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Остеоартороз (ОА) является наиболее распространенным за-

болеванием опорно-двигательного аппарата, одной из главных 

причин нетрудоспособности, вызывая снижение качества жиз-

ни больных и значительных финансовых затрат. В современном 

представлении ОА рассматривается как мультифакторное, хрони-

чески прогрессирующее заболевание суставов, при котором про-

исходит нарушение анаболических и катаболических процессов, 

прежде всего в хрящевой ткани, субхондральной кости, с вовле-

чением структур, окружающих сустав: суставной капсулы, связок 

и мышц [1, 2, 3].

Традиционно ведущее место в медикаментозной терапии ОА 

занимают нестероидные противовоспалительные препараты 

(НПВП), все большее значение приобретают структурно-моди-

фицирующие препараты, способные контролировать течение за-

болевания [1].

В то же время, хронический болевой синдром при ОА может 

быть обусловлен не только биомеханическими и воспалитель-

ными (синовит) нарушениями, но и растяжением капсулы, свя-

зочного аппарата, нервных окончаний в периосте на остеофитах, 

трабекулярными микропереломами, мышечным спазмом, повы-

шением внутрикостного давления, сосудистой патологией [6].

Вопрос участия патологии венозного сосуда в формировании 

и течении суставного синдрома при ОА остается до конца нере-

шенным. Нарушение венозного кровообращения нижних конеч-

ностей у пациентов с ОА определяется повышенным венозным 

давлением и явлениями застоя в периферических венах. Сни-
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жение регионарного кровотока, нарушение венулярного тонуса 

и венозного оттока признаются одной из основных причин на-

рушения кровоснабжения сустава и связаны с наличием локаль-

ной воспалительной активности, периартикулярных изменений 

в коленных суставах, интенсивностью болевого синдрома. Кроме 

того, установлено наличие связи между нарушениями в системе 

микроциркуляции и венозного давления с прогрессированием 

остеоартроза [4]. Таким образом, показано влияние патологии пе-

риферического венозного кровотока на развитие ОА, причем она 

может быть обусловлена как структурными перестройками самих 

суставов, так и возникать из-за первичного нарушения крово-

обращения в конечностях (хронический лимфогемостаз, тром-

бофлебит, варикозное расширение вен).

При тромбофлебите и варикозном расширении вен патогене-

тически обусловлено повышение венозного давления и форми-

рование венозного застоя, связанное с дисфункцией клапанного 

аппарата и нарушением тонуса сосудов. Следовательно, патоло-

гия венозных сосудов также может оказывать влияние на течение 

суставного синдрома. В связи с этим представляет интерес изуче-

ние клинических особенностей сочетания ОА с патологией пери-

ферических вен нижних конечностей.

Целью работы явилась оценка частоты встречаемости и вли-

яния заболеваний периферических вен на течение суставного 

синдрома при ОА, выявление патогенетических особенностей 

сочетанной патологии и обоснование необходимости ее терапев-

тической коррекции.

Материал и методы исследования
Под наблюдением находились 158 больных ОА в возрасте от 

40 до 78 лет (средний возраст — 56,4±9,6 лет), из них 153 (96,8%) 

женщин и 5 (3,2%) мужчин. Длительность заболевания варьиро-

вала от 6 месяцев до 20 лет (средний стаж составил 8,2±5,4 лет).

Для постановки диагноза использовались критерии ОА ACR. 

Определение рентгенологической стадии гонартроза проводи-

лось в соответствии с классификацией Kellegren-Lawrence.

Патология периферических вен нижних конечностей, уста-

новленная согласно консультации хирурга, клиническими, 

лабораторно-инструментальными методами исследования, наб-

людалась у 81 (51,3%) пациента ОА: посттромбофлебитический 

синдром присутствовал у 22 (27,2%), варикозное расширение 

вен — у 59 (72,8%) обследуемых.

Наличие патологии периферических вен послужило критери-

ем для выделения двух групп больных (таблица 1), сопоставимых 

по полу, возрасту и длительности заболевания.

В ходе клинического обследования проводилась оценка уров-

ня боли в суставах в покое и при движении по визуальной ана-

логовой шкале (ВАШ), индекс WOMAC, включающий оценку 

уровня болей, длительность утренней скованности, функцио-

нальную способность суставов, индекс Lequesne, воспалитель-

ный индекс, индекс мышечного синдрома (ИМС), потребность 

в НПВП. Оценка клинических параметров проводилась в начале 

исследования и через 2 месяца терапии.

Статистическая обработка материала проведена по общепри-

нятым методикам с использованием методов вариационной ста-

тистики.

Результаты и их обсуждение
Анализ полученных данных показал, что у пациентов с пато-

логией периферических вен нижних конечностей преобладала 

3-я рентгенологическая стадия гонартроза, у группы без заболе-

ваний вен — 2-я рентген-стадия (таблица 1), что подтверждает 

связь нарушения венозного кровообращения с прогрессировани-

ем ОА [4].

Сочетание заболеваний суставов и вен сопровождалось суще-

ственным (p<0,01) увеличением интенсивности боли в суставе 

в покое и при движении (по ВАШ), повышением ИМС, харак-

теризующего количество и болезненность участков мышечного 

уплотнения (таблица 2 и рисунок 1). У больных ОА с наличием ве-

нозной патологии чаще (<0,05) наблюдались синовиты коленных 

суставов (таблица 1) и был выше (<0,01) воспалительный индекс 

(таблица 2 и рисунок 1). При этом отмечено достоверное (p<0,01) 

снижение функциональной активности пациентов по индексам 

Lequesne и WOMAC по сравнению с больными без признаков ве-

нозной недостаточности (таблица 2 и рисунок 1).

Следовательно, сочетание ОА с заболеванием периферических 

вен приводит к негативным сдвигам в клинической картине су-

ставного синдрома. Соответственно, в генезе боли необходимо 

учитывать как поражение собственно суставных тканей, так и пе-

риферических сосудов. Выпот в полости сустава может являться 

не только следствием воспаления, но и быть связан с внутрикост-

ным давлением и венозной гемодинамикой [4].

В результате проведенного лечения, включающего НПВП, 

хондропротекторы и локальную терапию, отмечена достоверная 

(p<0,001) положительная динамика клинических показателей 

у пациентов двух групп (таблица 2). В то же время, больные с со-

четанием ОА и заболеваний периферических вен хуже отвечали 

на терапию. У них наблюдалась меньшая (p<0,05) динамика по-

казателей боли в суставах в покое и при движении, ИМС, а их 

значения (p<0,05) после лечения оставались более высокими (та-

блица 2 и рисунок 2). После курса терапии ни у одного больного 

из группы без патологии вен не отмечалось локального воспале-

ния, среди пациентов с сочетанной патологией суставов и вен 

синовиты сохранялись у 8 (9,9%), что свидетельствует об их рези-

стентности к лечению (таблица 2 и рисунок 3). Функциональная 

активность пациентов, выраженная в индексах Lequesne и WOM-

AC, после проведенной терапии также была хуже у больных ОА с 

нарушением венозного кровообращения (таблица 2 и рисунок 4).

При повторном осмотре большинству пациентов с сочетан-

ной патологией требовалась анальгетическая терапия: в перво-

начальной дозе принимали НПВП 54 человека (66,7%), снизили 

исходную дозу в 2 раза — 18 (22,2%), не нуждались в приеме пре-

паратов — 9 (11,1%). Среди больных второй группы без патоло-

гии вен в анамнезе только 19 (24,7%) остались на прежней дозе, 

снизили дозу в 2 раза — 21 (27,3%), отсутствовала необходимость 

в постоянном приеме НПВП у 37 (48,0%) человек. Таким обра-

зом, потребность в симптоматической обезболивающей терапии 

существенно (p<0,01) выше при наличии заболеваний венозных 

сосудов.

Подобный результат указывает на то, что нарушение перифе-

рического венозного кровотока приводит к снижению эффектив-

ности терапии ОА.

Заключение
В проведенном исследовании продемонстрировано, что соче-

тание ОА с заболеваниями периферических вен нижних конеч-

ностей имеет высокую распространенность (у 51,3%) и оказывает 

взаимное патогенетически обусловленное влияние друг на друга.

В соответствии с полученными результатами нарушение пе-

риферического кровообращения способствует усилению боле-

вого синдрома, развитию и поддержанию синовита, которые 

в свою очередь, предрасполагают к увеличению венозного застоя 

и усугублению венозной патологии. Можно говорить о реакции 

сосудистой системы на воспаление, с другой стороны венозная 

гипертензия может способствовать накоплению в полости суста-

ва жидкости, имеющей характер транссудата [4]. Формирование 

подобного патологического круга негативно влияет на течение 

сочетанной патологии, приводя к снижению эффективности ле-

чения суставного синдрома, что обусловлено отсутствием тера-

певтических мероприятий по улучшению венозного кровотока.

Следовательно, наличие в анамнезе заболеваний вен отража-

ется на качестве жизни больного ОА, способствует прогрессиро-

ванию суставной патологии, повышает стоимость лечения, что 

делает необходимым своевременное выявление и проведение 

специфической терапии варикозного расширения и тромбофле-

бита вен нижних конечностей у пациентов с поражением опорно-

двигательного аппарата.

Таблица 1. Клиническая характеристика больных ОА

Критерии
С заболева-

ниями вен 
(n=81)

Без 
заболеваний 

вен (n=77)
p

Пол
Мужчины 2 (2,5%) 3 (3,9%)

>0,05
Женщины 79 (97,5%) 74 (96,1%)
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Средний возраст, годы 56,96±9,56 57,24±6,43 >0,05

Средняя длительность 
заболевания, годы

7,93±5,95 8,47±6,35 >0,05

Олигоартроз 31 (38,3%) 33 (42,9%)
>0,05

Полиартроз 50 (61,7%) 44 (57,1%)

Узелки Гебердена и Бушара 34 (42,1%) 27 (35,0%) >0,05

Рентгенологическая 
стадия гоноартроза 
(по I. Kellegren и I. 
Lawrence)

1 1 (1,2%) 1 (1,3%) >0,05

2 44 (54,3%) 56 (72,7%) <0,05

3 32 (39,5%) 18 (23,4%) <0,05

4 4 (5,0%) 2 (2,6%) >0,05

Степень 
функциональной 
недостаточности

1 31 (38,3%) 33 (42,9%) >0,05

2 46 (56,7%) 43 (55,8%) >0,05

3 4 (5,0%) 1 (1,3%) >0,05

Локальная воспалительная 
активность (реактивный 
синовит)

39 (48,1%) 24 (31,2%) <0,05

Таблица 2. Сравнительная динамика средних значений клинических показателей в зависимости от сопутствующей

венозной патологии (М±m)

Клинические показатели
С заболеваниями вен (n=81) Без заболеваний вен (n=77)

До лечения После лечения До лечения После лечения

Боль в суставах в покое по ВАШ, мм 67,93±12,23## 34,86±14,12*## 51,84±15,45 14,59±11,14*

Боль в суставах при движении по ВАШ, мм 55,89±15,18## 32,99±9,97*## 44,49±14,31 15,88±6,59*

индекс Lequesne 13,55±2,09## 6,84±1,23*## 12,47±2,16 5,73±1,79*

индекс WOMAC, см 131,82±32,27## 103,46±48,05*## 98,88±42,76 79,17±34,55*

Воспалительный индекс 2,23±2,19## 0,84±0,22*## 1,09±1,75 0±0*

ИМС 12,52±2,07## 5,92±1,21*## 11,01±2,23 4,54±1,74*
Примечание: достоверность различий средних значений показателей: * — до и после лечения в каждой подгруппе (p<0,001), 
## — достоверность различий средних значений показателей в группах в зависимости наличия от венозной патологии (p≤0,05).
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Рисунок 1. Сравнительная характеристика клинических показателей в зависимости от сопутствующей патологии вен

Рис. 2. Сравнительная динамика 

выраженности болей в суставах по ВАШ, мм

Рис. 3. Сравнительная динамика выраженно-

сти локальной воспалительной активности

Рис. 4. Сравнительная динамика индекса 

WOMAC в исследуемых группах




