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СИНДРОМ ГИПЕРМОБИЛЬНОСТИ СУСТАВОВ: 
КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ, ПРОГНОЗ, 
ВЗАИМОСВЯЗЬ С РИСКОМ ВОЗНИКНОВЕНИЯ 
ОСТЕОАРТРОЗА 
Резюме 
Гипермобильность суставов (ГМС) и тесно связанный с ней синдром гипермобильности суставов (СГМС) часто встречаются в клинической 
практике. Установлен семейный характер ГМС, что свидетельствует о генетической природе наблюдаемого явления с доминантным типом 
наследования, преимущественно по женской линии. К настоящему времени накоплены сведения, показывающие влияние ГМС на возник-
новение и течение ряда артрологических заболеваний. ГМС является фактором риска для развития раннего остеоартроза (ОА), который 
развивается у этих лиц чаще и раньше, чем в общей популяции. В работах одних зарубежных авторов показана ассоциация между ГМС и ОА, 
в других — предположение о протективном эффекте ГМС на его развитие. Вопрос о взаимоотношении между ГМС и ранним ОА является 
дискутабельным. Лицам с ГМС особенно тем, в семьях которых есть больные ОА, необходимо рекомендовать меры профилактики. Лечение 
пациентов с СГМС — длительный многокомпонентный процесс, требующий знаний и умений от врача. 
Ключевые слова: гипермобильность суставов, синдром гипермобильности суставов, остеоартроз.

Abstract
Hypermobility of joints (HM) and closely associated with him Joint Hypermobility Syndrome (JHS) are very distributed in clinical practice. The family 
nature of the HM had been found that suggests a genetic nature of the observed phenomena. This syndrome has got a dominant inheritance, mainly 
through the female line. At the present time we’ve got a sufficient information wich shows HM influences on the occurrence and course of the 
artrologic diseases. JHS is a factor of risk for the development of early osteoarthritis (OA) which arises in these individuals more often than the other 
people. Some foreign scientists associate HM and OA, another one suppose that HM provides a protective effect on OA. The issue of the relationship 
between HM and early OA is discused. Persons with HM, especially if in their families there are patients with OA, it is necessary to recommend 
preventive measures.
Key words: Hypermobility of joints, Joint Hypermobility Syndrome, osteoarthritis.

ГМС — гипермобильность суставов, ОА — остеоартроз, СГМС — синдром гипермобильности суставов, СЭД — синдром Элерса-Данло

Интерес к ГМС и СГМС как причине разнообраз-
ных жалоб со стороны опорно-двигательного аппа-
рата в течение последних лет заметно возрос. Акту-
альность проблемы ГМС определяется не только 
распространенностью среди работоспособного на-
селения, но и трудностями, возникающими при его 
диагностике. 

Гипермобильность суставов — состояние, при кото-
ром амплитуда активных и/или пассивных движе-
ний в суставах превышает условную среднестати-
стическую норму [1]. Синдром гипермобильности 
суставов — это наличие жалоб со стороны опорно-
двигательного аппарата у пациентов с чрезмерно 
подвижными суставами [25]. Гипермобильный син-
дром выделен как самостоятельная нозологическая 

форма, что нашло отражение в международной клас-
сификации болезней 10 пересмотра, в рубрике «Сис-
темные поражения соединительной ткани», шифр 
М 35.7 — «Гипермобильный синдром разболтан-
ности, излишней подвижности. Семейная слабость 
связок». В рекомендациях Всероссийского научного 
общества кардиологов «Наследственные нарушения 
соединительной ткани» выделен термин «доброка-
чественная гипермобильность суставов», который, 
по сути, равнозначен понятию «гипермобильность 
суставов». Оба термина включают как случаи повы-
шенной мобильности суставов, достигнутой регу-
лярными физическими тренировками, так и ГМС, 
в основе которой лежат мутации гена тенаскина-Х 
и других генов, ответственных за формирование 
структуры и функции иных белков внеклеточного 
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матрикса [4]. Следует подчеркнуть, что «доброкаче-
ственная ГМС» у лиц молодого возраста, как правило, 
трансформируется в СГМС на любом этапе жизни, 
чаще в среднем и пожилом возрасте. Случаев «добро-
качественной ГМС» в среднем и пожилом возрасте 
не описано в современной литературе. В связи с ус-
ловностью термина «доброкачественная ГМС» мно-
гие авторы считают целесообразным использование 
менее претенциозного термина «гипермобильность 
суставов» [25, 42]. 

Нужно учитывать, что ГМС является одним из «ран-
них» проявлений наследственных заболеваний сое-
динительной ткани, таких как синдром Элерса-Дан-
ло (СЭД), Марфана, несовершенный остеогенез [42], 
что имеет разную клиническую значимость. К при-
меру, при классическом, кифосколиотическом, ги-
пермобильном, артрохалазическом типах СЭД гене-
рализованная ГМС является ведущим клиническим 
признаком заболевания и относится к большим кри-
териям. При сосудистом типе СЭД ГМС относится 
к малым критериям. В критериях диагностики несо-
вершенного остеогенеза ГМС является клиническим 
критерием вместе с повышенной ломкостью костей 
и голубыми склерами. В пересмотренных Гентских 
критериях диагностики синдрома Марфана ГМС не 
является значимой для диагноза [4].

Эпидемиологические показатели СГМС варьируют 
от 6,9% до 31,5% и зависят от возраста, пола, этни-
ческих характеристик обследуемых [13]. ГМС имеет 
склонность к семейной агрегации, наследуется пре-
имущественно по аутосомно-доминантному типу, 
большей частью по женской линии [35,40,42].

Диагностические критерии ГМС имеют общепри-
нятый скрининг-тест. Это пять тестов шкалы Бей-
тона. Тест считается положительным, если пациент 
демонстрирует 4 из максимально возможных 9 бал-
лов [11].

Описанная шкала ГМС имеет высокую специфич-
ность, но, как оказалось, малую чувствительность. 
Так, критерии Бейтона охватывают небольшое ко-
личество суставов и поэтому высока вероятность 
получения ложноотрицательных результатов тестов 
у лиц с избыточной подвижностью суставов, осо-
бенно в тех случаях, где имеется суставная симпто-
матика [2]. Существует еще несколько диагностиче-
ских шкал ГМС. Так, для диагностики ГМС Ротесом 
и Булбена были предложены критерии, которые 
малоизвестны в широких медицинских кругах и 
чаще применяются в научных исследованиях, чем в 
клинической практике. Критерии Ротеса и Булбена 
охватывают большее количество групп суставов по 
сравнению с критериями Бейтона, но они требуют 
много времени и навыка применения гониометра, 
что затрудняет их использование в широкой амбула-
торной практике [16]. 

Преодолевая указанные ограничения, был разрабо-
тан новый метод диагностики ГМС, основанный на 
комбинации восьми простых в применении тестов, 
не требующих использования гониометра, с уров-
нем чувствительности, превышающим и специ-
фичностью, не уступающей критериям Бейтона. 
Результаты сравнения показателей диагностической 
информативности критериев Бейтона, Ротеса, Бул-
бена и нового способа диагностики ГМС показали, 
что предложенный способ превосходит по этим по-
казателям существующие критерии [2]. 

Шкала Бейтона была модифицирована Ф. Шиллин-
гом для выявления «гипермобильных лиц», склон-
ных к ОА [36]. Суть модификации заключается в 
дополнении тестов Бейтона «синдромом Паганини» 
для рук [37]. Шиллинг даёт следующее описание 
«синдрома Паганини» (7 тестов): 1). Спонтанная 
ульнарная девиация II-V пястно — фаланговых су-
ставов. 2). Активное переразгибание II-V пальцев 
кистей рук. 3). Переразгибание запястно-пястного 
сустава большого пальца кисти; фиксация большого 
пальца поперек ладони с выступанием ногтевой фа-
ланги за ульнарный край ладони; активное приведе-
ние большого пальца к тыльной стороне кисти руки. 
4). Активное сгибание в дистальных межфаланговых 
суставах II-V пальцев кистей рук, которое может на-
поминать шею лебедя. 5). Поперечное растяжение 
пальцев в пястно — фаланговых суставах в виде 
шпагата. 6). Активное поочередное укладывание III, 
IV, V пальцев кистей друг на друга. 7). Поворот на 
360 градусов в плечевом и локтевом суставе.

CГМС характеризуется широкой панорамой сим-
птомов. Брайтонские диагностические критерии 
СГМС 1998 года, ревизованные позднее R. Grahame 
(2000), сохраняют свою актуальность [19], но подвер-
гаются модификации различными авторами. Малые 
критерии СГМС были дополнены Беленьким А.Г. [1] 
и включают hallux valgus, сколиоз, сандалевидную 
щель, полую стопу, брахидактилию, деформации 
грудной клетки и пролапс митрального клапана. 
Шиллинг модифицировал большие критерии, до-
бавив к ним «синдром Паганини», к малым крите-
риям — врожденную дисплазию тазобедренного 
сустава, «щелкающее бедро», варусную, вальгусную 
деформацию коленных суставов, подростковую 
хондромаляцию надколенника, вросшие мочки уха. 
Сочетание положительного теста Бейтона и врос-
ших мочек уха Ф. Шиллинг обозначил как «СГМС 
с вросшими мочками уха». Если у пациента с поло-
жительным тестом Бейтона, вросшими мочками уха 
диагностируют хондропатию надколенника, то, по 
мнению Шиллинга, это является «преартротической 
триадой» [36, 37, 38].

В настоящее время нет договоренности относи-
тельно того, идентичен ли СГМС гипермобильному 
типу СЭД (III тип) или это качественно различные 
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состояния. Levi H. B. с соавторами указывают, что 
различие «едва уловимо» и касается суставных ос-
ложнений, наличия или отсутствия проявлений со 
стороны кожи, ответа на местное применение ане-
стетиков [28]. Из этого следует, что при отсутствии 
кожных проявлений, необходимо определить «ответ 
на анестетики» или «ждать» возникновения сустав-
ных осложнений в течение жизни. Более реальной 
мы считаем позицию других авторов, по мнению ко-
торых СГМС и СЭД III типа равнозначные понятия 
при наличии семейного анамнеза с аутосомно-доми-
нантным типом наследования, дерматологических 
проявлений, вывихов/подвывихов суставов, артрал-
гий [35, 36, 42].

К настоящему времени накоплены факты, пока-
зывающие связь ГМС и «суставных» заболеваний. 
ГМС из-за связочной слабости считается фактором 
риска для ОА, хотя исследования имеют противо-
речивые результаты. Многие авторы указывают, что 
ГМС является фактором риска для развития ОА, 
который развивается у этой категории лиц чаще и 
раньше, чем в общей популяции [36, 6, 7, 18, 23, 24, 
30, 39]. Некоторые исследования продемонстриро-
вали более высокую распространенность ОА при 
ассоциации с ГМС. Так, в исследовании населения 
округа Джонстон (n=1360) Y. M. Golightly с соавто-
рами выявили взаимосвязь генерализованной ГМС 
с рентгенологическими признаками ОА тазобедрен-
ного сустава [18]. Хантер с соавторами выявили, что 
трапецио-пястный подвывих предрасполагает к ОА 
в запястно-пястном суставе большого пальца и пред-
положили, что в патогенезе имеет значение слабость 
связок этого сустава. [23]. J.R. Martin and E.J. Ives со-
общили о двух родных братьях и сестре с семейной 
ГМС и ОА ладьевидно — трапецио — трапециевид-
ного сустава [30]. Н. Шакулашвили с соавторами в 
поперечном исследовании сравнивали частоту на-
личия и особенности ОА при СГМС (n=813) и без 
него (n=980) и выявили взаимосвязь между ними: 
ГМС увеличивала риск развития локализованного 
ОА в 3 раза, а генерализованного в 7 раз [39]. И.С. 
Лебец, Е.В. Матвиенко и коллеги при обследовании 
74 подростков c ГМС выявили у них признаки ОА 
коленных и голеностопных суставов [6]. Аналогич-
ные результаты получены в работе Маcловой Е.С., 
которая при изучении частоты рентгенологических 
признаков ОА среди пациентов различного возраста 
с СГМС (n=163) выявила высокую частоту ОА уже с 
21 года [7].

Однако другие исследования свидетельствуют о про-
тивоположном. Так, по данным эпидемиологическо-
го «Ульмского исследования остеоартроза» (n=818) 
слабость тазобедренных суставов и коленных суста-
вов отсутствует в качестве предиктора соответству-
ющих артрозов [20]. Hsiang — Cheng Chen, Svati H. 
при исследовании двух когорт (CARRIAGE, n=280 и 
GOGO, n=708) продемонстрировали, что генерали-

зованная ГМС обратно пропорционально связана с 
клиникой ОА рук и коленного сустава. Они выска-
зали предположение, что ГМС может служить пово-
дом для идентификации защитного гена для ОА [15, 
22]. Эти результаты согласуются с исследованием 
Chingford, где среди 716 женщин в постменопаузе 
были выявлены пациентки с генерализованной ГМС 
и без проявлений ОА [17]. Кроме того, в исследова-
нии AGES — Reykjavik (n=389), включавшем 50 лиц 
с ГМС, Джонссон с соавторами выявили снижен-
ную частоту ОА рук в межфаланговых суставах при 
ассоциации с ГМС и большую частоту ОА запяст-
но-пястного сустава большого пальца кисти [24]. 
В мультицентровом исследовании лиц с генерализо-
ванным ОА (n=1043) Kraus с соавторами не выяви-
ли взаимосвязи между генерализованной ГМС и ОА 
запястно-пястного сустава большого пальца кисти, 
но отметили «протективный эффект ГМС» на воз-
никновение ОА в проксимальных межфаланговых 
суставах [27]. Исаев М.Р. при исследовании больных 
с СГМС в возрасте 18-30 лет (n=1067) не обнаружил 
достоверных клинико — рентгенологических при-
знаков ОА [5]. 

Таким образом, влияние ГМС на предрасположен-
ность к ОА может быть связана с группой суставов. 
Это объясняет некоторые различия в ассоциации 
ГМС с риском возникновения ОА. Особенности дви-
жения гипермобильного сустава могут объяснить 
ускоренный износ хряща суставных поверхностей, 
типичный для ОА. Есть много других возможных 
факторов, которые могли бы объяснить противоре-
чивые сообщения об ассоциациях гипермобильно-
сти, остеоартроза. Мюррей предположил, что одна 
только ГМС не может вызывать заболевание ОА, а 
что другие ко-факторы, такие как ожирение, сидя-
чий образ жизни, или чрезмерная нагрузка на суста-
вы могут быть важными «провокаторами» симпто-
мов и результатом исхода ГМС в ОА [32]. С другой 
стороны, есть предположение, что люди с ГМС могут 
уменьшать свою активность из-за боли и нестабиль-
ности суставов, а это может уменьшить риск ОА. 
Hsiang — Cheng Chen выдвинул гипотезу, что ГМС 
может уменьшить биомеханическую нагрузку на су-
ставы за счёт сознательного ограничения движений 
самим пациентом, и это, в свою очередь, представля-
ет защиту от ОА рук и колен [22]. 

Генетическая теория, согласно которой ГМС может 
привести к ранним дегенеративным изменениям 
хряща следующая: ген, ответственный за гипермо-
бильность, в то же время определяет и предрасполо-
женность к ОА . Согласно этой концепции ГМС — 
это не что иное, как фенотипический маркер опре-
деленного генотипа, который предрасполагает к 
преждевременной дегенерации суставного хряща 
[7]. Следует отметить, что как при СГМС, так и при 
ОА обнаруживается накопление таких дефектов 
опорно-двигательного аппарата, как кифоз, ско лиоз, 
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спондилолистез, спондилез, плоскостопие и др. Это 
свидетельствует о возможной общности этих двух 
состояний и подтверждает генетическую теорию. 
В настоящее время постулируется, что генный де-
фект [21, 29, 40, 43] биосинтеза коллагена приво-
дит к дисбалансу между I и III типами в пользу III 
[14, 29]. Этот феномен был обнаружен ранее в био-
птатах кожи лиц с ГМС [21] и недавно подтверж-
дён в интраоперационных материалах менисков 
и хряща пациентки с ГМС и ранним гонартрозом 
[38]. Из результатов Шиллинга [36, 38] следует, что 
генетически измененный по структуре коллаген со-
единительной ткани является предрасполагающим 
фактором, приводящим со временем к уменьшению 
прочности структур сустава и деструкции хряща. 
Исследователь предположил возможность генетиче-
ской мутации, приводящей к нарушению структуры 
коллагена суставного хряща, и возникновению пер-
вичного ОА [38]. 

Таким образом, можно предположить два патоген-
ных фактора, трансформирующих ГМС в ОА. С од-
ной стороны, патологическая структура хряща может 
приводить к «первичному остеоартрозу», и, с другой 
стороны, биомеханика нестабильности суставов и 
нарушение суставной проприоцепции приводят к 
постоянной микротравматизации, являющейся пу-
сковым фактором развития ОА. Lars Remvig выявил, 
что в фасциях и/или суставных капсулах лиц с ГМС 
отсутствуют сократительные элементы — миофи-
бриллы, это может быть причиной нарушения про-
приоцепции и, следовательно, предрасполагать к 
ОА [33], однако этот феномен слишком мало изучен. 
СГМС имеет неблагоприятный прогноз, связанный 
с развитием раннего «первичного» ОА [12, 38]. Нару-
шения синтеза коллагена и семейная ГМС — это две 
теории возникновения ранних форм «первичного» 
ОА [10, 36, 29]. 

СГМС имеет неблагоприятный трудовой прогноз, 
сопряжён с временной утратой трудоспособности 
[37, 40]. Лечение пациентов с СГМС — это дли-
тельный многокомпонентный процесс, требующий 
терпения, знаний и умений от врача. Лицам с гипер-
мобильностью суставов, особенно тем, в семьях ко-
торых есть больные ОА, Keer J.A. с соавторами реко-
мендуют меры профилактики [26]. Следует избегать 
переразгибания и напряжения суставов, это может 
предотвратить боль и в дальнейшем — ОА. Необхо-
димы упражнения на растяжку и упражнения для 
укрепления сухожилий и мышц: силовые упражне-
ния низкой интенсивности, особенно укреп ление 
четырехглавой мышцы бедра. Зная о ГМС, дают 
рекомендации о возможных вариантах выбора ка-
рьеры, игры на музыкальных инструментах, спорта 
или хобби. Спорт и хобби, которые вызывают боль, 
тендинит или привычный подвывих необходимо ис-
ключить. Рекомендуются пилатес, плавание и езда на 
велосипеде. 

В клинических рекомендациях по ревматологии [8] 
внимание акцентируется на применение ортопе-
дических приспособлений для разгрузки (защиты) 
суставов (коленные ортезы, клиновидные стельки, 
шины для рук и др.), ортопедическую обувь. Их ис-
пользование улучшает клиническое состояние за 
счет уменьшения боли, улучшения функциональ-
ной активности, проприоцептивной чувствитель-
ности, уменьшения ощущения нестабильности 
сустава [26]. Прием нестероидных противовос-
палительных препаратов при СГМС следует избе-
гать, так как они обладают хондроагрессивными 
свойствами: уменьшают активность хондробластов, 
снижают синтез простагландинов, коллагена II 
типа и гиалуроновой кислоты, способствуют пре-
ждевременной гибели хондроцитов, усиливают де-
генерацию хряща и прогрессирование ОА [9]. Для 
профилактики и лечения ранних стадий ОА неко-
торые авторы рекомендуют использование препа-
ратов глюкозаминогликана или хондроитин суль-
фата, поскольку они не только стимулируют синтез 
хондроцитами макромолекул матрикса хряща, но 
и обладают антивоспалительным действием, кото-
рое реализуется при длительном их назначении [8]. 
В физической и мануальной терапии используются 
принципы, среди которых особенно полезны в рев-
матологии восстановление нормального диапазона 
движений, «тренировка координации» и «сенсомо-
торная тренировка», экономизация процессов дви-
жения в целом (формирование стереотипов движе-
ния) [31, 34]. 

Учитывая большое разнообразие медикаментозных 
и немедикаментозных методов лечения и профилак-
тики, а также приоритетные проблемы пациента с 
СГМС была разработана индивидуализированная 
программа курации в амбулаторных условиях. Эта 
программа основана на выявлении преобладающих 
симптомов у пациента и решении индивидуальных 
приоритетных проблем [3]. 

Учитывая широкую распространенность СГМС, вы-
сокую частоту осложнений в популяции, нерешен-
ность многих вопросов взаимосвязи ГМС и СГМС с 
развитием ОА следует подчеркнуть необходимость 
дальнейших исследований, совершенствования 
подходов диагностики и лечения. 
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