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Остеоартроз коленного сустава составляет почти половину всех заболева-

ний крупных суставов. Его профилактика и лечение требуют огромных 

расходов здравоохранения, а прогрессирование на протяжении 10 лет 

приводит к инвалидности пациентов еще в трудоспособном возрасте.
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Большинство исследователей считают деформирующий 

остеоартроз (ОА) многопричинным заболеванием, при-

чем независимо от известных внешних причин влияние ге-

нетических факторов достигает 39–65%. Коленный сустав 

(КС) в повседневной жизни испытывает колоссальные на-

грузки, достигающие порой 300% массы тела. Основной 

причиной развития ОА является дисбаланс процессов раз-

рушения хряща и его обновления под влиянием различных 

эндо- и экзогенных факторов. В результате обычная на-

грузка становится чрезмерной и, вызывая дегенерацию су-

ставного хряща, приводит к деформирующему артрозу и вы-

раженному в той или иной степени асептическому воспале-

нию сустава.

Артропластика КС является «золотым стандартом» опера-

тивного лечения при неэффективности консервативной тера-

пии в случае стойкого болевого синдрома, однако возможные 

асептическое расшатывание компонентов, риск инфекци-

онных осложнений оперативного лечения заставляют более 

пристальное внимание уделять профилактике дегенеративно-

дистрофических заболеваний КС [1–6, 8].

Кроме того, в России отсутствует единый регистр ОА не 

только КС, но также тазобедренного сустава и операций по 

их замещению. В нашей стране регистр эндопротезирова-

ния КС функционирует только в РНИИТО им. Р.Р. Вредена 

с 2011 г., причем охватывает лишь 12% операций артропла-

стики КС в год [7, 10, 11]. Поэтому столь актуален аспект 

профилактики развития дегенеративно-дистрофических за-

болеваний КС.

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ОА
Большинство зарубежных исследований сосредоточе-

ны на факторах риска возникновения рентгенологического 

гонартроза, хотя симптоматический ОА является обычным 

явлением, зачастую приводит к инвалидности и связан с 
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огромными расходами на медицинское обслуживание боль-

ных [18, 35].

Факторами риска развития ОА КС являются возраст, 

генетическая предрасположенность, женский пол, ожире-

ние, травма КС, нестабильность сустава, травма мениска. 

Некоторые авторы, изучая патофизиологию гонартроза, 

обнаруживают много новых этиологических и патогенети-

ческих факторов, способствующих развитию остеартроза 

КС [9, 28, 33].

ОА КС характеризуется многофакторной этиологией, су-

ществуют его системные и локальные факторы риска.

Системные факторы риска. Возраст – самый серьезный 

фактор риска развития ОА [19, 25]. Увеличение заболеваемо-

сти ОА с возрастом, вероятно, является следствием совокуп-

ного воздействия различных факторов риска и биологических 

изменений, происходящих при старении.

Многие авторы отмечают увеличение частоты ОА КС 

и степени его выраженности у женщин, особенно во вре-

мя менопаузы [32], хотя результаты многих исследований 

по изучению влияния эстрогенов на развитие патологиче-

ских изменений в КС противоречивы [15, 34]. В частности, 

в рандомизированном клиническом исследовании [29] у 

пожилых женщин в постменопаузе с патологией сердца су-

щественных различий в частоте гонартроза и инвалидности 

при заместительной терапии эстрогенами и без таковой не 

отмечено.

Распространенность ОА различается в зависимости от ра-

совых и этнических групп. Так, Y. Zhang и соавт. [36] проде-

монстрировали, что распространенность симптоматического 

и рентгенологического ОА обоих КС выше у китаянок, живу-

щих в Пекине, чем у европейских женщин (данные Фремин-

гемского исследования).

Многие ученые отмечают генетическую предрасположен-

ность в развитии ОА; при этом, по их мнению, наследствен-

ный компонент заболевания при ОА тазобедренного сустава 

составляет 65%, при гонартрозе – 50%.

Кроме того, проводятся исследования по изучению взаи-

мосвязи диеты и развития ОА КС, однако результаты сравне-

ния влияния витаминов D, C, K на прогрессирование гонар-

троза пока противоречивы [21, 24].

Локальные факторы риска. Избыточная масса тела давно 

считается значимым фактором риска развития ОА, особенно 

КС [19]. В Фремингемском исследовании показано сниже-

ние на 50% риска развития рентгенологического гонартроза 

у женщин, которые похудели на 5 кг. Отмечается, что сни-

жение индекса массы тела (ИМТ) в сочетании с физически-

ми упражнениями уменьшает болевой синдром при ОА КС 

и возвращает трудоспособность пациентам [14, 27]. Мас-

са тела считается нормальной при ИМТ 18,50–24,99 кг/м2, 

<18,5 кг/м2 – недостаточной, 25,00–29,99 кг/м2 – избыточной 

(предожирение), в пределах 30,00–34,99 кг/м2 – ожирение 

I степени, 35–40 кг/м2 – ожирение II степени, >40 кг/м2 – 

ожирение III степени [30].

Многочисленными исследованиями доказано, что трав-

ма КС является мощнейшим фактором развития гонартроза. 

Установлено, что некоторые повреждения внутрисуставных 

структур (такие как внутрисуставные переломы, повреждения 

менисков, разрыв передней крестообразной связки, любые 

хирургические вмешательства на КС), особенно значительно 

увеличивают риск развития ОА КС [26]. В Фремингемском 

исследовании подчеркнуто, что частота повреждения мени-

ска при рентгенологическом гонартрозе составляет 85%, без 

него – 25%. Частота травмы мениска увеличивается с тяже-

стью ОА КС (согласно классификации Kellgren & Lawrence) и 

при IV степени достигает 95% [17].

Во многих зарубежных публикациях показана связь ОА 

тазобедренного сустава с тяжелой физической работой, но 

влиянию нагрузки на КС посвящены единичные статьи. 

D. Felson и соавт. отмечают, что риск развития остеоартро-

за КС в среднем возрасте в 2 раза выше у мужчин, рабо-

та которых связана с подъемом тяжестей, в положении на 

коленях или сидя на корточках, особенно при избыточной 

массе тела [18].

Исследования взаимосвязи ОА с различными видами 

спорта дали противоречивые результаты. Имеется ряд доказа-

тельств, что у бегунов на длинные дистанции высок риск раз-

вития ОА КС и тазобедренного сустава, а у профессиональ-

ных футболистов выше вероятность развития гонартроза по 

сравнению с людьми, не играющими в футбол. Удивительно, 

но общий уровень физической активности может повысить 

риск развития ОА. Так, в Фремингемском исследовании за 

8 лет наблюдения у пожилых пациентов, занимающихся са-

доводством или пешими прогулками, риск развития рентге-

нологического ОА КС был в 3 раза выше, чем у пациентов, 

ведущих сидячий образ жизни.

Рядом авторов отмечена связь распространенности ОА 

КС и силы четырехглавой мышцы бедра. K. Baker и соавт. 

[12] показали, что у пациентов с бессимптомным рентгено-

логическим гонартрозом чаще развивалась атрофия четы-

рехглавой мышцы бедра, чем у пациентов без ОА КС [12]. 

Другие ученые подчеркивают, что атрофия мышц бедра и 

голени является фактором риска развития дегенеративных 

изменений в КС.

В зарубежной литературе встречаются публикации о 

распределении нагрузки на КС в зависимости от отклоне-

ния оси нижней конечности от нормального положения. 

L. Sharma и соавт. доказали [31], что при наличии ОА КС с 

изменением оси конечности повышается нагрузка на хрящ 

в самом нагружаемом отделе КС. Так, при варусной дефор-

мации КС отмечено 4-кратное увеличение риска прогрес-

сирования медиального ОА, а при вальгусной – 5-кратное 

повышение вероятности развития латерального гонартроза, 

особенно при выраженных рентгенологических изменени-

ях КС [13]. Это же подтверждают и другие авторы, уточняя, 

что больше всего страдают хрящ и подлежащая кость [20]. 

G. Brouwer и соавт. показали, что при ОА 0–1 степени по 

классификации Kellgren & Lawrence вальгусная деформация 

нижней конечности на 54%, а варусная – вдвое повышает 

риск развития рентгенологического ОА КС. Однако по дан-

ным других ученых, при определении угла мыщелков бе-

дренной кости, оси нижней конечности, угла тибиального 

плато и степени отклонения оси бедренной кости относи-

тельно оси конечности ни один из перечисленных параме-

тров не повышал риск развития ОА КС. Авторы предполо-

жили, что любое смещение КС относительно нормального 

положения нижней конечности не может быть основным 

фактором развития рентгенологического гонартроза, а 

лишь является маркером тяжести заболевания и будущего 

прогрессирования ОА [23].

Гипермобильность КС также является фактором ри-

ска развития гонартроза. С увеличением степени ОА чрез-

мерная подвижность КС постепенно уменьшается. Другим 

важным, но легко корректируемым фактором риска разви-

тия гонартроза является разная длина нижних конечностей. 

Y. Golightly и соавт. [22] отметили, что у пациентов с разни-

цей в длине ног около 2 см в 2 раза чаще возникает рентге-
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нологический ОА КС и на 40% возрастают шансы появления 

болей в КС [22].

Не все факторы риска развития рентгенологического ОА 

способствуют появлению болей в КС [19]. У женщин с рент-

генологическими изменениями в КС чаще, чем у мужчин, 

развиваются симптомы болезни. Тяжелая физическая актив-

ность, работа на коленях и корточках, длительное стояние, 

а также внутрисуставные травмы КС повышают распростра-

ненность симптоматического ОА КС [13, 23].

Анализируя данные литературы, можно заключить, что 

ОА КС является многопричинным заболеванием. Факторы 

риска развития ОА многогранны. При коррекции факторов 

риска, на которые можно повлиять, удается снизить частоту 

ОА или замедлить его прогрессирование, что повышает каче-

ство жизни пациентов.
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Knee osteoarthritis accounts for almost half of all diseases of the large joints. Its 
prevention and treatment require enormous health care costs, and progression 
over 10 years leads to disability of patients still at a working age.
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