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На принципе «синдромогенеза» раскрываются особенности видения диспластической патологии «заболевания 

суставов, обусловленные наследственной предрасположенностью». 
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ВВЕДЕНИЕ 

Сложность проблемы заболеваний суставов, 

обусловленных наследственной предрасполо-

женностью (ЗСОНП), обусловлена в первую оче-

редь их структурной организацией, их генетиче-

ской мультифакториальностью [3] с соответст-

вующей клинической полиморфностью [14]. В 

такой ситуации особенно сложным становится 

процесс формирования клинических, обуслов-

ленных наследственной предрасположенностью 

(ОНП), синдромов и их интерпретация.  

В наших исследованиях базисной остается 

концепция ЗСОНП как в эмпирическом [21], так 

и теоретическом [12] аспектах. Собственно на 

основе генезиса ОНП синдромов ретроспективно 

раскрываем внутреннюю суть проблемы ЗСОНП. 

В интересах фундаментальной (теоретиче-

ской и эмпирической) [18], клинической орто-

педической артрологии выясняем особенности 

синдромогенеза ОНП синдромов (под синдро-

могенезом понимаем процесс познания, осозна-

вания и формирования диспластических обу-

словленных наследственной предрасположен-

ностью синдромов в их внутренних и внешних 

взаимосвязях). 

МЕТОДОЛОГИЯ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Исследование базируется на философии нау-

ки [6, 7], на законах патологии, нормологии че-

ловека [8-10, 23, 24], на концепции «ортопеди-

ческая артрология» (ОА) [4, 5]. Широко исполь-

зуем литературные данные по вопросу синдро-

мологии [22, 25, 28].  

В методологическую основу этого исследо-

вания, как и всех предыдущих, посвященных 

ОА [5, 16], положена собственная пятифактор-

ная понятийно-критериальная модель «сустав». 

Она состоит из таких элементов, как аномалии 

строения, нарушение нагружения (силовые де-

формации), разрушения, реактивный процесс и 

механические действия внешней среды. Все 

приведенные факторы всегда «присутствуют», 

взаимосвязаны и взаимодействуют независимо 

от стадии заболевания и его особенностей. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЯ 

Ситуация синдромогенеза ЗСОНП осложня-

ется тем, что развитие (эволюцию) диспласти-

ческих ОНП синдромов обусловливает не толь-

ко генетический фактор врожденных аномалий 

строения (также структурных деформаций) [12]. 

Существенное значение в эволюции ОНП син-

дромов имеет действие внешней среды (ВС) 

системы ЗСОНП, которая с ней (системой) 
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взаимодействует. Действие ВС как механиче-

ского фактора в условиях ЗСОНП не имеет пер-

вопричинного значения, но ее экспозитивная 

роль в синдромогенезе очевидна.  

Таким образом, ОНП синдромы формируют-

ся в условиях системного взаимодействия не 

меньше чем двух родов разнопричинных факто-

ров, в разных их видах и взаимосвязях [15]. 

Внутренних, генетически детерминированных, 

как первопричинных [11], и внешних, как экс-

позитивных, в их системном взаимодействии.  

В наших исследованиях процессы, которые 

взаимодействуют в условиях ЗСОНП, мы искус-

ственно разделяем на два модуля: 

 биомеханический, куда относим аномалии 

строения и обусловленные ими силовые дефор-

мации с их деформирующей и разрушающей 

функциями [11];  

 биохимический (метаболический) [21], куда 

входят разрушение и реактивные процессы.  

Очевидно, оба модуля тесно взаимосвязаны 

и взаимообусловлены.  

1. Биомеханический модуль ЗСОНП. 

К этому модулю относим два фактора: ано-

малии строения и нарушения нагружения, кото-

рые составляют материальную основу процесса 

разрушения тканей сустава [6].  

1.1. Роль аномалий строения, как причин-

ного фактора ОНП синдромов.  

Причинная роль аномалий строения сустава, 

какими бы незначительными они не казались, 

является определяющей. С одной стороны, они 

составляют причинную основу ОНП синдромов, 

с другой  являются первопричиной силовых 

деформаций в суставе. Без аномалий строения 

нет ОНП синдромов.  

Во всех случаях ОНП синдромов имеют ме-

сто определенные структурные аномалии, такие 

как: аплазия, гипоплазия, гиперплазия, фраг-

ментация, нарушение тропизма и другие. Их 

состав достаточно однотипный в конкретных 

суставах и клинических ситуациях. Аномалии 

строения хорошо доступны клиническим и 

рентгенологическим (рентгенометрическим) 

методикам исследований. Но далеко не все и не 

всегда поддаются коррекции.  

1.2. Нарушение нагружения и его функции. 

Как известно, в суставе в норме и патологии 

действуют три вида сил: прессионные, тракцион-

ные и фрикционные. Их сбалансированностью 

обеспечивается долголетие функционирования 

суставов. А их разбалансированность способст-

вует формированию патологических сил (дис-

прессии, дистракции и дисфрикции со знаками + 

и ), которые становятся первопричинным фак-

тором разрушения тканей сустава [27]. 

Окончательно силовой дисбаланс выполняет 

две основные свои функции: деформирующую и 

разрушающую. Функция деформирующая при-

водит к деформациям костей, дисартикуляциям 

и вывихам в суставах; функция разрушающая 

реализуется разрушением тканей сустава [21].  

В результате даже у одного и того же больного 

при однотипных структурных аномалиях в одном 

из парных суставов может преобладать деформи-

рующая функция (например, формирование ва-

русной деформации), в противоположном, в ана-

логичной ситуации определяющей становится 

разрушительная функция с первоочередным раз-

рушением (например, внутреннего мениска или 

суставного хряща надколенника), с реактивным 

воспалительно-дистрофическим процессом как 

ответом организма на разрушение (повреждение).  

1.3. Разрушение. 

Разрушающие силы реализуются как резуль-

тат взаимодействия сил диспрессии, дистракции 

и дисфрикции как механическое разрушение 

суставных поверхностей в критических зонах 

гиперпрессии, гиперфрикции в разных видах. 

Разрушение субхондрального слоя костной тка-

ни вследствие компрессии происходит с нару-

шением трофики, как это имеет место в усло-

виях синдрома объемной гиперпрессии. Разру-

шение мягкотканных компонентов (мышц, свя-

зок, инсерционного аппарата) происходит в 

условиях первоочередного действия дистракци-

онных сил (например, инсерционного аппарата 

связки надколенника).  

2. Биохимической (метаболический) мо-

дуль системы «сустав». 

К биохимическим (метаболическим) факто-

рам относим разрушение (рана, как результат 

разрушения) и реактивный процесс, как реак-

цию на разрушение [13, 24].  

2.1. Разрушение. 

Разрушения, как отмечалось, как следствие 

действия разрушающих сил реализуется, в пер-

вую очередь, в критических зонах их концентра-

ции и бифуркации. Разрушение в условиях 

ЗСОНП формируется чаще незаметно, несиммет-

рично как в пространственных (где?), так и часо-

вых (когда?) параметрах. Нагрузки  перегрузки 

только усиливают процесс разрушения [3].  

2.2. Реактивный процесс. 

Следующим фактором синдромогенеза явля-

ется реактивный процесс, который тоже имеет 

свои существенные особенности.  

Реактивный процесс (синовит, артрит, артро-

зо-артрит, артроз) в условиях ЗСОНП это:  

 реакция на разрушение (а не на разру-

шающий фактор);  

 в условиях ЗСОНП процесс хронический, 

вялый (в соответствии с вялым разрушением), 

протекает с ремиссиями;  

 это изоморфный процесс, закрепленный в 

онто- и филогенезе, поэтому разворачивается 

автоматически и стереотипно [2].  

Реактивный компенсаторно-

приспособительный процесс присущ всем ста-

диям ОНП синдромов, в том числе и квазипати-

ческой стадии. Реактивный процесс разворачи-

вается по модели: физиологическая регенера-
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ция – репаративная регенерация – дисрегенера-

ция [24]. А клинически реализуется как: сино-

вит-артрит – артрозо-артрит  артроз.  

2.3. Диспластический ОНП артроз. 

Особенное значение приобретает конечная 

стадия реактивного воспалительно-

дистрофического процесса  диспластический 

ОНП артроз, который имеет место в условиях 

ЗСОНП. Если из позиции „морфос” артроз, при-

сущий ОНП синдромам, не отличается от дру-

гих как изоморфный процесс, то с генезисных 

позиций (возникновения и развития) артроз  

это облигатный процесс [20], в причинной осно-

ве которого лежат генетически обусловленные 

структурные и силовые деформации. Собствен-

но потому этот артроз назвали артрозирующей 

деформацией [13]. В нем патогенезисная ситуа-

ция складывается так: аномалии строения – си-

ловые деформации  разрушение – реактивный 

процесс. Противоположно складывается ситуа-

ция с деформирующим артрозом. В нем патоге-

незисная ситуация складывается так: реактив-

ный процесс – разрушение (альтерация) – 

структурные, силовые деформации [13]. При 

такой ситуации каждый ОНП синдром имеет 

„свой” собственный артроз (например, варус-

ный, вальгусный или менискогенный артроз, 

точнее артрозирующую деформацию).  

Для выяснения сути и оценки ОНП синдро-

мов имеет значение еще один фактор. Это ста-

дийность течения ОНП синдромов [8, 24]. Рас-

сматриваем три их клинические стадии: 

 квазипатическую, когда имеются аномалии 

строения при отсутствии разрушения и реактив-

ных изменений; 

 патическую, когда присутствует разруше-

ние с реактивным воспалительно-

дистрофическим процессом;  

 постпатическую стадию  после коррек-

ции деформаций с общим улучшением резуль-

татов, но с рецидивами вялого синовита.  

Дальше рассмотрим роль еще одного разру-

шительного фактора, которым является внешняя 

среда. 

3. Внешняя среда системы «сустав». 

Как отмечалось, система «сустав», как и любая 

другая система, имеет свою внешнюю среду, с 

которой она взаимодействует в пределах целевых 

характеристик системы. Механические факторы 

внешней среды, независимо от их интенсивности, 

имеют только экспозитивное значение.  

Механическое действие ВС (которое взаи-

модействует с системой «сустав») является вто-

рым, но не менее важным биомеханическим 

фактором формирования ОНП синдромов. А 

разрушающее действие ВС прослеживается на 

всех стадиях развития ОНП синдромов. Удель-

ный вес сил внешней среды в разных случаях 

разный – от нормальной физиологической на-

грузки до экстремальной. Очевидно, действие 

факторов ВС далеко не всегда удается преду-

смотреть, выяснить и учесть.  

В такой ситуации при непредвиденности, 

случайности, несимметричности и силовом не-

соответствии экспозитивного действия факто-

ров ВС формируются разные симптомоком-

плексы или клинические ОНП синдромы. 

В соответствии с приведенным, разрушение 

является результатом взаимодействия разных 

силовых факторов с разной их интенсивностью. 

С одной стороны, это действие внутрисустав-

ных факторов, с другой,  это запороговое дей-

ствие (для данного сустава) травмирующего 

внешнего средового фактора.  

Так складывается ситуация взаимодействия 

разных групп разнопричинных разрушительных 

факторов  элементов системы «сустав», кото-

рые обусловливают особенности формирования 

ОНП синдромов.  

4. Парность поражений суставов. 

После выяснения сути отдельных факторов 

генеза ОНП синдромов возникает необходи-

мость рассмотреть еще один, более общий кри-

терий, который имеет существенное синдромо-

генезисное значение. Это генетически детерми-

нированная парность поражений суставов, ко-

торая реализуется, в первую очередь, как пар-

ность аномалий строения суставов [19].  

При такой ситуации парность поражений да-

леко не всегда бывает одинаковой, симметрич-

ной в парных суставах. Стихийное экспозитив-

ное действие факторов ВС обусловливает раз-

ное развитие и течение процессов, обусловлен-

ных аномалиями строения суставов. При такой 

ситуации возникают разные новые для патоге-

неза задачи. Так, необходимо в процессе обсле-

дования учитывать особенности каждого из 

парных суставов по одной диагностической 

(рентгенометрической) схеме (алгоритму), учи-

тывать особенности силовых деформаций и их 

действия (деформации, разрушения).  

Соответственно, лечебная тактика (хирурги-

ческое вмешательство) должна учитывать осо-

бенности каждого из парных суставов и общие 

особенности обоих суставов: симметричность, 

косметический вид как до, так и после корриги-

рующего вмешательства. В прогнозных оценках 

следует учитывать симметричность коррекции, 

особенности конфигурации парных суставов и 

интенсивность воспалительно-дистрофических 

процессов (артроза). 

5. Построение ОНП синдромов (феноме-

нологический уровень исследований). 

Продолжая наши рассуждения, констатиру-

ем, что аномалии строения, какими бы они не 

казались малыми, незначительными или «не-

дифференцированными» [22] исполняют роль 

причины в формировании ОНП синдромов. С 

одной стороны, они составляют причинную ос-

нову ОНП синдромов, с другой, они являются 

первопричиной силовых деформаций в суставе. 
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Без аномалий строения нет ОНП синдромов.  

Как отмечалось, в условиях диспластической 

ОНП патологии суставов действуют две основ-

ные патологические силы: деформирующая и 

разрушительная, которые во взаимосвязях от-

ветственны за формирование ОНП синдромов.  

Очевидно, в условиях системности эти две 

функции взаимодействуют и осложняют клини-

ческую ситуацию. 

Например, гипоплазия внутреннего мыщелка 

большеберцовой кости может развиваться с пре-

валированием варусной деформации, а может на-

чинаться с разрушения внутреннего мениска с 

преимуществом реактивных воспалительно-

дистрофических изменений в суставе как мени-

скогенный синдром, обусловленный наследствен-

ной предрасположенностью. Эти два явления су-

щественно отличаются по клиническому течению 

с превалированием того (например, деформации) 

или другого (хондромаляция) процесса.  

К тому же, в процессе эволюции заболевания 

деформация и разрушение в причинно-

следственной последовательности меняются 

местами по принципу смены лидера [8]. 

Такая ситуация способствует частым диагно-

стическим и тактическим ошибкам, когда разру-

шение (например, диспластичного мениска) рас-

сматривается как травматическое, а реактивный 

процесс как идиопатический, генуинный.  

В таблице 1 приведен перечень описанных в 

литературе диспластических ОНП синдромов. 

Разное клиническое значение имеют: 

 синдромы, обусловленные нарушением вер-

тикальной оси коленных суставов (синдромы ва-

русный, вальгусный, рекурвации, птичьей ноги); 

 синдромы, обусловленые нарушениями 

равновесия нагрузки феморо-пателлярного со-

членения (нарушение равновесия надколенника, 

синдром нарушения нагружения феморо-

пателлярного сочленения); 

 апофизотендопатия бугристости больше-

берцовой кости, апофизотендопатия бугра пя-

точной кости; 

 менискогенный ОНП синдром. 

Заслуживает внимания ситуация мениско-

генного синдрома [1], в том числе в его разных 

взаимосвязях с другими диспластическими 

ОНП синдромами.  

В каждом случае каждый синдром обладает 

новым знанием, которое зафиксировано в тек-

стовой форме как концептуальная модель и как 

классификация. 

Каждое новое знание, составляющее науч-

ную суть каждого синдрома, имеет определен-

ные функции, в первую очередь: 

 описательная  описывает новое явление; 

 объяснительная  раскрывает суть нового 

явления; 

 эвридическая  раскрывает перспективы 

последующих исследований; 

 методологическая  вносит изменения в 

лечебно-диагностический процесс; 

 прогностическая  предусматривает даль-

нейший ход процесса (заболевание);  

 практическая  открывает перспективы для 

изобретательской деятельности. 

А все они формируют внутреннюю суть 

ЗСОНП, которая, в свою очередь, является со-

ставной частью интегративной ортопедической 

артрологии. 

Концепция ЗСОНП в целом, как и новые 

синдромы, вносят изменения в структуру забо-

леваний суставов.  

Таблица 1 
Диспластические синдромы, обусловленные наследственной предрасположенностью 

№ Название синдрома Зафиксирован 

1 Синдром гипоплазии суставных мыщелков большеберцовой кости  Г.М. Баев, 1971 (канд. дис.) 

2 Синдром апофизотендопатии бугристости большеберцовой кости В.Б. Зеленецкий, 1981 (канд. дис.) 

3 Синдром нарушения равновесия надколенника диспластического 

генеза 
Н.П. Суркин, С.А. Нестеренко, 1986 (канд. дис.) 

4 Синдром варусной деформации коленного сустава диспластического 

генеза 
Б.А. Пустовойт,1990 (канд. дис.) 

5 Синдром острого разрушения коленного сустава в условиях  

диспластического вывиха надколенника  
К.В. Миренков, 1998 (канд. дис.) 

6 Синдром нарушения нагружения феморо-пателлярного сочленения 

диспластического генеза 
Е.П. Бабуркина,1996 (канд. дис.) 

7 Пострепозиционный ОНП гиперпрессионный синдром  

тазобедренного сустава  
А.И. Корольков, 1999 (канд. дис.) 

8 Синдром ОНП сколиоза А.А. Корж, Б.И. Сименач, 2003 (канд. дис.) 

9 Синдром менискогенный ОНП О.П. Бабуркина (канд. дис.) 

10 Синдром тендопериостеопатии ахиллова сухожилия  

диспластического генеза 
И.В. Шишка, 2005 (канд. дис.) 

11 Синдром фронтальной девиации мыщелков бедренной кости В процессе исследований 

ВЫВОДЫ 

На принципе синдромогенеза раскрыты осо-

бенности видения диспластической патологии 

заболеваний суставов, обусловленных наследст-

венной предрасположенностью. 
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На генезисном уровне описаны ОНП син-

дромы в целом и в их системных взаимосвязях. 

На феноменологическом уровне, используя 

ЗСОНП в качестве базисной модели, раскрыт и 

рассмотрен ряд производных диспластических 

ОНП синдромов. Все эти явления, с одной сто-

роны, связаны в определенную логическую и 

структурную целостность, с другой  формиру-

ют отдельные нозологические единицы.  
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