
Остеоартрит (ОА) – самая распространенная форма по-

ражения суставов, занимающая ведущее место в структуре

ревматической патологии [1]. В российских клинических

рекомендациях ОА определен как гетерогенная группа забо-

леваний различной этиологии со сходными биологически-

ми, морфологическими, клиническими проявлениями и

исходом, в основе которых лежит поражение всех компо-

нентов сустава. По современным представлениям, первона-

чально нарушения происходят на молекулярном уровне с

последующим формированием анатомических и функцио-

нальных изменений, включая деградацию хряща, костное

ремоделирование, образование остеофитов, воспаление и 

т. д. [2]. Данное заболевание может иметь любую локализа-

цию, но лидирующие позиции по частоте поражения зани-

мают суставы кистей, стоп, коленные и тазобедренные [3].

Прогрессирование ОА во многих случаях приводит к стой-

кому выраженному нарушению функции сустава и, как

следствие, к инвалидизации больного.

По данным Всемирной организации здравоохранения

(ВОЗ) на 1996 г., в мире 9,6% мужчин и 18% женщин старше

60 лет страдают ОА с выраженными клиническими проявле-

ниями в виде тугоподвижности сустава, уменьшения объема

движения и артралгий [4–6]. Анализ обращаемости по пово-

ду заболеваний за 1996 – 2006 гг. на территории Канады, по-

казал увеличение на 13,6% числа случаев диагностики ОА у

женщин [7, 8]. В США различные формы ОА зарегистрирова-

ны более чем у 26 млн человек [3], в Австралии – примерно у

3 млн [9], и это третья по частоте причина обращения к вра-

чу общей практики. В Индии при проведении масштабного

исследования, включавшего 5000 пациентов старше 40 лет,

ОА обнаружен в 28,7% случаев [10].

Распространенность ОА в России также ежегодно уве-

личивается. По статистическим данным Минздрава России,

с 2001 по 2005 г. распространенность заболевания выросла

на 48%, а выявляемость – более чем на 20% [11]. Первое

крупное исследование ОА в СССР было проведено в

1978–1984 гг. под руководством Л.И. Беневоленской [12].

Частота ОА в этом исследовании составила 6,43%. У жен-

щин заболевание выявлялось почти в 2 раза чаще, чем у

мужчин: 6,53 и 3,42% соответственно. Самой распростра-

ненной формой было поражение коленных суставов, кото-

рое встречалось у 76,8% мужчин и у 68% женщин, на втором
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В обзоре отражены данные крупномасштабных зарубежных и российских исследований, посвященных эпидемиологии остеоартри-
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мональный статус, ожирение и др. Приводятся данные о наследственной предрасположенности к ОА и наличии врожденных ано-
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ния. Обобщаются данные о связи ОА с профессиональной деятельностью пациентов. 
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месте находился ОА суставов кистей, диагностированный

соответственно у 50,3 и 27%.

Как показали результаты эпидемиологического иссле-

дования, проведенного в НИИР им. В.А. Насоновой в

2005–2008 гг., распространенность ОА с преимуществен-

ным вовлечением в процесс коленных и/или тазобедренных

суставов на территории Российской Федерации составила

13,3%, что сопоставимо с данными международных эпиде-

миологических исследований [13]. 

Общая заболеваемость ОА в Иркутской области в 2006 г.

достигала 8058,9/100 тыс. населения и была более чем в два

раза выше по сравнению с данными официальной статисти-

ки, фиксированными по обращаемости, – 3633,5/100 тыс.

[14]. Можно предполагать, что и в других регионах России

истинная картина отличается от статистических показате-

лей [14, 15].

Р.М. Балабанова и соавт. [16] изучили динамику общей

и первичной заболеваемости ревматическими болезнями, в

том числе ОА, за 2015–2016 гг. по обращаемости в лечебные

учреждения, используя материалы статистических отчетов

Минздрава России. Анализ проведен в России в целом и в 

9 федеральных округах. В Приволжском, Дальневосточном

и Сибирском федеральном округах заболеваемость ОА была

выше общероссийской. Установлено, что ОА в нашей стра-

не диагностируется чаще, чем другие ревматические болез-

ни. Обращают на себя внимание значительные колебания

как общей, так и первичной заболеваемости, даже в преде-

лах одного федерального округа. Авторы связывают сло-

жившуюся ситуацию с недостаточным уровнем обеспече-

ния населения специализированной ревматологической

помощью в отдельных регионах и ограниченной доступно-

стью инструментального обследования пациентов. 

Зарубежная статистика основывается на данных много-

центровых исследований, в которых наряду с вопросами

эпидемиологии анализируются клинические формы и фак-

торы риска развития ОА. Среди них стоит выделить Нацио-

нальное исследование здоровья и питания (National Health

and Nutrition Examination Survey) I, II и III, проводившееся

на территории США с 1971 по 2004 г. [8]; исследование рев-

матических заболеваний в Греции (Study Of Rheumatic

Diseases in Greece; n=10 647) [6]; Европейский проект по ОА

(Europian Project on OStheoArthritis, EPOSA), в котором уча-

ствовали пациенты из 6 стран [17]. Фрамингемское иссле-

дование (Framingham study), проходившее с 2002 по 2005 г. в

штате Массачусетс, и Общественно-ориентированную про-

грамму по контролю ревматических заболеваний (Community

Oriented Program for the Control of Rheumatic Disorders,

COPCORD), которая началась в 1980 г. и охватывает боль-

шое число стран с различным социально-экономическим

уровнем [3].

В соответствии с российскими и зарубежными клини-

ческими рекомендациями диагноз ОА верифицируют на ос-

новании классификационных критериев R. Altman с учетом

рентгенологической классификации J. Kellgren и J. Lawrence

[2, 3]. Общеизвестно, что рентгенологические изменения

при ОА не всегда ассоциируются с клиническими проявле-

ниями [9]. По данным Фрамингемского исследования,

рентгенологические признаки ОА тазобедренных суставов в

виде сужения суставной щели и наличия остеофитов были

обнаружены в 19,6% случаев, тогда как клинические – лишь

в 4,2% [18]. 

При стандартной рентгенографии коленного сустава

характерные для ОА изменения выявляются в латеральных

и/или медиальных отделах его тибиофеморальной части,

при этом, как отмечают P. Lanyon и соавт. [19], до 24% паци-

ентов с изменениями в пателлофеморальной части сустава

не учитываются. Кроме того, изучение взрослой корейской

популяции показало, что 3,8% пациентов страдают изоли-

рованным пателлофеморальным ОА [17, 20]. 

Для большей детализации изменений суставных струк-

тур можно использовать магнитно-резонансную томогра-

фию (МРТ). Результаты недавнего исследования [21], в ко-

тором сопоставляли клинические, рентгенологические и

МРТ-признаки ОА, позволили сформулировать критерии

диагностики ОА коленного сустава. Однако в процессе даль-

нейшего тестирования они зачастую не были сопоставимы с

рентгенологической картиной, особенно у пациентов с ран-

ней стадией ОА. Кроме того, данный метод менее доступен.

ВОЗ для всех эпидемиологических исследований ОА стан-

дартизировала именно рентгенологические критерии. 

ОА является одной из ведущих причин инвалидизации

трудоспособного населения, что связано с существенными

экономическими потерями как для отдельных пациентов,

так и для государства в целом. С сентября 2011 по декабрь

2013 г. в Португалии проводилось исследование EpiReumaPT,

включавшее 1286 пациентов 50–64 лет. Более половины

опрошенных не работали (51,8%) [22]. В данной когорте

распространенность ОА составила 29,7% (16,2% у мужчин

и 43,5% у женщин), преобладало поражение коленных су-

ставов. В группе неработающих пациентов отмечались бо-

лее низкое качество жизни и высокий уровень коморбид-

ности с преобладанием сахарного диабета (СД), гастроин-

тестинальных заболеваний и неврологической патологии.

Показано, что болевой синдром при ОА способствовал

раннему прекращению трудовой деятельности (в 50–

56 лет, в то время как возраст официального выхода на

пенсию – 56 лет). Ежегодные затраты на пациентов с ОА

достигают в среднем 656 млн евро. При этом для работаю-

щих мужчин расходы на душу населения составляют 

1795 евро, для неработающих – 2776 евро; для женщин –

соответственно 1102 и 1817 евро [22]. 

Во всем мире большое внимание уделяется этиологиче-

ским факторам ОА. Выделяют системные, местные и внеш-

ние факторы риска ОА [2, 23, 24]. К системным факторам

относятся возраст, пол, этническая принадлежность, гормо-

нальный статус, генетические особенности, плотность ко-

стных структур, характер питания, а также неспецифиче-

ское субклиническое воспаление. Местные факторы вклю-

чают предшествующее повреждение сустава, слабость

мышц и связочного аппарата, а также отсутствие конгру-

энтности суставных поверхностей. Кроме того, немаловаж-

ную роль играют внешние причины, такие как спортивная

активность и особенности профессии пациента.

Одним из ведущих факторов риска развития ОА являет-

ся возраст, так как по мере его увеличения происходят необ-

ратимые биологические изменения, приводящие к истонче-

нию хряща, слабости околосуставного мышечного аппарата,

ухудшению проприоцептивной чувствительности, интенси-

фикации перикисного окисления липидов и, как следствие,

увеличению оксидативного повреждения [25]. J.L. van Saase

и соавт. [26] показали, что увеличение выраженности харак-

терных для ОА рентгенологических изменений коррелирует
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с возрастом пациентов независимо от пола и интенсивности

нагрузки на сустав. У лиц моложе 45 лет IV стадия ОА встре-

чалась гораздо реже (не более 20% случаев), чем у пожилых

пациентов. Частота рентгенологических изменений увели-

чивалась с возрастом, преимущественно у женщин, особен-

но после 50 лет (чаще выявлялся ОА коленных суставов). Это

увеличение продолжается до 80 лет, после чего первичная за-

болеваемость падает для всех групп суставов.

Следующий немодифицируемый фактор риска – пол

пациента. На это счет мнения ученых неоднозначны. Неко-

торые исследователи доказывают, что женщины не только

более часто страдают ОА, но и могут иметь более тяжелые

его формы. Принадлежность к женскому полу увеличивает

риск возникновения ОА коленных суставов, а также суста-

вов кистей [27]. В то же время мужчины чаще страдают ОА

тазобедренных суставов. Другие авторы утверждают, что у

женщин интенсивнее прогрессирует ОА тазобедренного су-

става при отсутствии гендерного влияния на течение и риск

развития ОА коленных суставов и суставов кистей [28, 29].

По данным Исследовательской базы данных общей практи-

ки (General Practice Research Database), в 2005 г. в Великоб-

ритании риск тотального эндопротезирования тазобедрен-

ного и коленного суставов в возрасте 50 лет для женщин был

выше, чем для мужчин: соответственно 11,6 и 10,8%; 7,1 и

8,1% [30]. В российских обзорах представлены данные, по-

казывающие отсутствие значимых гендерных различий в

развитии ОА тазобедренного сустава [31].

Этническая принадлежность также может быть одним

из факторов риска возникновения ОА. По данным исследо-

вания, проведенного в Бурятии (n=3000), у монголоидов ОА

выявлялся чаще (11,2%), чем у европеоидов (9,3%). В обеих

этнических группах распространенность ОА у женщин была

выше, чем у мужчин – суммарно 13,2 и 5,8% соответствен-

но [15]. Результаты Фрамингемского исследования свиде-

тельствуют о более высокой распространенности ОА тазо-

бедренных суставов и суставов кистей в европейской попу-

ляции по сравнению с азиатской, изучавшейся в Пекине

[32, 33]. У китаянок отмечалась также более высокая часто-

та рентгенологических и клинических проявлений ОА ко-

ленных суставов. Данные Инициативы по охране здоровья

женщин показывают, что пожилые афроамериканки, пред-

ставительницы коренного населения Америки, и «не бе-

лые» латиноамериканки более склонны к развитию ОА, чем

женщины европеоидной расы [34]. При увеличении индек-

са массы тела (ИМТ) до ≥40 кг/м2 риск возникновения ОА

возрастал у афроамериканок в 3,31 раза, а у коренных жи-

тельниц Америки в 4,22. Частота ОА тазобедренных суста-

вов у пожилых афроамериканцев была на 33% выше, чем у

белых мужчин. Наибольшее сужение суставной щели и бо-

лее интенсивное образование остеофитов также было при-

суще афроамериканцам [35]. 

Одним из факторов риска развития ОА является гормо-

нальный профиль пациента. Существуют данные, свиде-

тельствующие о том, что заболеваемость ОА зависит от

уровня эстрогена, так как высокие его концентрации спо-

собны ингибировать воспаление, а низкие обладают про-

воспалительным эффектом. Частота ОА у женщин в мено-

паузе выше, чем у мужчин того же возраста [25]. Это разли-

чие связывают с наличием рецепторов к эстрогену [36] в

тканях сустава. Показано, что на фоне угасающей функции

яичников вследствие естественной или хирургической ме-

нопаузы происходит развитие и прогрессирование ОА, что

подтверждает потенциально защитную роль эстрогенов. 

В экспериментальных исследованиях установлено, что по-

ловые гормоны участвуют в регуляции метаболизма хряще-

вой ткани. Например, 17β-эстрадиол усиливает синтез гли-

козаминогликана в культурах хондроцитов суставов кроли-

ка. Данные клинических исследований неоднозначны. Так,

D.J. Cirillo и соавт. [37] выявили, что пациентки, получав-

шие заместительную терапию эстрогенами, на 15% чаще ну-

ждались в тотальном эндопротезировании коленных и тазо-

бедренных суставов, чем женщины, которым такое лечение

не проводилось. В то же время чрезмерное количество эст-

рогенов и андрогенов, синтезированных хрящевой тканью,

оказывает на нее негативное влияние и может способство-

вать развитию структурных изменений суставов у женщин и

мужчин [38]. Кроме того, ожирение сопровождается дисре-

гуляцией механизмов взаимодействия цитокинов, адипоки-

нов, системы эстрогена и гормонов щитовидной железы,

что ведет к прогрессированию ОА, особенно у женщин в по-

стменопаузе [39]. 

Определенную роль в развитии и прогрессировании ОА

играют наследственные факторы и врожденные аномалии.

Данные о влиянии генетических особенностей на развитие

и прогрессирование ОА пополняются за счет изучения се-

мейных случаев, близнецов и редких генетических мутаций

в эпидемиологических исследованиях. Классические иссле-

дования близнецов показали, что вклад генетических фак-

торов (мутации в хромосомах 2q, 9q, 11q, 16p, дефекты генов

коллагена II, IX, XI, а также нарушения в системе цитокинов)

в рентгенологическое прогрессирование у больных ОА колен-

ных суставов составляет около 60% [40]. H.J. Kerkhof и соавт.

[41] установили, что при наличии аллеля С гена rs3815148 на

хромосоме 7q22 ОА коленных суставов наблюдается в 1,14

раза чаще, чем патология суставов кистей, и риск прогрес-

сирования ОА коленного сустава выше на 30%. Некоторые

врожденные аномалии (болезнь Пертеса, врожденный под-

вывих сустава) связывают с развитием ОА тазобедренных

суставов. Наличие дисплазии вертлужной впадины в три

раза повышает риск возникновения ОА тазобедренных сус-

тавов у женщин [42–44]. Однако такие аномалии составля-

ют лишь небольшую долю всех факторов, предрасполагаю-

щих к развитию ОА [45].

Как уже отмечалось, избыточная масса тела и ожирение

являются серьезными факторами риска развития ОА, преи-

мущественно коленных суставов, и приводят к более быст-

рому прогрессированию рентгенологических изменений

[46]. По прогнозам Центра по контролю и профилактике за-

болеваний США, к 2030 г. 20% населения страны будет стар-

ше 65 лет, при этом 86% жителей будут иметь избыточную

массу тела или ожирение. Такая тенденция позволяет пред-

положить увеличение распространенности заболеваний,

связанных с возрастом и ожирением, включая ОА. Повы-

шенная нагрузка на суставы способствует возникновению

их структурных изменений. Кроме того, жировая ткань сек-

ретирует ряд провоспалительных факторов, участвующих в

развитии воспаления при ОА, что обусловливает поражение

суставов, не испытывающих чрезмерной нагрузки [47]. По

данным L. Jiang и соавт. [48], увеличение ИМТ на каждые 

5 единиц повышает риск развития ОА коленных суставов на

35%. Результаты Фрамингемского исследования показыва-

ют, что риск возникновения выраженных клинических про-
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явлений ОА коленных суставов снизился на 50% у женщин,

похудевших на 5 кг [49]. M. Reijman и соавт. [50], наблюдав-

шие 3585 пациентов в возрасте старше 55 лет в течение 6 лет,

установили, что ИМТ >27 кг/м2 связан с прогрессировани-

ем структурных изменений у больных ОА коленных суста-

вов и увеличением стадии рентгенологических изменений

по классификации J. Kellgren и J. Lawrence.

Норвежские исследователи, изучавшие связь ожирения

(ИМТ >30 кг/м2) с ОА в общей популяции в течение 10 лет,

продемонстрировали, что при наличии ожирения частота

развития ОА тазобедренных суставов на 5,8% выше, чем при

нормальной массе тела. В систематическом обзоре, вклю-

чавшем 12 исследований, также показана зависимость меж-

ду ожирением и ОА тазобедренных суставов, причем более

четко она просматривалась в работах, в которых оценива-

лись и рентгенологические, и клинические проявления за-

болевания [51]. Снижение массы тела у больных ОА способ-

ствует уменьшению боли и улучшению функционального

статуса, а также оказывает положительное влияние на тече-

ние коморбидных заболеваний (СД 2-го типа, артериальная

гипертензия и др.) [52].

На возникновение ОА также может повлиять характер

питания, в частности содержание в пище витаминов. Од-

ним из наиболее значимых является витамин D. При изуче-

нии его действия на боль и функцию суставов получены

противоречивые результаты [53]. В Фрамингемском иссле-

довании у пациентов с низким (<27 нг/мл) или средним

(27–33 нг/мл) содержанием сывороточного 25-гидроксиви-

тамина D в три раза увеличивался риск прогрессирования

ОА коленных суставов, тогда как риск возникновения забо-

левания не возрастал [54]. В то же время L.L. Laslett и соавт.

[55] продемонстрировали, что уровень 25-гидроксивита-

мина D <25 нмоль/л ассоциируется с увеличением интенсив-

ности боли у пациентов с ОА коленных суставов, которых ав-

торы наблюдали в течение 5 лет. Не исключено, что устране-

ние умеренного дефицита витамина D может способствовать

уменьшению выраженности артралгий при ОА. Однако на

данный момент нет возможности окончательно оценить его

роль в развитии и прогрессировании заболевания, а также

эффективность и безопасность при лечении ОА.

Витамин К непосредственно участвует в регуляции ко-

стной минерализации, являясь кофактором фермента гам-

ма-глутамил карбоксилазы. Этот фермент отвечает за гам-

ма-карбоксилирование и функциональные возможности

витамин К-зависимых белков (ВКБ), включая матриксные

Gla-протеины, периостин, Gla-богатый протеин, блокиру-

ющий рост специфический белок 6. Они локализуются в

костной и хрящевой ткани. Недостаток витамина К может

стать причиной снижения карбоксилирования ВКБ и спо-

собствовать развитию дегенеративных изменений суставов

[56]. Субклинический дефицит витамина К связан с повы-

шенным риском появления характерных для ОА изменений

коленного сустава, которые обнаруживаются при рентгено-

логическом исследовании и МРТ [57]. 

В комплексном лечении ОА наряду с другими препара-

тами могут использоваться витамины группы В. Их назна-

чают в сочетании с нестероидными противовоспалительны-

ми препаратами (НПВП). Было проведено двойное слепое

рандомизированное клиническое исследование, включав-

шее 48 пациентов, которым предстояло тотальное эндопро-

тезирование коленного сустава, с уровнем боли ≥7 по 

визуальной аналоговой шкале. Они однократно получали

внутримышечно диклофенак натрия в виде монотерапии

или в сочетании с тиамином, пиридоксином и цианокоба-

ламином. Интенсивность боли оценивали в течение 12 ч по-

сле инъекции. Комбинированное использование витами-

нов и диклофенака давало лучший обезболивающий эф-

фект, чем монотерапия НПВП [58].

Считается, что важной причиной дисфункции хондро-

цитов и деградации суставного хряща является окислитель-

ный стресс, поэтому часть исследований посвящена изуче-

нию влияния витаминов С и Е, обладающих антиоксидант-

ной активностью [59]. У пациентов с выраженными сим-

птомами ОА коленных суставов назначение витамина Е в

терапевтических дозах не сопровождалось достоверным

клиническим улучшением и не предотвращало прогрессиро-

вание структурных изменений, которые оценивались с по-

мощью МРТ [60]. Диета с низким содержанием витамина С

ассоциировалась с увеличением риска прогрессирования,

но не возникновения ОА коленных суставов у участников

Фрамингемского исследования [61]. В то же время у паци-

ентов с высоким содержанием α-, γ-токоферола в сыворот-

ке на 50% снижался риск развития рентгенологических

признаков ОА [62]. 

Известно, что профессиональная деятельность, связан-

ная с высокой нагрузкой на суставы, повышает риск появ-

ления ОА. В исследование ESORDIG показано, что распро-

страненность симптоматического ОА коленных суставов в

сельской местности была выше, чем в городах и пригород-

ных районах [6]. Авторы отмечают, что у фермеров Велико-

британии превалирует риск развития ОА тазобедренных су-

ставов [63], причем фермеры, работающие в крупных мо-

лочных и свиноводческих хозяйствах, имели повышенный

риск его возникновения [63, 64]. В многофакторной модели

логистической регрессии риск был выше у тех, кто ежеднев-

но доил более 40 коров или работал в коровниках более 5 ч

в день, чем у тех, кто не занимался молочным производст-

вом. Фермеры, специализирующиеся на растениеводстве,

имели меньший риск появления ОА коленных суставов.

Подобные исследования проводились и в Российской

Федерации. Распространенность ОА у работников сель-

ского хозяйства Якутии колеблется от 22 до 36% [1]. Боль

в суставах в течение жизни испытывали 32,8% сельских

жителей Среднего Урала, боль в поясничном отделе по-

звоночника – 56,8%. Жалобы чаще регистрировались у

женщин (р<0,0001), их распространенность нарастала с

возрастом (р<0,0001). Основной причиной суставных жа-

лоб являлся ОА (31,5%). Распространенность ОА среди

сельского населения составила 11,4% (5,3% у мужчин и

16,0% у женщин). Преобладала генерализованная форма

заболевания (66,7%), частота которой увеличивалась с

возрастом [1].

Ряд авторов отмечают повышенную частоту выявления

ОА (до 11,5%) у работников промышленных предприятий,

превышающую его распространенность в общей выборке

городского населения. Узелки Гебердена чаще возникали у

рабочих завода по обработке хлопка по сравнению с конт-

рольной группой, что может быть обусловлено интенсивной

нагрузкой на мелкие суставы кисти [65]. Риск развития ОА

коленных суставов более чем в 2 раза увеличивался у муж-

чин, чья работа была связана с подъемом и переносом тяже-

стей и стоянием на коленях (или сидением на корточках) по
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сравнению с теми, кто не занимался данными видами физи-

ческой активности. Причем риск возникновения ОА колен-

ных суставов у таких работников выше, чем у имеющих ожи-

рение или занятых подъемом и переносом тяжестей [66].

Одним из факторов риска развития ОА считают сосуди-

стые изменения, возникающие при наличии у пациентов

атеросклероза. По мнению ряда исследователей, связь ОА с

сердечно-сосудистыми заболеваниями может быть обуслов-

лена как общими патогенетическими механизмами, так и

другими факторами. В патогенезе ОА и атеросклероза важ-

ную роль играет неспецифическое воспаление. В Роттер-

дамское исследование были включены 5650 пациентов

старше 55 лет с подтвержденным ОА. Для верификации ате-

росклероза у них изучали толщину комплекса интима-ме-

диа и наличие бляшек в сонных артериях. Данное исследо-

вание показало взаимосвязь атеросклеротического пораже-

ния с ОА коленных суставов и суставов кисти у женщин. 

В 2003 г. были опубликованы результаты исследования

М.М. Haara и соавт. [67], проводившегося с 1978 по 1980 г. 

у 3595 финнов 30 лет и старше, которым выполняли рентге-

нографию кистей. К концу 1994 г. 897 участников исследо-

вания умерли. Было показано, что у мужчин ОА суставов

кистей ассоциирован с повышенной смертностью от сер-

дечно-сосудистых заболеваний, в то время как женщины

имеют более высокий риск смерти в случае наличия рентге-

нологических признаков симметричного ОА дистальных

межфаланговых суставов кистей [67]. 

Таким образом, представленные в обзоре данные рос-

сийских и зарубежных исследований наглядно подтвержда-

ют высокую распространенность и многофакторную приро-

ду ОА. Выделяют ряд факторов, таких как ожирение и сер-

дечно-сосудистые нарушения, которые потенцируют и отя-

гощают течение ОА. Интенсивно изучается связь ОА с хара-

ктером питания и особенностями гормонального профиля,

однако у специалистов нет единого мнения об их роли в раз-

витии заболевания. Необходимо продолжать исследования

распространенности и влияния факторов риска на тяжесть

и прогрессирование ОА.
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