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Остеоартрит – одна из наиболее распространенных патологий в современном обществе. Помимо увеличения частоты 

встречаемости изменяется возрастной состав пациентов – увеличивается доля лиц трудоспособного возраста. Доказано 
влияние ряда факторов, таких как возраст, пол, предшествующая травма, избыточная масса тела, врожденный нарушения в 
строении суставов. Продолжается поиск факторов патогенеза данного заболевания. Одним из них, вероятно, является дис-
плазия соединительной ткани – генетически детерминированное нарушение развития соединительной ткани, характеризу-
ющееся дефектами волокнистых структур и основного вещества, приводящее к расстройству гомеостаза на тканевом, ор-
ганном и организменном уровнях в виде различных морфофункциональных нарушений висцеральных и локомоторных ор-
ганов с проградиентным течением. В данной статье освещаются основные клинические, биохимические, генетические ха-
рактеристики остеоартрита и дисплазии соединительной ткани и вопросы их коморбидности. 
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TO THE QUESTIONS OF OSTEOARTHRITIS PATHOGENESIS 

AND CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA 
 
Osteoarthritis is one of the most common pathologies of modern society. In addition to increasing frequency of occurrence, 

there are changes in age structure of patients – increasing proportion of people of working age. Affect of a number of factors, such 
as age, gender, past trauma, obesity, congenital disorders of the joints are proved. The search for the factors of the pathogenesis of 
this disease is still being made. One of them is probably a connective tissue dysplasia. It is a genetically determined disorder of con-
nective tissue development, characterized by defects in fibrous structures and the basic substance, leading to the breakdown of ho-
meostasis at the tissue, organ, and organism levels in a variety of morphological and functional disorders of both visceral and loco-
motive organs with deteriorative flow. This article highlights the key clinical, biochemical and genetic characteristics of osteoarthri-
tis and dysplasia of connective tissue, the problems of their comorbidity. 
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Остеоартрит (ОА) – гетерогенная груп-

па заболеваний различной этиологии со сход-
ными биологическими, морфологическими и 
клиническими проявлениями, в основе кото-
рых лежит поражение всех компонентов су-
става-хряща, субхондральной кости, синови-
альной оболочки, связок, капсулы околосу-
ставных мышц [19]. Распространенность ОА в 
популяции на 1997 год составляла 6,43%, уве-
личившись к 2009 году до 10-12% [21]. Изме-
нился также возрастной состав больных с ОА; 
все больше людей 40-45 лет страдают данной 
патологией. ОА, очевидно, возникает в ре-
зультате взаимодействия генетических и сре-
довых факторов. Среди них наиболее извест-
ны половой диморфизм, избыточная масса 
тела, снижение уровня женских половых гор-
монов, пороки развития костей и суставов, 
операции на суставах в анамнезе, профессио-
нальные, спортивные травмы, наследственная 
предрасположенность. Важной задачей явля-
ется изучение факторов риска и состояний, 
предрасполагающих к ОА. Одним из таких 
состояний является синдром дисплазии со-
единительной ткани. 

Дисплазия соединительной ткани (ДСТ) 
– генетически детерминированное нарушение 

развития соединительной ткани в эмбрио-
нальном и постнатальном периодах, характе-
ризующееся дефектами волокнистых структур 
и основного вещества, приводящее к рас-
стройству гомеостаза на тканевом, органном и 
организменном уровнях в виде различных 
морфофункциональных нарушений висце-
ральных и локомоторных органов с прогреди-
ентным течением [16]. Названные изменения 
затрагивают коллагеновые, эластические 
фибриллы, гликопротеиды, протеогликаны и 
фибробласты и могут обуславливать дегене-
ративные процессы в соединительной ткани, в 
частности в суставном хряще, что патогене-
тически сходно с развитием ОА [6, 25]. В ли-
тературе имеются сведения о сочетании ДСТ 
с рядом соматических патологий: варикозная 
болезнь [9], менструальная дисфункция [17], 
невынашивание беременности [15], патология 
височно-верхнечелюстного сустава [13], дис-
топия и нарушение функций почек [3,5], са-
харный диабет [8], атрофический гастрит [11], 
грыжевая болезнь [18], бронхолегочная пато-
логия [2], мальформации сосудов сердца и 
головного мозга [20,12]. Связь заболеваний 
опорно-двигательного аппарата и ДСТ осве-
щена недостаточно широко. В связи с этим 
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вопрос коморбидности ОА и ДСТ требует 
дальнейшей разработки. Очевидно, что гене-
тический фактор играет значительную роль в 
патогенезе данных состояний. Результаты 
изучения генетической обусловленности ОА 
зачастую противоречивы. Основными канди-
датными генами являются гены II, VI, IX под-
типов коллагена и хрящевого тромбоспонди-
на, матриксных металлопротеаз. Ряд экспери-
ментов, проведенных на модельных живот-
ных, подтвердил значимость данных генов в 
патогенезе ОА. Тяжелые нарушения наблю-
дались у мышей с мутацией в гене Col2a1, 
которые приводили не только к ахондропла-
зии и раннему развитию ОА суставов, но и к 
нарушению остеогенеза и даже к летальным 
исходам [27]. Мутации в гене COMP вызыва-
ют различной степени ахондроплазию, спон-
дилоэпифизарную дисплазию и развитие ге-
нерализванного ОА [30]. Допускается, что у 
мышей дефект гена Col6a1 приводит к нару-
шению пространственной структуры данного 
белка и раннему развитию ОА [26]. Мутации 
в гене Col9a1 сопровождались развитием ОА 
конечностей без выраженной ахондроплазии 
и спондилоэпифизарной дисплазии у мышей 
[33]. Значимость перечисленных генов в раз-
витии ОА выявляется и у человека. При по-
ражении мелких суставов кистей и стоп важ-
ную роль играет генетический фактор [44]. По 
данным различных авторов, генетическая 
обусловленность ОА коленных и тазобедрен-
ных суставов составляет от 0 до 40%. При 
изучении этиологии ОА голеностопных су-
ставов травматический фактор составил 78%, 
реактивные и вторичные артриты 13%, пер-
вичный ОА лишь 9% [51]. Можно встретить 
упоминания о семейных случаях раннего раз-
вития ОА, связанного с мутациями в гене 
COL2A1 и обуславливающих синдром Сти-
клера [38]. Доказана связь не только мутаций, 
но и изменений экспрессии генов COL2A1 и 
ACAN с тяжестью дегенеративных поражений 
хряща [40]. Мутации в гене хрящевого тром-
боспондина (COMP) вызывают ахондропла-
зию и псевдоэпифизарную дисплазию, сопро-
вождающиеся поражением крупных суставов 
[31]. ASPN, COMP, FRZB, COL2A1 – основные 
гены, полиморфизм которых играет роль в 
развитии ОА у европеоидов [49]. Генерализо-
ванный ОА у человека носит название бо-
лезнь Келлгрена. Основным проявлением 
данной патологии является поражение ткани 
суставного хряща множественной локализа-
ции, которое, по мнению ряда авторов, может 
быть обусловлена генетической предраспо-
ложенностью, что подтверждается семейным 

накоплением случаев заболевания у лиц жен-
ского пола. При исследовании болезни Кел-
лгрена был обнаружен ряд дефектов коллаге-
на II и IX типов, в том числе у пациентов ран-
него возраста [42]. В двух семейных случаях 
раннего ОА подтвердилось значение гена 
COL2A1, хотя при обследовании 45 нерод-
ственных пациентов с ранним ОА была 
найдена только 1 мутация [47]. При исследо-
вании датской семьи из 21 человека с ранним 
ОА без признаков дисплазии были исключены 
влияния таких генов, как COMP, COL2A1, 
COL9A1, MMP [29]. Не получено подтвер-
ждения о роли мутации в гене COL2A1 при 
ОА коленных и голеностопных суставов. 
Возможно, патогенетические основы связаны 
с функцией рецепторов к эстрогенам и вита-
мину Д [46]. Допускают, что функциональные 
изменения в структуре рецепторов к интер-
лейкину 1 способствуют более ранней мани-
фестации ОА [37]. В последние годы спектр 
поиска генетических маркеров ОА расширил-
ся, появились новые гены-кандидаты, напри-
мер GDF5 и FRZB, чья экспрессия повышена 
у пациентов с ОА. У пациентов с первичным 
ОА также была выявлена нарушенная экс-
прессия генов TBP, RPL13A и B2M [36]. 

Данных о клинической связи ДСТ и ОА 
не так много, но они говорят о том, что у па-
циентов с ДСТ ОА развивается чаще, причем 
степень его выраженности коррелирует с ко-
личеством фенотипических признаков ДСТ 
[1]. Гипермобильность суставов, как один из 
ярких классических проявлений ДСТ, также 
влияет на частоту возникновения ОА и на тя-
жесть течения заболевания как в раннем 
юношеском [22], так и в старшем возрасте 
[32]. Это, вероятно, связано с патологией свя-
зочного аппарата, которая является фактором 
патогенеза узловой формы ОА [45]. При ДСТ 
снижается толерантность к физической 
нагрузке, что проявляется болевым синдро-
мом в позвоночнике и суставах конечностей 
[4,14]. 

Биохимическая диагностика ОА носит 
скорее экспериментальный характер. Основ-
ными критериями являются повышение со-
держания маркеров деградации соединитель-
ной ткани: фибриллярных структур, в первую 
очередь коллагена в виде повышения концен-
траций свободного, пептидсвязанного и бе-
локсвязанного оксипролина [23], сульфатиро-
ванных гликозаминогликанов [39], уровней С-
концевых телопептидов, аггрекана, хрящевого 
белка DKY-40 [28, 50, 34]. Помимо про-
теогликанов важным компонентом межкле-
точного матрикса является комплексный оли-
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гомерный матричный полипептид (хрящевой 
тромбоспондин), который выполняет функ-
цию связывания коллагеновых микрофибрилл 
между собой. Динамика его концентрации в 
сыворотке крови отражает степень деграда-
ции хряща [41]. В ряде исследований его по-
казатели коррелировали с клиническими и 
радиологическими признаками ОА более до-
стоверно, чем остальные [35]. Не исключается 
воспалительный компонент патогенеза, в 
частности активация матриксных металло-
протеаз посредством цитокинового каскада 
[48]. Доказана роль матриксных протеаз в по-
ражении хряща у крыс [43]. Ряд исследовате-
лей отмечают появление аутоантител к ком-
понентам соединительной ткани у пациентов 

как с ДСТ, так и с ОА [24]. Нарушения про-
странственной организации коллагеновых во-
локон сопровождались повышением концен-
трации аутоантител к коллагенам I, II, IV ти-
пов [10]. Повышение концентрации аутоанти-
тел к гликозаминогликанам достоверно кор-
релировало с тяжестью поражения суставного 
хряща [7].  

Таким образом, патогенез ДСТ и ОА в 
первую очередь обусловлен сходными гене-
тически детерминированными дефектами 
морфогенеза соединительной ткани. Данные о 
сходстве клинических проявлений немного-
численны, однако они говорят об имеющейся 
связи данных состояний, что требует даль-
нейшего изучения. 
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В обзоре литературы, включающем 60 отечественных и зарубежных источников, приведены сведения о проблеме кок-

цигодинии. Актуальность изучения кокцигодинии на современном этапе возрастает, особенно диагностика и лечение. Це-
лью данного обзора являлись обобщение сведений, выявляющих причины возникновения кокцигодинии, сопоставление 
клинических, рентгенологических и прочих методов диагностики. Эффективность проводимого лечения во многом зависит 
от того, насколько правильно выявлена причина болезни и подобранна соответствующая комплексная терапия с примене-
нием самых разнообразных методов лечения. 
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