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В статье говорится о необходимости выделения «структурной единицы синовиальный сустав» и с этой 
позиции обосновывается патогенетическая терапия дегенеративных заболеваний суставного хряща. 
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В теле человека насчитывается около 
206 костей, которые образуют около 360 со-
единений. Все соединения костей делятся 
на 2 группы:

1. Непрерывные соединения – синар-
трозы.

2. Прерывные соединения – диартрозы.
По характеру соединения (подвиж-

ности) суставы обычно разделяют на три 
группы: 

1) синдесмозы (волокнистые, фиброз-
ные) – относительно неподвижные (напри-
мер, швы черепа, межкостная мембрана 
между лучевой и локтевой или между боль-
шеберцовой и малоберцовой костями); 

2) хрящевые – слегка подвижные (гру-
динно-реберные, межпозвонковые диски, 
лобковый симфиз); 

3) синовиальные – двигающиеся сво-
бодно (локтевой, бедренный). 

Сустав синовиальный (synovial 
joint) – непрерывное соединение костей, 
в котором осуществляются свободные дви-
жения. Суставные концы покрыты тонким 
слоем гиалинового хряща, а сами кости со-
единены между собой связкой (капсулой 
(capsule)). Внутренний слой суставной кап-
сулы образован тонкой синовиальной мем-
браной, которая вырабатывает синовиаль-
ную жидкость [2].

В данном определении нет указаний 
на участие мышц в формировании суста-
ва, нет упоминаний о значении для суста-
ва сосудов и нервов, и, в первую очередь, 
вегетативной нервной системы. Неясно их 

взаимоотношение и связь в формировании 
патологической цепочки возникновения де-
формирующего артроза (ДОА) и других де-
генеративных заболеваний синовиального 
сустава. 

Таким образом, назрела необходимость 
в формировании понятия «структурная еди-
ница синовиальный сустав». Выделение 
такой единицы основано на объективных 
факторах и напрямую связано с учением 
физиолога П.К. Анохина о функциональ-
ных системах [24].

По нашему мнению, термин «структур-
ная единица синовиальный сустав» – это 
анатомический комплекс, состоящий из 
покрытых гиалиновым хрящом суставных 
концов костей, соединенных между собой 
связками, а также капсулы, покрытой из-
нутри синовиальной оболочкой, которая 
продуцирует синовиальную жидкость, уча-
ствующую в метаболизме хряща. Регуляция 
дебита синовиальной жидкости осущест-
вляется движением в суставе за счет окру-
жающих сустав мышц в результате сосуди-
сто – нервного регулирования. 

В 20 веке сформулировано следующее 
определение артроза: дегенеративно-дис-
трофическое поражение суставов различ-
ной этиологии, в основе которого лежит 
поражение хряща с последующим вовле-
чением в процесс субхондральной ткани 
с вторичными костными изменениями 
эпифизов в виде краевых разрастаний, ки-
стовидных разрежений, приводящее к де-
формации сустава. Ведущим клиническим 
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симптомом ДОА является боль, появляю-
щаяся при первых признаках дегенерации 
хряща. Постоянная боль нарушает качество 
жизни, ограничивает повседневную и про-
фессиональную деятельность.

Учение о дегенеративных, как их на-
зывали до 40-х годов, или дистрофических, 
как их называют в настоящее время, пора-
жениях суставов разрабатывается с начала 
XX века. В отечественной медицине наибо-
лее полно систематизировали все достиже-
ния в этой области и внесли существенный 
вклад в разработку учения о рентгеноди-
агностике дистрофических поражений 
суставов Д.Г. Рохлин (1936, 1939—1941) 
и Н.С. Косинская (1961) [10].

Для начала деформирующего артроза 
характерна дистрофия суставных хрящей. 
В результате «суставные хрящи утрачива-
ют свои эластические буферные свойства, 
уплотняются, замещаются грубоволокни-
стым хрящом, истончаются, в них появ-
ляются трещины, поверхность их вместо 
гладкой и блестящей становится неровной 
и тусклой» [7]. Местами хрящевой покров 
исчезает, вследствие чего сочленяющиеся 
кости при движениях трутся друг о дру-
га [6; 7; 10]. 

С биохимической и гистологической 
точек зрения, уменьшение эластичности 
и прочности суставного хряща связаны с на-
рушением его метаболизма и последующей 
деградацией экстрацеллюлярного матрикса 
хряща. Нарушение метаболизма обуслов-
лено дисбалансом между катаболическими 
и анаболическими процессами, в результате 
которого активизируются патологические 
адаптивные реакции с повреждением суб-
хондральной кости и вовлечением в патоло-
гический процесс всех элементов структур-
ной единицы «синовиальный сустав». Это 
гиалиновый хрящ, капсула и синовиальная 
оболочка, синовиальная жидкость, связки 
и мышцы, артерии и вены, нервные рецеп-
торы, окружающие сустав [8].

Установлено, что в основе нарушения 
метаболизма хряща лежат количественные 
и качественные изменения протеогликанов 
(белково-полисахаридных комплексов) ос-
новного вещества хряща, обеспечивающих 
стабильность структуры коллагеновой сети.

Протеогликаны – это высокомолекуляр-
ные соединения, состоящие из белка с вы-
сокой степенью гликозилирования, углевод-
ные остатки которых представляют собой 
длинные неразветвленные полисахаридные 
цепи – гликозаминогликаны (ГАГ). Глико-
заминогликаны подразделяются на семь 

основных типов, но применительно к из-
учаемой теме они делятся на две группы: 
сульфатированные (хондроитин-4-сульфат, 
кератансульфат) и несульфатированные 
(гиалуровная кислота и хондроитин). Со-
вместно с коллагеном ГАГ обеспечивают 
устойчивость хряща к внешним воздей-
ствиям [35; 37; 42; 44; 45].

При ДОА синтез ГАГ хондроцитами 
снижается, одновременно при этом активи-
зируется выработка цитокинов (интерлей-
кин 1β, фактор некроза опухоли – α) и фер-
ментов воспаления (металлопротеиназа, 
циклооксигеназы – 2).

Содержание протеогликанов в артроз-
ном хряще уменьшается, главным образом, 
за счет хондроитина сульфата. Одновремен-
но с этим наступает уменьшение молекулы 
протеогликанов [3; 28; 39]. Вместо крупно-
молекулярных агрегатов протео гликанов 
они находятся в артрозном хряще в виде 
мелких моно меров, которые могут легко 
уходить из матрикса хряща. Одновременно 
с этим в ранней стадии ДОА увеличивается 
содержание воды в хряще, который набуха-
ет и разволокняется [27; 29; 31; 33].

Травматологи-ортопеды до настояще-
го времени используют клинико-рентгено-
логическую классификацию деформиру-
ющего артроза Косинской Н.С. (1963 г.), 
выделившей 3 стадии ДОА. Терапевты же 
с конца 20 века пользуются рентгенологиче-
ской классификацией d. Kellgren [11; 36; 43]. 

При 1-й стадии ДОА организм на уров-
не органной саморегуляции в структурной 
единице «синовиальный сустав» с целью 
предотвращения разрушения суставных 
хрящей пытается уменьшить давление 
на квадратный сантиметр поверхности за 
счет увеличения площади сочленяющихся 
костей. Происходит образование дополни-
тельных краевых костных разрастаний, уве-
личивающих площадь суставных поверх-
ностей. Амортизационные свойства хряща 
уменьшаются, а давление на субхондраль-
ную кость увеличивается, происходит кост-
но-склеротическая перестройка наиболее 
нагруженных участков костей. Таким обра-
зом, появляются признаки 1-й стадии ДОА, 
характеризующие функциональную несо-
стоятельность суставных хрящей.

Краевые костные разрастания вначале 
образуются в области суставной впадины, 
а в дальнейшем деформируется и суставная 
головка. 

При 2-й стадии ДОА выраженность 
костных изменений зависит от степени де-
генерации хряща.
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Увеличение суставных поверхностей за 

счет краевых костных разрастаний ведет 
к их деформации и появлению болевого 
синдрома вследствие травмирующего дей-
ствия краевых разрастаний на мягкотканные 
образования сустава и в первую очередь, 
на синовиальную оболочку. Это вызывает 
возникновение синовита (выпота) и реф-
лекторное сокращение мышц, стремя-
щихся ограничить подвижность в суставе 
с целью уменьшения боли. Нарастающее 
ограничение подвижности в суставе приво-
дит к ухудшению венозного кровотока, т.к. 
движение крови по венам осуществляется 
за счет работы окружающих вены мышц. 
Вены по своей сути являются «канализаци-
ей» конечности. При ухудшении кровотока 
происходит ограничение питания хряща, 
усиление местного ацидоза, вызывающего 
дополнительный спазм сосудов и мышц, 
а также нарушение функции рецепторов ве-
гетативной нервной системы. Спазм мышц 
приводит к усилению давления на хрящи, 
усугубляя дегенерацию хряща, вплоть до 
его полного исчезновения, а вегетативная 
дисфункция нарушает системную саморе-
гуляцию.

При ДОА 3-й стадии, несмотря на со-
прикосновение оголенных от хряща участ-
ков костей, костного анкилоза никогда не 
бывает, всегда сохраняются хотя бы мини-
мальные качательные движения – форми-
руется защитная реакция организма в виде 
фиброзного анкилоза.

Таким образом, патогенез деформирую-
щего артроза всегда одинаков: повреждение 
суставных хрящей ведет к снижению их 
функциональных возможностей и приво-
дит к компенсаторной перестройке формы 
и функции в структурной единице «синови-
альный сустав». 

На основании обобщения имеющихся 
в настоящее время данных напрашивается 
вывод: ДОА – полиэтиологичное заболева-
ние, обусловленное различными экзогенны-
ми и эндогенными факторами, провоцирую-
щими функциональную несостоятельность 
сустава, в результате которой повышенная 
или даже обычная нагрузка оказывается для 
данного сустава чрезмерной. Это вызывает 
преждевременную дистрофию суставных 
хрящей и приводит к деформирующему 
артрозу. Такими причинами могут быть: 
любая травма, сопровождающаяся повреж-
дением суставного хряща, воспалительные 
процессы, дисплазия суставных поверхно-
стей, гемартрозы, аутоиммунные процессы, 
и т.д. [7].

Воспаление – это типовой патологиче-
ский процесс, развивающийся в васкуляри-
зованных органах и тканях в ответ на любое 
местное повреждение и проявляющийся 
в виде поэтапных изменений микроцирку-
ляторного русла, крови и стромы органа 
или ткани, направленных на локализацию, 
разведение, изоляцию и устранение агента, 
вызвавшего повреждение, и на восстанов-
ление поврежденной ткани.

Фазы воспаления:
1. Альтерация – повреждение хряща 

(прямая травма, поврежденным мениском, 
за счет аутоиммунного процесса). 

2. Экссудация (расстройство микроцир-
куляции с экссудацией и эмиграцией) – за-
кономерный процесс, в частности, развитие 
синовита как защитной реакции, попыт-
ки организма расширить суставную щель, 
снять давление на хрящи.

3. Пролиферация – попытка восстано-
вить хрящ, формирование рубцов, спаек.

Все фазы развиваются параллельно, 
и при отсутствии патогенетически обосно-
ванной терапии замыкается порочный круг, 
происходит прогрессирование болезни [18]. 

Есть ли активные меры по предупрежде-
нию развития ДОА у конкретного пациента 
в первой фазе воспаления – альтерации? 
Рассмотрим механизм формирования боли.

Ведущим клиническим симптомом 
ДОА (дегенерации хряща) является боль. 
Ноцицепторы – это нейроны, которые реа-
гируют на повреждающие химические, тер-
мические или механические раздражения. 
Термин применим для периферических 
и центральных нейронов. Если рецептор 
расположен на периферии, то этот термин 
чаще ассоциируется с тонкими миелини-
зированными (Δ-дельта) и немиелинизиро-
ванными (С) волокнами первичных аффе-
рентных нейронов.

Первичная (быстрая, острая/колющая) 
боль передается Δ –волокнами, вторичная 
(медленная, тупая/жгучая) боль возникает 
при активации С-волокон, которые пере-
дают импульсы намного медленнее, чем 
и объясняется разница во времени. Ноци-
цептивная информация в головной мозг по-
ступает по спиноталамическому и спиноре-
тикулярному трактам.

Прерывание ирритативных процессов 
из очага в цНС возможно за счет блокиро-
вания их ненаркотическими анальгетиками, 
которые оказывают центральное и перифе-
рическое воздействие. 

центральное влияние: проникают че-
рез гематоэнцефалический барьер и на-
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рушают проведение болевых импульсов 
на уровне таламуса (восходящие пути); 
ингибируют синтез простагландина-Е2 
и простагландина-f2-альфа. 

Периферическое влияние: блокируют 
взаимодействие алгогенной (алгогены – 
биологически активные вещества, сти-
мулирующие и поддерживающие болевую 
импульсацию из области раздражения) суб-
станции (брадикинина) с периферическими 
ноцицепторами. Снижая отек, они умень-
шают механическое раздражение рецепто-
ров и на периферическом уровне ингибиру-
ют синтез простагландинов Е2 и f2-альфа, 
повышая болевой порог [1; 5; 13;19; 25; 26].

Таким образом, анальгетики ингибиру-
ют синтез простагландинов в цНС и на пе-
риферии.

Простагландины (ПГ) – группа липид-
ных физиологически активных веществ, об-
разующихся в организме ферментативным 
путём из некоторых незаменимых жирных 
кислот и являющихся медиаторами с выра-
женным физиологическим эффектом. Свой-
ства простагландинов:

– важнейший физиологический эф-
фект – способность вызывать сокращение 
гладких мышц;

– ПГ группы А и Е понижают, а группы 
f – повышают артериальное давление;

– интенсифицируют коронарный и по-
чечный кровотоки;

– подавляют секреторную функцию  
желудка;

– влияют на железы внутренней секре-
ции, водно-солевой обмен (изменяют соот-
ношение ионов na+ и К+);

– влияют на систему свёртывания крови 
(снижают способность тромбоцитов к агре-
гации) и др.

Простагландины находятся практически 
во всех тканях и органах, синтезируются 
из незаменимых жирных кислот. В насто-
ящее время считается, что простагланди-
ны воспаления образуются из арахидоно-
вой кислоты по циклооксигеназному пути 
(при участии фермента цОГ-2 синтезирует 
тромбоксаны, простациклин и простаглан-
дины d, E и f).

При детальном исследовании цикло-
оксигеназы (цОГ) было установлено, что 
данный фермент имеется в двух изомерах: 
цОГ-1 и цОГ-2.

цОГ-1 постоянно присутствует в боль-
шинстве тканей (хотя и в различном коли-
честве), относится к категории «консти-
тутивных» («структурных») ферментов, 
регулирующих физиологические эффекты ПГ. 

цОГ-1 отвечает за выработку проста-
гландинов, участвующих в защите сли-
зистой оболочки желудочно-кишечного 
тракта, регуляции функций тромбоцитов 
и почечного кровотока 

Если цОГ-1 ингибируется неселек-
тивными НПВП, то это порождает многие 
побочные эффекты: бронхоспазм, ульце-
рогенез, боль в ушах, задержку воды в ор-
ганизме. 

цОГ-2 является индуцибельной, т.е. 
включается при определённых ситуациях, 
например при воспалении. 

цОГ-2 в норме в большинстве тканей 
не обнаруживается, но ее уровень суще-
ственно увеличивается на фоне развития 
воспаления, и она участвует в синтезе про-
стагландинов при воспалении (провоспали-
тельные ПГ ). 

цОГ-2 экспрессируется макрофагами, 
синовиоцитами, фибробластами, гладкой со-
судистой мускулатурой, хондроцитами и эн-
дотелиальными клетками после индуциро-
вания их цитокинами или факторами роста. 

Ингибиция цОГ-2 рассматривается как 
один из важных механизмов противовос-
палительной и анальгетической активности 
НПВП, а ингибиция цОГ-1 ведет к разви-
тию побочных реакций. Поэтому эффектив-
ность и токсичность «стандартных» НПВП 
связывают с их низкой селективностью, т.е. 
способностью в одинаковой степени пода-
влять активность обеих изоформ цОГ [14; 
15; 16; 17; 23; 34]. 

Таким образом, включая НПВП в лече-
ние ДОА, мы подавляем активность цОГ-2, 
следовательно, снижаем уровень проста-
гландинов воспаления и приостанавливаем 
дегенерацию хряща и прогрессирование 
ДОА, проводя тем самым патогенетически 
обоснованное мероприятие.

Некоторые НПВП снимают боль и вос-
паление суставного хряща, однако при этом 
грубо нарушаются обменные процессы вну-
три сустава, и в конечном итоге происходит 
разрушение суставного хряща. 

Проведенные специальные исследова-
ния, посвященные влиянию НПВП на про-
цессы биосинтеза в хрящевой ткани, пока-
зали, что все препараты можно разделить на 
три группы [9; 32]:

i – подавляющие воспаление и усилива-
ющие дегенерацию хрящевой ткани; 

ii – подавляющие воспаление и ней-
тральные к хрящевой ткани; 

iii – подавляющие воспаление и спо-
собствующие нормализации обменных про-
цессов в хрящевой ткани.
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При ДОА деградация суставного хря-

ща ухудшает функцию сустава и, как след-
ствие, качество жизни. Протеолитическая 
деградация внеклеточного матрикса играет 
важную роль в эрозии хряща. Из всех про-
теиназ, расщепляющих хрящ, матриксные 
металлопротеиназы (ММП), которые у па-
циентов с ОА аномально высокие [30; 38; 
40; 41], представляют особый интерес. 

В последние годы в арсенал практиче-
ских врачей влилась большая группа хон-
дропротекторов. Это химические вещества, 
способствующие защите и восстановлению 
суставного хряща, препараты медленного 
действия, имеющие структурно – модифи-
цирующий эффект (хондроитина сульфат, 
глюкозамина сульфат, препараты гиалуро-
новой кислоты).

Последние публикации говорят о мало-
эффективности хондроитина сульфата. 
Считается, что только глюкозамин обладает 
структурно – модифицирующим действием 
на суставной хрящ. Однако доказано что, 
хондроитин стимулирует синтез гиалуро-
новой кислоты и препятствует ее разру-
шению, т.е. обладает хондропротективным 
действием [4; 20].

В итоге, хондроитина сульфат: 
1. Активирует анаболические процес-

сы (снижает количество протеогликанов,  
коллагена). 

2. Подавляет катаболические процессы 
(ММП 3,9,13; катепсина В; лейкоцитарной 
эластазы, синтеза ПГ фибробластами).

3. Увеличивает концентрацию гиалуро-
новой кислоты в синовиальной жидкости.

4. Улучшает микроциркуляцию в суб-
хондральной кости и синовиальной ткани.

5. Подавляет апоптоз хондроцитов 
(ингибиция индуцируемой нуклеотидной 
транслокации nfkB).

6. Обладает противовоспалительной ак-
тивностью (уменьшает протеолитическую 
активность хемотаксиса, фагоцитоза, анти-
ген-индуцированной продукции igG1 и igE 
(только ХС), ММР, no [4].

Еще один вопрос, который практиче-
ским врачам, занимающимся проблема-
ми лечения ДОА, необходимо разрешить 
в плане консервативного лечения. Это вве-
дение гормонов внутрисуставное или па-
раатрикулярное.

В 1950 г. Эдуарду Кендаллу совместно 
с Филиппом Хенчем и Тадеушем Рейхштей-
ном была присуждена Нобелевская премия 
по физиологии и медицине за «открытия, 
касающиеся гормонов коры надпочечников, 
их структуры и биологических эффектов». 

С того времени и начинается история при-
менения глюкокортикостероидов. 

Основные действия этих препаратов:
1. Противовоспалительный эффект 

(уменьшают количество тучных клеток, вы-
рабатывающих гиалуроновую кислоту; ин-
гибируют синтез простагландинов на уров-
не арахидоновой кислоты).

2. Иммунодепрессивный эффект (тор-
мозят высвобождение цитокинов и снижа-
ют образования антител).

3. Противоаллергический эффект (сни-
жают синтез и секрецию медиаторов аллер-
гии, уменьшают возможность образования 
рубцовой ткани) [22].

В статье Котельникова Г.П. и др., 2006 г. 
[12], посвященной способу формирования 
экспериментального ДОА, приведен пример 
моделирования ДОА на 82 суставах кроли-
ков, которые были разбиты на три группы. 

В первой группе через парапателлярный 
разрез (22 сустава) хрящ был обработан 
тампоном 5 % азотнокислого серебра (спо-
соб беллендера Э.Н. и Наконечного Г.Д.). 
Полость сустава ушивалась наглухо. 

Во второй группе (27 суставов) модель 
артроза строили по разработке РНИИТО 
им. Р.Р. Вредена путем введения под надко-
ленник 0,5 мл 10 % взвеси талька. 

В третьей группе (33 сустава) применен 
способ моделирования ДОА посредством 
введения дексаметазона. «По нашему мне-
нию, гормональный лекарственный пре-
парат (дексаметазон) ведет к разрушению 
коллагеновой сети хряща. Введенный затем 
тальк служит абразивом и разрушает по-
верхности хряща» [12; 22]. Пунктировали 
коленный сустав, вводили 2 мг дексамета-
зона, а через сутки вводили 0,3 мг талька в 1 
мл физиологического раствора. 

Во всех группах через 2 мес. выявлен 
ДОА. В первой группе развился артроз 
3–4 стадии, во второй группе – артроз 3 ст., 
в третьей группе – 1–2 стадии.

Следовательно, каждый врач, занимаю-
щийся лечением дегенеративных заболева-
ний синовиального сустава, должен решать 
сам: вводить ГКС или не вводить!

Таким образом, обязательными основ-
ными признаками дегенерацией суставного 
хряща являются: 

1) изменения протеогликанов (глюко-
заминогликанов, хондроитина сульфата, 
гиалуроновой кислоты), являющихся ос-
новным веществом хряща, набухание и раз-
волокнение хряща;

2) появление простагландинов, цитоки-
нов (интерлейкин 1β, фактор некроза опу-
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холи – α) и ферментов воспаления (метал-
лопротеиназа, цОГ-2);

3) сужение суставной щели;
4) субхондральный остеосклероз;
5) краевые костные разрастания;
6) ирритация патологической импульса-

ции с ноцицепторов в цНС как по анималь-
ной нервной системе, так и по вегетативной;

7) болевой мышечный спазм, приводя-
щий к контрактуре сустава;

8) склерозирование соединительно-
тканных образований, окружающих сустав, 
усиливающее контрактуру;

9) нарушение венозного микроцирку-
лирования, которое усиливает ирритацию 
патологической импульсации с ноцицепто-
ров в цНС. 

Исходя из тезиса, что при дегенерации 
хряща (артрозе) происходит нарушение 
в структурной единице «синовиальный су-
став», патогенетически обоснованное лече-
ние возможно только с учетом всех звеньев, 
вовлеченных в патологический процесс.

Точка бифуркации (невозврата), т.е. та 
стадия, при которой уже нельзя восстано-
вить суставной хрящ, в патологическом 
процессе возникает в тот момент, когда на-
рушается (еще объективно не проявляясь) 
вегетативная иннервация структурной еди-
ницы «синовиальный сустав». Значитель-
ное прогрессирование клинических прояв-
лений ДОА происходит при нарушении оси 
конечности, т.е. с появлением деформации, 
тогда уже эффективное лечение возможно 
только оперативным путем.

Таким образом, как при оперативном, 
так и при консервативном способе патоге-
нетически обоснованным является следу-
ющий комплекс лечения ДОА и других де-
генеративных заболеваний хрящевой ткани 
сустава: использование разгрузки сустава 
(костыли, при травме скелетное вытяжение, 
иммобилизация сустава), лечебной гимна-
стики, массажа, мануальной терапии, при-
менение НПВП, ГКС, хондропротекторов, 
препаратов, улучшающих микроциркуля-
цию и влияющих на периферическую нерв-
ную систему.

Необходимо добавить, что длитель-
ные профессиональные перегрузки также 
приводят к дегенерации хряща, особенно, 
если сустав анатомически не соответствует 
выбранной профессии: например, неболь-
шая дисплазия тазобедренного сустава 
у бухгалтера не сформирует патологиче-
скую цепочку; это же заболевание у стале-
вара или профессионального футболиста 
приведет к развитию коксартроза. Следо-

вательно, на указанные звенья патогенеза 
можно влиять и своевременной професси-
ональной ориентацией.
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