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Введение. По данным доклада ВОЗ (2008), более 1,4 млрд. людей старше 20 лет имели избыточную массу тела (ИзМТ), в том числе, 200 млн. 
мужчин и 300 млн. женщин страдали ожирением в 2012 г. К примеру, в США ИзМТ имеется у 34 % населения, ожирение – у 27 %, а в странах 
Европы около 35–40 % населения столкнулось с ожирением. В России ИзМТ зафиксирована у 30 % трудоспособного населения, из них у 25 % 
– ожирение. Материалы и методы. В нашем обзоре были использованы следующие поисково-информационные источники: научная поисковая 
система PubMed по базам Medline; ресурсы научной электронной библиотеки Elibrary; издательские продукты (Elsevier & Springer); поисковые 
системы PubMed Central; BioMed Central; Free Medical Journals; поисковая база научных изданий Open Access. Поиск осуществлялся по ключевым 
словам:  «остеоартроз  коленного  сустава,  особенности  этиологии  и  патогенеза  (knee  osteoarthritis,  etiology  &  pathogenesis)»,  «особенности 
развития остеоартроза коленного сустава при ожирении (knee osteoarthritis in obese)». Результаты и дискуссия. ОА имеет мультифакториальную 
природу происхождения, включая генетическую предрасположенность, пол и возраст, а также ИзМТ и ожирение. Большинство исследований по 
факторам риска ОА выделили общие: генетика, возраст, пол, травмы или другая механическая нагрузка. Факторы риска не имеют равноценной 
значимости в развитии ОА коленного сустава. К примеру, посттравматический ОА КС возникает лишь в 5,1 % случаев, а при ИзМТ и ожирении 
– в 24,6 %. Природа ОА коленного сустава при ИзМТ имеет более комплексную этиологию и патогенез, где критическую роль играет жировая 
ткань и дислипидемия. Накопление свободных радикалов, характерное для ожирения, повреждает хрящ и синовиальную жидкость. Ключевыми 
моментами в патогенезе ОА коленного сустава при ожирении являются избыточная механическая нагрузка на сустав; хроническое воспаление в 
жировой ткани и дислипидемия; секреция жировой тканью провоспалительных цитокинов и адипокинов; секреция цитокинов инфрапателлярной 
жировой тканью. Заключение. Главной проблемой является преимущественно воспалительный характер течения остеоартроза у пациентов 
с ожирением, где инициатором процесса является избыток жировой ткани. Имеется значимая мультифакториальная ассоциация остеоартроза 
и  ожирения,  где  ключевыми  моментами  являются:  образование  оксиформ  ЛПНП,  синтез  ЛПВП  с  чрезмерной  активацией  матричных 
металлопротеиназ, синтез адипонектина и выброс адипокинов, а также избыточная механическая нагрузка на сустав.
Ключевые слова: остеоартроз коленного сустава, ожирение, этиология, патогенез

Introduction Based on WHO report, in 2008, the global prevalence of overweight reached over 1.4 billion people aged 20 years and over including more 
than 200 million men and 300 million women who suffered from obesity in 2012. More than 34 % of U.S. adults are overweight,  and more than 27 % 
are obese. In European countries, the prevalence of obesity is 35–40 % among adult population. More than 30 percent of the Russia’s working population 
is overweight, 25 percent of whom are obese. Material and methods Search engines used  included MEDLINE,  the primary component of Pubmed; 
the Electronic Library System, products  from Elsevier and Springer publishing companies; open access articles of PubMed Central; BioMed Central; 
Free Medical Journals and open access publications using the keywords 'knee osteoarthritis', 'etiology and pathogenesis', 'knee osteoarthritis in obesity'. 
Results and discussion Osteoarthritis (OA) is multifactorial in origin and closely associated with  genetic predisposition, sex and age, greater body mass 
index (BMI) and obesity. Family history, age, gender, previous injury or abnormal mechanical loading are common risk factors of knee OA. While the 
above risk factors can increase the chances of developing knee OA, they are not absolute. In clinical practice, in patients with new onset of knee pain 5.1 
% of cases are due to previous knee injury and 24.6 % related to being overweight or obese. Such metabolic factors as obesity and dyslipidemia might 
be involved in the pathophysiology of knee OA. Increased free radical production associated with obesity results in degradation of articular cartilage and 
synovial involvement. The pathogenesis of knee OA attributable to obesity is predominantly related to unfavorable mechanical environment at the joint; 
chronic inflammation in adipose tissue and dyslipidemia; pro-inflammatory cytokines and adipokines secreted by the adipose tissue; cytokines secreted by 
infrapatellar fat pad. Conclusion Inflammatory mediators of adipose origin play a major role in the initiation and perpetuation of the obesity-induced OA. 
There is a significant multifactorial association between OA and obesity with central roles for LDL oxyforms, HDL synthesis and excessive activation of 
matrix metalloproteinases, adiponectin synthesis, the release of adipokines and excessive mechanical stress.
Keywords: knee osteoarthritis, obesity, etiology, pathogenesis

ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время человечество живет в неблагопри-
ятной обстановке, которую создает избыточная масса тела 
(ИзМТ) и ожирение в различных популяциях [1, 2]. Ожи-
рение  –  расстройство  мультифакториального  характера 
с полигенной составляющей, заключающееся в чрезмер-
ном скоплении жировой ткани в организме [1]. Согласно 
определению  ВОЗ,  ИзМТ  соответствует  индексу  массы 
тела (ИМТ) ≥ 25 кг/м2, ожирение – ≥ 30 кг/м2. Проведен-
ные в последние десятилетия исследования показали, что 
чрезмерное  скопление жировой  ткани  в  организме  спо-
собствует развитию многочисленных патологий, высокой 
инвалидизации и сокращению общей продолжительности 
жизни пациентов [3].

Эпидемия  ожирения  подтверждена  многочислен-
ными исследованиями и фактами. По данным доклада 
ВОЗ, в 2008 году более 1,4 млрд. людей старше 20 лет 
имели ИзМТ, в том числе, 200 млн. мужчин и 300 млн. 
женщин страдали ожирением [4]. К 2012 г. абсолютная 
численность уже составила 1,7 млрд., а к 2016 году – 
1,9 млрд. [4]. Так, в США ИзМТ имеется у 34 % насе-
ления, ожирение – у 27 % [5]. В странах Европы около 
35–40  %  населения  столкнулось  с  ожирением  [6].  В 
России ИзМТ зафиксирована у 30 % трудоспособного 
населения, из них у 25 % – ожирение [7].

Для  травматологов-ортопедов  ожирение  представ-
ляет актуальную проблему, поскольку влияет не толь-
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ко на развитие, но и на прогрессирование заболеваний 
опорно-двигательной системы, включая и остеоартроз 
коленного сустава (ОА КС).

Остеоартроз  –  гетерогенная  группа  заболеваний 
различной этиологии, но со  сходными биологически-
ми,  морфологическими  и  клиническими  проявлени-
ями  и  исходом,  в  основе  которых  лежит  поражение 
всех компонентов сустава, в первую очередь – хряща, а 
также субхондральной кости, синовиальной оболочки, 
связок,  капсулы  и  периартикулярных  мышц  [8].  Зна-
чимая распространенность ОА КС задокументирована 
многочисленными исследованиями как отдельных вра-
чей, так и ВОЗ [1, 2]. К примеру, в Англии у каждого 
пятого пациента старше 45 лет диагностируют гонар-
троз, а в целом – 15–21 % случаев среди трудоспособ-
ного населения [9]. В Канаде и США частота ОА КС в 
среднем составляет 32,3–35 % [10, 11], в Пакистане – 
28 % [12], в Иране – 19,3 % [11]. В странах Юго-Вос-
точной Азии с населением 593 млн. человек гонартроз 
встречается в 31–35 % [13]. В последнее время частота 
ОА КС увеличивается и в странах с традиционно низ-
ким риском: Китай – 21–29 % [14], Индия – 10,2 % [11], 
Япония – 10–16 % [11]. В России, по данным некото-
рых  авторов,  частота  гонартроза  составляет  10–12 % 
[15], однако из-за отсутствия ведения общего реестра 
подобных пациентов данные не совсем точны. В миро-
вой популяции средняя частота ОА КС составляет око-
ло 10 % у мужчин и 18 % у женщин [1].

Связь  ожирения  с  распространенностью  и  тяже-
стью  ОА  КС  неоднократно  была  продемонстрирова-
на в многочисленных исследованиях [16, 17]. Так, по 
данным Bessessen et al., ожирение является непосред-
ственной  причиной  развития  гонартроза  в  14 %  слу-
чаев [18]. В исследовании Lohmander et al. (сроки на-
блюдения – 22 года) было выявлено, что риск развития 
гонартроза у лиц с ИМТ от 30 кг/м2 в 7 раз выше, чем у 

людей с нормальным ИМТ [19]. Шведские ученые от-
мечали увеличение риска развития ОА КС в 8 раз выше 
у пациентов с ожирением [20]. Coggon et al. свидетель-
ствовали о риске гонартроза в 13,6 раза выше при ИМТ 
свыше 36 кг/м2 у пациентов старше 45 лет [21]. Zheng 
et  al.,  проведя  метаанализ,  отмечали,  что  увеличение 
индекса массы тела (ИМТ) на каждые 5 единиц вызы-
вает увеличение риска развития ОА КС на 35 % [22]. А 
Cicuttini  et  al.  в проведенном исследовании показали, 
что каждый килограмм массы тела у пациентов с ИзМТ 
увеличивает шанс развития гонартроза на 9–13 % [23]. 

Кроме  того,  в  многочисленных  исследованиях, 
включая  крупные  рандомизированные  (Фремингейм-
ское, Чиндфорское, Балтиморское), была установлена 
прямая связь между ожирением и прогрессированием 
ОА КС по рентгенологическим данным [2, 24, 25, 26]. 
В исследовании Reijman et al. отметили следующую за-
кономерность: у пациентов с ИМТ > 27 кг/м2  старше 
55 лет в течение 5 лет сужение суставной щели достиг-
ло 1,5 мм, и отмечалось прогрессирование стадии по 
классификации Kellgren–Lawrence [27]. Наличие рент-
генологически подтвержденной варусной дефомрации 
КС  увеличивает  риск  и  прогрессирование  ОА  КС  в 
4 раза, вальгусной – в 5 раз [28].

Таким  образом,  многие  исследователи  отметили 
наличие взаимосвязи между развитием и прогрессиро-
ванием ОА КС и ожирением. Однозначно, избыточная 
механическая  нагрузка  на  сустав  играет  немаловаж-
ную роль в этиопатогенезе гонартроза. Однако данный 
фактор является лишь одним звеном большой цепи, по-
нимание  которой позволит  создать план профилакти-
ческих мероприятий и снизить частоту встречаемости 
ОА КС.

Цель работы – изучить этиологические и патогене-
тические особенности развития остеоартроза коленно-
го сустава у пациентов с ожирением.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В  нашем  обзоре  были  использованы  следующие 
поисково-информационные источники:  научная поис-
ковая система PubMed по базам Medline; ресурсы на-
учной электронной библиотеки Elibrary; издательские 
продукты  (Elsevier  &  Springer);  поисковые  системы 
PubMed Central; BioMed Central; Free Medical Journals; 
поисковая база научных изданий Open Access. 

Поиск осуществлялся по ключевым словам: «остео-

артроз коленного сустава, особенности этиологии и па-
тогенеза  (knee osteoarthritis,  etiology & pathogenesis)», 
«особенности развития остеоартроза коленного суста-
ва  при  ожирении  (knee  osteoarthritis  in  obese)».  Кри-
терием  исключения  отобранных  материалов  явились 
случаи  рассмотрения  остеоартроза  коленного  сустава 
у людей с нормальной массой тела и посттравматиче-
ской этиологией ОА КС у пациентов с ожирением.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ДИСКУССИЯ

Этиологические факторы риска, патогенетические 
и анатомические особенности развития ОА КС у паци-
ентов с ожирением

Частный вариант ОА КС представляет собой заболе-
вание,  характеризующееся  прогрессивной  потерей  су-
ставного хряща, дегенеративными изменениями субхон-
дральной  кости,  появлением  остеофитов  и,  зачастую, 
синовитом [27, 28]. В целом, ОА имеет мультифактори-
альную природу происхождения, включая генетическую 
предрасположенность, пол и  возраст,  а  также ИзМТ и 
ожирение [27, 29]. Большинство исследований по фак-
торам  риска  ОА  выделили  общие:  генетика,  возраст, 
пол, травмы или другая механическая нагрузка [30, 31]. 
Факторы  риска  не  имеют  равноценной  значимости  в 
развитии ОА КС. К  примеру,  посттравматический ОА 
КС возникает лишь в 5,1 % случаев, а при ИзМТ и ожи-

рении – в 24,6 % [27]. Для удобства восприятия факторы 
риска представлены на рисунке 1.

Немодифицируемые факторы риска развития ОА КС
Генетические и эпигенетические факторы риска
Недавно  было  обнаружено,  что  мутации  около 

80 генов участвуют в реализации патогенеза ОА [32], 
среди  которых  наиболее  значим  полиморфизм  еди-
ничного нуклеотида rs143383, локализованного в гене 
фактора роста и дифференцировки (GDF5) [33], ответ-
ственного за нормальное ремоделирование суставных 
тканей [34]. Также в патологический процесс вовлече-
ны изменения в рецепторных генах витамина D (VDR) 
и инсулиноподобного фактора роста (IGF1) [35], кото-
рые регулируют костную плотность и секрецию сино-
виальной  жидкости.  Доказана  роль  в  развитии  ОА  и 
эпигенетических факторов.
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Рис. 1. Факторы риска развития остеоартроза коленного сустава

Эпигенетические  факторы  представляют  собой  на-
следственные  изменения  в  фенотипе  без  поврежде-
ния  генотипа.  Реализация  эффектов  быстрая,  поэтому 
клетки используют их в качестве адаптации к условиям 
микросреды, провоцируя прогрессирование ОА КС [36]. 
Примерами эпигенетических факторов служат процесс 
метилирования ДНК, модификации гистона РНК, изме-
нения в промоторе MMP-13 и IL-1β, которые вовлечены 
в процесс деструкции матрицы суставного хряща [36].

Возраст, клеточные взаимосвязи, программа жизни 
клетки

Несмотря на то, что все этапы корреляции возраста и 
ОА КС не определены, их взаимосвязь несомненна [37]. 
Возможно, это обусловлено возрастным отрицательным 
ремоделированием хрящевой и костной ткани, снижени-
ем адаптивных потенциалов сустава [37]. Кроме того, в 
этом отношении не стоит забывать существование лимита 
Hayflick – ограниченное количество репликаций хондро-
цитов на протяжении их жизненного цикла – 930 – 40 де-
лений). Также с возрастом происходит дистрофия струк-
туры и состава протеогликанов и протеинов, увеличение 
поперечных связей коллагена II типа хряща, что ухудшает 
его природные  свойства  к  обратимой деформации  [38]. 
По  мере  старения  уменьшается  и  количество  хондро-
цитов, активируется их апоптоз [27, 38], уменьшается и 
количество лубрикана (PRG-4) местной зоны суставной 
полости КС [38]. Таким образом, современные возмож-
ности исследований в медицине пока только приоткрыли 
тему этиологии и патогенеза ОА КС.

Пол
Часть  исследований  по  теме  ОА  КС  обнаружили 

разницу  в  патогенетических  особенностях  развития 
ОА КС у мужчин и женщин. К примеру, у пациентов 
до 50 лет ОА КС превалирует у мужчин, а затем про-
грессивно  возрастает  у  женщин  [39,  40].  Однако  до-
стоверных  клинических  исследований  с  достаточной 
доказательной базой нами не обнаружено.

Этническая принадлежность
В  отношении  распространения  ОА  КС  у  разных 

этносов результаты исследований различаются. В не-
которых  исследованиях  зафиксирована  большая  рас-
пространенность у женщин негроидной расы [38]. На 
наш взгляд, поиск взаимосвязи этноса и эпидемиоло-
гической  распространенности  заболевания  не  имеет 
перспективности вследствие универсальности генети-
ческого кода человека.

Модифицируемые факторы риска развития ОА КС
Питание, ИзМТ, ожирение
Имеются данные о повышенном риске ОА КС при 

типе питания с повышенным содержанием углеводов и 
жиров, обедненном витаминами D и C [41, 42]. Также 
дефицит витаминов Е, А, К провоцирует избыточный 
остеофитоз  и  снижение  суставной  щели  при  имею-
щемся ОА КС [39].

Природа ОА КС при ИзМТ имеет более комплекс-
ную  этиологию  и  патогенез,  где  критическую  роль 
играет жировая ткань и дислипидемия  [39]. Накопле-
ние свободных радикалов, характерное для ожирения, 
повреждает хрящ и синовиальную жидкость [39].

Физическая активность
Для нормального обмена веществ в КС очень важна 

умеренная физическая активность и нормальная меха-
ническая нагрузка на сустав [27]. С точки зрения фи-
зического момента, развитие ОА КС провоцируют по-
вторяющиеся движения с неправильным выполнением 
[43]. Также доказана роль постоянных спортивных на-
грузок в развитии гонартроза [44].

Патогенез ОА КС у пациентов с ожирением
1. Прямое действие на гиалиновый хрящ и хондроциты
Суммарная  нагрузка  на  сустав  (сила  тяжести,  ло-

кальные  силы  напряжения)  играет  ключевую  роль 
в  жизнеспособности  гиалинового  хряща  [45],  кото-
рая  естественным  образом  возрастает  при  ожирении. 
ИзМТ и ожирение увеличивают компрессию медиаль-
ной  и  латеральной  суставных  поверхностей  КС  [45], 
биомеханически  патологическая  ходьба  (по  разным 
причинам)  приводит  к  кумуляции  напряжения  на  су-
ставной  поверхности  [46],  создавая  механический 
стресс в хряще/субхондральной кости. Параллельно в 
ненагружаемых участках экспрессируется избыток ме-
таболических ферментов, в частности, MMP 1,3,9, раз-
рушающих  протеогликаны  и  хрящевой  матрикс  [47]. 
Избыточная нагрузка ингибирует ДНК – синтез опор-
ных коллагенов сустава и протеогликанов, модулирует 
воспалительный статус хондроцитов [47]. В свою оче-
редь,  хондроциты  запускают  каскад  провоспалитель-
ных цитокинов: IL-1ß, TNFα, PGE2 [48]. Субхондраль-
ная кость КС реагирует идентичными изменениями со 
стороны остеоцитов [47].

2. Дислипидемия
Она  играет  важную  роль  в  патогенезе  ОА  КС, 

ассоциированным  с  ожирением.  Дислипидемия  ха-
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рактеризуется  увеличением  уровня  триглицеридов 
(ТГ), низким уровнем липопротеинов высокой плот-
ности  (ЛПВП)  и  холестерина  (ХС),  высоким  уров-
нем  свободных жирных  кислот  (СЖК)  и  свободных 
радикалов,  окси-липопротеинов  низкой  области 
(окси-ЛПНП)  [49].  Кроме  того,  функция  ЛПВП  не-
полноценна  при  ожирении  [50],  что  негативно  от-
ражается  на  синтезе  хиломикронов. Примечательно, 
что  высокий  уровень  сывороточного  холестерола  и 
ТГ  ассоциируется  с  риском  генерализованного  ОА 
и  повреждением  костного  мозга  [50].  Повреждения 
костного  мозга  являются  источником  хронической 
боли при ОА КС и способствуют потере гиалинового 
хряща [51, 52]. Высокая концентрация окси-ЛПНП в 
синовии  сустава  при  ожирении  активизирует  лекти-
ноподобный рецептор-1  (LOX-1),  запускающий син-
тез васкулоэндотелиального фактора роста (VEGF) в 
хондроцитах [48]. Значительные концентрации VEGF 

активизируют синтез цитокинов, разрушающих хрящ 
(MMP 1,3,13; IL-1ß, IL-6, TNFα) [53].

Повышенные концентрации СЖК [54] активизиру-
ют внутрисуставные макрофаги через универсальные 
клеточные  TOLL-рецепторы.  Они  выделяют  TNFα 
и  превращаются  в  М1-провоспалительные  макрофа-
ги,  атакующие  инфрапателлярную  жировую  ткань  и 
притягивающие  к  зоне  воспаления  T/B-лимфоцитов, 
нейтрофилов [47]. Инфрапателлярная избыточная жи-
ровая  ткань при  ожирении  является  дополнительным 
источником разрушающих цитокинов, а также адипо-
кинов и лептина [55]. Основные секретируемые веще-
ства, а также их влияние на микроокружение при ОА 
КС представлены в таблице 1.

Принимая во внимание основные патогенетические 
моменты развития ОА КС, авторы наглядно представи-
ли мультифакториальную ассоциацию ожирения и ОА 
КС на рисунке 2.

Таблица 1
Влияние адипокинов на КС при ожирении

Адипокины Продукция 
при ожирении

Связь с ОА КС, 
есть/нет

Действие на 
субхондральную кость Действие на синовию Действие на 

гиалиновый хрящ

Лептин увеличена есть снижает толщину 
субхондральной кости

активирует выброс 
воспалительных 

цитокинов

деградация 
протеогликанов, 

деструкция гиалинового 
хряща

Адипонектин снижена нет отсутствует
стимулирует продукцию 

протеогликанов в 
синовию

релиз провоспалительных 
цитокинов

Резистин увеличена есть отсутствует

провоцирует развитие 
синовита, активирует 

выброс воспалительных 
цитокинов 

синовиоцитами

экспрессия 
провоспалительных 

цитокинов, хемокинов, 
деградация коллагена II типа 
и аггрекана, протеогликанов

Вистатин увеличена есть

способствует 
возникновению эрозий 
кости и экспрессии 
воспалительных 

цитокинов

провоцирует развитие 
синовита, активирует 

выброс воспалительных 
цитокинов 

синовиоцитами

экспрессия 
провоспалительных 

цитокинов, хемокинов, 
деградация коллагена II типа 
и аггрекана, протеогликанов

Липокалин-2 увеличена есть отсутствует
ингибирует 

аутодеградацию 
синовиальных 
фибробластов

увеличивает выработку 
гликозаминогликанов из 

хондроцитов

Химерин увеличена есть отсутствует
привлекает клетки 

воспаления в пораженный 
сустав

способствует релизу 
цитокинов из хондроцитов

Примечание: таблица переведена из источника Thijssen et al., 2015 [44].

Рис. 2. Ассоциация ожирения и ОА КС, где ТГ – триглицериды, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, ЛПВП – липопротеины 
высокой плотности, MMP – матричные металлопротеиназы, СЖК – свободные жирные кислоты
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Таким образом, ключевыми моментами в патогенезе 
ОА КС при ожирении являются избыточная механиче-
ская нагрузка на сустав; хроническое воспаление в жи-
ровой ткани и дислипидемия; секреция жировой тканью 
провоспалительных цитокинов и адипокинов; секреция 
цитокинов инфрапателлярной жировой тканью.

Клиническая картина и диагностика 
Среди  основных  клинических  симптомов  ОА  КС 

выделяют  три: персистирующая боль  в КС, утренняя 
скованность не более 15–20 минут и сниженный объ-
ем  движений,  которые  могут  сопровождаться  крепи-
тирующими  звуками  и  деформацией  суставных  кон-
цов [56, 57]. Боль при ОА КС характеризуется широким 
диапазоном характеристик: от легкой до выраженной, 
нарастающей при физических нагрузках и уменьшаю-
щейся при отдыхе  [56,  57]. Иногда ОА КС протекает 
с  явлениями  рецидивирующего  синовита,  что  приво-
дит  к  присутствию боли  как  в  период  покоя,  так  и  в 
период  ночного  сна. При  клиническом  осмотре мож-
но  выявить  визуально  дефигурацию  сустава,  локаль-
ную отечность, ограничение движений и крепитацию/

щелчки, вальгусную/варусную деформацию на уровне 
КС [56, 57].

Классическое  инструментальное  обследование 
включает рентгенографию в прямой и боковой проекци-
ях, которая может быть дополнена МРТ [58]. На рент-
генограммах визуализируются костные изменения КС, 
явления сужения суставной щели, наличие остеофитов, 
изменения  структуры  субхондральной  кости  (субхон-
дральные кистозные изменения) [58]. МРТ применяют 
в  случае  подозрений  на  сопутствующую  нестабиль-
ность КС, частый синовит и выраженное ограничение 
движений. На МРТ визуализируют состояние гиалино-
вого хряща, локальный отек костной ткани, кистозные 
изменения и повреждения менисков, аномалии связоч-
ного  аппарата  КС,  состояние  синовиальной  оболочки, 
хондромные  тела  в  полости  [59].  При  классическом 
ОА  КС  лабораторные  диагностические  методы  (ОАК, 
биохимическое исследование крови) не выявляют пато-
логических сдвигов даже при вторичном синовите, что 
служит  диагностическом  критерием  при  дифференци-
альном диагнозе с иной патологией КС [60].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Учитывая  все  вышеизложенное,  можно  заключить, 
что в настоящее время ИзМТ и ожирение является эпиде-
мией XXI века. Данные состояния негативно отражают-
ся на костно-мышечной системе организма, провоцируя 
развитие ОА КС с отягощающими факторами. Главную 
проблему  представляет  собой  преимущественно  воспа-
лительный характер течения остеоартроза у пациентов с 
ожирением, где инициатором процесса является избыток 
жировой ткани. Имеется значимая мультифакториальная 

ассоциация остеоартроза и ожирения, где ключевыми мо-
ментами являются образование оксиформ ЛПНП, синтез 
ЛПВП с чрезмерной активацией матричных металлопро-
теиназ, синтез адипонектина и выброс адипокинов, а так-
же избыточная механическая нагрузка на сустав. Особен-
но актуальна в данном случае предварительная коррекция 
липидного гомеостаза организма и элиминация жировой 
клетчатки, что возможно при помощи медикаментозных 
и немедикаментозных средств лечения. 
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