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ПАТОЛОГИИ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА 
ПРИ СИНДРОМЕ ГИПЕРМОБИЛЬНОСТИ СУСТАВОВ
Г. А. Санеева, А. А. Воротников, Г. А. Айрапетов
Ставропольский государственный медицинский университет

Г
енерализованная гипермобильность суставов 
(ГМС) считается одним из ведущих призна-
ков дисплазии соединительной ткани [8, 12]. 

Синдром гипермобильности суставов (СГМС) ши-
роко распространен в клинической практике – до 
31,5 % в зависимости от возраста, пола и этни-
ческой принадлежности [9], однако проблеме не 
уделяется должного внимания [2]. Вместе с тем 
с синдромом ГМС связан ряд дифференциально-
диагностических вопросов (исключение других 
наследственных заболеваний, например синдро-
ма Элерса – Данлоса III типа, поражений суставов 
ревматической природы) [7]. Суставная гиперпод-
вижность и дефектное состояние суставного хря-
ща создают предпосылки для раннего развития 
дегенеративно-дистрофических заболеваний су-
ставов у молодых людей, в первую очередь остео-
артроза [1, 4].

Известно, что во многих случаях ГМС сочетается с 
костно-мышечными синдромами. Определяемая фор-
мулой Grahame обязательная составляющая СГМС – 
клиническая симптоматика, непосредственно связана 
с органами опоры и движения [7, 11]. Таким образом, 
интегральная оценка изменений со стороны опорно-
двигательного аппарата при СГМС позволит расширить 
диагностические критерии и оптимизировать алгорит-
мы диагностики и профилактики осложнений СГМС и 
ассоциированных с ним клинических состояний.

Целью исследования явилось изучение особенно-
стей ортопедического статуса у пациентов с СГМС в 
рамках недифференцированной дисплазии соедини-
тельной ткани.

Материал и методы. Под наблюдением находи-
лись 54 молодых мужчины в возрасте от 18 до 32 лет 
(средний возраст 21,2±0,4 лет) с СГМС. Гипермобиль-
ный синдром диагностировали в соответствии с дей-
ствующими критериями [7, 12] и применением шкалы 
Р. Beighton. Осмотр проводили с детализацией орто-
педического статуса. Выполняли рентгенологические 
и рентгенофункциональные исследования отделов по-
звоночника, грудной клетки, тазобедренных суставов, 
стоп, МРТ позвоночника, крупных суставов, ЭКГ и ЭхоКГ. 
Сочетание внешних дисморфогенетических признаков 
и эхографически верифицированных внутрисердечных 

микроаномалий (аномально расположенных хорд, про-
лапса митрального клапана, его миксоматозной деге-
нерации) позволило определить недифференцирован-
ную дисплазию соединительной ткани. Контрольную 
группу составили 22 практически здоровых мужчины, 
сопоставимых по возрасту, без внешних, эхографи-
ческих признаков дисплазии соединительной ткани и 
ортопедической патологии.

Полученные результаты статистически обработаны. 
Для выявления межгрупповых различий использова-
ли двухвыборочный t-критерий Стьюдента. Достовер-
ность различий качественных признаков оценивали с 
помощью критерия χ2, точного критерия Фишера. До-
стоверными считали различия при p≤0,05.

Результаты и обсуждение. Характерными внеш-
ними диспластическими признаками в группе пациен-
тов с СГМС оказались астенический тип конституции, 
воронкообразная деформация грудной клетки, про-
дольное плоскостопие и сколиоз. Количество внеш-
них дисморфогенетических стигм в среднем равня-
лось 6,7±0,4. Выраженность избыточного объема 
движений в суставах по 9-балльной шкале Beighton 
составила от 3 до 5 баллов, при этом практически 
поровну распределились пациенты, имеющие по 5 
и 3 балла – 47 % и 43 % соответственно; у 9 % этот 
показатель был равен 4 баллам. Отсутствие крайних 
степеней гипермобильности (7–9 баллов), вероятно, 
объясняется половыми особенностями исследуемой 
группы, так как степень подвижности суставов у жен-
щин достоверно выше [1, 3].

С современных позиций СГМС диагностируют со-
гласно формуле Грэхема, т. е. при сочетании при-
знаков гиперподвижности суставов с клинической 
симптоматикой. При этом большинство клинических 
симптомов обусловлено проявлениями патологии 
опорно-двигательного аппарата. Это частые/привыч-
ные вывихи, подвывихи в суставах, артралгии, воспа-
лительные поражения мягких околосуставных тканей 
и связочно-сумочного аппарата. Другая группа жалоб 
включает признаки вегетативной дисфункции, а также 
внешние дисморфогенетические признаки, характер-
ные для наследственных нарушений соединительной 
ткани. Причем, по данным некоторых авторов [3], у жен-
щин гипермобильный синдром чаще ассоциирован с 
внесуставными проявлениями, тогда как у мужчин пре-
валируют симптомы поражения опорно-двигательного 
аппарата.

При клинико-анамнестическом анализе исследуе-
мой группы выявлены характерные жалобы со стороны 
органов опоры и движения. Наиболее часто репорти-
руемым признаком у пациентов с СГМС являлась боль 
в спине. Практически всегда боль носила характер 
хронической, интермиттирующей, была слабой или 
умеренной интенсивности с локализацией в пояснич-
ном отделе позвоночника или сочетанной – по типу 
тораколюмбалгии. Характерными провоцирующими 
факторами боли указывались длительные статические 
нагрузки, отмечалось усиление болевых ощущений к 
вечеру. Артралгии как один из «больших» критериев 
СГМС [7, 12] зарегистрированы у 68,5 % пациентов. 
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Преобладала моно- и олигоартикулярная локализация 
болей, как правило, в коленном или голеностопном су-
ставах. Свыше половины обследуемых отмечали хруст 
по типу «щелчков», чаще сопровождающий движения 
в коленных суставах и позвоночнике, а также боли в 
стопах нагрузочного характера. При целенаправлен-
ном опросе часть пациентов самостоятельно обращала 
внимание на расширение амплитуды движений в суста-
вах, преимущественно верхних конечностей (плечевых, 
локтевых), и частые вывихи плечевого сустава, которые 
в ряде случаев приобрели статус привычных.

Частота жалоб со стороны опорно-двигательного 
аппарата, а также симптомов свойственной СГМС веге-
тативной дисфункции приведены в таблице 1.

Таблица 1
Субъективные проявления у пациентов с СГМС 

и здоровых людей

Признак

Паци-
енты

с СГМС
(n=54) 
( %)

Кон-
троль
(n=22) 
( %)

χ2 р

Жалобы со стороны опорно-двигательного аппарата
Дорсалгия 70,4 4,5 9,6 0,002
Артралгии:
моноартикулярные
полиартралгии

38,9
29,6  0 11,5 <0,0001

Боли в стопах 51,8 4,5 6,6 0,010
Повышенная подвижность 
в суставах верхних конечностей 37 0 5,9 0,015
Хруст при движении 
в суставах 53,7 0 8,9 0,003
Привычные вывихи плечевых 
суставов 22,2 0 3,2 0,073
Переломы трубчатых костей 
(анамнестически >2 лет) 7,4 0 0,5 0,491

Симптомы вегетативной дисфункции
Кардиалгический синдром 51,9 0 8,6 0,003
Учащенное сердцебиение 
и перебои в работе сердца 33,3 0 5,3 0,022
Чувство «нехватки воздуха» 
в душном помещении, 
при волнении 29,6 0 4,6 0,032
Липотимия 25,9 0 3,9 0,048
Головная боль 35,1 4,5 3,6 0,05
Онемение, похолодание 
конечностей 35,1 0 5,6 0,018
Общая слабость, быстрая 
утомляемость 16,7 9 2,2 0,141

Характер и продолжительность болевых ощущений 
в сердце были вариабельны, провоцировались в основ-
ном эмоциональной нагрузкой или переутомлением. 
Несколько реже отмечались липотимические жалобы 
и вертигоподобные состояния. Ощущения онемения и 
похолодания конечностей, помимо вегетативной дис-
функции, вероятно, обусловлены нейропатией на фоне 
вторичных дегенеративно-дистрофических поражений 
позвоночника.

Ортопедический осмотр выявил ряд внешних осо-
бенностей костно-мышечной системы. Достоверно 
чаще в сравнении с контрольной группой у обсле-
дуемых встречались нарушения осанки, в том числе 
обусловленные изменениями выраженности и соот-
ношений физиологических изгибов позвоночника, во-
ронкообразная деформация грудной клетки и сколиоз. 
Преобладающая форма грудного кифоза – верхнегруд-
ная сутуловатость, отмеченная у 48,8 % пациентов; у 
32,5 % обследуемых выявлена «плоская спина», 18,6 % 
имели кифотическую осанку.

Различные формы деформаций грудной клетки за-
регистрированы у 51,9 % лиц с СГМС. В подавляющем 
большинстве – 78,6 % случаев – имели место воронко-
образные деформации I степени. Деформации с более 
выраженной глубиной воронки (II и III степеней) со-
ставили соответственно 14,3 и 3,6 % наблюдений, а у 
одного пациента имела место килевидная деформация 
грудной клетки.

Проведенные рентгенологические и рентгенофунк-
циональные исследования позвоночника и конечностей 
позволили верифицировать у больных СГМС опреде-
ленные нозологические формы патологии опорно-
двигательного аппарата, достоверно чаще встречав-
шиеся по сравнению с контролем (табл. 2).

Таблица 2
Спектр ортопедической патологии у пациентов 

с СГМС*

Нозологическая форма
Частота

Абс.  %
Сколиоз 28 51,9
Краниовертебральная дисплазия 20 37
Полисегментарный остеохондроз 26 48,1
Плоскостопие 19 35,2
Болезнь Шойермана – Мау 9 16,7
Дисплазия тазобедренных суставов 8 14,8

*р<0,05 в сравнении с контролем.

Целенаправленная рентгенологическая диагности-
ка подтвердила наличие ортопедической патологии у 
всех пациентов исследуемой группы. Превалировали 
сколиотические деформации позвоночника грудной, 
поясничной и комбинированной, грудо-поясничной 
локализации, зафиксированные более чем в половине 
случаев. С такой же частотой зарегистрирован поли-
сегментарный остеохондроз, что, учитывая молодой 
возраст обследуемых, можно расценить как раннее 
прогрессирование дегенеративно-дистрофической 
болезни позвоночника. Более трети пациентов имели 
плоскостопие, преимущественно продольное, которое 
в 42 % случаев было осложнено артрозом таранно-
ладьевидных сочленений. Распространенной среди 
пациентов с СГМС оказалась юношеская остеохондро-
патия, или болезнь Шойермана – Мау: 16,7 % обследуе-
мых при общепопуляционной частоте, не превышающей 
8 % [5]. Сочетанная полифокальная ортопедическая па-
тология отмечена в 61,1 % наблюдений. Преобладали 
варианты сочетания сколиоза с продольным плоско-
стопием, болезни Шойермана – Мау с полисегментар-
ным остеохондрозом.

Заключение. У больных СГМС определена высо-
кая частота встречаемости ортопедической патологии. 
Учитывая значительную распространенность СГМС, 
представляется целесообразным активное выявление 
лиц с повышенной амплитудой движения в суставах 
для прогнозирования риска развития и профилактики 
привычных вывихов, подвывихов, а также ранней диа-
гностики дегенеративно-дистрофических поражений 
позвоночника и суставов конечностей. Комплекс про-
филактических и лечебных мероприятий, направлен-
ных на коррекцию костно-мышечных синдромов у паци-
ентов с СГМС, должен включать специализированные 
ортопедические исследования в связи с системным и 
полифокальным характером патологии.
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КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ПАТОЛОГИИ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО 
АППАРАТА ПРИ СИНДРОМЕ 
ГИПЕРМОБИЛЬНОСТИ СУСТАВОВ
Г. А. САНЕЕВА, А. А. ВОРОТНИКОВ, 
Г. А. АЙРАПЕТОВ

У 54 молодых мужчин с синдромом гипермобиль-
ности суставов (СГМС) изучены особенности ортопе-
дического статуса. Определена частота встречаемости 
костно-мышечных синдромов, клинически и рентгено-
логически верифицирован спектр патологии опорно-
двигательного аппарата у пациентов с СГМС. Комплекс-
ную оценку состояния опорно-двигательного аппарата 
с применением специализированного ортопедическо-
го обследования целесообразно включать в алгоритмы 
диагностики СГМС и профилактики его осложнений.

Ключевые слова: дисплазия соединительной 
ткани, синдром гипермобильности суставов, опорно-
двигательный аппарат, ортопедическая патология

CLINICAL AND DIAGNOSTIC FEATURES 
OF THE MUSCULOSKELETAL SYSTEM
 PATHOLOGY IN PATIENTS 
WITH JOINT HYPERMOBILITY SYNDROME
SANEYEVA G. A., VOROTNIKOV A. A.,
AYRAPETOV G. A.

The characteristics of orthopedic status in 54 young 
men with joint hypermobility syndrome (JHS) had been 
studied. The frequency of occurrence of musculoskeletal 
syndromes is defined; the range of pathologies of the 
musculoskeletal system in patients with JHS is clinically 
and radiologically verified. Comprehensive assessment 
of the musculoskeletal system with the use of specialized 
orthopedic examination is expedient to include in the 
diagnostic algorithms of joint hypermobility syndrome and 
prevention of its complications.

Key words: connective tissue dysplasia, joint 
hypermobility syndrome, musculoskeletal system, 
orthopedic pathology
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Р
азвитие воспалительного процесса в печени 

на фоне хронической вирусной инфекции со-

провождается избыточной продукцией моле-

кул внеклеточного матрикса, снижением экспрес-

сии тканевых металлопротеиназ и повышением 

синтеза их ингибиторов, что приводит к форми-

рованию и прогрессированию фиброза и цирроза 

печени [4].

В формировании воспалительных и иммунных реак-
ций определяющую роль играет взаимодействие всех 
участников воспалительного процесса – лейкоцитов, 
тромбоцитов и эндотелия, согласованность которого 
обусловлена в том числе функционированием молекул 
межклеточной адгезии. Селектины, ответственные за 



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


