сравнении уровней ССЩ средние показатели МПК

не различались. 

K. Naitou и соавт. [44] наблюдали увеличение МПК

во всех измеряемых областях у больных с гонартрозом по

сравнению с группой контроля, особенно при выражен-

ных стадиях заболевания. Кроме того, авторы отметили

более высокие показатели МПК при генерализованном

ОА по сравнению с изолированным поражением колен-

ных суставов. Положительная корреляция МПК со ста-

диями заболевания была обнаружена и в работе Т.В. Ко-

лесник и соавт. [45]. Отмечено увеличение МПК осевого

скелета при нарастании стадии ОА. Помимо поздних ста-

дий гонартроза, с высокими показателями МПК ассоци-

ировались высокий ИМТ, более ранний возраст заболе-

вания и наличие остеофитов коленных суставов. В дру-

гой работе [46] оценка МПК проводилась у 1403 пациен-

тов (829 женщин и 574 мужчин). Высокие исходные по-

казатели МПК в шейке бедра и в поясничном отделе по-

звоночника были расценены как ФР развития ОА колен-

ных суставов, а повышение МПК в поясничном отделе

являлось предиктором прогрессирования заболевания

как у мужчин, так и у женщин. 

Однако в других исследованиях на большой когор-

те больных не было установлено связи увеличения МПК
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с прогрессированием заболевания; высказано предполо-

жение, что высокие значения МПК могут ассоцииро-

ваться с замедлением прогрессирования ОА. Так,

D.J. Hart и соавт. [47] провели четырехлетнее проспек-

тивное исследование, в котором наблюдались 830 жен-

щин. 115 из них был установлен диагноз ОА коленных

суставов, а 715 не имели рентгенологических признаков

гонартроза. Анализировались частота развития и про-

грессирование гонартроза в зависимости от уровня

МПК позвоночника и бедренной кости. В группе боль-

ных ОА, у которых наблюдалось прогрессирование забо-

левания в виде увеличения остеофитов и ССЩ, наблю-

далось небольшое снижение МПК в шейке бедра (на

2,5–2,7%). В группе больных ОА, у которых были обна-

ружены остеофиты, исходный уровень МПК в шейке

бедра и в поясничном отделе позвоночника был выше,

чем при отсутствии ОА (р=0,002). При ССЩ отмечались

сходные различия, но они не достигали статистической

достоверности. При прогрессировании заболевания

(увеличение остеофитов и ССЩ) наблюдалось сниже-

ние МПК в исследуемых областях. Аналогичные резуль-

таты были получены и в работе Y. Zhang и соавт. [48].

Целью длительного Фрамингемского исследования бы-

ло изучение связи МПК с риском развития и прогресси-

рования ОА коленных суставов. Изучение когорты боль-

ных в возрасте от 63 лет до 91 года показало, что высокие

значения МПК в шейке бедра были связаны с риском

развития ОА коленных суставов у женщин пожилого

возраста. А у пациентов с гонартрозом высокие показа-

тели МПК в проксимальных отделах бедренной кости

ассоциировались со снижением риска прогрессирова-

ния заболевания. В работе M.C. Nevitt и соавт. [49], ко-

торые наблюдали 1754 человек обоего пола в течение

30 мес, тоже было выявлено, что высокие показатели

МПК в шейке бедра и всего тела были связаны с повы-

шенным риском развития ОА. При наличии ОА колен-

ных суставов взаимосвязи МПК с прогрессированием

заболевания не отмечено. 

M.С. Hochberg и соавт. [50], исследовав 298 мужчин

и 139 женщин, установили, что повышенный риск разви-

тия ОА коленных суставов связан с высокими показате-

лями МПК в поясничном отделе позвоночника, но не

в шейке бедра. Наоборот, у женщин с остеопорозом по-

ясничного отдела позвоночника частота ОА коленных

суставов оказалась ниже, чем у пациенток с нормальны-

ми показателями МПК (53,3 и 78,6 соответственно;

p<0,05) [51]. 

В отдельных работах описана корреляция МПК со

стадиями заболевания [43, 52]. Так, J. Iwamoto и соавт.

[52] при сравнении 305 больных женщин с ОА колен-

ных суставов и 369 здоровых женщин установили, что

МПК в костях предплечья была значительно выше

в группе с гонартрозом даже после поправки на возраст,

ИМТ и длительность менопаузы, причем на основе

дисперсионного анализа было показано, что МПК при

II–IV стадиях гонартроза была значительно выше, чем

при I стадии, а при III стадии значительно выше, чем

при II, но при IV стадии она была ниже, чем при III.

Более высокая МПК предплечья определялась у жен-

щин с ОА коленных суставов в постменопаузе и при

прогрессировании заболевания. В другом исследова-

нии [53] не установлено существенных различий по

МПК позвоночника и шейки бедра между больными

с начальными стадиями гонартроза и группой контро-

ля. Авторы отметили, что остеопороз позвоночника

встретился у 13% больных ОА. 

В последнее время появилась возможность оценки

минеральной плотности субхондральной кости.

O. Bruyere и соавт. [54] на основании проспективного ис-

следования 56 больных ОА коленных суставов обоего по-

ла в течение 1 года показали, что у пациентов с изначаль-

но низкой МПК субхондральной кости (<0,73 г/см2)

ССЩ тибиофеморального сустава происходило значи-

тельно медленнее, чем при высоких значениях МПК

(>0,96 г/см2; р=0,03). В работе Е.М. Зайцевой и соавт.

[31] высокие значения МПК субхондральных отделов

большеберцовой кости (>0,73 г/см2 и особенно >0,96 г/см2)

отнесены к ФР развития III стадии гонартроза в первые

5 лет болезни. D. Dore и соавт. [55] при обследовании

341 больного в возрасте от 52 до 79 лет установили, что

высокие показатели МПК в субхондральных отделах

большеберцовой кости в начале исследования коррели-

ровали с развитием дефектов тибиального хряща по дан-

ным МРТ после 2,7 года наблюдения. Результаты этих

работ свидетельствуют о том, что повышение МПК суб-

хондральных отделов может быть предиктором прогрес-

сирования гонартроза. 

При сравнительной оценке МПК нескольких отде-

лов бедренной и большеберцовой кости у 62 больных

с начальными стадиями гонартроза и у 62 здоровых жен-

щин, сопоставимых по расе и возрасту, продемонстриро-

вано достоверное снижение МПК на 13,3% в субхонд-

ральных отделах бедренной и большеберцовой костей

у больных ОА. При этом у афроамериканок такое сниже-

ние было более выраженным по сравнению с европеоид-

ной расой [53]. 

Обычно снижение МПК субхондральных отделов на-

блюдается на начальных стадиях гонартроза, далее начина-

ют преобладать процессы костеобразования, что, однако,

не всегда приводит к повышению МПК, либо из-за синте-

за «дефектного» коллагена, не способного к минерализа-

ции, либо вследствие повышения объемной фракции ос-

теоида. Кроме того, на показатели МПК субхондральных

отделов костей могут влиять другие факторы, например

ИМТ, МПК осевого скелета и др. 

Вместе с тем имеются данные о том, что повыше-

ние МПК субхондральных отделов может не ассоцииро-

ваться с прогрессированием ОА. Так, например,

M. Abdin-Mohamed и соавт. [56] при наблюдении за

583 пациентами в возрасте от 50 до 80 лет показали, что

рентгенологическое прогрессирование гонартроза не со-

провождается повышением субхондральной МПК. А так

как измерение последней проводилось с помощью пери-

ферической количественной компьютерной томографии

(г/см3), то на результаты не повлияло наличие краевых

остеофитов. 

И хотя предполагается, что субхондральная кость иг-

рает важную роль в развитии и прогрессировании ОА, од-

нако мало что известно о факторах, влияющих на саму суб-

хондральную кость при ОА. D. Dore и соавт. [57] на основа-

нии исследования 740 больных ОА в возрасте 50–80 лет по-

казали положительную связь значений субхондральной

МПК с ИМТ, наличием остеофитов большеберцевой кос-

ти, ССЩ, дефектами хряща и МПК шейки бедра и пояс-

ничного отдела позвоночника, и отрицательную – с жен-

ским полом и возрастом больных. 
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В отдельных работах описана положительная ассо-

циация показателей МПК субхондральной кости с де-

формациями суставов. Так, C. Hulet и соавт. [58] иссле-

довали 113 пациентов с IV стадией гонартроза по Келлг-

рену–Лоуренсу и деформациями суставов различной

степени: варусная >10° (28,3%), варусная 4–10° (38,9%),

группа с отклонением оси сустава ±3° (13,3%) и валь-

гусная >4° (19,5%). МПК измерялась в шейке бедра

и в 14 областях проксимальной части большеберцовой

кости. Показатели МПК в субхондральных отделах ко-

ленных суставов положительно коррелировали с МПК

в шейке бедренной кости и отрицательно – с осевой де-

формацией нижних конечностей. При наличии варус-

ной деформации МПК в медиальном отделе большебер-

цовой кости была выше, чем с латеральном, и асиммет-

рия между мыщелками составила 0,587 г/см2. При валь-

гусной деформации МПК была выше в латеральном мы-

щелке, но с меньшей асимметрией (0,112 г/см2). Даль-

нейшее ССЩ ассоциировалось с нарастанием этой

асимметрии. В другой работе [59] приводятся данные по

взаимосвязи МПК и варусной деформации у 135 жен-

щин с ОА коленных суставов. МПК измерялась в пояс-

ничном отделе позвоночника, шейке бедра, медиаль-

ном и латеральном мыщелках большеберцовой кости.

После поправки на возраст и ИМТ не было обнаружено

связи между варусной деформацией и МПК пояснично-

го отдела позвоночника. Однако статистически значи-

мая отрицательная связь была выявлена между варусной

деформацией и МПК проксимального отдела бедрен-

ной кости, а также латерального мыщелка большебер-

цовой кости. Авторы считают, что варусная деформация

при ОА коленных суставов может привести не только

к потере хряща, но и к структурным изменениям суб-

хондральной кости. 

C. Hulet и соавт. [60] предложили методику опреде-

ления МПК в субхондральных отделах бедренной и боль-

шеберцовой костей, включающую 7 зон измерений: R1,

R2 – латеральные мыщелки бедренной и большеберцо-

вой костей, R6, R7 – медиальные мыщелки бедренной

и большеберцовой костей, R3, R4, R5 – участки по обе

стороны от бугорков большеберцовой кости. E. Murphy

и соавт. [61] оценивали МПК в 14 зонах: 7 в дистальном

отделе бедренной кости и 7 в проксимальном отделе

большеберцовой кости. Ширина зон была постоянной.

При сканировании бедренной кости зона R1 являлась са-

мой нижней частью бедра и располагалась на 1 мм выше

межмыщелковой области. Высота каждой последующей

области была увеличена на 1 мм. Следовательно, зона R7

находилась в дистальном отделе исследуемой области на

расстоянии 7 мм от первоначальной точки. В большебер-

цовой кости зоны интереса были определены аналогич-

ным образом: R1 – самая проксимальная часть кости,

т. е. 1 мм от вершины большеберцовых мыщелков, а R7 –

на 7 мм ниже зоны R1. Разработка такого метода позво-

ляет контролировать периартикулярную плотность кост-

ной ткани в динамике и прогнозировать прогрессирова-

ние заболевания. 

Вовлечение в патологический процесс при ОА суб-

хондральной кости, выявлявшееся при сцинтиграфиче-

ском исследовании, впервые описали P. Dieppe и соавт.

[5], показавшие, что повышенное накопление радиоизо-

топов в субхондральной кости можно увидеть при скани-

ровании коленных суставов еще до появления рентгено-

логических изменений, характерных для ОА. В пятилет-

нем проспективном исследовании, в которое были вклю-

чены 94 пациента с ОА коленных суставов, продемонст-

рировано наличие ассоциации между прогрессировани-

ем ССЩ при ОА и повышенным накоплением техне-

ция-99 по данным сцинтиграфии. 34% больных, у кото-

рых отмечалось значительное накопление радионуклида

в субхондральной зоне, продемонстрировали ССЩ более

чем на 2 мм за период наблюдения, в то время как у боль-

ных с неизмененной сцинтиграфической картиной про-

грессирования заболевания не наблюдалось. Результаты

исследования позволили сделать вывод о том, что акти-

вацию процессов ремоделирования в субхондральных от-

делах можно рассматривать в качестве предиктора поте-

ри суставного хряща. Эти данные были подтверждены

и в других работах. При гистологическом исследовании

субхондральных отделов большеберцовой кости при ОА

в начальных стадиях было выявлено увеличение резорб-

ции и повышенное костеобразование [62]. Подобные ре-

зультаты были получены и на экспериментальных моде-

лях ОА, которые показали, что изменения в субхондраль-

ной кости происходят на самых ранних этапах развития

заболевания. Так, T. Hayami и соавт. [63] индуцировали

ОА коленных суставов крыс с помощью стандартного

рассечения передней крестообразной связки либо его

комбинации с резекцией медиального мениска. Резуль-

таты гистоморфологического анализа показали усиление

костной резорбции на ранних стадиях после поврежде-

ния, и это предшествовало последующей деградации

хряща. Изменения в хряще в виде поверхностных дефек-

тов, сосудистой инвазии, уменьшения числа хондроци-

тов и потери протеогликанов наблюдались через 2 нед

после оперативного вмешательства; уже после появления

изменений в субхондральной кости. Однако через 10 нед

объем кости значительно увеличивался за счет усиления

костеобразования и начала роста остеофитов. Данные

этого исследования еще раз продемонстрировали смену

фаз ремоделирования в субхондральной кости и подтвер-

дили его роль в патогенезе ОА. Похожие результаты были

получены также на модели ОА у морских свинок [64]. Все

эти исследования показали, что изменения костной

структуры возникают уже в начале заболевания. Вероят-

но, они могут увеличивать потерю хряща, делая его более

уязвимым к нагрузкам. 

Использование МРТ при ОА расширило границы ди-

агностики и дало возможность оценить структуры сустава

в целом. Такая оценка обычно выполняется с помощью ме-

тодики WORMS [65]. При этом учитываются 14 парамет-

ров: поражение костного мозга, изменения субхондраль-

ной кости, краевые остеофиты, целостность суставного

хряща, медиального и латерального мениска, передней

и задней крестообразных связок, медиальной и латераль-

ной коллатеральных связок, наличие синовита, внутрисус-

тавных тел, периартикулярных кист, бурсита. Деформация

суставных поверхностей оценивается по степени отклоне-

ния их контуров от нормы на нескольких томографических

изображениях. 

В 2009 г. проведено проспективное многоцентровое

исследование MOST, в которое были включены 1025 паци-

ентов. Данные МРТ оценивались по методике WORMS

в начале исследования и после 30 мес наблюдения. Авторы

обнаружили высокую корреляцию отека костного мозга

(ОКМ) с изменениями субхондральной кости в той же об-
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ласти. Кроме того, изначальное наличие отека являлось

предиктором прогрессирования изменений в субхондраль-

ной кости [66]. 

Наличие ОКМ, по мнению большинства авторов,

является одним из самых значимых факторов прогресси-

рования заболевания. Так, О.-P. Pelletier и соавт. [4] про-

вели двухлетнее исследование, включавшее 107 пациен-

тов с гонартрозом, целью которого было определить ФР

(демографические, клинические, рентгенологические

и МРТ-изменения) прогрессирования ОА коленных сус-

тавов. Средний возраст больных составил 62,4±7,5 года,

64% пациентов были женщины. Через 2 года наблюдения

наибольшая потеря объема хряща фиксировалась в меди-

альном отделе коленных суставов и уменьшение объема

хряща ассоциировалось с наличием у пациентов в начале

исследования таких факторов, как женский пол, высо-

кий ИМТ, интенсивная боль в суставах, ССЩ, пораже-

ние менисков различной степени выраженности и ОКМ.

Более детальный анализ выявил наибольшую потерю

объема хряща в центральной части большеберцового

плато и медиального мыщелка бедренной кости. Кроме

того, это исследование показало, что наличие ОКМ яв-

ляется ФР быстрой потери хряща не только в медиаль-

ном отделе, но и во всем коленном суставе. Наличие

ОКМ при ОА коленных суставов в первые годы болезни

рассматривается как предиктор более быстрого прогрес-

сирования заболевания [31]. 

Аналогичные результаты были получены в исследо-

вании D.T. Felson и соавт. [67]. Они наблюдали 223 паци-

ента с гонартрозом в возрасте 45 лет и старше, МРТ про-

водилась через 15 и 30 мес. Очаги ОКМ в медиальных от-

делах коленного сустава выявлялись в основном при на-

личии его варусной деформации, а латеральное пораже-

ние – у пациентов с вальгусной деформацией. В конце

наблюдения рентгенологическое прогрессирование ОА

при наличии отека в медиальном отделе обнаружено

у 36,0%, а при отсутствии – у 8,1% пациентов, а при нали-

чии и отсутствии отека в латеральном отделе – у 25 и 5,5%

соответственно [67]. 

Таким образом, ОКМ выделяется в качестве ФР

структурных изменений при гонартрозе, однако его

связь с прогрессированием ОА, по-видимому, отчасти

объясняется и наличием деформаций суставов. Кроме

того, по данным других авторов [68], отсутствие отека

и изменений в субхондральной кости на МРТ является

предиктором отсутствия прогрессирования хондропатии

через год. 

В двухлетнем исследовании S.K. Tanamas и соавт. [69]

было показано, что для прогрессирования ОА имеет значе-

ние не только наличие очагов ОКМ, но и их сочетание

с субхондральными кистами (132 пациента с ОА коленных

суставов). 

Однако имеются данные о том, что наличие ОКМ

может быть непостоянным признаком и поэтому не мо-

жет служить предиктором прогрессирования заболева-

ния [70]. При исследовании 67 пациентов с ОА (42 муж-

чины и 25 женщин; всего 72 сустава) по данным МРТ

бедренных головок были выявлены очаги ОКМ. При ди-

намическом наблюдении оказалось, что у 57 из этих

больных очаги отека были преходящими, а у 15 постоян-

ными. При наличии постоянных очагов важное значение

имело обязательное присутствие изменений в субхонд-

ральной кости. 

Некоторые авторы связывают наличие ОКМ с силь-

ной болью в суставах. Так, M.F. Sowers и соавт. [71] наблю-

дали 4 группы по 30 человек в каждой: 1-я включала боль-

ных ОА с болями в суставах, 2-я – ОА без болей, 3-я – с бо-

лями в суставах, но без диагностированного ОА, 4-я – здо-

ровый контроль. Очаги ОКМ площадью >1 см2 значитель-

но чаще встречались у пациентов с ОА при наличии болей

в суставах, чем в других группах. Признаки дефекта хряща

определялись в 75% обследованных коленных суставов,

причем в 35% случаев фиксировалось поражение всей тол-

щины хряща, и эти изменения тоже чаще встречались

у больных манифестным ОА. Сходные результаты получи-

ли C.W. Hayes и соавт. [72], которые обнаружили ОКМ

в 57% случаев (из 232 коленных суставов), причем очаги

<1 см2 встречались у 41% больных, а >1 см2 – у 16%. Эти из-

менения у больных ОА выявлялись чаще, чем в группах

контроля, и были связаны с наличием дефектов хряща, по-

ражением мениска, наличием остеофитов, субхондраль-

ных кист, склероза и синовита. А эти факторы были тесно

связаны с увеличением стадии ОА. 

Однако существует и противоположная точка зре-

ния, а именно – отсутствие ассоциации ОКМ с интенсив-

ной болью в суставах при ОА. Эти данные были получены

при МРТ коленных суставов у 205 пациентов с гонартро-

зом [73]. 

Наличие ОКМ может быть предиктором появления

боли и деградации хряща у пациентов до возникновения

признаков ОА. Так, в работе A.E. Wluka и соавт. [74] про-

ведена оценка взаимосвязи наличия ОКМ в начале ис-

следования с формированием дефектов хряща через 2 года

у 271 здоровой женщины. Отмечалось значимое про-

грессирование дефектов хряща у больных, имеющих

ОКМ при первичном обследовании, по сравнению

с группой лиц без ОКМ, причем при наличии крупного

очага ежегодная потеря объема хряща составляла около

46,4 мм3. Похожие результаты были получены и в другом

исследовании, где распространенность и тяжесть пора-

жения костного мозга коррелировали с потерей хряща,

а тяжесть поражения костного мозга – с риском эндо-

протезирования коленного сустава в течение 4 лет на-

блюдения [75]. 

Некоторые исследователи считают наличие ОКМ

маркером не только прогрессирования ОА, но и развития

остеонекроза. Сочетание ОКМ с некрозом является зна-

чимым ФР увеличения интенсивности боли в суставах,

а наличие некротического объема в размере 30% и более

может быть важным предиктором усиления боли в буду-

щем [76, 77]. 

Использование инструментальных методов исследо-

вания помогает выявить различные структурные измене-

ния в суставах. Приведенные выше методы расширяют ди-

агностические возможности и позволяют прогнозировать

дальнейшее течение заболевания.

МРТ в конечном итоге может заменить рентгеногра-

фию как метод выбора для оценки структурного прогрес-

сирования ОА. Однако интерпретация изменений хряща

на МРТ все еще трудна, поэтому измерение ширины сус-

тавной щели на рентгенограмме является наиболее востре-

бованным и широко используемым методом для оценки

структурных изменений при ОА. 

В настоящее время отсутствуют убедительные до-

казательства взаимосвязи между прогрессированием

ОА коленных суставов и синовитом, высоким ИМТ,
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