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РЕЗЮМЕ. Несмотря на научные доказательства того, что сустав – это самостоятельный полый орган, состоящий 
преимущественно из мягких тканей, практическая медицина во многих странах, включая Россию, продолжает 
использовать устаревшее определение, ориентированное на костные структуры. Признание сустава как органа 
становится не только научной, но и клинической необходимостью для оптимизации мультидисциплинарного под-
хода к остеоартриту. В процессе эмбриогенеза коленный сустав формируется как самостоятельный орган, за-
кладка которого происходит до и вне костных зачатков. Частота остеоартрита определяется сочетанием генетиче-
ских, демографических, социальных и культурных факторов в каждом регионе мира. Учет этих особенностей 
позволит разработать эффективные стратегии профилактики и лечения на национальном уровне. Диагностика 
остеоартрита коленного сустава переживает качественный скачок – от пассивного выявления поздних рентгено-
логических изменений к активному поиску ранних, обратимых признаков заболевания. Современный диагности-
ческий арсенал, включающий количественную МРТ, УЗИ и молекулярные биомаркеры, предоставляет уникаль-
ную возможность вмешаться в патологический процесс на стадии, когда еще возможно сохранить сустав как ор-
ган. Реализация этой парадигмы требует переосмысления роли врача-ортопеда и ревматолога: от «хирурга по-
следней инстанции» к «специалисту по сохранению сустава». 
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ABSTRACT. Despite scientific evidence that the joint is an independent, hollow organ composed primarily of soft tissue, 
clinical practice in many countries, including Russia, continues to use an outdated definition focused on bone structures. 
Recognizing the joint as an organ is becoming not only scientifically but also clinically necessary to optimize a multidis-
ciplinary approach to osteoarthritis. During embryogenesis, the knee joint develops as an independent organ, forming 
before and beyond the bone primordia. The incidence of osteoarthritis is determined by a combination of genetic, demo-
graphic, social, and cultural factors in each region of the world. Taking these factors into account will enable the deve-
lopment of effective prevention and treatment strategies at the national level. The diagnosis of knee osteoarthritis is un-
dergoing a qualitative leap – from passive detection of late radiographic changes to an active search for early, reversible 
signs of the disease. Modern diagnostic tools, including quantitative MRI, ultrasound, and molecular biomarkers, offer 
a unique opportunity to intervene in the pathological process at a stage when joint preservation is still possible. Imple-
menting this paradigm requires rethinking the role of orthopedists and rheumatologists: from “surgeons of last resort” to 
“joint preservation specialists”. 
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Введение 

Представления о суставе прошли длитель-
ную эволюцию – от механистического понима-
ния как «места сочленения костей» до совре-
менной концепции самостоятельного мягкот-
канного полого органа, обладающего собствен-
ной структурой и функциями. Эта трансформа-
ция отражает не только развитие гистологии 
и анатомии, но и смену парадигмы в клинической 
медицине – от локального воздействия на хрящ 
к целостному управлению «суставной системой». 

Уже в V–IV вв. до н.э. в трудах Гиппократа су-
ставы описывались преимущественно в контексте 
травм и вывихов. В Corpus Hippocraticum приво-
дятся детальные наблюдения за подвижностью, 
ограничением движений и репозицией суставов, 
однако акцент делается исключительно на кост-
ных компонентах и их взаимном положении. 
Мягкие ткани упоминаются лишь как препят-
ствия или «оболочки», мешающие вправлению 
[1]. Подобный подход сохранялся и у последую-
щих античных авторов: Аполлоний Китийский 
(I в. до н.э.), комментируя труды Гиппократа, 
также рассматривал сустав как механическое со-
единение костей, где связки и капсула служили 
лишь для удержания формы [2]. 

В эпоху Возрождения Андреас Везалий впер-
вые дал анатомически точное описание суставных 

поверхностей, капсул и связок, однако в своей 
классификации он по-прежнему относил суставы 
к «соединениям костей», не выделяя их в отдель-
ную категорию органов [3]. Эта традиция закре-
пилась в анатомических учебниках XIX–XX вв., 
где сустав определялся как «подвижное соеди-
нение двух или более костей скелета» – форму-
лировка, сохранившаяся до настоящего времени 
в большинстве российских и некоторых между-
народных руководствах [4]. 

Уже в середине XX в. начали накапливаться 
данные, противоречащие механистической мо-
дели. Работы J.A. Buckwalter и H.J. Mankin 
(1998) продемонстрировали, что суставной 
хрящ – это не пассивное покрытие кости, а ме-
таболически активная ткань, способная к ремо-
делированию, ответу на механические и биохи-
мические сигналы, а также к взаимодействию 
с синовиальной оболочкой и субхондральной ко-
стью через сложную сеть цитокинов и матрикс-
ных белков [5]. Это стало основой для формирова-
ния новой концепции – сустав как единый орган. 
В отечественной морфологической практике эта 
концепция получила название «синовиальной 
среды суставов». Согласно ей гистофизиология, 
а значит и патология комплекса структур синови-
альных суставов, представляет единое целое, под-
чиненное общим законам развития, функциониро-
вания, альтерации и регенерации [6].  



Р О С С И Й С К И Й  Х И Р У Р Г И Ч Е С К И Й  Ж У Р Н А Л  |  Т О М  2  № 1  2 0 2 6  |    69 

В США и странах Западной Европы эта точка 
зрения получила широкое признание, остеоартрит 
(ОА) определяется не как «износ хряща», а как 
whole joint disease, затрагивающая хрящ, синовию, 
капсулу, связки, мышцы и нервы [7]. В авторитет-
ном издании Gray’s Anatomy (2020) сустав описан 
как “complex organ composed of articular cartilage, 
synovial membrane, joint capsule, ligaments, and 
periarticular soft tissues” [8]. Подобный взгляд под-
тверждается и эмбриологическими данными: су-
ставная щель образуется в мезенхимальной интер-
зоне, которая формируется параллельно с прилега-
ющими костями, что может подчеркивать само-
стоятельность сустава как органа [9]. 

В Китайской Народной Республике официаль-
ные клинические рекомендации (2019) также 
начинают использовать термин joint as an organ, 
особенно в контексте регенеративной медицины 
и органосохраняющих технологий [10]. Однако 
в повседневной практике, как и в других странах 
Азии, преобладает все еще упрощенное понима-
ние, ориентированное на рентгенологическую 
картину сужения суставной щели, т. е. на костно-
хрящевой контакт [11]. 

В Российской Федерации ситуация остается 
наиболее консервативной. Большинство учебни-
ков по анатомии и ортопедии продолжают опреде-
лять сустав как «подвижное соединение костей», 
не включая мягкие ткани в его состав как равно-
правные компоненты. 

Несмотря на имеющиеся обоснования того, 
что сустав – это самостоятельный полый орган, 
состоящий преимущественно из «мягких тка-
ней», практическая медицина во многих стра-
нах, включая Россию, продолжает использовать 
консервативное определение, ориентированное 
на костные структуры. Это напрямую влияет на 
выбор тактики лечения: игнорирование патоло-
гии синовиальной оболочки, капсулы или мышц 
приводит к неэффективности терапии и прежде-
временному переходу к эндопротезированию. 
Признание сустава как органа становится не 
только научной, но и клинической необходимо-
стью для оптимизации мультидисциплинарного 
подхода к остеоартриту. 

Эмбриогенез сустава 

Формирование синовиальных суставов пред-
ставляет собой сложный, многоэтапный процесс, 
который начинается задолго до появления первых 
признаков окостенения и протекает автономно от 
развития костей. Ключевым морфологическим со-
бытием, знаменующим закладку будущего су-
става, является появление так называемой интер-
зоны – плотного скопления клеток мезенхимы 
между формирующимися хрящевыми зачатками 
смежных костей (6–7 недель развития). Эта струк-
тура возникает в ходе гетерохронной дифференци-
ровки скелетогенной мезенхимы конечности, 

часть материала которой дает начало хрящевой 
и костной ткани будущего скелета и служит ис-
ключительно для формирования суставных тка-
ней, не участвуя в остеогенезе [12, 13]. 

Классические исследования, выполненные 
еще в середине XX в., показали, что на ранних 
этапах эмбриогенеза скелет конечностей пред-
ставлен дифференцирующимися участками ме-
зенхимы. При этом хрящевые модели костей 
формируются в период 6–8-недельного внутри-
утробного возраста, но и к окончанию этого пе-
риода щелевые пространства между ними от-
сутствуют [12]. Именно из этих клеток впо-
следствии дифференцируются все компоненты 
сустава: покровный хрящ, синовиальная обо-
лочка, капсула, связки и мениски [14]. 

Важнейшим доказательством того, что су-
став развивается как самостоятельный орган, 
а не как производное кости, служит тот факт, 
что его закладка предшествует не только остео-
генезу, но и даже дифференцировке эпифизар-
ных хрящей. У человека первые признаки ин-
терзоны коленного сустава появляются уже 
примерно на шестой неделе гестации, когда 
бедренная и большеберцовая кости представ-
лены лишь гомогенными хрящевыми зачатками 
без четких границ между диафизом и эпифизом 
[15, 16]. В этот период интерзона представляет 
собой однородную полосу мезенхимы, которая 
отделяет два хрящевых зачатка, но сама по себе 
не содержит ни коллагена II типа, ни других 
маркеров хондрогенеза [17]. 

Молекулярные исследования последних двух 
десятилетий позволили идентифицировать клю-
чевые сигнальные пути, управляющие заклад-
кой и дифференцировкой интерзоны. Централь-
ную роль играет GDF5 (growth differentiation 
factor 5) – член семейства TGF-β, экспрессия ко-
торого строго ограничена клетками будущего 
сустава. Мыши с нокаутом GDF5 рождаются 
с частичным или полным сращением суставов 
(симфалангией), при этом костный скелет фор-
мируется нормально, что подтверждает независи-
мость суставогенеза от остеогенеза [18].  

Особый интерес представляет судьба клеток 
интерзоны. Ранее считалось, что они погибают 
в процессе кавитации (образования суставной 
полости), однако современные данные, полу-
ченные с помощью lineage tracing, демонстри-
руют динамический характер миграции: клетки 
интерзоны не только дают начало синовиаль-
ной оболочке и поверхностным слоям сустав-
ного хряща, но и активно перемещаются в окру-
жающие ткани, включая эпифизарный хрящ 
[19]. При этом клетки, экспрессирующие GDF5, 
продолжают поступать в область сустава из пе-
риферических тканей на протяжении всего эм-
бриогенеза, что может свидетельствовать о на-
личии дополнительного местного источника 
суставных прогениторных клеток [20]. 
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Процесс кавитации – формирование полости 
между суставными поверхностями – является сле-
дующим ключевым этапом в развитии сустава. 
Ранние гипотезы, предполагавшие, что полость 
образуется за счет апоптоза центральных клеток 
интерзоны, были уточнены: в реальности клеточ-
ная гибель минимальна, а полость формируется 
благодаря активной секреции гиалуронана и дру-
гих компонентов внеклеточного матрикса, создаю-
щих осмотическое давление и притягивающих 
воду, и может быть обнаружена уже у 9–10-недель-
ного плода [21, 22]. Этот процесс строго зависит 
от механических стимулов: при иммобилизации 
эмбриона (например, у мышей с мутацией Splotch) 
кавитация либо задерживается, либо полностью 
отсутствует, несмотря на нормальную экспрессию 
GDF5 и WNT [23]. 

Важно подчеркнуть, что суставной хрящ, по-
крывающий эпифизы, также развивается от-
лично от хрящевой метаэпифизарной пластинки 
роста. Если последние экспрессируют COL2A1, 
SOX9 и подвергаются гипертрофии в ходе эн-
дхондрального остеогенеза, то суставной хрящ 
сохраняет негипертрофический фенотип и экс-
прессирует специфические маркеры, такие как 
PRG4 (прогреглицин, или лубрицин), ERG и 
Autotaxin [24, 25]. Эти различия реализуются 
уже на этапе дифференцировки интерзоны и 
поддерживаются на протяжении всей жизни, что 
указывает на то, что суставной хрящ – это не 
просто остаток хряща предсуществовавшей мо-
дели кости, а самостоятельная структура, разви-
вающаяся по особой программе. 

Таким образом, совокупность эмбриологиче-
ских, молекулярных и биомеханических данных 
свидетельствует о том, что сустав формируется 
как отдельный орган, закладка и развитие кото-
рого происходит независимо от прилегающих ко-
стей. Его клетки имеют уникальный молекуляр-
ный профиль, отличный от хондроцитов хрящевой 
метаэпифизарной пластинки роста, и подчиня-
ются особым регуляторным механизмам. Это фун-
даментальное положение имеет прямые клиниче-
ские следствия: патологии сустава (включая 
остеоартрит) могут быть рассмотрены не как «из-
нос кости», а как первичное поражение самостоя-
тельного органа, что требует соответствующих ди-
агностических и терапевтических подходов. 

Развитие коленного сустава у человека следует 
четкой временной последовательности, описан-
ной в рамках системы Карнеги, которая делит эм-
бриогенез на 23 стадии на основе морфологиче-
ских признаков. Закладка этого сустава начина-
ется на 17-й стадии (примерно шестой неделе ге-
стации), когда будущий скелет формирующейся 
конечности представлен дивергентно дифферен-
цирующейся мезенхимой без каких-либо щелей 
или разрывов [17, 26]. В этот период между ди-
стальным концом бедренной и проксимальным 

концом большеберцовой зачатков появляется го-
могенная полоса уплотненной мезенхимы – буду-
щая интерзона коленного сустава [16]. 

На 18–19-й стадиях (примерно седьмой неделе 
гестации) интерзона приобретает трехслойную 
структуру: два плотных периферических слоя, 
прилегающих к хрящевым зачаткам, и менее плот-
ный центральный слой [27, 17]. По крайней мере 
часть периферических слоев впоследствии дают 
начало суставному хрящу бедренных мыщелков и 
большеберцового плато, тогда как центральный 
слой дифференцируется в синовиальную обо-
лочку и капсулу [14]. Важно подчеркнуть, что на 
этом этапе никаких признаков остеогенеза еще не 
наблюдается: эпифизы полностью хрящевые, а 
в окружении хрящевых диафизов только процес-
сы перихондрального остеогенеза – первого этапа 
первичного окостенения [15]. 

Особый интерес представляет развитие внут-
рисуставных структур. Уже на 20-й стадии (при-
мерно на восьмой неделе гестации) из перифери-
ческих участков интерзоны формируются за-
кладки медиального и латерального менисков, ко-
торые изначально представляют собой сплошные 
мезенхимальные тяжи, расположенные между 
мыщелками бедра и большеберцовым плато [17, 
16]. Эти структуры не связаны с хрящевыми за-
чатками костей и развиваются автономно, что 
подтверждается экспрессией специфических 
маркеров, таких как SOX9 и SCX (склераксин), 
характерных для фиброзной ткани, но не для гиа-
линового хряща [28]. 

Крестообразные связки закладываются не-
сколько иначе. Задняя крестообразная связка появ-
ляется на 21-й стадии (примерно на девятой не-
деле) как мезенхимальный тяж, исходящий из 
межмыщелкового пространства бедра и при-
крепляющийся к межмыщелковому возвыше-
нию большеберцовой кости [17, 29]. Передняя 
крестообразная связка формируется несколько 
позже – к 22-й стадии (примерно на десятой не-
деле). Критически важно, что обе связки изна-
чально развиваются вне пределов хрящевых за-
чатков, в межзональном пространстве, и лишь 
позднее устанавливают контакт с перихондрием, 
а не с хрящом напрямую [17, 30]. 

Процесс кавитации – образования суставной 
полости – начинается на 22-й стадии и заверша-
ется к 23-й (примерно на 11 неделе). Как показали 
исследования M. Kim с соавт. (2022), кавитация 
инициируется не за счет апоптоза, а благодаря об-
разованию микрополостей в центральном слое ин-
терзоны, заполненных гиалуронаном и богатым 
протеогликанами матриксом [21]. Эти микрополо-
сти постепенно сливаются, формируя единую су-
ставную щель. Этот процесс строго зависит от ме-
ханической активности эмбриона: при иммобили-
зации (например, в экспериментах на цыплятах) 
кавитация либо задерживается, либо полностью 
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отсутствует, несмотря на нормальную экспрессию 
GDF5 и WNT9A [23]. 

Надколенник (patella) развивается по иному 
сценарию: его зачаток появляется вне первона-
чальной интерзоны колена, в сухожилии четырех-
главой мышцы бедра, и лишь позднее вступает 
в контакт с передней поверхностью блока бедра, 
формируя отдельную суставную полость [16]. Это 
подтверждает, что даже в пределах одного круп-
ного сустава различные компоненты могут иметь 
разное эмбриональное происхождение. Совокуп-
ность морфологических, молекулярных и экспе-
риментальных данных свидетельствует, что су-
став и прилежащие кости развиваются парал-
лельно и координированно. 

Дивергенция различных субтипов мезенхимо-
цитов, являющихся источниками скелетогенной и 
«мягкотканой» закладок скелета конечностей про-
исходит рано, следовательно, клеточное проис-
хождение этих структур различается. Линия кле-
ток, экспрессирующих COL2A1, дает начало хря-
щевой модели кости и последующему эндхон-
дральному окостенению. В то же время клетки, 
экспрессирующие GDF5, формируют все компо-
ненты сустава: покровный хрящ, синовию, кап-
сулу, связки и мениски [19]. Lineage tracing на мы-
шах показал, что GDF5+ клетки не участвуют 
в формировании диафизов или эпифизарных пла-
стинок роста, а ограничиваются исключительно 
суставными тканями [20]. 

Молекулярные программы дифференцировки 
принципиально различаются. Клетки ростковой 
зоны экспрессируют Ihh, Runx2, Mmp13 и подвер-
гаются гипертрофии – ключевым этапам эндхон-
дрального окостенения. Суставной хрящ, напро-
тив, сохраняет негипертрофический фенотип и 
экспрессирует специфические маркеры: PRG4 
(лубрицин), Autotaxin, ERG и Noggin [24, 25]. 
Особенно показательна роль PRG4: его экспрес-
сия начинается уже на этапе кавитации и сохра-
няется на протяжении всей жизни в поверхност-
ных слоях суставного хряща, обеспечивая смазку 
и защиту от износа [31]. 

Экспериментальные данные подтверждают ав-
тономность артрогенеза. Мыши с нокаутом GDF5 
рождаются со сращенными суставами (симфа-
лангией), но при этом скелет формируется нор-
мально, включая длину и форму костей [18]. 
Аналогично делеция WNT9A приводит к отсут-
ствию суставов, но не нарушает хондрогенез или 
остеогенез [32]. Напротив, нарушение сигнала Ihh 
блокирует эндхондральное окостенение, но не 
препятствует формированию интерзоны и началь-
ной кавитации [14]. 

Наконец, биомеханические факторы влияют 
преимущественно на сустав, а не на кость. Как 
продемонстрировали K.A. Roddy с соавт. (2011), 
иммобилизация эмбриона приводит к полной бло-
каде кавитации и нарушению дифференцировки 

синовиальной оболочки, тогда как хрящевые за-
чатки костей продолжают расти и дифференциро-
ваться, пусть и с некоторыми аномалиями формы 
[23]. Это указывает на то, что механическая 
нагрузка является ключевым сигналом именно для 
суставогенеза, а не для остеогенеза. 

Понимание эмбриогенеза сустава имеет пря-
мое значение для клинической практики. Наруше-
ния на этапе формирования интерзоны или кави-
тации лежат в основе целого ряда врожденных 
аномалий, таких как симфалангия, синдактилия, 
врожденный вывих надколенника и дисплазия ме-
нисков [33]. Например, мутации в гене GDF5 у че-
ловека вызывают брахидактилию типа C и ОА 
в молодом возрасте, что подчеркивает связь меж-
ду нарушением суставогенеза и последующей де-
генерацией [34]. Современные данные указывают, 
что структура сустава, заложенная в эмбриогенезе, 
определяет риск развития ОА во взрослом воз-
расте. Так, варианты генов GDF5, WNT16, 
DOT1L, выявленные в GWAS-исследованиях, вли-
яют не только на формирование суставной щели, 
но и на качество суставного хряща [35]. Это поз-
воляет рассматривать ОА не только как «болезнь 
старения», но и как последствие нарушений эм-
брионального развития. 

Таким образом, коленный сустав формируется 
как самостоятельный орган, закладка которого 
происходит до и вне костных зачатков. Его ком-
поненты имеют уникальное клеточное проис-
хождение, молекулярный профиль и зависи-
мость от внешних сигналов. Признание этой не-
зависимости имеет фундаментальное значение 
для понимания патогенеза ОА и разработки орга-
носохраняющих терапий. 

Эпидемиология остеоартрита коленного 
сустава 

Остеоартрит коленного сустава (ОАКС) пред-
ставляет собой одну из наиболее распространен-
ных форм дегенеративно-дистрофических забо-
леваний опорно-двигательного аппарата, являясь 
ведущей причиной хронической боли, функцио-
нальной недостаточности и инвалидизации во 
всем мире [36]. По данным Global Burden of 
Disease Study (GBD), ОА занимает 11-е место 
среди причин инвалидности и 38-е – по числу лет, 
прожитых с инвалидностью в глобальном мас-
штабе [37]. При этом именно коленный сустав по-
ражается чаще всего, составляя до 80 % всех слу-
чаев ОА крупных суставов [38]. 

Несмотря на кажущуюся универсальность за-
болевания, его эпидемиологические характери-
стики – распространенность, заболеваемость и 
бремя болезни – демонстрируют значительную 
географическую, гендерную и возрастную гете-
рогенность. Эти различия обусловлены комп-
лексом факторов: генетической предрасполо-
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женностью, уровнем социально-экономическо-
го развития, демографической структурой насе-
ления, особенностями образа жизни, доступно-
стью медицинской помощи и даже климатиче-
скими условиями [39]. 

Одним из авторитетных источников глобаль-
ных эпидемиологических данных является про-
ект GBD, реализуемый Институтом метрики и 
оценки здоровья при Вашингтонском универси-
тете. Исследование GBD 2021, опубликованное 
в 2024 г., предоставляет наиболее полную и 
стандартизированную информацию о бремени 
371 заболевания и травмы в 204 странах и тер-
риториях с 1990 по 2021 гг. [40]. Согласно этим 
данным, в 2021 г. в мире насчитывалось более 
374 млн случаев ОАКС, что в 2,35 раза больше, 
чем в 1990 г. (159 млн). Возраст-стандартизиро-
ванная распространенность (ASPR) в глобаль-
ном масштабе составила 4294,27 на 100 000 
населения, продемонстрировав устойчивый 
рост по сравнению с 1990 г. (3964,75 на 
100 000) [41]. Ключевым выводом анализа GBD 
является то, что основным драйвером роста 
бремени ОА является рост населения, который 
вносит вклад в 74,72 % общего увеличения 
числа случаев. Однако в отдельных странах, та-
ких как Китай, доминирующим фактором вы-
ступает старение населения, на долю которого 
приходится 27,42 % роста показателя лет, поте-
рянных в результате инвалидности [41]. Это 
связано с резким увеличением доли лиц старше 
60 лет, которые являются основной группой 
риска по развитию ОА. 

Гендерные различия являются еще одной кон-
стантой глобальной эпидемиологии ОА. Жен-
щины страдают ОАКС значительно чаще муж-
чин. В 2021 г. ASPR у женщин составила 5029,51 
на 100 000, тогда как у мужчин – лишь 3483,37 на 
100 000 [41]. Эта разница становится особенно 
заметной после менопаузы, что указывает на важ-
ную роль гормональных факторов в патогенезе 
заболевания [42]. 

Прогнозы до 2045 г. остаются тревожными. 
Моделирование, основанное на текущих демо-
графических и эпидемиологических тенден-
циях, предсказывает дальнейший рост ASPR 
как в мире, так и в отдельных странах. Глобаль-
ная ASPR, по оценкам, достигнет 4630,97 на 
100 000, а в Китае – 5142,90 на 100 000 [41]. 
Наиболее выраженный рост ожидается в воз-
растных группах 55+ лет для женщин и 40+ лет 
для мужчин, что подчеркивает необходимость 
раннего скрининга и профилактики в трудоспо-
собном возрасте. 

В Российской Федерации данные о распро-
страненности ОАКС долгое время оставались 
фрагментарными из-за отсутствия единой си-
стемы учета и стандартизированных диагности-
ческих критериев. Однако последние исследова-
ния, включая популяционные когорты и анализ 

данных Росстата, позволяют сформировать более 
четкую картину. Распространенность ОА среди 
взрослого населения РФ составляет 15,9 %, при 
этом поражение коленных суставов выявляется 
у 78–82 % всех больных ОА [43]. Особенностью 
эпидемиологии в России является выраженная 
гендерная асимметрия: женщины страдают 
ОАКС в 2,1–2,6 раза чаще мужчин, особенно 
в возрасте после 50 лет [42]. Это связано не 
только с постменопаузальными гормональными 
изменениями, но и с высокой долей лиц, занятых 
в физически тяжелом труде (сельское хозяйство, 
промышленность), что усугубляет механическую 
нагрузку на сустав. Интересно, что в российских 
регионах с низким уровнем урбанизации и огра-
ниченным доступом к специализированной помо-
щи диагностическая задержка достигает 5–7 лет, 
что напрямую влияет на исходы заболевания и ча-
стоту обращений за эндопротезированием [44]. 
Исследование «ЭВКАЛИПТ», посвященное ге-
ронтологическим аспектам ОА, показало, что 
у лиц старше 65 лет ОА ассоциирован с повы-
шенным риском падений, снижением когнитив-
ных функций и полиатропностью [45]. 

В США ОАКС представляет собой одну из ве-
дущих причин инвалидности и экономических 
потерь. По данным Johnston County OA Project – 
одного из крупнейших продольных исследований 
в этой области, – распространенность рентгено-
логически подтвержденного ОА колена у лиц 
старше 45 лет составляет 37 %, причем у женщин 
этот показатель достигает 42 %, а у мужчин – 
31 % [46]. Ключевой особенностью США явля-
ется расовая диспаритетность. У афроамерикан-
цев риск развития ОАКС выше на 40–50 % по 
сравнению с европеоидной популяцией, что свя-
зывают как с генетическими факторами (поли-
морфизмы GDF5, DOT1L), так и с социальными 
детерминантами: низким уровнем физической 
активности, высокой распространенностью ожи-
рения и ограниченным доступом к профилакти-
ческой медицинской помощи [47]. Кроме того, 
в США наблюдается стабильный рост заболевае-
мости среди молодых людей (30–44 лет), что экс-
перты связывают с эпидемией ожирения и увели-
чением числа спортивных травм [48]). 

Китай демонстрирует наиболее динамичный 
рост бремени ОАКС в мире. По данным GBD 
2021, абсолютное число случаев ОАКС в КНР 
увеличилось на 134 % с 1990 по 2021 гг., достиг-
нув 164,6 млн человек [46]. Возраст-стандартизи-
рованная распространенность в 2021 г. составила 
5142,90 на 100 000, что значительно выше гло-
бального среднего. Основными драйверами этого 
роста являются демографическое старение и ур-
банизация. При этом в сельских районах Китая 
сохраняется высокая физическая нагрузка на ко-
ленные суставы (работа в наклоне, длительное 
сидение на корточках), что формирует уникаль-
ный профиль риска, отличный от западных стран 
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[46]. Гендерные различия также выражены: 
ASPR у китайских женщин в 1,4 раза выше, чем 
у мужчин, особенно в возрасте 55+ лет [41]. 

В странах Западной Европы (Германия, 
Франция, Нидерланды, Великобритания) эпиде-
миология ОА колена характеризуется высокой 
степенью ранней диагностики, но умеренными 
темпами роста. Например, в Нидерландах иссле-
дование I.G. Arslan с соавт. (2022), основанное 
на анализе электронных медкарт, показало, что 
реальная распространенность ОА коленного су-
става в 2019 г. составила 11,75 %, что почти 
вдвое превышает официальные данные, осно-
ванные только на кодированных диагнозах [49]. 
Это указывает на проблемы ранней диагностики 
даже в странах с развитой первичной медико-са-
нитарной помощью. В то же время, благодаря 
раннему выявлению и активному использова-
нию немедикаментозных методов (физиотерапия, 
обучение самоконтролю), частота эндопротезиро-
вания в странах Скандинавии и Бенилюкса оста-
ется одной из самых низких в мире – менее 
100 операций на 100 000 населения в год [50]. 

В странах с низким и средним уровнем дохода 
данные по ОАКС крайне ограничены, однако име-
ющиеся исследования свидетельствуют о скры-
том эпидемическом росте. В Индии, например, 
распространенность ОАКС у женщин старше 
50 лет достигает 50–60 %, что связывают с куль-
турными практиками (сидение на корточках, но-
шение тяжестей на голове) и высокой частотой 
дефицита витамина D [51]. В странах Африки 
к югу от Сахары ОАКС часто маскируется под 
другие формы артрита (инфекционные, реактив-
ные), что приводит к грубой недооценке истин-
ной распространенности [52]. Тем не менее даже 
в этих условиях женщины страдают ОА в 2–3 ра-
за чаще мужчин, что подчеркивает универсаль-
ность гендерного фактора. 

Анализ эпидемиологических данных выяв-
ляет несколько ключевых факторов, лежащих 
в основе различий в разных странах: 

• Демографический переход. Старение насе-
ления – главный драйвер роста ОА в странах 
с высоким уровнем дохода (Япония, Италия, Гер-
мания) и быстро урбанизирующихся странах 
(Китай, Бразилия) [53]. 

• Ожирение и индекс массы тела. В США, 
Канаде и странах Ближнего Востока высокая рас-
пространенность ОА напрямую коррелирует с 
эпидемией ожирения. Увеличение ИМТ на 5 кг/м² 
повышает риск ОАКС на 35 % у женщин и на 
20 % у мужчин [54]. 

• Профессиональная и бытовая нагрузка. 
В сельских районах Азии и Африки длительное 
сидение на корточках, перенос тяжестей и работа 
в наклоне создают уникальный биомеханический 
профиль риска [55]. 

• Генетическая предрасположенность. Поли-
морфизмы GDF5 (rs143383), DOT1L и COG5 

имеют разную частоту в популяциях, что объяс-
няет различия в восприимчивости к ОА [42]. 

По прогнозам GBD, к 2050 г. глобальное число 
случаев ОА коленного сустава превысит 500 млн, 
а в Китае и Индии – 200 и 100 млн соответственно 
[40]. Это создаст колоссальную нагрузку на си-
стемы здравоохранения, особенно в странах с ог-
раниченными ресурсами. В этих условиях стано-
вится очевидной необходимость перехода от ре-
активной модели (лечение на поздних стадиях) 
к проактивной стратегии, основанной: на раннем 
скрининге в группах риска (женщины >50 лет, 
лица с ИМТ >30, работники физического труда); 
внедрении немедикаментозных вмешательств 
(коррекция веса, лечебная физкультура, обучение 
самоконтролю); разработке органосохраняющих 
технологий (PRP, экзосомы, клеточные терапии). 

Таким образом, ОАКС – это не просто «бо-
лезнь старости», а сложное мультифакторное 
заболевание, частота которого определяется 
уникальным сочетанием генетических, демо-
графических, социальных и культурных факто-
ров в каждом регионе мира. Только учет этих 
особенностей позволит разработать эффектив-
ные стратегии профилактики и лечения на наци-
ональном уровне. 

Ранняя диагностика остеоартрита. 
Обратимость изменений хряща на ранних 
стадиях остеоартрита 

Остеоартрит коленного сустава традиционно 
рассматривался как необратимое дегенеративное 
заболевание, диагностируемое преимущественно 
на поздних стадиях по данным рентгенографии. 
Однако современные исследования убедительно 
демонстрируют, что патологический процесс 
начинается задолго до появления рентгенологи-
ческих признаков, а структурные и биохимиче-
ские изменения в суставных тканях на ранних 
этапах потенциально обратимы [56]. Это фунда-
ментальное положение лежит в основе новой 
концепции – диагностики pre-radiographic OA, 
целью которой является выявление заболевания 
на стадии, когда еще возможно замедление или 
даже остановка прогрессирования с помощью ор-
ганосохраняющих вмешательств [57]. 

Ключевым вызовом остается тот факт, что тра-
диционные диагностические критерии, основан-
ные на классификации Келлгрена – Лоуренса, об-
ладают крайне низкой чувствительностью на 
ранних стадиях. Рентгенография выявляет изме-
нения только после значительной потери хряща 
(на 40–60 %), когда уже произошли необратимые 
изменения: ремоделирование субхондральной ко-
сти и формирование остеофитов [58]. В этих 
условиях необходим переход к мультикомпонент-
ному подходу, сочетающему клиническую 
оценку, передовые методы визуализации и моле-
кулярные биомаркеры. 
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Первым звеном в цепочке ранней диагностики 
остается клиническое обследование. Однако 
симптомы раннего OA часто неспецифичны и 
маскируются под другие состояния. Наиболее ха-
рактерными признаками, указывающими на 
начало патологического процесса, являются: 
боль, усиливающаяся во второй половине дня по-
сле физической нагрузки и исчезающая в покое; 
утренняя скованность продолжительностью ме-
нее 30 мин; крепитация при пассивных движе-
ниях в суставе; локальная болезненность при 
пальпации суставной щели [56]. Важно отметить, 
что, в отличие от воспалительных артритов, при 
ОА отсутствуют признаки системного воспале-
ния: СОЭ (скорость оседания эритроцитов) и СРБ 
(С-реактивный белок) в пределах нормы, нет дли-
тельной утренней скованности (>1 ч) и симмет-
ричного поражения мелких суставов [59]. 

Особую роль играет оценка функционального 
статуса с помощью валидированных опросников, 
таких как WOMAC (Western Ontario and 
McMaster Universities Osteoarthritis Index) или 
KOOS (Knee injury and Osteoarthritis Outcome 
Score). Эти инструменты позволяют не только ко-
личественно оценить боль и функцию, но и вы-
явить субклинические нарушения, например, 
трудности при подъеме по лестнице или встава-
нии со стула, которые пациент может не считать 
значимыми [60]. Что касается методов визуализа-
ции, то рентгенография не рекомендуется для 
скрининга или диагностики раннего OA. Ее чув-
ствительность к начальным изменениям в хряще 
близка к нулю [59, 61].  

Ультразвуковое исследование (УЗИ) с высо-
ким разрешением позволяет в реальном времени 
визуализировать не только хрящ, но и околосу-
ставные структуры: синовиальную оболочку, 
связки, мениски и наличие выпота. Преимуще-
ствами УЗИ являются его относительно низкая 
стоимость, доступность и отсутствие лучевой 
нагрузки, что делает его идеальным инструмен-
том для динамического наблюдения. Однако его 
результаты сильно зависят от квалификации ис-
следователя, а глубокие отделы сустава (напри-
мер, задние отделы мыщелков) плохо визуали-
зируются [58, 62]. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) яв-
ляется наиболее чувствительным методом для 
выявления ранних изменений в суставе. Совре-
менные протоколы (WORMS, MOAKS, 
BLOKS) позволяют детально оценить состоя-
ние сустава [63]. Особое значение имеет коли-
чественная МРТ, такая как T2-mapping и T1rho, 
которые позволяют оценить биохимический со-
став хряща – содержание коллагена и про-
теогликанов – задолго до появления морфоло-
гических изменений [64]. Именно эти техноло-
гии лежат в основе концепции обратимости 
раннего OA: при снижении уровня воспаления 
и механической перегрузки показатели МРТ 

могут нормализоваться, что свидетельствует 
о ремоделировании матрикса хряща [65]. 

Биомаркеры представляют собой объективные 
показатели биологических процессов, происхо-
дящих в суставе. Их использование позволяет 
персонализировать диагностику и прогноз, 
а также оценивать ответ на терапию. К ключевым 
группам биомаркеров раннего OA относятся: 
маркеры деградации хряща; синтеза хряща и вос-
паления IL [66, 67]. Наиболее прогностически 
значимым является соотношение маркеров дегра-
дации и синтеза. Например, повышение уровня 
COMP в сочетании со снижением PIIANP пред-
сказывает быстрое прогрессирование ОА [66]. 
В российских исследованиях показано, что у жен-
щин с ранним OA уже на этом этапе выявляется 
достоверное повышение уровней COMP, IL-6 и 
MMP-3 в сыворотке крови [42]. Несмотря на 
большой потенциал, широкое клиническое при-
менение биомаркеров пока ограничено отсут-
ствием стандартизированных методик и единых 
пороговых значений. Тем не менее они активно 
используются в клинических исследованиях но-
вых препаратов и могут в ближайшем будущем 
войти в рутинную практику [66]. 

Центральным тезисом современных представ-
лений о раннем OA является его потенциальная 
обратимость. Экспериментальные и клинические 
данные подтверждают, что на стадии pre-
radiographic OA хондроциты сохраняют способ-
ность к пролиферации и синтезу матрикса; воспа-
лительный процесс в синовиальной оболочке но-
сит умеренный характер и поддается модуляции; 
ремоделирование субхондральной кости еще не 
достигло стадии склероза. В интервенционных 
исследованиях с использованием SYSADOA 
(например, хондроитина сульфата) наблюдалось 
улучшение показателей T2-mapping, свидетель-
ствующее о восстановлении структуры коллаге-
нового каркаса хряща [65]. Это позволяет рас-
сматривать ранний OA не как неизбежный путь 
к инвалидизации, а как терапевтическое окно, 
в течение которого органосохраняющие вмеша-
тельства могут изменить естественную историю 
болезни. Ведущие международные организации 
(OARSI, EULAR) и российские эксперты разра-
ботали алгоритмы ранней диагностики ОА, осно-
ванные на комбинации факторов риска, клиниче-
ских симптомов и инструментальных методов 
[56, 59]. Целевая группа для скрининга раннего 
OA включает: женщин старше 45 лет; лиц с ИМТ 
>25 кг/м²; пациентов с травмами коленного су-
става в анамнезе; работников физического
труда. При наличии хотя бы двух факторов
риска и жалоб на боль/скованность рекоменду-
ется: провести УЗИ для оценки синовита и вы-
пота; при подозрении на ранний OA выполнить
МРТ с количественным анализом; по показа-
ниям – определить биомаркеры (COMP, IL-6)
для уточнения прогноза.
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Такой подход позволяет выявить заболевание 
на стадии, когда еще эффективны немедикамен-
тозные (коррекция веса, физиотерапия) и медика-
ментозные (SYSADOA, внутрисуставные инъек-
ции) методы, отсрочивая или вовсе предотвращая 
необходимость в эндопротезировании. 

Диагностика ОАКС переживает качественный 
скачок – от пассивного выявления поздних рент-
генологических изменений к активному поиску 
ранних, обратимых признаков заболевания. Со-
временный диагностический арсенал, включаю-
щий количественную МРТ, УЗИ и молекулярные 
биомаркеры, предоставляет уникальную возмож-
ность вмешаться в патологический процесс на 
стадии, когда еще возможно сохранить сустав как 
орган. Реализация этой парадигмы требует пере-
осмысления роли врача-ортопеда и ревматолога: 
от «хирурга последней инстанции» к «специали-
сту по сохранению сустава». 
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