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Посттравматический остеоартрит (ПТОА) – воспалительно-дегенеративное заболевание, возникающее вследствие повреждения
структур сустава. Это частая патология, на которую приходится примерно 12% всех случаев остеоартрита (ОА). ПТОА нередко
возникает у лиц молодого трудоспособного возраста, быстро прогрессирует, вызывая хроническую боль и нарастающее нарушение
функции. Лица, которым выполняют эндопротезирование суставов в связи с ПТОА, в среднем на 10 лет младше, чем больные
первичным ОА. Промежуток времени от момента травмы до появления типичных рентгенологических признаков ПТОА варьируется
в широких пределах – от 1 года до 15–20 лет. 
Основными травмами, вызывающими ПТОА, являются внутрисуставные переломы, повреждение передней крестообразной связки,
разрыв мениска и дислокация надколенника коленного сустава, вывихи суставов с повреждением связочного аппарата голеностопного
и плечевого суставов. 
Патогенез ПТОА определяется хроническим воспалением, сопровождающимся активацией макрофагов, гиперпродукцией цитокинов,
прежде всего интерлейкина (ИЛ) 1β , хемокинов и факторов роста, прогрессирующим разрушением ткани сустава и дегенеративными
изменениями (фиброз, неоангиогенез, остеофитоз). 
Патогенетическое лечение ПТОА, которое позволило бы остановить прогрессирование заболевания, не разработано. Изучается
возможность применения ингибиторов ИЛ1β, ИЛ6, ингибиторов фактора некроза опухоли α, глюкокортикоидов, препаратов
гиалуроновой кислоты, аутологичных клеточных препаратов. Контроль боли и воспаления при ПТОА требует назначения
традиционных средств, широко используемых в практике ведения больных первичным ОА. В частности, целесообразным представляется
применение симптоматических средств замедленного действия, таких как инъекционная форма хондроитина сульфата.
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Post-traumatic osteoarthritis (PTOA) is an inflammatory and degenerative disease that occurs as a result of the joint structures injury. It is a
common pathology, accounting for approximately 12% of all cases of osteoarthritis (OA). PTOA often occurs in people of young productive age,
progresses rapidly, causing chronic pain and increasing dysfunction. Individuals undergoing joint replacement for PTOA are, on average, 
10 years younger than those with primary OA. The time interval from the moment of injury to the onset of typical PTOA radiological signs varies
widely – from 1 year to 15–20 years.
The main injuries that cause PTOA are intra-articular fractures, anterior cruciate ligament injuries, meniscus rupture and dislocation of the
patella of the knee joint, joint dislocations with damage to the ligamentous apparatus of the ankle and shoulder joints.
The pathogenesis of PTOA is determined by chronic inflammation accompanied by macrophage activation, hyperproduction of cytokines,
primarily interleukin (IL) 1β, chemokines and growth factors, progressive destruction of joint tissue and degenerative changes (fibrosis,
neoangiogenesis, osteophytosis).
Pathogenetic treatment of PTOA, which would stop the progression of the disease, has not been developed. The possibility of using inhibitors of IL1β,
IL6, inhibitors of tumor necrosis factor α, glucocorticoids, hyaluronic acid, autologous cell based therapy is under study. The control of pain and
inflammation in PTOA requires the prescription of traditional drugs that are widely used in the practice of managing patients with primary OA. In
particular, the use of symptomatic delayed-acting agents, such as the injectable form of chondroitin sulfate, seems to be appropriate.
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Посттравматический остеоартрит (ПТОА) представляет
собой особый фенотип остеоартрита (ОА), развитие которого
непосредственно связано с травмой сустава – переломом
костей, нарушением целостности хряща, повреждением
или нестабильностью связок, а также сочетанием этих из-
менений [1–3]. Этот вариант заболевания весьма распро-
странен: согласно эпидемиологическим данным, в США
насчитывается порядка 5,6 млн пациентов с ПТОА нижних
конечностей, при этом общее число больных ОА любой
локализации составляет 27 млн [4]. ПТОА после травмы
коленного сустава (КС), в зависимости от тяжести по-
вреждения и индивидуальных особенностей пациента, раз-
вивается через 1 год – 10–15 лет в 30–75% случаев. Серьезная
травма передней крестообразной связки (ПКС) ежегодно
фиксируется у 250 тыс. жителей США, что в среднем со-
ставляет 8 на 10 тыс. пациентов/лет, частота повреждения
медиального мениска – от 0,33 до 0,61 на 1000 пациентов/лет.
ПТОА характеризуется выраженной клинической симпто-
матикой и быстрым прогрессированием и в среднем требует
проведения тотального эндопротезирования (ТЭ) на 10 лет
раньше, чем первичный ОА. У ряда пациентов с серьезными
структурными повреждениями (внутрисуставные переломы)
тяжелый ПТОА может развиваться в первые 1–2 года после
травмы [2, 5, 6].

Особенно важно, что клинически выраженный ПТОА,
сопровождающийся интенсивной болью и нарушением функ-
ции сустава, часто развивается у молодых активных людей,
существенно снижая их трудоспособность и качество жизни.
В частности, это серьезная проблема для спортсменов и 
военнослужащих, у которых травмы КС отмечаются более
чем в 10 раз чаще, чем в популяции (8,27 на 1000
пациентов/лет) [7]. По данным метаанализа 15 исследований,
в которых оценивалось развитие ПТОА у бывших спортсменов
(n=3100), частота данной патологии составила в среднем
30% (95% доверительный интервал, ДИ 20–40%) [8]. Именно
ПТОА является основной причиной ежегодного проведения
ТЭ КС примерно у 70 тыс. жителей США младше 55 лет [6].  

ПТОА относится к числу ревматических заболеваний
(РЗ) – согласно МКБ, эта патология кодируется в XIII классе
как «Артрозы» (М15-19): М16.4 «Посттравматический кок-
сартроз двусторонний», М16.5 «Другие посттравматические
коксартрозы», М17.2 «Посттравматический гонартроз дву-
сторонний», М17.3 «Другие посттравматические гонартрозы»,
М18.2 «Посттравматический артроз первого запястно-пястного
сустава двусторонний», М18.3 «Другие посттравматические
артрозы первого запястно-пястного сустава», М19.1 «Пост-
травматический артроз других суставов». 

Хотя проблема ПТОА представляется весьма сложной
и актуальной, российские ревматологи уделяют ей недо-
статочно внимания. Так, в архиве двух ведущих ревматоло-
гических журналов России – «Научно-практической рев-
матологии» и «Современной ревматологии» – по запросу
«посттравматический остеоартрит (остеоартроз)» найдено
лишь 4 ссылки на статьи, среди которых не было ни одного
обзора по данной теме. В российской научной электронной
библиотеке eLIBRARY по аналогичному запросу за 2005–
2022 гг. обнаружены 2834 ссылки, что больше, чем при
запросе по ключевым словам «posttraumatic osteoarthritis» в
англоязычной сетевой библиотеке PubMed (2751 ссылка).
Но при тщательном рассмотрении русскоязычных работ,
непосредственно посвященных теме ПТОА (обзоры, кли-

нические наблюдения, лабораторные исследования, кли-
нические испытания различных препаратов, патенты, те-
зисы), оказалось относительно немного – суммарно в 
eLIBRARY мы смогли найти 132 такие публикации. В по-
давляющем большинстве случаев речь идет о работах трав-
матологов; при этом единичные исследования ревматологов,
касающиеся ПТОА, затрагивают преимущественно прак-
тические аспекты – проведение испытаний различных про-
тиворевматических препаратов.

Проблемы терминологии
До настоящего времени не разработаны общепризнанные

критерии ПТОА. В большинстве публикаций этим термином
обозначается симптоматический (клинически выраженный,
т. е. проявляющийся болью и нарушением функции) и струк-
турный (т. е. сопровождающийся визуализируемыми с помо-
щью рентгенографии, магнитно-резонансной томографии –
МРТ – или артроскопии изменениями структур сустава)
ОА, развивающийся после документально зафиксированной
травмы. Но при этом обычно не определяются ни характер
травмы, ни временные рамки от момента повреждения до
развития морфологических признаков заболевания, ни осо-
бенности клинической картины и структурных изменений,
что создает диагностические сложности [9]. 

Проблема заключается еще и в том, что травма может
рассматриваться как один из основных факторов риска пер-
вичного ОА [10]. В тех случаях, когда травма была в отдаленном
анамнезе и не потребовала специального лечения, диагноз
ПТОА обычно не устанавливается. Но это не снижает роли
травматического повреждения в патогенезе ОА. Например,
в заключении международной группы экспертов по профи-
лактике ПТОА, представленном в 2019 г., отмечено, что
частота развития «симптоматического рентгенологического»
ОА у пациентов, имевших травму ПКС и мениска, в течение
10 лет достигает 50% [11]. При этом данное состояние
эксперты относили к «так называемому ПТОА» («so-called
post-traumatic OA»). 

В недавно опубликованном обзоре D.A. Hart [9] ПТОА
предлагается рассматривать в качестве одного из фенотипов
ОА, который является «результатом явного повреждения
тканей сустава, приводящего к изменению его биомеханики
и биологии. При остальных подтипах механические изме-
нения, вероятно, возникают по мере прогрессирования за-
болевания».

Недавно состоявшийся международный совет экспертов
OPTIKNEE 2022 (Оptimising Knee Health after Injury) принял
следующее определение ПТОА КС: «cтруктурный или симп-
томатический ОА, развивающийся после травматического
повреждения КС». ОА считается симптоматическим при на-
личии клинических признаков, соответствующих критериям
данного заболевания, например критериям ACR (American
College of Rheumatology), NICE (National Institute for Health
and Care Excellence) или EULAR (European Alliance of Asso-
ciations for Rheumatology), исключая возрастные ограничения,
при наличии или при отсутствии структурных изменений,
выявленных с помощью инструментальных методов визуа-
лизации. Дополнительно был предложен термин «посттрав-
матический остеоартрит с ранним началом», под которым
понимают симптоматический или структурный ПТОА КС,
возникающий у юношей и молодых взрослых (т. е. у молодых
людей со «старыми» коленями) [12].
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Патогенез 
Механизм развития ПТОА давно и активно изучается

на клеточных и биологических моделях, поэтому его основные
аспекты хорошо известны [2, 3]. Пусковым моментом этого
заболевания является разрушение структур сустава, сопро-
вождающееся гибелью высокодифференцированных клеток
(хондроцитов, остеоцитов, теноцитов и др.) и деструкцией
межклеточного матрикса (МКМ), составляющего основу
костной, хрящевой и сухожильной ткани. При этом повреж-
дение не ограничивается только моментом травмы –  нарас-
тающий механический стресс (следствие биомеханических
нарушений) и ухудшение трофики (вплоть до аваскулярного
некроза) приводят к некробиотическим изменениям и апоп-
тозу, ведущую роль в развитии которого играют каспазы –
протеолитические ферменты, разрушающие клеточные ор-
ганеллы и вызывающие гибель клеток. Одновременно про-
исходят синтез и активация матриксных металлопротеиназ
(ММП) и ADAMTS (дезинтегрин и металлопротеиназа с
мотивами тромбоспондина) – протеаз, ответственных за де-
струкцию макромолекул МКМ. Тканевое повреждение со-
провождается появлением огромного количества клеточных
метаболитов и «обломков» структурных белков («молеку-
лярного комплекса повреждения», DAMP), являющихся
мощным стимулом для развития воспалительной реакции.
Активация воспаления происходит в первую очередь за счет
стимуляции резидентных макрофагов и синовиальных фиб-
робластов – носителей толл-подобных рецепторов (TLR),
лигандом которых выступают компоненты DAMP [13–15]. 

Макрофаг – не только «защитник» сустава и центральный
представитель системы врожденного неспецифического им-
мунитета. Эти клетки выполняют также структурную функ-
цию, и их плотный слой поддерживает регулярное строение
синовиоцитов суставной капсулы (так называемые высти-
лающие макрофаги). Внутрисуставные повреждения нарушают
барьерную функцию слоя макрофагов и способствуют про-
никновению DAMP в синовиальную оболочку, что приводит
к развитию посттравматического синовита. Эксперимен-
тальные работы показывают значительное повышение кон-
центрации хемокинов CXCL8, CXCL10, CCL1–5 в синови-
альной жидкости, что отражает активацию макрофагов и
хемотаксис моноцитов (предшественников макрофагов) из
крови. Помимо провоспалительного стимула TLR и действия
хемокинов, сигналом для активации макрофагов и форми-
рования их агрессивного субтипа М1 становятся разрыв
межклеточных связей и высвобождение молекул адгезии –
β2-интегрина, ICAM1 и 2 и др. В итоге именно М1-макрофаги
запускают воспалительную реакцию, первым этапом которой
становится внутриклеточная сборка инфламмасом (NLRP3)
и синтез интерлейкина (ИЛ) 1β. Гиперпродукция ИЛ1β реа-
лизует воспалительный каскад, связанный с взаимозависимым
синтезом ряда цитокинов и хемокинов (включая фактор
некроза опухоли α – ФНОα, – ИЛ6, ИЛ17, CXCL8, МСР1 и
др.), образованием медиаторов воспаления и боли (проста-
гландин Е2, лейкотриен В4, субстанция Р, фактор роста
нервов, брадикинин и др.), активацией комплемента (C3/C3a,
C4a, C4d, C3bBbP, фактор B и TCC) и хемотаксисом нейтро-
филов [16, 17]. 

Атака протеолитических ферментов, гипоксия и пере-
кисные процессы способны менять антигенную структуру
белковых макромолекул (в частности, коллагена и эластина),
вызывая активацию Т- и В-лимфоцитов и локальные им-

мунные реакции. Воспаление также приводит к усиленной
дифференциации остеокластов (процесс, индуцируемый
ФНОα через ось RANKL/RANK) и разрушению субхонд-
ральной кости [13–15]. 

Воспалительная реакция сопровождается повышением
уровня противовоспалительного ИЛ10, стимулирующего пе-
реход макрофагов в М2-форму («восстановитель»). Эти
клетки являются источником факторов роста: трансформи-
рующего и сосудисто-эндотелиального, фактора роста фиб-
робластов (VEGF, TGF, FGF), а также костных морфогене-
тических пептидов (BMP). В итоге параллельно с воспали-
тельным процессом стартуют механизмы репарации; однако,
поскольку восстановление нормальной структуры сустава
при выраженном повреждении невозможно, это приводит к
дегенеративным изменениям. Происходит замещение вы-
сокодифференцированных клеток и МКМ грубой коллаге-
новой тканью (фиброз), развиваются неоангиогенез, спраутинг
(отрастание от тел нейронов новых дендритов и аксонов) с
формированием тонких немиелинизированных нервных
окончаний, гетеротопическая оссификация (остеофитоз)
[18, 19]. 

Посттравматические нарушения биомеханики и деге-
неративные процессы, снижающие амортизационные и вяз-
ко-эластические свойства ткани сустава, способствуют со-
хранению, а в дальнейшем, по мере прогрессирования струк-
турных изменений, усилению механического стресса. Это, 
в свою очередь, способствует хронизации воспаления с после-
дующим разрушением ткани сустава [15, 18]. 

Таким образом, развитие ПТОА – персистирующий,
воспалительно-дегенеративный, ИЛ1β-зависимый процесс.
Скорость формирования структурных изменений, выражен-
ность боли и прогрессирование функциональных нарушений
при этом во многом определяются исходной тяжестью травмы,
генетическими особенностями и наличием коморбидной
патологии.

Факторы риска
В качестве факторов риска ПТОА рассматриваются

прежде всего выраженные структурные изменения сустава,
возникающие вследствие острой травмы. Недавно был опуб-
ликован метаанализ 66 исследований, оценивающих факторы
риска ПТОА (24 рандомизированных контролируемых ис-
пытания, 17 проспективных и 25 ретроспективных когортных
наблюдений) [12]. Согласно проведенным расчетам, риск
симптоматического ОА повышался при разрывах крестооб-
разной и коллатеральной связок, повреждении мениска и
хряща, большеберцовой и бедренной костей, вывихах суставов
и множественных структурных нарушениях. Разрыв ПКС в
сочетании с любой сопутствующей травмой ассоциировался
с вероятностью развития структурного ОА [12].

М.С. Castano Betancourt и соавт. [20] провели метаанализ
122 исследований, в которых анализируются факторы риска
ПТОА. Было показано, что наличие серьезного повреждения
мениска повышает вероятность развития данной патологии
почти в 8 раз (отношение шансов, ОШ 7,9; 95% ДИ 4,4–14).
Проксимальный перелом большеберцовой кости увеличивал
риск развития ПТОА примерно в 5 раз, дислокация надко-
ленника – в 2 раза. В отношении развития ПТОА тазобед-
ренного сустава (ТБС) ведущими факторами риска были пе-
релом вертлужной впадины, проксимальный перелом бедра
и вывих бедра. При наличии данной патологии частота воз-
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никновения ПТОА при наблюдении от 2 до 10 лет составляла
порядка 30–50%.  

Данные MOON, многолетнего когортного наблюдения
3500 пациентов, перенесших травму и хирургическую ре-
конструкцию ПКС, позволили определить следующие фак-
торы риска, с которыми связано появление и прогрессиро-
вание симптомов ПТОА: женский пол, высокий индекс
массы тела, курение, низкий уровень образования, аллот-
рансплантация хряща, менискэктомия или пластика мениска,
а также повреждение суставного хряща. Структурное про-
грессирование (сужение суставной щели) оказалось стати-
стически значимо связано лишь с медиальной менискэкто-
мией, пластикой мениска и пожилым возрастом [21].

Большой интерес представляет исследование М. Maseda
и соавт. [22], которые сопоставили клиническую картину и
течение болезни у 60 пациентов с ПТОА (подтвержденным
рентгенографией) и 210 пациентов, перенесших травму, без
развития структурных изменений суставов. При этом от мо-
мента травмы до включения в когортное наблюдение прошло
в среднем 4,86 мес, период дальнейшего наблюдения – 24,2
мес. Было показано, что пациенты с ПТОА в сравнении с
группой контроля имели более высокую частоту депрессии,
нарушения функции после травмы и посттравматических
осложнений. 

Факторы риска ПТОА голеностопного сустава изучались
в работе S. Lee и соавт. [23], основанной на анализе исходов
40 876 случаев травмы голени. За время наблюдения (с 2002
по 2013 г.) у 1543 (3,8%) пациентов развился ПТОА голено-
стопного сустава. Данная патология значимо чаще возникала
у лиц женского пола и при избыточной массе тела. 

Сроки развития 
Временные рамки возникновения ПТОА находятся в

очень широком диапазоне, но эта зависимость линейная:
чем больше времени прошло после травмы, тем выше веро-
ятность формирования структурных изменений сустава. Это
демонстрирует, в частности, работа М.E. Cinque и соавт. [24],
представивших метаанализ 28 исследований (n=4108), по-
священных данному вопросу. Было показано, что через 
5 лет после травмы и хирургической пластики ПКС ПТОА
развился у 11,3% (95% ДИ 6,4–19,1%) пациентов, через 
10 лет – у 20,6% (95% ДИ 14,9–27,7%), через 20 лет – 
у 51,6% (95% ДИ 29,1–73,5%). 

Развитие ПТОА при более коротком наблюдении было
продемонстрировано в работе S.G. Bodkin и соавт. [25], оце-
ниваших динамику состояния 10 565 пациентов с травмой и
пластикой ПКС, вошедших в национальную базу данных
США. Так, через 6 мес после травмы клинический и рентге-
нологический ПТОА был зафиксирован у 2,3% больных,
через 1 год – у 4,1%, через 2 года – у 6,2%, через 3 года – 
у 8,4%, через 4 года – у 10,4% и через 5 лет – у 12,3%.

Принципиальное отличие ПТОА от первичного ОА за-
ключается в возможности развития структурных изменений
суставов в первом случае у лиц молодого возраста. Так, 
B.Е. Patterson и соавт. [26], наблюдавшие группу из 78 молодых
пациентов, перенесших травму ПКС (средний возраст – 
32 года), отметили появление рентгенологических признаков
ПТОА через 1 год у 6% из них, а через 5 лет – у 21%. 

Как было отмечено выше, при тяжелых травмах (внут-
рисуставных переломах, особенно сопровождающихся пост-
травматическим аваскулярным некрозом) развитие тяжелого

ПТОА с грубыми нарушениями структуры, функциональной
недостаточностью и хронической болью может отмечаться
уже в первые 1–2 года после повреждения [2, 3]. 

Влияние хирургического лечения 
Выраженное поражение внутрисуставных структур, прежде

всего мениска и ПКС, при травме КС нередко становится
причиной проведения различных ортопедических вмешательств.
Их целью является улучшение функционального статуса, сни-
жение интенсивности боли и профилактика посттравматических
осложнений. Однако в отдаленной перспективе результаты
хирургического лечения после травм суставов выглядят до-
статочно спорными. Так, влияние менискэктомии на развитие
ПТОА было оценено в работе J.S. Ruano и соавт. [27]. Эти
авторы проанализировали 16 исследований (n=1554), в которых
изучался исход после травмы КС при наблюдении от 10 до 
25 лет. Частота ПТОА у лиц, перенесших частичную или
полную менискэктомию, составила 50,4%, у лиц, не получавших
хирургического лечения, – 16,4%. Сделан вывод, что мени-
скэктомия повышала риск развития ПТОА в 3,54 раза.  

Важные данные были получены R. Nordenvall и соавт.
[28], которые анализировали исходы травмы ПКС у 64 614
пациентов (Шведский регистр, 1987–2009 гг.). При наблю-
дении до 5 лет риск развития ПТОА не различался у пациентов,
перенесших и не перенесших реконструкцию ПКС (ОШ
0,99; 95% ДИ 0,90–1,09), но после 10 лет он был отчетливо
выше у больных, которым операция проводилась (ОШ 1,42;
95% ДИ 1,27–1,58). 

K.Р. Harris и соавт. [29] в систематическом обзоре 4 рет-
роспективных исследований (n=380) показали, что у пациентов
с травмой (разрывом) ПКС, наблюдавшихся в среднем в
течение 10,8 года, ПТОА после ортопедических вмешательств
развивался в 41,4% случаев, а без таковых – в 30,9%.

B. Luc и соавт. [30] в метаанализе обобщили результаты
38 исследований, оценивающих исходы ортопедических опе-
раций после травмы ПКС. Было установлено, что изолиро-
ванная пластика ПКС увеличивала риск ПТОА на 43%, в то
время как реконструкция сухожилия вместе с менискэктомией
снижала этот риск на 11%. 

Клинические проявления 
В отличие от первичного ОА, ПТОА характеризуется

более выраженной симптоматикой, связанной прежде всего
с персистирующим синовитом и остеитом. Воспалительный
фенотип боли определяется у 10–50% больных ПТОА, при
этом часто формируется стойкий посттравматический артрит.
Поскольку травма, являющаяся пусковым моментом ПТОА,
нередко вызывает нестабильность и повреждение связочного
аппарата, в дальнейшем клиническая картина поражения
сустава сочетается с проявлениями энтезопатии и тендопатии.
Такая картина типична для ПТОА плечевого и локтевого су-
ставов. Лечение в этом случае (прежде всего, проведение
локальной инъекционной терапии) будет требовать диффе-
ренцированного воздействия и на сустав, и на окружающие
его мягкие ткани [2, 5, 10]. 

Важной особенностью ПТОА является поражение су-
ставов, которые относительно редко вовлекаются при пер-
вичном ОА. Так, 70–80% случаев ОА плечевого сустава и
80–90% случаев ОА лучезапястного, локтевого и голено-
стопного суставов обусловлены посттравматическими изме-
нениями [31–34]. 
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Начальные стадии ПТОА проявляются хронической
посттравматической болью, скованностью, хрустом при дви-
жении, ограничением функции сустава. Поскольку типичные
рентгенологические изменения при ПТОА (сужение суставной
щели, субхондральный склероз, кисты, остеофиты) могут
формироваться через многие годы после травмы, ранняя
диагностика заболевания должна быть основана на анализе
клинических симптомов, которые выявляются при тщательном
мониторинге состояния пациента [2, 5, 10]. 

Лабораторные маркеры 
Травма и посттравматическое воспаление сопровож-

даются значительным повышением плазменного уровня
маркеров воспаления и костно-хрящевой деструкции. 
К ним относятся СРБ, ФНОα, ИЛ6, MMП1, 3, 10, 12, тка-
невой ингибитор ММП (TIMP1), сульфатированные гли-
козаминогликаны, комплексный олигомерный пептид хряща
(СОМР), С-концевой и N-концевой телопептиды коллагена
(CTXII и NTXI) [35–37]. Через 2–4 нед после травмы кон-
центрация этих биомаркеров закономерно снижается.
Однако при развитии ПТОА (что сопровождается хрониче-
ской посттравматической болью и нарастающим снижением
функции) высокий уровень биомаркеров может сохраняться
или вновь увеличиваться, существенно превышая соответ-
ствующие показатели у здоровых лиц. Так, в исследованиях
L.S. Lohmander и соавт. [38] и L. Dahlberg и соавт. [39] было
показано, что у пациентов с развивающимся ПТОА повы-
шенный уровень ARGS-фрагмента аггрекана, СОМР, MMP3
и TIMP1 выявлялся сразу после травмы и сохранялся при
наблюдении от 2,7 до 3,4 года.

Профилактика и лечение 
Перспективные направления 
Имеется большое число исследований, оценивающих

возможности предупреждения развития ПТОА на ранней
стадии заболевания, т. е. непосредственно после травмы [40].
Ведущую роль в прогрессировании ПТОА играет локальное
воспаление, пусковым моментом которого является синтез
ИЛ1β. Поэтому блокада данного цитокина рассматривается
как перспективное направление профилактики ПТОА. Так,
недавно Z.S. Aman и соавт. [41] представили метаанализ 11
исследований, 10 из которых были выполнены на биологи-
ческих моделях. Полученные данные показали, что исполь-
зование ингибиторов ИЛ1 в первые 2 нед после травмы су-
щественно снижало риск развития хронического воспаления
и дегенерации синовиальной и хрящевой ткани. При этом
было проведено лишь одно небольшое исследование резуль-
татов применения ингибитора ИЛ1, назначавшегося паци-
ентам для профилактики последствий травмы. V.B. Kraus и
соавт. [42] сравнивали результаты внутрисуставного (в/с)
введения анакинры 150 мг и плацебо у 11 пациентов с острым
повреждением ПКС. Через 2 нед после в/с инъекции в группе
активной терапии отмечался значимо лучший клинический
результат (динамика по Knee injury and Osteoarthritis Outcome
Score, KOOS).  

Для профилактики развития ПТОА в качестве противо-
воспалительного средства предлагалось использовать инги-
биторы ФНОα и ИЛ6, однако эти разработки не вышли за
рамки экспериментальных исследований [40, 43]. 

Делались попытки применения в качестве противовос-
палительного средства для предупреждения ПТОА глюко-

кортикоидов (ГК). По данным исследований, выполненных
на биологических моделях, в/c введение ГК непосредственно
после травмы позволяет подавить локальное посттравмати-
ческое воспаление и замедлить развитие структурных изме-
нений сустава. Однако результаты применения такой методики
у людей (особенно при длительном наблюдении) не оцени-
вались [40, 43, 44]. Имеются лишь единичные исследования
эффективности ГК в отношении предупреждения посттрав-
матических осложнений. Так, С. Lattermann и соавт. [45] у
49 пациентов сравнивали результат в/с введения плацебо и
триамцинолона через 4 и 14 дней после острой травмы ПКС.
Через 5 нед повышение уровня СТХII, маркера костно-хря-
щевой деструкции, было наименее выражено при использо-
вании ГК непосредственно после травмы в сравнении с на-
значением ГК через 2 нед после травмы или плацебо. 

Имеется серьезная экспериментальная база, доказываю-
щая перспективность применения препаратов гиалуроновой
кислоты (ГлК) для профилактики и лечения ПТОА. Однако
клинические исследования в этом направлении единичны
[40, 43]. Так, А.S. Barakat и соавт. [46] сопоставляли результаты
применения курса в/с инъекций ГлК и стандартного лечения
(открытое наблюдение) у 40 пациентов с внутрисуставным
переломом большеберцовой кости. К концу исследования
(через 2 года) у пациентов, получавших ГлК, отмечался ста-
тистически значимо меньший уровень суставной боли (по
KOOS), чем в контрольной группе. Однако другие параметры
индекса KOOS и динамика рентгенологических признаков
не различались. 

В работе Y. Wang и соавт. [47] проводилось сравнение
в/с введения аллогенных мезенхимальных стволовых клеток
(МСК) в комбинации с ГлК и монотерапии ГлК у 17 пациентов,
перенесших травму и пластику ПКС. В группе больных, по-
лучивших МСК + ГлК, после 26 нед наблюдения отмечалось
значимо более выраженное улучшение всех показателей ин-
декса KOOS (р<0,05), а по данным МРТ – меньшее сужение
медиального и латерального отделов суставной щели (р<0,05),
меньшее увеличение большеберцовой кости (0,5 и 4,0%;
р=0,02) и тенденция к снижению потери суставного хряща
(0,7 и -4,0%; р=0,10 соответственно). 

Реальная практика 
Общепризнанной концепции профилактики и лечения

ПТОА не существует, поэтому при ведении пациентов с этим
заболеванием практикующие врачи вынуждены использовать
рекомендации, разработанные для первичного ОА КС и
ТБС. По мнению ряда экспертов, лечение ПТОА должно ба-
зироваться на трех основных принципах. Первый принцип –
эффективный контроль симптомов заболевания, прежде всего
боли. С этой целью применяются нестероидные противо-
воспалительные препараты (НПВП), в некоторых случаях –
опиоиды и антидепрессанты, локальная инъекционная
терапия ГК и ГлК. Второй принцип – использование препаратов
и методов, замедляющих прогрессирование ПТОА. Это ре-
гулярное (курсовое) введение ГлК, МСК и обогащенной
тромбоцитами плазмы, аллогенная трансплантация хондро-
цитов, а также назначение симптоматических средств за-
медленного действия в терапии остеоартрита (Symptomatic
Slow Acting Drugs for Osteoarthritis, SYSADOA), к которым
относятся хондроитин, глюкозамин, диацереин, неомыляемые
соединения авокадо и сои. Третий принцип – обязательное
подключение немедикаментозных средств, продуманная фи-



О Б З О Р Ы / R E V I E W S

Современная ревматология. 2023;17(1):108–116 113

зическая и социальная реабилитация, что особенно суще-
ственно, поскольку большинство пациентов с ПТОА – лица
молодого трудоспособного возраста, для которых крайне
важно максимально полное и быстрое восстановление фи-
зической активности [48–51].

Следует отметить, что в данной ситуации SYSADOA
представляют особый интерес, поскольку обладают доказанной
эффективностью при первичном ОА, очень хорошо перено-
сятся и крайне редко вызывают нежелательные реакции
(НР), при этом доступны и относительно недороги. 

Одним из наиболее популярных представителей данной
группы в нашей стране является инъекционная форма хонд-
роитина сульфата (ИХС), предназначенная для внутрису-
ставного (в/с) и внутримышечного (в/м) курсового приме-
нения. Данные серии клинических исследований (17 работ,
n=1639), представленные в описательном обзоре, демон-
стрируют эффективность и безопасность препарата ИХС
[52]. Недавно И.Ю. Торшин и соавт. [53] представили мета-
анализ 8 российских клинических исследований ИХС (пре-
парат Хондрогард1) при ОА (n=771). Препарат использовался
по стандартной схеме: первые 3 в/м инъекции – по 100
мг/сут, начиная с 4-й инъекции – по 200 мг/сут через день,
общий курс – 20−30 инъекций. Согласно полученным
данным, Хондрогард статистически значимо снижал интен-
сивность боли (по визуальной аналоговой шкале, ВАШ),
индекс Лекена и индекс WOMAС и при этом обладал хорошим
профилем безопасности. С учетом данных отечественных и
зарубежных рандомизированных клинических исследований
и метаанализов, а также клинических рекомендаций ESCEO
(European Society for Clinical and Economic Aspects of Osteo-
porosis, Osteoarthritis and Musculoskeletal Diseases), Российской
ассоциации геронтологов и гериатров и Ассоциации ревма-
тологов России ИХС включен в клинические рекомендации
Минздрава России «Гонартроз» (2021) [54] и «Коксартроз»
(2021) [55].

В последнее время появились исследования, подтвер-
ждающие наличие у ИХС антирезорбтивного эффекта –
способности замедлять деструкцию костной и хрящевой
ткани, а, следовательно, оказывать существенное позитивное
действие на развитие структурных изменений при ОА [56–
58]. В работах Т.Б. Минасова и соавт. [59] и И.В. Сарвилиной
и соавт. [60] было установлено, что применение курса ИХС
(Хондрогард), обеспечивало существенное улучшение кли-

нического состояния и морфологической структуры хряща
(оценивались биоптаты, полученных интраоперационно) 
у пациентов с III стадией ОА по Kellgren–Lowrence.

Эти данные позволяют рассматривать ИХС не только
как средство для лечения ОА, но и как препарат для профи-
лактики посттравматических и послеоперационных ослож-
нений, в частности после ТЭ крупных суставов, с учетом
формирующейся после операции повышенной нагрузки на
контралатеральный сустав [61]. 

Большой интерес представляет работа А.С. Повзуна и
соавт. [62], которые сравнивали эффект ИХС (Хондрогард,
25 в/м инъекций) в комбинации с НПВП (мелоксикам) и
монотерапии НПВП (мелоксикам) у 64 пациентов с ПТОА
КС. К 50-му дню наблюдения по всем оцениваемым пара-
метрам (интенсивность боли по ВАШ, индекс WOMAC,
индекс Лекена, время Т2-релаксации, мс, МРТ) комбини-
рованная терапия с ИХС оказалась значимо эффективнее
(р<0,0001). При этом на фоне применения ИХС и мелоксикама
не было зафиксировано НР. 

В качестве дополнения к терапии ПТОА, на наш взгляд,
заслуживает внимания Хондрогард ТРИО – новая фарма-
цевтическая  композиция молекул SYSADOA: хондроитина
сульфата, глюкозамина сульфата и неденатурированного
коллагена II типа.

Заключение 
ПТОА – тяжелая форма ОА, которая нередко возникает

у лиц молодого трудоспособного возраста и характеризуется
быстрым прогрессированием и выраженными клиническими
проявлениями. Центральное место в патогенезе ПТОА за-
нимает хроническое воспаление (синовит, остеит, тендинит),
с которым связаны разрушение поврежденных при пер-
вичной травме структур, хроническая боль и нарастающее
нарушение функции. В настоящее время предпринимаются
попытки разработать патогенетическую терапию ПТОА,
позволяющую остановить его развитие на ранних стадиях,
до появления грубых структурных нарушений. Но это не
отменяет необходимости проведения лечения «классиче-
скими» средствами, которые широко используются и до-
казали свою эффективность при первичном ОА. Прежде
всего это SYSADOA, одним из представителей которых яв-
ляется инъекционный препарат хондроитина сульфата
Хондрогард.
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