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РЕЗЮМЕ. Ежегодно в России регистрируется около 600 тыс. новых случаев с установленным диагнозом остео-
артрита тазобедренного или коленного суставов. Общее количество пациентов может достигать около 15 млн. 
При этом наблюдается тенденция к росту заболеваемости с 32,2 до 35,7 случаев на каждую тысячу населения. 
Проводился поиск данных литературы в открытых электронных базах научной литературы PubMed и еLIBRARY 
по ключевым словам и словосочетаниям. За последние 20 лет определяется внушительный рост числа пациентов 
с данным заболеванием – на 260 %. При исследовании возрастной структуры отмечаются значимые отличия в по-
казателях заболеваемости. В настоящий момент при разговоре об остеоартрите пристальное внимание уделяется 
мультифакторной природе заболевания. Механическое воздействие играет решающую роль в запуске патологи-
ческого процесса. С другой стороны, не менее важным в развитии заболевания следует считать метаболический 
синдром, его наличие может потенцировать риск развития остеоартрита более чем в два раза. Таким образом, 
распространенность остеоартрита и неуклонный рост заболеваемости, а также усугубление его течения при нали-
чии сопутствующих заболеваний приводят к тому, что необходим особый подход к больным с коморбидным со-
стоянием и дальнейшее их изучение. 
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ABSTRACT. About 600 thousand new cases with an established diagnosis of osteoarthritis are registered annually in 
Russia. The total number of patients can reach about 15 million. At the same time, there is a tendency for the incidence 
to increase from 32.2 to 35.7 cases per thousand population. Literature data was searched in the open electronic databases 
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of scientific literature PubMed and Library. The search was carried out by keywords and phrases. Over the past 20 years, 
there has been an impressive increase in the number of patients with this disease – by 260 %. When examining the age 
structure, it should be noted that there are quite significant differences in morbidity rates. Currently, when talking about 
osteoarthritis, close attention is paid to the multifactorial nature of the disease. Undoubtedly, mechanical action plays 
a crucial role in triggering the pathological process. On the other hand, the metabolic syndrome should be considered 
equally important in the development of the disease, its presence can potentiate the risk of developing osteoarthritis by 
more than two times. Thus, the prevalence of osteoarthritis and the steady increase in morbidity, as well as the aggravation 
of its course in the presence of concomitant diseases, lead to the need for a special approach to patients with comorbid 
conditions and their further study. 
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Частота остеоартрита (ОА) в последние годы 
неуклонно растет во всем мире. В Российской 
Федерации ежегодно регистрируется около 
600 тыс. новых случаев с установленным диагно-
зом ОА. Общее количество пациентов может до-
стигать около 15 млн. Например, по данным ис-
следования в Курской обл., симптоматический 
остеоартрит коленного сустава выявляется у 25 % 
населения в возрасте 38–95 лет [1]. При амбула-
торных обращениях к ревматологу 75 % больных 
страдают ОА [2]. 

По данным некоторых исследователей, на-
блюдается тенденция к росту заболеваемости 
с 32,2 до 35,7 случаев на каждую тысячу населе-
ния. Данная прогрессия привлекает к себе осо-
бое внимание, так как наиболее уязвимой груп-
пой больных являются пенсионеры (заболевае-
мость до 33,2 %), а также граждане старшего 
трудоспособного возраста, где показатель забо-
леваемости может достигать 70,4 случаев на 
1000. При этом ОА страдает не менее 4 % всего 
взрослого населения страны [3].  

За последние 20 лет определяется внушитель-
ный рост числа пациентов с данным заболева-
нием – на 260 %. Территориальный разброс в рас-
пространенности заболевания следующий: наи-
более высокие показатели наблюдаются в Се-
веро-Западном федеральном округе (51,9 на ты-
сячу), минимальные – в Северо-Кавказском феде-
ральном округе (15,7 на тысячу) [4].  

При исследовании возрастной структуры сле-
дует отметить значимые отличия в показателях 
заболеваемости. Так, среди детей от 0 до 14 лет 
определяется низкий показатель – 8,9 случаев 
на 100 тыс. В возрасте от 15 до 17 лет уже 45,2 слу-
чая на 100 тыс. Резкий скачок происходит у лиц 
трудоспособного населения и составляет 
505,2 случая на 100 тыс. и самый высокий по-
казатель у больных старшего трудоспособного 
возраста – 1100 случаев на 100 тыс. населения. 
Положительным звеном является рост доли па-
циентов, выявленных при профилактических 
осмотрах – с 4,5 до 10,9 %, что свидетельствует 

об улучшении системы раннего выявления за-
болевания [5]. 

Анализ локализации патологического процесса 
показывает, что поражение тазобедренных суста-
вов выявляется у 13–15 % пациентов, а остеоарт-
рит коленных суставов встречается в 64–66 % слу-
чаев. Среди факторов риска, способствующих 
развитию заболевания, лидируют: избыточная 
масса тела (78 % случаев), нерациональное пита-
ние (72 %), гиподинамия (62 %) [6].  

Распространенность ОА и неуклонный рост 
заболеваемости, а также усугубление его течения 
при наличии сопутствующих заболеваний приво-
дят к тому, что необходим особый подход к боль-
ным с коморбидным состояниями и дальнейшее 
их изучение. 

Материалы и методы 

Проводился поиск данных литературы в от-
крытых электронных базах научной литературы 
PubMed и eLIBRARY. Поиск осуществлялся по 
ключевым словам и словосочетаниям: ОА тазо-
бедренного и коленного суставов, сопутствую-
щая патология, коморбидность, метаболический 
синдром. Глубина поиска составила 10 лет. 

В современных представлениях ОА рассмат-
ривается как гетерогенное заболевание с различ-
ными биологическими, морфологическими и 
клиническими проявлениями [7, 8]. Ключевым 
аспектом патогенеза является вовлечение всех 
компонентов сустава в патологический процесс 
[9, 10]. Первичное поражение затрагивает хряще-
вую ткань, которая становится уязвимой к раз-
личным факторам воздействия [11–13].  

Субхондральная кость активно участвует в па-
тогенезе, претерпевая структурные изменения, 
в то же время синовиальная оболочка реагирует 
воспалительными изменениями, что запускает 
каскад патологических реакций. Связки и около-
суставные мышцы также вовлекаются в процесс, 
что приводит к нарушению стабильности су-
става. Особое внимание уделяется эрозивной 
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форме деформирующего артроза, которая харак-
теризуется более агрессивным течением и выра-
женными структурными изменениями [12]. 

Факторы риска развития заболевания вклю-
чают женский пол, возраст старше 40 лет, пе-
риод менопаузы, наследственную предрасполо-
женность, избыточную массу тела, высокую 
минеральную плотность кости, нарушение ста-
бильности сустава и предшествующие хирурги-
ческие вмешательства [13]. 

Патогенетические механизмы включают взаи-
модействие различных факторов: воспалитель-
ные процессы, приводящие к повреждению тка-
ней; механическое воздействие, усугубляющее 
дегенеративные изменения; биохимические на-
рушения, влияющие на метаболизм хряща; гор-
мональный дисбаланс, особенно в период мено-
паузы; генетическая предрасположенность, 
определяющая индивидуальные особенности 
течения; конституциональные особенности, вли-
яющие на нагрузку на суставы [13, 14]. 

По данным А.Е. Каратеева с соавт. (2024) сле-
дует признать, что в последние годы произошла 
существенная эволюция взглядов на ОА. Ранее 
заболевание рассматривалось исключительно как 
возрастная патология и конечный результат дли-
тельного патологического процесса. Врачи были 
убеждены, что повлиять на прогрессирование 
болезни уже невозможно, а лечение сводилось 
преимущественно к контролю симптомов [14]. 
Современная концепция кардинально изменила 
понимание ОА. Теперь заболевание рассматрива-
ется не как исход болезни, а как полноценная па-
тология всего сустава как целостного органа, 
включающего не только хрящ, но и кость, сино-
виальную оболочку, связочный аппарат, мышцы 
и элементы нервной системы. Ключевым измене-
нием стало признание необходимости выделения 
ранней, дорентгенологической стадии ОА, когда 
адекватная терапия может не только остановить 
прогрессирование, но и добиться обратного раз-
вития структурных изменений [14]. 

Е.С. Цветкова с соавт. (2016) полагают, что в ос-
нове патогенеза ОА лежит поражение всех компо-
нентов сустава, прежде всего хряща, а также 
субхондральной кости, синовиальной оболочки, 
связок, капсулы и околосуставных мышц [2].  

Некоторые исследователи, изучая патогенез ОА 
на молекулярном уровне, приводят следующие 
факты: у больных с ОА наблюдаются существен-
ные изменения в уровнях белков теплового шока 
(БТШ) и их взаимосвязи с другими маркерами за-
болевания. Так, хрящ-ассоциированный белок 
(ХАБ) показывает прямую корреляцию с факто-
рами некроза опухолей (ФНО) – в частности, 
ФНОα. Вместе с тем ФНОα имеет прямую связь 
с уровнем CXCL17. Установлено, что реакция 
БТШ при ОА является неполноценной – отсут-
ствует синергичная активация в ответ на стиму-

ляцию. При этом снижение уровня БТШ70 при-
водит к уменьшению иммунологической актив-
ности и нарушению активации клеточного звена 
иммунитета. В патогенезе заболевания БТШ вы-
ступают как участники сложного многоуровне-
вого процесса: с одной стороны, они снижают 
иммунологическую активность за счет уменьше-
ния уровня БТШ70, с другой, – уменьшают 
апоптотический потенциал благодаря сохране-
нию уровня БТШ27 [15]. 

В настоящий момент при разговоре об остео-
артрите (ОА) пристальное внимание уделяется 
мультифакторной природе заболевания. Несо-
мненно, механическое воздействие играет реша-
ющую роль в запуске патологического процесса 
[16–18]. С другой стороны, не менее важным 
в развитии заболевания следует считать метабо-
лический синдром (МС), его наличие может по-
тенцировать риск развития деформирующего 
артроза более чем в два раза [19].  

При увеличении индекса массы тела на каж-
дые пять единиц риск развития ОА коленных су-
ставов возрастает на 35 %. Жировая ткань и выра-
батываемые ею адипокины играют центральную 
роль в поддержании хронического воспаления. 
Эти биологически активные вещества усиливают 
катаболические процессы в хряще и синергично 
взаимодействуют с интерлейкином-1, что приво-
дит к усиленной дегенерации суставных тканей. 
Воспалительные процессы развиваются вслед-
ствие синтеза провоспалительных медиаторов; 
повышения уровня интерлейкинов (ИЛ), таких как 
ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α; развития окислительного 
стресса; нарушения митохондриальной функции. 

Генетическая предрасположенность опреде-
ляет индивидуальный риск развития заболева-
ния и особенности его течения. Особую значи-
мость имеет взаимосвязь ОА с метаболическим 
синдромом (МС). Наличие МС увеличивает 
риск развития ОА более чем в два раза. При 
этом каждый дополнительный компонент МС 
повышает вероятность развития заболевания. 
Прогрессирование ОА напрямую связано с коли-
чеством компонентов МС у пациента. Патофи-
зиологические механизмы включают нарушение 
углеводного обмена, дислипидемию, гиперури-
кемию, развитие инсулинорезистентности, по-
вышение уровня провоспалительных цитоки-
нов. Все эти факторы в совокупности приводят 
к воспалению и апоптозу хондроцитов, что 
в итоге определяет прогрессирование дегенера-
тивных изменений в суставах [20–22]. 

А.Э. Храмов с соавт. (2018) в своем исследо-
вании подробно рассматривают влияние комор-
бидных состояний на течение ОА и риск развития 
осложнений при хирургическом лечении. Уста-
новлено, что наличие сопутствующих заболева-
ний существенно повышает вероятность неблаго-
приятных исходов [23].  
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Структурные изменения при кристалл-инду-
цированном ОА характеризуются ускоренным 
формированием остеофитов при относительной 
сохранности хрящевой ткани. При этом наблюда-
ется выраженная склонность к формированию 
остеофитов и вовлечению в патологический про-
цесс различных суставов [24]. 

И.Н. Самарцев с соавт. (2021) выделяют не-
сколько процессов, которые участвуют в развитии 
заболевания: механические факторы (возрастная 
кумулятивная нагрузка на хрящ); воспалительные 
процессы (активация макрофагов и синовиоци-
тов); катаболические реакции в суставных тканях; 
мышечная дисфункция как фактор прогрессирова-
ния. Особое внимание эти специалисты уделяют 
роли саркопении в патогенезе ОА, которая рас-
сматривается как важный компонент, способству-
ющий нарушению стабильности суставов [25]. 

А исследование Д.М. Кудинского и соавт. 
(2020) фокусируется на современных представле-
ниях о патогенезе ОА как о гетерогенном заболе-
вании. Эти исследователи выделяют два основ-
ных фенотипа: эрозивный ОА – характеризуется 
агрессивным течением с выраженными структур-
ными изменениями; неэрозивный ОА – протекает 
более благоприятно. В патогенезе участвуют вос-
палительные процессы (синовит, отек костного 
мозга), дегенеративные изменения хряща, пора-
жение субхондральной кости, вовлечение связоч-
ного аппарата, формирование остеофитов [26]. 

Таким образом, в механизме развития заболе-
вания можно обнаружить несколько взаимосвя-
занных процессов. Происходит нарушение мета-
болизма хряща с последующей его деградацией 
[27]. Параллельно развивается субхондральный 
остеосклероз и воспаление синовиальной обо-
лочки. Важную роль играет нарушение микро-
циркуляции, приводящее к гипоксии тканей. Ге-
терогенность ОА проявляется в существовании 
различных клинических фенотипов заболевания. 
Механический фенотип характеризуется преоб-
ладанием болевого синдрома, воспалительный – 
выраженным синовитом, метаболический свя-
зан с наличием ожирения, а посттравматический 
развивается после перенесенных повреждений 
суставов [28, 29]. 

На молекулярном уровне выделяются различ-
ные эндотипы заболевания, определяющие осо-
бенности его течения [30]. Происходят изменения 
в синтезе протеогликанов и коллагена, наруша-
ется баланс анаболических и катаболических 
факторов, изменяется экспрессия генов, ответ-
ственных за метаболизм хряща. Особую значи-
мость приобретает взаимосвязь ОА с коморбид-
ными состояниями. Часто встречаются сочетания 
с ожирением, сердечно-сосудистыми заболевани-
ями, метаболическим синдромом и эндокрин-
ными нарушениями, что существенно влияет на 
течение и прогноз заболевания [31, 32]. 

Подавляющее число больных с ОА имеют се-
рьезные сопутствующие (коморбидные) заболе-
вания [33, 34]. Наличие коморбидности повы-
шает риск развития осложнений при медикамен-
тозном лечении. Остеоартрит ухудшает течение 
сердечно-сосудистых заболеваний. Хроничес-
кая боль и снижение физической активности 
способствуют прогрессированию сопутствую-
щих заболеваний [35]. 

Сердечно-сосудистые заболевания диагности-
руются более чем у 48 % пациентов с ОА. При 
этом наблюдается взаимное отягощение патоло-
гических процессов: деформирующий артроз 
усугубляет течение сердечно-сосудистой патоло-
гии, а имеющиеся кардиоваскулярные заболева-
ния способствуют более агрессивному течению 
ОА. Ключевыми факторами взаимосвязи этих за-
болеваний являются: общие механизмы систем-
ного воспаления; метаболические нарушения; 
снижение физической активности; нарушение 
микроциркуляции.  

Важное место в современных представлениях 
о патогенезе ОА занимает кристалл-индуцирован-
ный фенотип заболевания, связанный с отложе-
нием пирофосфата кальция в суставных тканях. 
Этот механизм развития характеризуется сложной 
системой взаимодействий между различными 
компонентами суставного аппарата. Кристаллы 
пирофосфата кальция играют ключевую роль 
в развитии патологического процесса. По мнению 
М.С. Елисеева с соавт. (2021), они способствуют 
синтезу провоспалительных медиаторов, включая 
интерлейкины 1 и 6, простагландины и оксид 
азота. Эти вещества запускают каскад воспали-
тельных реакций в суставной ткани [36]. 

Хондроциты, фибробласты и синовиоциты 
под воздействием кристаллов начинают активно 
вырабатывать матриксные металлопротеиназы – 
ферменты, разрушающие компоненты суставного 
хряща. Это приводит к прогрессирующей дегене-
рации хрящевой ткани. Костная ткань также во-
влекается в патологический процесс. Кристаллы 
пирофосфата кальция влияют на функциональную 
активность остеобластов и остеокластов, что при-
водит к нарушению процессов костного ремоде-
лирования и локальной резорбции. Это способ-
ствует формированию характерных для ОА из-
менений субхондральной кости. Синовиальная 
оболочка реагирует на присутствие кристаллов 
развитием хронического низкоуровневого вос-
паления. Это воспаление поддерживает перси-
стирующее повреждение суставных структур 
и способствует прогрессированию дегенератив-
ных изменений [36]. 

Особую роль играет артериальная гипертен-
зия. У больных с повышенным артериальным 
давлением отмечается более тяжелое течение су-
ставной патологии. Важным фактором является 
также избыточная масса тела, которая выявляется 
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у 78 % больных и способствует прогрессирова-
нию как суставной патологии, так и сердечно-со-
судистых заболеваний [36]. 

По результатам исследования Е.В. Зубаревой 
с соавт. (2021) установлено, что сосудистый ком-
понент играет ключевую роль в патогенезе ОА 
коленных суставов. Механизм развития патоло-
гических изменений запускается с нарушения ве-
нозного оттока, что приводит к формированию 
венозного стаза [37]. 

Венозный застой провоцирует повышение 
внутрикостного давления, что в свою очередь на-
рушает микроциркуляцию и вызывает гипоксию 
субхондральной кости. При этом происходит ком-
плексное нарушение метаболизма костной ткани: 
снижается экспрессия тканевого ингибитора ме-
таллопротеиназы-1, нарушается синтез важных 
белков и факторов роста. Важную роль играет ре-
акция остеобластов на гипоксию. При снижении 
уровня кислорода до критического значения (35–
40 мм рт. ст.) происходит нарушение экспрессии 
важнейших веществ: сосудистого эндотелиаль-
ного фактора роста, тканевого фактора роста, 
коллагена I и III типов. В условиях гипоксии 
остеобласты начинают усиленно вырабатывать 
остеокальцин и инсулиноподобный фактор ро-
ста-1, что влияет на процессы ремоделирования 
субхондральной кости. 

Важно отметить, что несмотря на наличие 
венозной патологии, она не оказывает суще-
ственного влияния на клиническое течение ОА, 
включая интенсивность болевого синдрома 
и функциональные показатели. Это указывает на 
то, что венозные нарушения являются скорее 
фактором риска развития ОА, чем фактором, усу-
губляющим его течение. 

Таким образом, формируется замкнутый пато-
генетический круг: венозный застой приводит 
к внутрикостной гипертензии, которая нарушает 
микроциркуляцию и вызывает гипоксию тканей, 
что в свою очередь запускает процессы дегенера-
ции суставных структур [37]. 

В исследовании, проведенном Л.Н. Денисо-
вым и соавт. (2016), отмечается, что около 50 % 
пациентов с ОА имеют сопутствующие заболева-
ния. Наиболее часто встречаются: артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, ишемическая бо-
лезнь сердца [1]. Е.С. Цветкова и соавт. (2016) от-
мечают высокую частоту сопутствующих заболе-
ваний у пациентов с ОА коленных суставов. 
Среди 220 обследованных пациентов коморбид-
ные состояния выявлены у 68 %. Наиболее часто 
встречались: артериальная гипертензия (41,4 %), 
сахарный диабет (5,9 %), варикозная болезнь вен 
нижних конечностей (6,4 %) [2]. 

Н.И. Коршунов с соавт. (2018) отмечают ин-
тересную связь с депрессией. Отмечается, что 
патогенез ОА рассматривается через призму 
биопсихосоциальной модели. Выделены пять 
клинических фенотипов ОА коленных суставов: 

минимальный деформирующий артроз; фенотип 
с достаточной мышечной силой; фенотип с вы-
раженными рентгенологическими изменениями; 
фенотип с ожирением; депрессивный фенотип. 
Выявлено, что депрессия встречается у 73,1 % 
больных ОА коленных суставов. Выявлена тесная 
связь между болевым синдромом и депрессией, 
нарушениями сна и депрессивными расстрой-
ствами, качеством жизни и наличием коморбид-
ной патологии [38]. 

Ожирение является одним из ключевых фак-
торов риска развития и прогрессирования ОА. 
У 78 % пациентов с ОА выявляется избыточная 
масса тела, что существенно влияет на тяжесть 
течения заболевания и скорость его прогресси-
рования [39–41].  

У пациентов с нарушенным углеводным обме-
ном отмечается более тяжелое течение суставной 
патологии, более выраженные деструктивные из-
менения в суставных тканях и повышенный 
риск развития осложнений. Нарушения щито-
видной железы также играют важную роль в па-
тогенезе деформирующего артроза. Как гипо-, 
так и гипертиреоз могут способствовать разви-
тию дегенеративных изменений в суставах за 
счет нарушения метаболизма костной и хряще-
вой ткани [42, 43].  

Метаболический синдром часто сопутствует 
ОА и характеризуется комплексом нарушений, 
включающих: нарушение углеводного обмена, 
дислипидемию, абдоминальное ожирение. Гипер-
урикемия и подагра являются немаловажными 
факторами риска развития ОА. Повышенный 
уровень мочевой кислоты в крови способствует 
прогрессированию дегенеративных изменений 
в суставах и может приводить к развитию вто-
ричного ОА [44]. 

Особую роль в формировании коморбидно-
сти играет язвенная болезнь желудка, которая 
развивается на фоне длительного приема несте-
роидных противовоспалительных препаратов – 
основной группы лекарств для симптоматиче-
ского лечения деформирующего артроза. Эти пре-
параты, эффективно снижая болевой синдром, од-
новременно оказывают негативное влияние на 
слизистую оболочку желудка, что приводит к раз-
витию эрозивных и язвенных поражений. 

Патогенетические механизмы взаимосвязи 
ОА с заболеваниями желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) включают: нарушение всасывания 
микроэлементов и витаминов; хроническое вос-
паление с повышением уровня провоспалитель-
ных цитокинов; дисбаланс кишечной микро-
флоры; лекарственную нагрузку на ЖКТ при 
длительном лечении [45]. 

Важно отметить, что наличие заболеваний 
ЖКТ у пациентов с ОА требует особого подхода 
к выбору терапии, поскольку многие препараты 
могут негативно влиять как на суставы, так и на 
состояние пищеварительной системы [46]. 
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Взаимосвязь ОА коленных и тазобедренных су-
ставов с патологией дыхательной системы пред-
ставляет собой сложный патофизиологический 
феномен. Например, хроническая обструктив-
ная болезнь легких (ХОБЛ) и бронхиальная 
астма часто сопутствуют ОА, усугубляя тя-
жесть его течения. 

Патогенетическая связь между заболеваниями 
опорно-двигательного аппарата и дыхательной 
системы обусловлена несколькими механизмами. 
Во-первых, ограничение физической активности 
при ОА приводит к гиподинамии, что негативно 
влияет на функцию внешнего дыхания и способ-
ствует прогрессированию бронхолегочной пато-
логии. При ХОБЛ наблюдается нарушение окси-
генации тканей, что усугубляет дегенеративные 
процессы в суставах. Кроме того, хроническое 
воспаление дыхательных путей при ХОБЛ сопро-
вождается системным воспалительным ответом, 
который способствует прогрессированию ОА. 

Применение ингаляционных глюкокортико-
стероидов может способствовать развитию осте-
опороза и усугублять дегенеративные изменения 
в суставах. При этом сами пациенты с бронхи-
альной астмой часто имеют ограничения в фи-
зической активности, что способствует про-
грессированию ОА. 

Важную роль играет воспалительный компо-
нент, который присутствует при обоих заболева-
ниях. Провоспалительные цитокины, участвую-
щие в патогенезе бронхиальной астмы и ХОБЛ, 
также влияют на состояние суставных тканей. 
Особую значимость приобретает тот факт, что 
при сочетании ОА с заболеваниями дыхатель-
ной системы существенно снижается качество 
жизни пациентов. Ограничение подвижности 
усугубляет дыхательную недостаточность, а 
одышка препятствует выполнению физических 
упражнений, необходимых для поддержания 
функции суставов [45]. 

Остеоартрит и остеопороз часто развиваются 
совместно, формируя взаимоотягощающее тече-
ние заболеваний. Патогенетическая связь между 
этими заболеваниями обусловлена несколькими 
механизмами. Во-первых, оба заболевания харак-
теризуются нарушением метаболизма костной 
ткани, что приводит к структурным изменениям 
в опорно-двигательном аппарате. При этом ос-
теоартрит может способствовать развитию осте-
опороза за счет нарушения микроциркуляции 
и трофики костной ткани [1]. 

Клиническая значимость коморбидности ОА 
и остеопороза заключается в повышенном риске 
переломов. У пациентов с сочетанием этих забо-
леваний наблюдаются более тяжелое течение 
суставной патологии; повышенный риск патоло-
гических переломов; ухудшение качества жизни; 
снижение функциональной активности.  

Важным фактором является то, что ограниче-
ние подвижности при ОА также способствует 

прогрессированию остеопороза, создавая пороч-
ный круг патологических изменений. При этом 
лечение одного заболевания может влиять на те-
чение другого, что требует комплексного подхода 
к терапии [47].  

Исследование, проведенное А.Э. Храмовым 
с соавт. (2017), демонстрирует существенные раз-
личия в течении и осложнениях заболевания у па-
циентов с ревматоидным артритом (РА) и ОА. 
У больных РА отмечается более высокий риск 
развития послеоперационных осложнений при 
эндопротезировании. При эндопротезировании 
тазобедренного сустава у пациентов с РА частота 
осложнений достигает 29 %, тогда как у больных 
ОА этот показатель составляет всего 5,21 %. Та-
кая разница обусловлена тем, что у пациентов 
с РА наблюдается более выраженное поражение 
костной ткани из-за остеопороза и хронического 
воспалительного процесса. 

Важным фактором является длительная тера-
пия базисными противовоспалительными препа-
ратами и глюкокортикоидами, которая влияет на 
процессы заживления тканей и повышает риск 
инфекционных осложнений [48]. Средний воз-
раст пациентов с РА ниже, чем у больных ОА, при 
этом они имеют более низкую физическую актив-
ность из-за множественного поражения суставов 
и длительной утренней скованности. У пациен-
тов с РА чаще наблюдаются перипротезные пере-
ломы и проблемы с заживлением послеопераци-
онной раны. При эндопротезировании коленного 
сустава у больных РА несколько чаще встреча-
ются нейропатии и медленное заживление ран, 
хотя статистически значимых различий с группой 
ОА не выявлено [49]. 

Исследования показывают, что нарушения 
в работе почек и других органов мочевыдели-
тельной системы часто сопутствуют суставной 
патологии. Патогенетическая связь между забо-
леваниями суставов и мочевыделительной си-
стемы обусловлена несколькими факторами. Во-
первых, при ОА часто развивается метаболиче-
ский синдром, который негативно влияет на 
функцию почек. Во-вторых, многие препараты, 
применяемые для лечения суставной патологии, 
могут оказывать нефротоксическое действие. 

Клинические проявления коморбидности этих 
заболеваний характеризуются следующими осо-
бенностями: нарушением выведения продуктов 
метаболизма; изменением водно-солевого балан-
са; нарушением регуляции артериального давле-
ния; ухудшением общего состояния пациента. 

Особую роль играет медикаментозная тера-
пия, которая при сочетании этих заболеваний 
требует особого подхода. Многие противовоспа-
лительные препараты, необходимые для лечения 
остеоартрита, могут негативно влиять на функ-
цию почек, что требует тщательного подбора до-
зировок и постоянного мониторинга состояния 
мочевыделительной системы. Диагностический 
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процесс при сочетании этих заболеваний услож-
няется необходимостью учитывать взаимное вли-
яние патологий. При этом важно помнить, что 
симптомы одного заболевания могут маскиро-
вать проявления другого, что затрудняет свое-
временную диагностику и лечение. Лечебная 
тактика должна быть комплексной и учитывать 
особенности обоих заболеваний. Необходимо 
регулярно контролировать функцию почек, кор-
ректировать метаболические нарушения и под-
бирать препараты с учетом их влияния на оба па-
тологических процесса [50]. 

 
Заключение 

При изучении данных литературы выявлено, 
что нет единой общепринятой точки зрения на 
патогенез ОА. Что касается коморбидности, то 
в этом вопросе авторы указывают как на про-
грессирование дегенеративно-дистрофических 
заболеваний суставов при выраженной комор-
бидности, так и на ухудшение течения сопут-
ствующей патологии при наличии остеоартрита. 
Распространенность ОА и неуклонный рост за-
болеваемости, а также усугубление его течения 
при наличии сопутствующих заболеваний при-
водят к тому, что необходим особый подход 
к больным с коморбидным состоянием и дальней-
шее их изучение.  
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