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ВВЕДЕНИЕ 

 

Остеоартрозом (ОА) страдают от 15% до 85% людей старше 40 лет, эта 

патология встречается и у лиц трудоспособного возраста, являясь одной из 

причин инвалидности. Среди всех случаев суставной патологии доля ОА 

составляет около 50 %.   

Чаще всего ОА встречается у лиц в возрасте старше 65 лет, при этом 

заболевание характеризуется хронической болью, деструкцией и потерей 

суставного хряща, ремоделированием субхондральной кости, образованием 

остеофитов, воспалением синовиальной оболочки различной степени, 

вовлечением в патологический процесс как внутрисуставных, так и 

параартикулярных структур [141,163].   

В настоящее время гонартроз остается одной из важнейших проблем 

медицины из-за ряда случаев неэффективности методов консервативного 

лечения, что обуславливает возрастающие запросы на оперативное 

вмешательство, в том числе на эндопротезирование [41].  

При анализе литературы установлено, что существуют две основные 

теории патогенеза ОА.  

По первой теории, разработанной еще в 70- годах прошлого века, при 

первичном ОА начальная дегенерация хрящевой ткани происходит из-за 

нарушения в ней обмена веществ, который определяется следующими 

причинами: иммунологические факторы, эндокринные факторы, изменения 

состава синовальной жидкости, генетическая предрасположенность, и 

ухудшение кровообращения в суставе [5]. 

По второй теории, получившей распространение с конца 90 годов, 

важная роль в развитии ОА принадлежит патологии субхондральной кости 

(СХК) [98,112,113,149,354].  

Анализ данных литературы показал, что при различных методах 

исследования (рентгенография, сцинтиграфия, Магнитно-резонансная 

томография (МРТ), КТ, гистология, денситометрия) определяется следующая 
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патология в СХК: 

1) повышение костной плотности (склероз) СХК; 

2) уменьшение толщины СХК на 25-40%; 

3)  увеличение порозности метаэпифизарных зон на 25-85%. 

Всё это приводит к снижению амортизационной способности. 

Была также установлена связь между степенью поражения костного мозга 

в СХК, скорость прогрессирования ОА и сужением суставной щели, т.е. 

изменения в СХК предшествовали поражению хрящевой ткани [98,112,113,149, 

354].  

Как известно, суставная хрящевая ткань не содержит сосудов и нервов, а 

питание её осуществляется диффузно от синовальной жидкости и от СХК [192].  

Хондроциты представляют собой единственный тип клеток, 

пребывающих во взрослом хряще, имея низкую метаболическую активность 

и выживая в условиях гипоксии (PO2 < 5% по сравнению с PO2 > 12% в 

сосудах). При отсутствии сосудистого питания любое снижение трофики 

может губительно влиять на хондроциты [263]. Накопленные свидетельства 

подчёркивают важную роль остеобластов при остеоартрозе. По сути, 

остеобласты ответственны за изменения микроархитектуры костной ткани 

патологического ремоделирования костной ткани и снижение 

минерализации. Кроме того, изменения в экспрессии генов, участвующих в 

индукции регуляции функции остеобластов, костного ремоделирования и 

минерализации, приводят к развитию склероза в СХК, то есть блокируется 

или снижается поступление питания и кислорода от СХК к хрящевой ткани, 

способствуя прогрессированию остеоартроза.  

Поэтому для лечения остеоатроза является важным нормализовать 

нарушенные обменные процессы именно в субхондральных зонах.    

Frlson D.T. at al, 2004, показали, что хрящевая ткань может 

восстанавливаться.  В связи с этим, большого внимания заслуживает 

изучение влияния внутрикостного введения обогащенной тромбоцитами 

плазмы (Platelet Rich Plasma - PRP) в субхондральные зоны при лечении 
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остеоартроза [98,327,329, 330], что является биологической терапией, т.к. 

используется собственная кровь пациента, в которой концентрируются 

тромбоциты в большом количестве для передачи фибрина и факторов роста в 

очаг поражения. 

Работы ряда авторов [330,263,350] показали выраженный 

положительный эффект от сочетания внутрисуставного и внутрикостного 

введения PRP больным с гоноартрозом и коксартрозом, сопровождающийся 

снижением болевого синдрома и значительным улучшением их качества 

жизни. Эти обстоятельства позволили 8 из 9 больных с III стадией гонартроза 

и трем (из 4-х) больных с IV стадией ОА отказаться от эндопротезирования.  

Эти исследования доказывают роль патологии субхондральной области 

в течении остеоартроза и возможность воздействия на эти зоны для его 

лечения. Однако если в литературе есть много сведений об эффективности 

внутрисуставной PRP-терапии [43,44,46,53], то в доступной нам 

отечественной и иностранной литературе мы не нашли сведений об 

использовании обогащенной тромбоциты плазмы, вводимой только 

внутрикостно. Таким образом возникает вопрос: эффективна ли 

внутрикостная PRP-монотерапия? Количество публикаций, посвященных 

теме эффективности внутрикостной PRP –терапии для лечения остеоартроза, 

невелико, и эти работы носят преимущественно экспериментальный 

характер.  

В связи с этим изучение эффективности внутрикостной PRP-терапии в 

лечении остеоартрозов является актуальной и важной задачей как в научном, 

так и в практическом плане.   

Целью исследования является улучшение лечения гонартроза путем 

внутрикостного введения в субхондральную зону обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы. 
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Исходя из указанной цели, предполагается решить следующие ЗАДАЧИ: 

1. Определить зависимость клинических проявлений гонартроза от отека 

костного мозга в субхондральной кости и разработать диагностический 

алгоритм, позволяющий своевременно выявить этот отек.  

2. Определить на основе комплексного диагностического обследования 

оптимальные зоны субхондральной кости для введения препарата PRP.  

3. Разработать методику введения обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы (PRP) в субхондральную кость при лечении пациентов с 

гонартрозом. 

4. Определить значение анализа крови на содержание COMP (Cartilage 

oligomeric matrix protein) как маркера эффективности проводимой 

внутрикостной PRP-терапии. 

5. На основе проведенного анализа полученных результатов разработать 

рекомендации для практического здравоохранения.  

Научная новизна исследования.  

1. Впервые разработана методика внутрикостного введения обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы для лечения пациентов с гонартрозом. 

2. Впервые показана связь между выраженностью болевого синдрома при 

гонартрозе с отеком костного мозга в подлежащих суставным поверхностям 

костных структурах. 

3. Впервые доказана эффективность введения обогащенной 

тромбоцитами плазмы непосредственно в зону отека костного мозга. 

4. Впервые на основе эффективности внутрикостных инъекций PRP 

подтверждена существенная роль патологии субхондральной кости в 

патогенезе остеоартроза. 

Практическая значимость работы. 

1. Уточнен диагностический алгоритм для пациентов с гонартрозом с 

учетом значимости выявления отека костного мозга в околосуставных 

костных структурах. 



7 
 

2. Разработана техника внутрикостного введения препарата PRP под 

рентгенологическим контролем. 

3. Определены показания и оптимальные локусы для внутрикостного 

введения PRP при гонартрозе в зависимости от результатов диагностического 

поиска. 

Основные положения, выносимые на защиту. 

1. В лечении пациентов с гонартрозом следует учитывать роль патологии 

субхондральной кости. В частности, развитие отека костного мозга может 

вызывать даже при отсутствии выраженных рентгенологических изменений 

значительный болевой синдром и дисфункцию. 

2. Внутрикостное ведение PRP при гонартрозе позволяет достигнуть 

существенного улучшения даже после однократной инъекции, что 

минимизирует риски осложнений и снижает стоимость лечения, однако для 

усиления и пролонгирования эффекта целесообразно внутрикостные 

инъекции PRP применять в составе комплексного лечения. 

Внедрение результатов исследования в практику. 

Разработанная методика лечения пациентов с гонартрозом внедрена в 

практику работы клиники травматологии, ортопедии и патологии суставов УКБ 

№ 1 Клинического центра ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М.Сеченова МЗ 

РФ (Сеченовский университет) и ортопедического отделения ГКБ № 67 

г.Москвы. 

Реализация результатов исследования. 

Результаты исследования внедрены в работу УКБ № 1 Клинического 

центра ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И.М.Сеченова МЗ РФ (Сеченовский 

университет). Практические рекомендации диссертационного исследования 

применяются в образовательном процессе на кафедре травматологии, 

ортопедии и хирургии катастроф ФГАОУ ВО Первый МГМУ 

им.И.М.Сеченова Минздрава России (Сеченовский университет).   

 

 



8 
 

  Апробация работы 

Основные положения, изложенные в диссертации, были доложены и 

обсуждены на IV Конгрессе «Медицина чрезвычайных ситуаций. Новые 

технологии в травматологии и ортопедии» (Москва, 2019), II Евразийском 

ортопедическом форуме (Москва, 2019).   

    Личный вклад соискателя. 

       Автором лично была сформулирована тема настоящего исследования, 

проведен аналитический обзор литературы. Им сформулированы цель и 

задачи исследования. Автор самостоятельно провел комплексное 

обследование 62 больных с остеоартрозом коленного сустава. Он лично 

разработал схему введения препарата и самостоятельно осуществил лечение. 

Автор провел тщательный анализ результатов в сравнении с лечением 

общепринятыми способами. методами. Им были заполнены протоколы 

клинических наблюдений, проведена статистическая обработка полученных 

результатов, сформулировал выводы и практические рекомендации. Все 

материалы диссертации получены, обработаны и проанализированы лично 

автором. 

Публикация результатов исследования 

По теме диссертации опубликовано 4 печатных работы, из которых 3 

статьи в журналах, рекомендованных ВАК, в том числе 3 статьи в журналах, 

индексируемых Scopus.  

1. Лычагин А.В., Гаркави А.В., Ислейих О.И., Катунян П.И., Бобров 

Д.С., Явлиева Р.Х., Целищева Е.Ю. Эффективность внутрикостного введения 

аутологичной обогащенной тромбоцитами плазмы в зону отека костного 

мозга при остеоартрозе коленного сустава // Вестник РГМУ – 2019; № 4, 

С.50-56. DOI: 10.24075/brsmu.2019.053 (ВАК, Scopus). 

2. Лычагин А.В., Гаркави А.В., Ислейих О.И., Катунян П.И., Целищева 

Е.Ю., Липина М.М. Оценка эффективности лечения гонартроза методом 

монотерапии внутрикостного введения аутологичной обогащённой 
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тромбоцитами плазмы. Журнал кафедра травматологии и ортопедии 3 (37) 

2019 c.16-22. DOI: 10.17238/issn2226-2016.2019.3.16-22 (ВАК). 

3. Лычагин А.В., Гаркави А.В., Иванников С.В., Ислейих О.И. 

Артроскопическая лазерная хирургия в сочетании с внутрикостным 

введением аутологичной обогащенной тромбоцитами плазмой при лечении 

гонартроза. Лазерная медицина – 2020, Т.24.- Вып. 1.- С 15-20 (ВАК, 

Scopus). 

4.  Lychagin A., Lipina M., Garkavi A., Islaieh O., Timashev P., Ashmore K., 

Kon E. Intraosseous injections of platelet rich plasma for knee bone marrow 

lesions treatment: oneyear follow-up // International Orthopaedics. – 

2020;10.1007/s00264-020-04546-5. DOI:org/10.1007/s00264-020-04546-5 

(Scopus). 

    Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

Задачи и положения диссертации, выносимые на защиту, соответствуют 

формуле специальности 14.01.15 – «Травматология и ортопедия». Результаты 

проведённого исследования соответствуют области исследования, согласно 

пунктам 1, 3, 4 паспорта научной специальности «Травматология и 

ортопедия». 

Объём и структура диссертации 

Диссертация состоит из введения, 5 глав, заключения, выводов, 

практических рекомендаций, перечень используемых сокращений и списка 

литературы. Текст диссертации изложен на 146 страницах компьютерного 

текста, иллюстрирован 47 рисунками и 21 таблицей. Список литературы 

содержит 389 работ: 77 российских и 312 зарубежных авторов. 
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ГЛАВА 1. ГОНАРТРОЗ: ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ  

(обзор литературы) 

       Остеоартроз является наиболее частой патологией опорно-

двигательного аппарата, отмеченной почти у 80 % жителей нашей планеты 

любого возраста [6,7,30,32,57,70,71,72,95,285].  С возрастом частота ОА 

увеличивается, достигая к 70-80 годам 100% [4,37,18]. При остеоартрозе 

наиболее часто поражается коленный сустав (до 50-70 % случаев), что 

связано с его анатомическими особенностями и испытываемыми нагрузками 

[10,18,39]. 

У больных с данной патологией снижается работоспособность, 

физическая активность, что отражается на качестве жизни.  

Кроме того, постоянный приём медикаментозных препаратов может 

вызвать побочные действия, влияющие негативно на здоровье пациентов 

[291,315,370,373].   

Учитывая данные обстоятельства, ОА является не только медицинской, 

но и социально-экономической проблемой [6,10,15,42,47,55,63,67,77].     

1.1. Общие вопросы патогенеза гонартроза 

Есть множество факторов, которые приводят к развитию ОА – от 

механических повреждений до системных заболеваний. ОА делят на 

первичный (идиопатический) и вторичный, на что указывают многие авторы 

[4,12,35,36,41,47], однако это разделение условное, так как невозможно 

представить у человека инволютивный процесс в «чистом» виде, без 

дополнительных неблагоприятных факторов, сопровождающих человека в 

течение всей жизни (травм, гормональных изменений, перегрузок, 

заболеваний и т.д.).  

Существует много факторов риска, которые приводят к развитию и 

прогрессированию ОА нижних конечностей и, в частности, коленного 

сустава: травмы, хронические перегрузки, избыточный вес, пол, возраст, 

генетическая предрасположенность и др. 

[4,12,35,36,41,47,61,69,135,137,139,245,272,287, 378].  
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Среди этих факторов особо следует отметить избыточную массу тела. 

У пациентов с ожирением помимо увеличения нагрузки на суставы нижних 

конечностей имеют место гормональные нарушения, усугубляющие 

патологические изменения в суставах [61,18,290,309].  

Ведущими изменениями в суставе при развитии ОА является патология 

суставного хряща и СХК [12,36,55,68,163,323,377]. В суставном хряще 

отсутствуют сосуды, его питание происходит за счёт диффузии со стороны 

подлежащей СХК и синовиальной жидкости. При нарушении трофики ткани 

хряща утрачивают свою гидрофильность, он утрачивает свои 

амортизационные свойства и в дальнейшем растрескивается [14,19,56,61,68, 

118]. Деструкция хрящевой ткани вызывает воспалительную реакцию, 

синовиальная жидкость превращается в агрессивную среду, 

поддерживающую процесс воспаления, что еще больше нарушает трофику 

хрящевой ткани. Суставной хрящ перестает в достаточной степени 

выполнять функции амортизации и перераспределения нагрузки, что 

приводит к увеличению нагрузки на СХК, способствуя ее склерозированию. 

Прогрессирование склеротических процессов постепенно превращает СХК 

из ткани, выполняющей трофические и амортизационные свойства, в 

ригидную «пробку», отграничивающую суставной хрящ от подлежащей 

губчатой кости [4,32,35,61,18,131,141,221,363,366].  

В дальнейшем деструкция хряща продолжает прогрессировать, 

суставная поверхность становится неровной, появляются зоны хрящевых 

дефектов, полностью лишенные суставного хряща, развивается кистозная 

дегенерация в околосуставной зоне с последующей импрессией костных 

компонентов и деформацией оси конечности [38,59,60,163,203,206]. В зоне 

хрящевого дефекта суставная поверхность представлена склерозированной 

субхондральнаой костью, что практически исключает возможность хрящевой 

регенерации [2,14,38,60,116,148].  

Субхондральная кость расположена под кальцифицированным 

хрящевым слоем и вместе с хрящом образует остеохондральную зону, 
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состоящую из пластинки кортикальной кости, под которой находится область 

трабекулярной кости и костный мозг [122]. Субхондральная кость вместе с 

другими периартикуларными тканями, такими, как мышцы и сухожилия, 

снижает нагрузку на хрящевую ткань, поглощая  от 30% до 50%  

механической нагрузки  [213]. Несмотря на кальцинированный хрящевой 

слой и непористую кортикальную пластинку, существует связь между 

хрящом и субхондральной костью. Эта перекрестная связь была 

продемонстрирована в экспериментах на животных [297].  

Как показали данные исследования, из субхондральной кости через 

костно-хрящевые каналы проходят сосуды, достигающие хряща. Причем при 

запущенных стадиях ОА эти сосуды более обильны. Через каналы в 

субхондральной кости осуществляется транзит молекул, участвующих 

в поддержании гомеостаза сустава в качестве факторов роста или костных 

морфогенетических белков  [249,180].  

При изменении гомеостаза вследствие биохимических и 

биомеханических нарушений хрящевая ткань, субхондральная кость и 

синовиальная мембрана участвуют в восстановлении данного дисбаланса. 

Эти усилия заключаются в образовании ответных реакций на клетчатом 

и внеклеточном уровнях. В то же время, эти процессы ускоряют деструкцию 

хряща с прогрессированием суставной патологии [187].     

Таким образом, понимание тесной связи между субхондральной 

костью и суставным хрящом позволило рассматривать эти образования как 

единый комплекс, получивший название «остеохондральная функциональная 

единица». 

На роль СХК в патогенезе гонартроза обращали внимание многие 

авторы; [5] основные публикации на эту тему представлены в таблице 1. 

 

 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cortical-bone
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/tendon
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/homeostasis
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/growth-factor
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bone-morphogenetic-protein
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bone-morphogenetic-protein
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0976566218304831?dgcid=rss_sd_all#bib13
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/extracellular-matrix


13 
 

Таблица 1. Перечень научных работ, касающихся подтверждения 

существенной роли СХК в развитие ОА. 

Метод исследования Описание Год / Ссылка 

Рентгенография, 

Сцинтиграфия 

Исследовано формирование микропереломов трабекул в СХК 

при ОА. Установлено, что увеличена жестокость СХК, которая 

приводит к уменьшению амортизирующих способностей. 

1993 / [152] 

Сцинтиграфия 

Исследовано скопление радионуклидов в СХК в начальных 

стадиях после разрыва ПКС у человека. Выявлены изменения в 

СХК, которые предшествовали поражению хряща. 

1997 / [112] 

МРТ 

Исследованы костный мозг и радионуклиды в СХК. Отмечена 

связь между поражением костного мозга и скоплением 

радионуклидов в СХК. 

1999 /       [109, 

256] 

Исследована связь между поражением костного мозга в СХК, 

сужением суставной щели и скоростью прогрессирования ОА. 
2003 / [167] 

Гистологическое 

исследование 

Сравнивали две группы собак: 

(1) С повреждением суставного хряща. Отмечено увеличение 

порозности на 25-85% и уменьшение толщины СХК на 25-40%, 

образовались остеофиты на 20 нед.  

(2) С рассечением ПКС коленного сустава. Образовались 

остеофиты на 10 нед. 

2008 / [345] 

Найдены каналы и фиссуры между кальцифицированными 

слоями суставного хряща. 

1993 / 

[346,198] 

Обнаружено усиление остеобластами продукции ИФР-1 при ОА 

и, соответственно, повышенное содержание ИФР-1 в СХК. 
2000 / [265,92] 

Микро-МРТ, 

Микро-КТ 
Выявлено утолщение трабекулярного слоя и уменьшение МПКТ. 2004 / [98] 

Денситометрия 

В поздних стадиях ОА было отмечено утолщение СХК. 
1993, 2006 / 

[149,202] 

Исследованы женщины с начальными стадиями ОА коленных 

суставов. В СХК большеберцовой и бедренной костей нашли 

снижение МПКТ. 

1998 / [220] 

Исследованы две группы пациентов: (1) С ОА. Отмечено 

уменьшение минерализации СХК головки бедренной кости; (2) 

Без ОА (контрольная группа). 

1991 / [193] 

Экспериментальное 

исследование 

Выявлено, что фибрилляция хряща происходит значительно 

позже, чем утолщение СХК. 
2004 / [166] 

Генетические 

исследования 

Усиление экспрессии цитокина не у всех пациентов с ОА 

обусловливает полиморфизм гена ИЛ-1. Выявлено 4-кратное 

увеличение риска развития ОА у пациентов с определенным 

гаплотипом ИЛ-1. 

2004 / [243] 

 

Продолжение таблицы 
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Экспериментально-

клиническое 

исследование 

При ОА обнаружено проявление антагонизма рецептора ИЛ-1 

(ИЛ-1-Ra) к клеточным культурам СХК, что ингибировало 

активность продукции ММП и медиаторов воспаления. 

2005 / [181] 

При экспериментальном ОА продемонстрирован 

хондропротективный эффект внутрисуставного введения ИЛ-1-

Ra. 

1996 / 

[178,151] 

Гисто-

морфметрические 

исследования 

Отмечается увеличение объёма СХК тибиального плато при ОА 

(54,1±10,6% против 37,8±8,1% в контроле, р <0,01). 
2003 / [108] 

Гистоморфологические 

исследования 

Не обнаружены связи между процессом утолщения кости и 

развитием микротрещин в СХК при ОА. 
2007 / [257] 

В СХК при ОА выявлено значительное количество 

фенотипически модифицированных остеобластов, способных 

вызывать разрушения суставного хряща. 

1997 / [375] 

В костных клетках обнаружено усиление синтеза факторов 

роста, цитокинов и простагландинов. 
1998 / [205] 

У 19 пациентов с ОА обнаружено существенное усиление 

экспрессии генов ИЛ-6 и MMП-13 на остеобластах, выделенных 

из СХК, у больных с тяжёлыми повреждениями хряща 

экспрессия генов более выражена. 

2008 / 

[325,301] 

ИФР-1 может является стимулятором костеобразования в СХК. 
1998 / 

[165,260] 

Отмечены: ингибирование действия многих ММП и увеличение 

жёсткости СХК. 
1997 / [324] 

При ОА наблюдается усиление продукции ТФР-b и ИФР-1 в 5 

раз больше нормы. 
1997 / [258] 

ИФР-b стимулирует образование экстрацеллюлярного матрикса 

и активность коллагеназ что провоцирует развитью ОА.  

1999 / 

[296,299,336] 

Факторы ИФР-1 и ТФР-b из клеток предшественников 

способствуют формированию роста остеобластов. 
1994 / [111] 

Активность ММП и деградация хряща приводят к повышению 

ИФР-1, что стимулирует систему активатора плазминогена. 

2003 / 

[237,282] 

Подтверждена способность ИФР-1 стимулировать систему 

активатора плазминогена, что, в свою очередь, приводит к 

повышению активности ММП и деградации хряща, а также 

плазмин является одним из факторов, стимулирующих 

протеолиз ИФР – связывающего белка, способствующих 

повышению концентрации свободного ИФР. 

1993/[228,262] 

Плазмин активирует латентные формы ТФР-b. 
1990 / 

[253,190] 

В остеобластах, выделенных из СХК при ОА, обнаружен 

повышенный синтез гепатоцитарного фактора роста. 

2000 / 

[342,106] 

Продолжение таблицы 
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‒ 

Обсуждается, что восстановление микротрещин в СХК может 

повышать жёсткость костей. 

1998, 2002 / 

[96,225] 

СХК участвует в синтезе целого ряда цитокинов и факторов роста, 

которые в дальнейшем транспортируются в вышележащий хрящ. 

1997, 1998, 

1999 / 

[121,123,212] 

В низких концентрациях ПГ Е2 может способствовать 

пролиферации остеобластов и синтезу коллагена. 

1999, 1990 / 

[218,314] 

Показана роль лейкотриена В4 в костной резорбции и 

стимулировании дифференциации остеокластов. 
1993 / [176] 

Обнаружены 2 различные группы остеобластов СХК с высокими и 

низкими уровнями экспрессии генов ПГ Е2 и концентрациями 

RANKL. 

2008 / [355, 

232,173,279] 

 

Данные исследования обосновывают мнение о существенной роли 

патологии СХК в развитии ОА.  

Роль остеобластов в патогенезе остеоартроза.  

Остеобласты являются мононуклеарными специализированными 

клетками, дифференцирующимися из полипотентных мезенхимальных 

стволовых клеток [129,285,307].  Являясь многофункциональными клетками, 

они отвечают за структурные изменения в костной ткани, производят белки 

внеклеточного матрикса и вызывают остеокластогенез.   Доказано, что 

остеобласты несут различную функциональную направленность, и их 

патология наиболее отчетливо видна при ОА [263].  

Роль остеобластов в развитии ОА обсуждается достаточно широко. Так, 

например, ряд авторов [142,143,151,273, 205,238] отмечают наличие тесной 

взаимосвязи между системой OPG/RANK/RANKL и субхондральной костью. 

В частности, именно при ОА, в остеобластах имеется изменение в экспрессии 

остеопротегерина (OPG) и лиганда рецептора-активатора ядерного фактора 

каппа-В (RANKL) [354,355]. 

В патогенез ОА вовлечены многочисленные факторы, продуцируемые 

именно остеобластами, такие, как: факторы транскрипции, регулирующие 

дифференцировку в остеобластах (RUNX2 и OSX) [155], факторы роста и 

другие белковые молекулы [263,155].  
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Некоторые исследователи [266,354] при анализе структуры 

субхондральной кости при ОА, описывают 2 группы пациентов: первая с 

«высокими» остеобластами (высоким уровнем простагландина Е2 (PGE2), 

интнрлейкина‐6 (IL-6), остеопротегерина (OPG) и снижением RANKL), 

вторая с  низким уровнем остеобластов (низким уровнем простагландинов 

Е2 (PGE2), IL-6, остеопротегерина (OPG) и повышенным уровнем  RANKL), 

предполагая, что предрасположенность к костной резорбции  наблюдается 

при «низких» остеобластах, остеогенезу – при «высоких». 

Немалую роль в прогрессировании ОА играет изменение фенотипа 

остеобластов, вызываемое гипоксией, как следствие процессов 

васкуляризации.  Именно возникающие фенотипические изменения влияют 

на ремоделирование костной ткани, васкуляризацию, и регуляцию обменных 

процессов в костном матриксе. Остеобласты также способны влиять на 

фактор роста эндотелия сосудов (VEGF), который, возможно, вовлекается в 

патологические процессы ремоделирования костной ткани при ОА [133].  

Кроме того, важно учитывать и возможные изменения в экспрессии генов, 

участвующих в регуляторной функции остеобластов [263]. 

Роль хондроцитов в патогенезе ОА. 

Хондроциты представляют собой единственный тип клеток, имеющих 

низкую метаболическую активность и способность выживать в условиях 

гипоксии (<5% PO2 по сравнению с >12% PO2 в сосудах) при нарушении 

микроциркуляции [192]. Они обладают рецепторами, чувствительными к 

изменениям биомеханических процессов в хрящевой ткани, а также к 

внутренним и внешним факторам, факторы роста, цитокинам и другим 

медиаторам воспаления [189].  Вместе с субхондральными костными 

клетками хондроциты постоянно подвергаются острым или хроническим 

стрессовым воздействиям с соответствующими ответными реакциями. Так, 

экспериментальными исследованиями доказано, что механическая 

статическая нагрузка стимулирует разрушение протеогликанов и вызывает 

повреждение коллагеновых сетей. В результате уменьшается синтез 
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матриксных белков хряща. В противовес этому, динамическая нагрузка 

повышает синтетическую активность [196]. 

Известно, что биомеханическая нагрузка необходима для поддержания 

гомеостаза в суставе, а отсутствие подвижности приводит к быстрой потере 

протеогликанов и способствует прогрессированию ОА [195], при котором 

репаративные процессы не могут в достаточной мере компенсировать 

деструктивные процессы. В результате этого нарастают структурные 

повреждения с развитием соответствующих клинических проявлений [209].  

Суставной хрящ с низким содержанием воды выдерживает сжимающие 

нагрузки без деструктивных изменений [125)]. Однако, неравномерные 

нагрузки, нередко, могут эту деструкцию спровоцировать, и дальнейшие 

изменения молекулярного состава и структуры хрящевой матрицы приводят к 

ухудшению свойств гиалинового хряща и нарушению структурной целостности 

суставных поверхностей [188]. 

Деструкция хряща нередко сопровождается повышенным содержанием 

некоторых ключевых биохимических маркеров, что обуславливает 

прогрессирование ОА [91].  Так, некоторые интегрины, которые являются 

рецепторами к фибронектину (FN) и фрагментам коллагена II типа (COL2), 

могут стимулировать продукцию матриксных протеиназ и воспалительных 

цитокинов и хемокинов в хондроцитах. Их значительная фенотипическая 

модификация при начальных стадиях ОА, с увеличением синтеза 

фибронектина, коллагена II типа (COL2) и аггрекана (AGG), позволяет 

предположить активное участие в восстановлении поврежденного матрикса. 

Тем не менее, эта попытка в конечном итоге оказывается неэффективной и 

приводит к необратимым дегенеративным изменениям хряща [171,162].  

Роль остеоцитов в патогенезе ОА. 

Роль остеоцитов в регуляции костной резорбции в полной мере не 

изучена. Склероз субхондральной костной ткани является основным 

патофизиологическим проявлением ОА. До настоящего времени остается 

недоказанным, предшествует остеоартроз патологии хрящевой ткани или 
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является её следствием [234,235]. Независимо от этого субхондральный 

склероз является инициированным процессом при ОА, и предотвращение его 

может способствовать улучшению комфорта и мобильности пациентов [205]. 

Остеоциты и их связи отличаются высокой динамичностью, так как 

наблюдается постоянное сужение и расширение их в лакунах при адаптации 

к механическим нагрузкам [126]. Форма остеоцитов может определяться 

внешней нагрузкой и несбалансированным механическим раздражением, что 

приводит к различным морфологическим изменениям. Доказано, что 

остеоциты в субхондральной кости имеют более округлую форму, 

шероховатые, без ровных контуров. Напротив, в контрольных образцах 

остеоциты имели веретеновидную форму с ровными контурами (нормальный 

фенотип остеоцитов). Ряд исследователей предполагает, что неправильная 

морфология остеоцитов повышает риск развития ОА, нарушая способность 

кости выдержать механические нагрузки, что приводит к значительным 

изменениям в структуре и плотности костной ткани. Для адаптации к 

механическим воздействиям остеоциты модулируются в механической среде 

путем регулирования их крепления к матрице Исследования показали 

наличие грубых, лизирующихся округлых лакун и канальцев остеоцитов при 

ОА. [321].  

Очевидно, что клетки, такие как остеобласты и остеокласты, 

претерпевают при ОА существенные патологические изменения [249]. Роль 

остеоцитов при этом оставалась до конца не ясной. Однако недавние 

исследования подтвердили их важность в поддержании гомеостаза костной 

ткани. При ОА имеет место увеличение плотности и жесткости 

субхондральной кости. Возможной причиной этих изменений является 

ремоделирование костной ткани в ответ на повторяющиеся 

микроповреждения в результате неравномерных нагрузок [124]. 

Предположено, что, снижение функции остеоцитов может сыграть важную 

роль в развитии склероза субхондральной кости.  Субхондральная кость при 

ОА увеличивается в объеме со значительным минеральным дисбалансом. 
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Эти изменения сопоставимы с снижением селективной остеоцитарной 

экспрессией склеростина (SOST) и увеличением дентин матриксного белка-1 

(DMP-1). [119,242]. Точная физиологическая роль SOST еще полностью не 

изучена, но многочисленные исследования свидетельствуют о том, что его 

приводит к выраженному усилению остеогенеза [308]. В настоящее время 

считается, что SOST проходит через остеоцитарные канальцевые сети в 

костное пространство, где ингибирует остеобластный канонический 

сигнальный путь (Wnt/beta-catenin), участвующий в регуляции остеогенеза 

[243,104,352]. Следовательно, уменьшение SOST в остеоцитах при ОА 

способствует увеличению объема костной ткани субхондральной кости [355].  

В отличие от SOST повышенная экспрессия DMP1 вызывает 

нарушения минерализации [179,364]. Было установлено, что в 

субхондральной кости при ОА имеются значительные нарушения 

минерального обмена. Это связано с повышенной экспрессией в остеоцитах 

DMP1, который представляет собой секреторный белок, необходимый для 

нормального постнатального хондрогенеза и остеогенеза [252]. В 

естественных условиях DMP1 активно участвует в костном гомеостазе и 

минерализации, а механические нагрузки стимулируют накопление DMP1 в 

остеоцитах [182,168]. Можно предположить, что повышенная экспрессия 

DMP1 в остеоцитах нарушает нормальный процесс минерализации, что 

приводит к увеличению объема субхондральной кости при ОА.  

На изменения процессов в субхондральной кости, по данным 

некоторых исследователей, указывает и повышение синтеза щелочной 

фосфатазы (ALP), остеопонтина (OPN), остеокальцина (OCN), матриксных 

металлопротеиназ (MMPs), тартрат резистентной кислой фосфатазы (TRAP) 

[168]. По данным некоторых исследований, экспрессия TRAP в остеоцитах 

считается одним из надежных маркеров [107,117,336, 387]. 

1.2. Отек костного мозга при гонартрозе.  

Одним из важных факторов, подтверждающих значение патологии 

субхондральной кости в развитии гонартроза, является возникновение отека 



20 
 

костного мозга (ОКМ) в этой зоне, как пускового механизма 

прогрессирования патологического процесса [90, 245,118, 319,347]. 

Термин «отек костного мозга» впервые был применен в 1988 году 

Wilson et al [376,13] для описания патологии костного мозга на МРТ. В 

последние годы данный термин при описании патологического МР-сигнала 

используют все чаще [240].   ОКМ обнаруживается обычно в зоне склероза 

субхондральной кости и сопровождается увеличением доли объема костной 

ткани и уплотнения трабекулярного слоя [208].  

Клинически было доказано, что поражение костного мозга отёком 

тесно связано с ухудшением состояния при ОА, а также с усилением боли в 

коленном суставе [164,304], т.е., наличие ОКМ связывают с более быстрым 

прогрессированием деградации суставов при ОА и повышенным риском 

формирования тяжелых функциональных и анатомических нарушений, 

влекущих за собой необходимость тотальной артропластики коленного 

сустава [353].  

Исследования, проведенные A. Kuttapitiya (2017) с использованием 

трепанобиопсии для изучения гистологических характеристик и 

генетической экспрессии генов в ОКМ, показали, что боль линейно 

коррелирует не только с прогрессированием ОА, но также и с изменениями в 

микросреде субхондральной кости. Было показано уменьшение объема 

костного мозга с его замещением плотной волокнистой соединительной 

тканью, развитием новых кровеносных сосудов, гиалинового хряща и др. 

Кроме того, ОКМ был охарактеризован как область высокой метаболической 

активности с экспрессией генов, участвующих в усилении болевого 

синдрома. Таким образом, ОКМ представляет собой локальную область 

высокого костного метаболизма с повышенным накоплением цитокинов и 

ангиогенных факторов [233].   

Различные методы внутрикостных инъекций использовались при 

лечении других патологических состояний, например, для лечения ОКМ при 

различных видах хондропластики (Zimmer Biomet, Warsaw, IN). Методика 
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включала введение фосфата кальция в пораженную субхондральную кость 

под рентгеноскопическим и артроскопическим контролем [140]. 

Ретроспективное исследование А.Куттапитиа, в котором 

проанализировано лечение 133 пациентов с помощью субхондропластики, 

показало, что внутрикостное введение PRP является эффективным и хорошо 

ппереносимым методом лечения гонартроза, сопровождающегося ОКМ. 

Анализ полученных данных показал, что только 25 % пациентов через 2,5 

года после проведённой субхондрапластики решили согласиться на ТЭКС 

[233]. 

В исследовании, проведённом Д.С.Астером в 2018 году, дан анализ 

лечения 164 пациентов с гонартрозом и ОКМ с применением различных 

методов хондропластики и субхондральным введением фосфата кальция. 

Было отмечено значительное функциональное улучшение и уменьшение 

боли после проведенного комплексного лечения, а 70% этих больных, 

которые ранее имели показания к ТЭКС, отказались от этой операции [93]. 

При прогрессировании ОА зона ОКМ нередко увеличивается и 

рассматривается, как важный фактор риска для дальнейшего 

прогрессирования деструкции [167,255,303].    

В работах Е.М.Зайцева (2005) показано, что ОКМ и деформация 

сустава считаются предикторами быстрого прогрессирования заболевания. 

Это подтверждается на МРТ в исследовании, проведенном Felson D.T. et al. 

(2003) у 223 пациентов с гонартрозом (МРТ выполняли при поступлении и 

далее в динамике, через 15 и 30 месяцев).   

Также показано, что очаговые повреждения хряща часто находятся в 

непосредственной близости с зоной ОКМ, и степень деструкции хрящевой 

ткани увеличивается с интенсивностью сигнала ОКМ. Отмечена тесная связь 

ОКМ с субхондральными костными кистами (СКК), которые могут 

развиваться в зоне ОКМ [305,130].   

Для информативной визуализации сустава при ОА применяют МРТ. 

Оценку внутрисуставных изменений производят по международной 



22 
 

классификации WORMS (Whole Organ Magnetic Resonance Imaging Score), 

которая расширила границы диагностики [305]. 

ОКМ определяют, как снижение интенсивности сигнала в 

изображениях, полученных в режиме T1 (T1w  ( и усилением интенсивности 

сигнала в режиме T2 (T2w), а STIR- режим позволяет определить объём отека 

[268] 

Являющийся диагностической находкой у здорового человека и 

протекающий, как правило, бессимптомно, ОКМ, считают прогностически 

неблагоприятным фактором риска прогрессирования ОА [379, 318,319]. 

Аналогичные данные, указывающие на прогрессирование 

деструктивных изменений, показаны и в исследовании при участии 107 

пациентов с гонартрозом. За два года наблюдения установлено, что большая 

потеря хрящевой ткани была у пациентов женского пола с высоким индексом 

массы тела, интенсивным болевым синдромом, сужением суставной щели 

различной степени, поражением менисков и ОКМ [292]. Такие изменения 

практически всегда приводит к необходимости эндопротезирования 

коленного сустава [353].    

Однако в литературе имеются и другие данные, говорящие, в 

частности, о том, что ОКМ – не постоянный признак и поэтому не может 

служить предиктором прогрессирования ОА. В работе Vande Berg, B. C. 

(1999), основанной на анализе течения заболевания у 72-х пациентов с ОА, 

динамическое наблюдение с использованием МРТ показало, что ОКМ у 57 

больных был преходящим [367].  

Клинически ОТМ проявляется в виде возникновения боли, т.к. одной 

из основных тканей, ответственных за формирование болевого синдрома, 

является субхондральная кость [371,389,254].  

Sowers M. F. et. al. (2003) выделили 4 группы пациентов по 30 человек в 

каждой:  

1) с наличием болевого синдрома при ОА;  

2) отсутствием болевого синдрома при ОА;  
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3) без значимых визуальных признаков внутрисуставных изменений 

(начальная стадия ОА), но с болями в суставе;  

4) абсолютно здоровые люди.  

Было установлено, что ОКМ объемом более 1 см3 чаще встречался у 

больных первой группы, чем у пациентов других групп [347]. 

ОКМ является предиктором появления деградации хряща у больных до 

появления признаков ОА. Так по данным A. E. Wluka (2009), основанным на 

исследовании коленных суставов 271 первоначально здоровой женщины, 

именно у больных, имеющих ОКМ, отмечалось значимое прогрессирование 

деструкции хряща. Многие авторы считают, что ОКМ ассоциируется не только 

с ОА, но и с остеонекрозом и болями в покое [211,215]. Таким образом, эти 

данные свидетельствуют о том, что ОКМ может быть источником боли при OA. 

Данные морфологических исследований ОКМ малоинформативны. 

W.A.Thiryayi с соавт. (2008) показали, что поражение кости, называемое 

ОКМ, фактически не является типичным отеком по гистологическим 

критериям и характеризуется фиброзом, лимфоцитарным инфильтратом и 

повышенной васкуляризацией [358]. 

Ряд авторов [261,382] наблюдали микропереломы в зоне ОКМ, что 

обусловливает наличие активной регенерации костной ткани и образование 

остеоцитов в зоне ОКМ [103]. 

K. N. Ryu, et al. (2000), S. Y. Kim, et al. (2005) указывают на усиление 

процесса ремоделирования костной ткани в зоне ОКМ, что является ключом 

к его спонтанно обратимому течению. а также повышенную концентрацию 

липоцитов и жировых клеток в зоне ОКМ [261,382,103]. 

Таким образом, можно предположить, что ОКМ представляет собой 

локальную область высокого костного метаболизма с повышенной 

экспрессией цитокинов и ангиогенных факторов, вызванных воспалительным 

или невоспалительным поражением кости. 
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Клинически было показано, что поражение костного мозга отёком 

тесно связано с ухудшением состояния при ОА, а также с усилением боли в 

коленном суставе [304].  

Кроме того, наличие ОКМ связывают с более быстрым 

прогрессированием деградации суставов при ОА и повышенным риском 

тотальной артропластики коленного сустава [353]. Недавнее исследование 

использовало анализ материала трепанобиопсии для изучения 

гистологических характеристик и генетической экспрессии генов в ОКМ. 

Исследование показало, что боль не только линейно коррелирует с 

прогрессированием ОА, но также и с изменениями в микросреде 

субхондрального ОКМ. Анализ ОКМ показал уменьшение объема костного 

мозга, замещенного плотной волокнистой соединительной тканью, новыми 

кровеносными сосудами, гиалиновым хрящом и др.  

          ОКМ был охарактеризован, как область высокой метаболической 

активности с экспрессией генов, участвующих в усилении болевого 

синдрома. Таким образом, ОКМ представляет собой локальную область 

высокого костного метаболизма с повышенным накоплением цитокинов и 

ангиогенных факторов [233].      

1.3. Диагностика и классификация гонартроза. 

Клинические проявления. 

Болевой синдром является важным фактором при гонартрозе. При этом 

выделяют несколько видов боли, в том числе «стартовую» (начальную при 

движениях), при движениях с нагрузкой и без нагрузки, в покое, а также 

ночные боли [24,18,76,88,115,207,276,317]. Причинами болей являются 

патологические изменения внутри- и околосуставных структур 

[16,23,84,138,201,217,251]. 

Ограничение движений также является одним из ведущих проявлений 

гонартроза. Первоначально движения ограничены из-за боли, а в 

последующем при вовлечении в патологический процесс внутри- и 

околосуставных структур (хрящ, капсула сустава, связки, мениски, мышцы) 
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формируются миогенные, тендогенные и артрогенные стойкие контрактуры 

[41,83].  

Нестабильность проявляется практически в любом суставе, 

пораженным ОА. Первые клинические признаки нестабильности появляются 

при сужении суставной щели свыше 10 %, и по мере прогрессирования 

процесса с развитием ремодуляции нестабильность возрастает [49,239]. 

Синовит – это реакция сустава на патологические изменения, 

проявляющаяся в виде асептического воспаления и сопровождающаяся 

гиперпродукцией патологически измененной синовиальной жидкости. В то 

же время, синовит для гонартроза не является обязательным [30,35,65]. 

Деформация оси конечности – тяжелое патологиченское изменение, 

связанное с ремодуляцией и импрессией костных компонентов сустава. При 

деформации оси значительно изменяется перераспределение нагрузки на 

суставные поверхности, она становится еще более неравномерной, что 

значительно ускоряет прогрессирование ОА. 

Лабораторные методы. 

В последние годы возросло количество исследований, которые 

доказывают, что определение уровня олигомерного матриксного белка хряща 

(COMP) в крови или в синовиальной жидкости при остеоартрозе позволяет 

оценить степень разрушения хрящевой ткани. Ряд авторов рекомендуют 

определение уровня COMP как перспективный метод ранней оценки 

эффективности терапии, проводимой при ОА [306]. 

Молекулы СОМР соединяют меж собой коллагеновые волокна, и делают 

более устойчивой коллагеновую сеть в тканях хряща. При нарушениях 

хрящевой ткани матриксные протеины выходят в синовиальную жидкость, а 

после поступают в кровь [259]. 

Исследования показывают, что определение концентрации СОМР при ее 

увеличении является более чувствительным методом диагностики хрящевого 

разрушения, чем рентгенологические изменения. Выделение СОМР в кровь 
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взаимосвязано с обменом в ткани хряща, так как, скорее всего, молекула 

СОМР играет главную роль в стабилизации хрящевой ткани. [286]. 

В большинстве исследований у больных ревматоидным артритом (РА) и 

остеоартрозом (ОА) найдена количественная связь между сывороточной 

концентрацией СОМР и рентгенологическими изменениями суставов. 

Сывороточные концентрации при начальном проявлении бывают 

предикторами затяжного или агрессивного течения заболевания (Mansson B. 

et al., 1995) [259]. 

По исследованиям M.Picozzi et al. (2002), в 12-месячном плацебо-

контролированном исследовании результативность лечения 

хондроитинсульфатом 110 больных ОА коленных суставов, из изученных 

биохимических маркеров (СОМР, пиридинолин, дезоксипиридинолин, 

кератансульфат, остеокальцин, тканевой ингибитор металлопротеиназы-1, 

стромелизин)  уровень СОМР полностью скоррелировал с изменениями 

ширины суставной щели [306]. 

В связи с этим стоит отметить, что в крови и синовиальной жидкости при 

патологических состояниях можно найти нативные молекулы матриксного 

белка. При воспалительных заболеваниях суставов в синовиальной жидкости 

можно найти низкомолекулярные фрагменты протеина с ММ 50-70 kDa. При 

дегенеративном нарушении суставов низкомолекулярные фрагменты СОМР 

находят реже (только у 21% больных ОА, в то время как при РА  у 84%, а 

при других артритах  у 60% пациентов) (Neidhart M. и соавторстве., 1997)  

авторы пришли к выводу что одновременное определение маркеров 

хрящевой деструкции и воспаления допускает проводить 

дифференцированную терапию заболеваний суставов с учетом варианта 

поражения (доминирования воспалительных или остеодеструктивных 

процессов) [286]. 

Лучевые методы диагностики. 

Обязательным «базовым» методом обследования при ОА является 

рентгенография. На рентгенограммах можно обнаружить диспластические 
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изменения, нарушение конфигурации костных структур, деформацию оси 

конечности, явления остеосклероза или кистообразования, наличие остеофитов, 

изменения суставной щели. Дополнительно, выполняя рентгенограммы в 

специальных проекциях, можно исследовать пателло-феморальный сустав, 

патология которого оказывает большое влияние на формирование дисфункции 

[10,16,31,120,294].  

В то же время многие исследователи отмечали, что жалобы больных на 

выраженный болевой синдром и дисфункцию не всегда коррелируют с 

рентгенологической картиной [62,100,286]. Изменения в ряде суставных 

структур (хрящ, связки, мениски) находятся за границами возможностей их 

информативной рентгенологической визуализации.  

Значительно больше информации получают сегодня, используя такие 

методы визуализации как МРТ, мультиспиральная компьютерная томография 

(МСКТ), ультразвуковое исследование (УЗИ) [41,48,113,160,379]. Эти 

методики дают возможность выявить локализацию, площадь и глубину 

хрящевых дефектов, однако и эти данные не во всех случаях находят 

подтверждение в ходе последующих операций [8,54]. Методики 

визуализации постоянно совершенствуются, в связи с чем достоверность в 

отношении оценки состояния суставного хряща коленного сустава к 

настоящему времени возросла при УЗИ – с 55 % до 80 %, а при МРТ – с 70-

75 % до 90 % [8,17,33, 54, 94,349]. 

В то же время, современные высокоинформативные методики 

визуализации позволяют открывать новые горизонты в понимании 

патогенеза остеоартроза и определении эффективных подходов к его 

лечению. В частности, одним из ярких примеров таких дополнительных 

возможностей явилось описанное выше выявление и изучение феномена 

ОКМ с помощью МРТ [240,305,268]. 

Артроскопия. 

Достоверность артроскопического метода визуализации 

внутрисуставных структур достигает у опытного врача 100 %. С 
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исключительно диагностической целью артроскопия в настоящее время 

применяется редко, однако любое артроскопическое вмешательство всегда 

начинают с диагностического этапа, в ходе которого уточняют 

предоперационный диагноз и при необходимости в соответствии с 

результатами артроскопической ревизии сустава корректируют план 

операции. [3,13,21,22,73]. 

Классификации гонартроза. 

Классификации ОА изменялись со временем, что связано с 

увеличением диагностических возможностей медицины. Во второй половине 

ХХ века возможности диагностики были ограниченны в основном 

физикальными методами обследования и рентгенографией.  На этой основе 

были сформированы клинические, рентгенологические и клинико-

рентгенологические классификации.  

Одной из самых известных является клинико-рентгенологическая 

классификация, предложенная Н.С.Косинской в 1961 году [41], согласно 

которой выделяют 3 стадии ОА.  

По рентгенологической классификации Kellgren-Lawrence [223,224] 

выделяют следующие стадии гонартроза: 

   0 – рентгенологические признаки отсутствуют; 

   I – сомнительные признаки (регулярный субхондральный склероз, 

проявлением небольших краевых остеофитов; 

   II – минимальные изменения (остеосклероз больше выражен, 

суставная щель сужена, точно выраженных остеофиты); 

   III – умеренные изменения (выражен субхондральный остеосклероз, 

большие краевые остеофиты, небольшое сужение суставной щели);  

   IV – выраженные изменения (деформация и дисконгруентность 

суставных поверхностей, суставная щель почти отсутствует). 

Одной из первых и хорошо известных классификаций, основанной на 

артроскопической картине изменений суставного хряща, является 

классификация R.Outerbridge [294], которая предусматривает 4 степени 
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тяжести хрящевых поражений. К классификациям, основанным на степени 

поражения суставного хряща, относят и классификацию B.S.Yulish, 1987 

[384], согласно которой выделяют 4 степени поражения хрящевой ткани: 

1 легкая степень – изменения хряща без разрушения его целостности. 

2 средняя степень – локальные изменения до 50 % глубины. 

3 тяжелая степень – локальные изменения более, чем на 50 % глубины 

4 степень – глубокое поражение хряща с обнажением субхондральной кости. 

Развитие данного подхода оценки патологии хряща дает возможность 

более точно классифицировать патологию хрящевой ткани. Так, М. Bauer и 

R. Jackson (1988) [99] выделили 6 типов хрящевых дефектов, а в одной из 

распространённых классификаций ICRS (International Cartilage Repair Society) 

[210], выделяют 4 степени разрушения суставного хряща с дополнительным 

их разделением на 12 подгрупп.  

1.4. Лечение гонартроза. 

Существует много методов лечения гонартроза – как консервативных, 

так и оперативных. Из них можно выделить программы разгрузки сустава и 

соблюдения охранительного режима, физиотерапию, системную 

фармакотерапию (анальгетики, НПВС, хондропротекторы), локальную 

терапию (аппликации, параартикулярные и внутрисуставные инъекции), 

артроскопию, хондропластику, корригирующие остеотомии, 

эндопротезирование.  

Все это методики широко применяются, досконально изучены и 

подробно описаны в многочисленных статьях, монографиях, 

диссертационных исследованиях и учебниках. Поэтому в данном обзоре 

литературы целесообразно остановиться на разборе методик, имеющих 

непосредственное отношение к цели нашей работы – использовании 

обогащенной тромбоцитами аутоплазмы (Platelet Rich Plasma - PRP) в 

лечении гонартроза. 

 

 



30 
 

Механизмы действия PRP при лечении гонартроза. 

В тромбоцитах находятся около 1500 оригинальных белков, которые 

оказывают влияние на различные физиологические процессы в тканях [150]. 

К ним относят тромбоцитарные факторы роста, которые включают 

следующие параметры: фактор роста фибробластов (FGF), тромбоцитарный 

фактор роста (PDGF), трансформирующий фактор роста β (TGF- β), VEGF, 

инсулиноподобный фактор роста (IGF-I, IGF-II), эпидермальный фактор 

роста (EGF), фактор роста эндотелиальных клеток (ESGF) и являются 

основными веществами, обусловливающий терапевтический эффект при 

применении PRP.  

Первые 5 указанных факторов принимают прямое участие в 

регенеративных процессах, способствуя восстановлению и поддержанию 

баланса деструктивных процессов в суставном хряще 

[28,46,51,82,84,89,101,110,134,156,159,170,231,277,300,310,344,420,351,357,35

9,362,380].  

В среднем у здоровых людей концентрация тромбоцитов в норме 

составляет 300 000/мкл, а в зависимости от используемой методики 

изготовления PRP их концентрация повышается в 2 - 5 раз [45,51,85,114].  

По данным литературы, существует 2 группы методик, использующих 

обогащённую тромбоцитами аутоплазму при лечении гонартроза: 

1. Внутрисуставное введение PRP. 

2. Внутрикостное введение PRP в субхондральную зону. 

Метод внутрисуставного введения PRP начал применяться 

сравнительно недавно – первые работы, посвящённые внутрисуставной PRP-

терапии, относят к последнему десятилетию ХХ века. Но и за столь малое 

время PRP-терапия показала эффективность в отношении стимулирования 

регенеративных тканевых процессов [11,25,58,64,105,128,144,145, 

157,161,164,185,186,199,250,269,270,274,280,283, 288,320].  

Сегодня является общепризнанным, что PRP-терапия имеет самое 

широкое поле для эффективного применения в лечении патологии опорно-
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двигательной системы. Большинство публикаций на эту тему указывают на 

положительный эффект при лечении патологий сухожилий, суставов, мышц. 

Это позволяет рассматривать применение PRP в ряде случаев как 

альтернативу не только известным консервативным методикам, но и 

оперативному лечению [9,11,26,27,64,74,75,87,81,175,284,298,316,382,339, 

341,356].  

PRP обладает рядом положительных эффектов такими, как, 

противовоспалительный, пролиферативный, антидеградативный, 

анальгетический и антимикробный. Именно данные эффекты обеспечили 

применения PRP в лечении ОА. Очень важными в лечении гонартроза 

являются такие свойства PRP, как хондропротекторное (усиление 

пролиферации хондроцитов и поддержание хрящевого матрикса), 

противовоспалительное (при внутрисуставном введении PRP снижается 

уровень интерлейкина 1β (IL-1β) и фактора некроза опухоли (TNF-α), 

продуцируемый тромбоцитами сфигнозин-1-фосфат ингибирует IL-1 β-

индуцированную экспрессию про воспалительных цитокинов), 

анальгетическое (воздействие на ноцицептивные рецепторы, блокада 

медиаторов), лубрикативное (активизации синтеза гиалуроновой кислоты и 

снижение коэффициента трения в суставе за счет усиления секреции 

лубрицина). Важным является также влияние PRP на адгезию, миграцию и 

хондрогенную дифференциацию мезенхимальных стволовых клеток и 

регенерацию таких компонентов сустава, как мениски и синовиальная 

оболочка [44,51,52,81,94, 132,169,197,214,226, 231,271,293,322,338,365,389].  

Противовоспалительный эффект может быть одним из ключевых 

элементов в терапевтическом воздействии от введения PRP; он достигается 

через различные биологические механизмы [369].  

Ряд исследователей [381] продемонстрировали в своих работах 

действие факторов роста в PRP на ликвидацию воспалительного процесса. 

PRP действует также на механизм окислительного стресса, который влияет 

на катаболическое состояние СХК [248,361].  
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Ввиду того, что PRP содержит проангиогенные и профибротические 

факторы, во время лечения при внутрикостном введении препарата в 

субхондральные зоны тазобедренного и коленного суставов не было 

зарегистрировано ни одного патологического роста [327]. 

Воздействие PRP на субхондральную кость положительно отражается и 

на состоянии суставного хряща вследствие существующих перекрестных 

связей.  

При гонартрозе к ожидаемым результатам применения PRP относят 

улучшение обменных процессов в тканях сустава, улучшение подвижности, 

нормализацию синовиальной среды, что обусловливает 

противовоспалительный, регенераторный и анальгетический эффекты, 

способствуя предотвращению прогрессу заболеваний и улучшению функции 

сустава [29,46,80,83,86,127,147, 183,200,219,227,236,241,302,312,360]. 

В данное время применяют несколько видов PRP, отличающиеся своим 

составом по содержанию лейкоцитов, тромбоцитов и фибрина. Данные 

отличия зависят от времени и скорости центрифугирования аутокрови, а 

также от толщины слоя препарата, взятого для инъекции из пробирки после 

центрифугирования. При высокой скорости центрифугирования тромбоциты 

перемещаются в нижний слой, и плазма при этом становится обедненной 

этими элементами. С другой стороны, низкая скорость и недолгое время 

центрифугирования приводят к неполному разделению крови на фракции и 

проявлению в PRP большого количества эритроцитов и лейкоцитов. 

Установлено, что контейнер, используемый для получения PRP, в конечном 

итоге существенно не влияет на концентрацию тромбоцитов в полученной 

плазме [51,89,222,229,264].  

До определенного предела, который определен в 1 000 000 / мкл., 

допустимо увеличивать концентрацию тромбоцитов в плазме. Повышение 

концентрации свыше этого предела приводит к не ускорению регенерации 

тканей, а к их угнетению [51,229]. 
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Уровень противовоспалительных медиаторов зависит от содержания 

лейкоцитов в PRP. Так, большее количество лейкоцитов приводит к 

усилению воспалительной реакции. Однако отдельные фракции лейкоцитов 

могут стимулировать факторы роста. Поэтому отношение к повышенной 

концентрации лейкоцитов в PRP неоднозначно [51,153,154].        

Главным при приготовлении PRP остается активизация тромбоцитов, 

содержащихся в ней, вследствие чего освобождаются факторы роста. 

Обладая факторами роста, PRP является источником активных биомолекул, а 

также транзиторным аутологичным фибриновым каркасом для регенерации 

всех, в том числе, хрящевой, тканей [326].  

К факторам роста относят тромбоциты, лейкоциты, которые 

активизируются в PRP, обуславливая положительный результат. Попытка 

ученых классифицировать различные виды PRP с целью стандартизации 

применения дала противоречивые результаты [267]. 

К основным активаторам PRP относят экзогенный тромбин и ионы 

Са2+, которые входят в PRP. Применение активированной PRP усиливает 

болевой и воспалительный эффект, что заставляет дифференцированно 

подходить к показаниям активированного PRP [43, 51].  

A.Mishra et al. [158,178] предложили классификацию, которая 

учитываает состав PRP и технологии изготовления. При этом выделяют 4 ее 

типа 

1-й тип – PRP с повышенным содержанием лейкоцитов (L-PRP) без 

активации;  

2-й тип – L-PRP с активацией;  

3-й тип – PRP с минимальным количеством лейкоцитов (LP-PRP) без 

активации;  

4-й тип - LP-PRP с активацией. 

Каждый из этих типов подразделяется на 2 подтипа в зависимости от 

содержания в них тромбоцитов: подтип А (с концентрацией тромбоцитов, 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/fibrin-scaffold
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/leukocyte
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повышенной по отношению к нативной плазме в 5 раз) и подтип Б (с 

повышением концентрации тромбоцитов меньше, чем в 5 раз). 

Для внутрисуставной терапии ОА, по данным этих авторов, наиболее 

целесообразно использовать активированную PRP с высокой концентрацией 

тромбоцитов и с низкой концентрацией лейкоцитов.  

Внутрисуставная инъекционная терапия гонартроза с 

применением PRP. 

До настоящего времени нет единой общепринятой методики 

проведения курса лечения PRP. Интервалы между процедурами составляют 

от 1 до 4 недель, а рекомендованное количество внутрисуставных инъекций 

варьирует от 1-го до 3-х [150].  

Хотя, по доминирующему мнению, для полноценной реализации 

ожидаемого эффекта нужно, как минимум, 3 недели, некоторые авторы 

рекомендуют более короткие интервалы между инъекциями 

[46,50,172,184,191,236,275,340,374].   

Большинство авторов представляют результаты лечения больных 

молодого и среднего возраста, а вопросы лечения пожилых больных с 

тяжелыми формами гонартроза представлены лишь в единичных работах 

[53,46,50,226, 236,288,310] 

Следует подчеркнуть, что успех лечения зависит не только от 

характеристики PRP, но и от правильной методики ее применения. 

Некорректное использование PRP приводит к неэффективному 

биологическому ответу и, как следствие этого, к неудовлетворительному 

клиническому исходу.  

Многие авторы отмечают несомненное преимущество использования 

внутрисуставных инъекций PRP в лечении пациентов с остеоартрозом перед 

другими методами [53,29,46,81,89,234,227,185,331,334,348,368]. 

Sanchez et al. [326]  опубликовали предварительные результаты лечения 

14 пациентов с тяжелым гонартрозом внутрисуставными введениями  8 мл 

бедной лейкоцитарной PRP в сочетании с субхондральными внутрикостными 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/leukocyte
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введениями 5 мл PRP в медиальный мыщелок большеберцовой кости и 

медиальный  мыщелок бедра  под контролем электронно-оптического 

преобразователя (ЭОПа). Через 7 и 14 дней после начала лечения были 

произведены ещё 2 внутрисуставные введении PRP. При анализе результатов 

лечения через 6 месяцев у всех больных получены статистически значимое 

снижение боли по шкале KOOS (от исходного 61.55 ± 14,11 и через 6 месяцах 

74.60 ± 19,19 при p= 0.008), а также улучшение по всем другим параметрам 

шкалы KOOS.      

Внутрисуставные инъекции, достигая хряща и синовиальной 

мембраны, способствуют изменению биологической среды коленного 

сустава, что замедляет прогрессирование ОА и модулирует клинические 

симптомы. Однако, при таком лечении препарат не достигает 

субхондральной кости, которая является ключевым элементом 

в патогенезе OA [326]. Вместе с тем, как уже упоминалось, связь суставного 

хряща с субхондральной костью в составе единого остеохондрального 

комплекса несомненна, и роль субхондральной кости в патогенезе 

остеоартроза нельзя не учитывать в разработаке эффективных методик 

лечения [97].  

По-видимому, следует активно воздействовать и на субхондральную 

кость, как на одно из ведущих звеньев патогенеза ОА. Вместе с тем, 

исследований, которые бы изучали роль субхондральной кости в патогенезе ОА 

и эффективность использования PRP при внутрикостном введении отдельно 

или в сочетании с внутрисуставным введением PRP и гиалуроновой кислоты, 

крайне мало.  

Внутрикостная инъекционная терапия гонартроза с применением 

PRP. 

Впервые методика внутрисуставного введения PRP в сочетании с 

внутрикостным была применена М.Sánchez et al. [327].  Автор основывался 

на том, что если внутрисуставное введение PRP помогает пациентам с ОА, то 

его сочетание с внутрикостными инъекциями повысит эффективность. Этот 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/medial-tibial-plateau
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/femoral-condyle
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hexachlorophene
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cartilage
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/synovial-membrane
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/synovial-membrane
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/pathogenesis
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результат можно объяснить, если понять суть эффекта от воздействия PRP на 

субхондральную зону для лечения ОКМ при ОА [140].         

В последние годы такой подход получил теоретическое обоснование. 

Внутрикостное введение PRP может достигать биологического 

эффекта, стимулируя мезенхимальные стволовые клетки (МСК) 

субсердальных ниш кости. Исследование Kruger et al. показали, что PRP 

усиливает миграцию и стимулирует хондрогенную дифференцировку 

человеческих субхондральных клеток-предшественников [230].  

Исследования [281] показали, что субхондральное введение в 

сочетании с внутрисуставным применением PRP снижает количество МСК в 

синовиальной жидкости при гонартрозе. Вместе с тем, только одно 

внутрисуставное введение не вызывало изменений МСК в синовиальной 

жидкости, что доказывает потенциальную роль субхондрального введения 

PRP в модуляции внутрисуставной среды.  

Стоит отметить, что высокие уровни МСК в синовиальной жидкости 

связаны с более тяжёлым течением ОА у больных с дисфункциональными 

или стареющими суставами. Считается, что снижение концентрации МСК в 

синовиальной жидкости после введения PRP возвращает уровень МСК к 

норме [337].         

Воздействие на дисбаланс в субхондральной зоне влияет на поведение 

МСК, которые координируют ремоделирование костей. Модулирующее 

действие PRP снижает избыточную экспрессию трансформирующего 

фактора бета (TGF-β), ответственного за аберрантные (негативные) 

воздействия МСК при гонартрозе.  Было достигнуто ослабление дегенерации 

суставного хряща путем ингибирования передачи сигналов TGF-β в 

позитивных МСК, присутствующих в субхондральной кости [388].  

Исследования in vivo показали, что внутрикостное введение PRP 

замедляло старение МСК, восстанавливая клеточный потенциал, усиливая 

остеогенез и предотвращая окислительный стресс [247].  
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В 2018 году Sánchez et al. [328] опубликовали сравнительные данные 

исходов клинического применения у 60 больных с тяжёлым гонартозом 

однократного внутрисуставного введения PRP (группа IA) и однократного 

внутрисуставного введения PRP в сочетании с внутрикостным введением 

PRP (группа IO + IA) через 2, 6 и 12 месяцев. Анализ результатов во все 

сроки наблюдения показал статистически значимое преимущество при 

сочетанном внутрисуставном и внутрикостном введении PRP. 

Su et al. [350] дополнительно изучили эффект от внутрисуставного и 

внутрикостного введения PRP при лечении 86 пациентов с гонартрозом. 

Пациентам в группе А выполняли внутрисуставные и внутрикостные 

инъекции PRP два раза с 2-х недельным интервалом, пациентам группы В – 

только внутрисуставные инъекции PRP два раза с интервалом 14 дней, и 

пациентам группы С – 5 внутрисуставных инъекций кислоты с интервалом 7 

дней. Сочетание внутрисуставных и внутрикостных инъекций привело к 

существенно лучшим клиническим исходам, достижению лучших и более 

устойчивых показателей по шкалам ВАШ и WOMAC, улучшению качества 

жизни в течение 18 месяцев. Аналогичные данные были получены Sánchez 

M. et al. [326]. 

Эксперименты на животных при введении в субхондральную зону 

алендроната и золендроновой кислоты показали улучшение качества кости, а 

также способствовало предотвращению потери хрящевой ткани [101]. 

Купирование отека костного мозга.      

В последние годы было предложно много методов лечения ОКМ, 

включающих оперативные и консервативные методы: 

К оперативным методам относят остеоперфорацию и хондропластику. 

Положительный эффект этих операций основан на том, что развитие ОКМ 

обусловлено снижением микроциркуляции. Это приводит к ишемии и 

повышению внутрикостного давления [93.311].  Существуют публикации, в 

которых показано, что после остеоперфорации и хондропластики 
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значительно уменьшается боль, улучшается функция сустава и амплитуда 

движений [372,233,311,216,140]. 

Ряд ученых [383,204] описали положительный эффект от введения 

после остеоперфорации в зону остеонекроза аутологичных стволовых клеток. 

В исследованиях P. Hernigou et al. (2015) приводятся данные о 

положительном результате после внутривенного введения аутологичных и 

аллогенных стволовых клеток при ОКМ и остеонекрозе. Осложнения после 

этих методов были минимальные, однако результаты авторы оценивают по-

разному [136,177]. 

Консервативные методы включают физиотерапию, главным образом, 

ударно-волновую [244,146], а также использование различных 

фармацевтических препаратов (бисфосфонаты, простагландины). 

Изучение комбинированных методик лечения было предпринято J.Bec-

kmann, et al. В 2013 году. Авторами проведено исследование по изучению 

эффективности консервативного (илопрост), оперативного 

(остеоперфорация) и сочетанных (оперативного и консервативного) методов. 

Во всех трех группах отмечены положительные результаты, но в группе 

сочетанного метода они были наилучшие. 

Таким образом, изучение данных литературы показало, что отек 

костного мозга имеет чёткую корреляционную связь с состоянием суставного 

хряща, усилением болевого синдрома и прогрессированием ОА.  

В проанализированной литературе выражается мнение, что введение 

PRP в субхондральную кость стимулирует биологические процессы, 

нивелирует явления воспаления и приводит к улучшению клинического 

течения гонартроза. Однако отсутствие четкого понимания патогенеза ОКМ 

диктует необходимость дальнейшего изучения данной проблемы с целью 

определения наиболее эффективных методов лечения.        

Необходимо также отметить отсутствие объективно обоснованной 

общепризнанной методики введения PRP в субхондральную кость, нет 

данных по особенностям восстановительного периода. Оценки результатов 



39 
 

лечения неоднозначны и не всегда соответствуют критериям статистической 

значимости.  

Эти обстоятельства обусловили актуальность данного исследования. 

 

ГЛАВА 2. Материал и методы.  

В клинике травматологии, ортопедии и патологии суставов УКБ № 1 

Первого МГМУ им. И.М.Сеченова (Сеченовский университет) под нашим 

наблюдением в период с 2016 по 2020 гг. находилось 62 больных в возрасте 

от 40 до 77 лет с верифицированным деформирующим остеоартрозом 

коленного сустава, которым с лечебной целью в субхондральную кость 

вводили обогащенную тромбоцитами аутоплазму (PRP). 

Критерии включения в исследование: 

 Возраст не меньше 18 лет; 

 Верифицированный остеоартроз коленного сустава II-IV ст. по 

рентгенологической классификации Kellgren-Lawrence; 

 Боль в суставах не менее 3,5 баллов по 10-балльной шкале ВАШ; 

 Психическая адекватность, способность к сотрудничеству и 

выполнению рекомендаций врача; 

Критерии невключения: 

 значения индекса массы тела ≥ 40 (ожирение III-IV степени); 

 множественные поражения суставов;  

 системные аутоиммунные заболевания, плохо контролируемый 

сахарный диабет (гликозилированного гемоглобина выше 9%), 

заболевания крови, нарушения свертывающей системы, проведение 

иммуносупрессивной терапии и/или варфарина или других 

антикоагулянтов; 

 выраженные деформации и/или нестабильность коленного 

сустава, требующие хирургической коррекции;  

 артроскопия, выполненная менее, чем за 1 год до начала лечения; 
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 введение гиалуроновой кислоты или кортикостероидов в течение 

последних 6 месяцев. 

Критерии исключения: 

 Отсутствие возможности динамического наблюдения и контроля в 

течение установленного срока (3 месяца).  

 Отказ пациента от предложенного плана лечения или дальнейшего 

участия в исследовании; 

Все пациенты дали письменное информированное согласие на 

включение их в исследование, согласованно требованиям Локального 

Комитета по этике ФГАОУ ВО Первый МГМУ им.И.М.Сеченова 

(Сеченовский университет) № 03-19 от 13.02.2019 г.   

2.1. Характеристика пациентов. 

Пациентов разделили на 3 группы.  

В первую группу вошли 17 пациентов, у которых на МРТ были 

выявлены очаги локального воспаления в виде ОКМ в соответствии с 

международной классификацией WORMS (Whole Organ Magnetic Resonance 

Imaging Score). Этим пациентам вводили PRP в область выявленного очага. 

Во вторую группу вошли 27 пациентов с верифицированным 

гонартрозом, у которых очаги ОКМ выявлены не были. Этим пациентам PRP 

вводили в костную ткань, непосредственно подлежащую зоне наиболее 

выраженного субхондрального склероза. 

В третью группу вошли 18 пациентов, у которых при обследовании 

были выявлены повреждения менисков, требующими артроскопического 

вмешательства. Этим пациентам проводили артроскопическую 

менискэктомию, дебридмент и санацию сустава. PRP вводили в зону 

субхондральной кости непосредственно подлежащей очагу наиболее 

выраженной хондромаляции, определенному в ходе артроскопии.  

Среди всех наших 62 пациентов преобладали женщины (58,1 %), однако 

в 3-й группе (где выявлены повреждения менисков), наоборот, отмечено 



41 
 

преобладание мужчин (55,6 %), что связано, очевидно, с их большей 

физической активностью (табл.2.1). 

Возраст пациентов находился в диапазоне от 40 до 77 лет, причем 

большинство женщин (72,2 %) были нетрудоспособного возраста, тогда как 

76,9 % мужчин имели трудоспособный возраст (табл.2.2).  

 

Таблица 2.1. Гендерная принадлежность пациентов. 

Пол Группа 1 Группа 2 Группа 3 Всего 

Женщины 10 (58,8 %) 18 (66,7 %) 8 (44,4 %) 36 (58,1 %) 

Мужчины 7 (41,2 %) 9 (33,3 %) 10 (55,6 %) 26 (41,9 %) 

Итого: 17 (100 %) 27 (100 %) 18 (100 %) 62 (100 %) 

 

Таблица 2.2. Возраст пациентов.  

Пол 
Возраст (лет) 

Всего 
больных 

Средний 
возраст 

40-50 51-55 56-60 60-70 > 70 

Женщины 5 5 10 11 4 36 57,6 

Мужчины 5 8 7 5 1 26 55,9 

Итого: 10 13 17 16 5 62 56,9 

 

Таким образом, общее количество нетрудоспособных пациентов 

(женщины от 55 лет, а мужчины – от 60 лет) составило 32 человека, или 51,6 

%, а средний возраст – 56,9 лет. 

В группах наблюдения средний возраст существенно не отличался 

(рис.2.1). 
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Рис.2.1. Средний возраст пациентов в группах наблюдения. 

Учитывая возраст пострадавших, важное значение при поступлении 

придавали полноценной диагностике хронической сопутствующей 

соматической патологии, которая была выявлена у 32 (51,6%) наших 

больных. В случаях полиморбидности у каждого пациента была выделена 

главная сопутствующая патология, представленная в таблице 2.3. 

Таблица 2.3. Ведущая сопутствующая патология. 

Как видно из таблицы, на первых местах в структуре ведущей 

сопутствующей патологии стоят заболевания сердечно-сосудистой (31,4%) и 

бронхолегочной (25,0 %) систем. У всех пациентов сопутствующая 

патология была в стадии компенсации и не препятствовала предлагаемой 

методике лечения.  

Заболевания Количество больных % 

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) 10 31,4 

Патология органов дыхания  8 25,0 

Патология мочевой системы 6 18,7 

Патология органов пищеварения 6 18,7 

Сахарный диабет 2 6,2 

                     Итого: 32 100 
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До обращения в нашу клинику наблюдавшиеся пациенты имели 

достаточно длительный анамнез: большинство (53,2 %) от 2 до 4 лет, однако 

у 12 человек (19,4 %) первые симптомы заболевания коленного сустава 

отмечены в сроки свыше 7 лет (табл.2.4). 

Таблица 2.4. Длительность анамнеза 

Сроки (лет) 1-я группа 2-я группа 3-я группа Всего 

До 2 1 (5,9 %) 0 2 (11,1 %) 3 (4,8 %) 

От 2 - 4 7 (41,2 %) 13 (48,2 %) 13 (72,2 %) 33 (53,2 %) 

От 5 - 7 4 (23,5 %) 9 (33,3 %) 1 (5,6 %) 14 (22,6 %) 

> 7 5 (29,4 %) 5(18,5 %) 2 (11,1 %) 12 (19,4 %) 

Итого: 17 (100 %) 27 (100 %) 18 (100 %) 62 (100 %) 

Средний срок 5,1 года 4,9 года 3,6 года 4,3 года 

Сроки, прошедшие с момента появления первых отчетливых жалоб на 

боли в коленном суставе, варьировали от 1,5 до 10 лет и в среднем составили 

4,3 года.  

До поступления в клинику всем пациентам проводилось консервативное 

лечение нестероидными противовоспалительными препаратами, 

хондропротекторами, курсами физиопроцедур, санаторно-курортное. У 27 

пациентов (43,5 %) в процессе лечения выполняли внутрисуставные введения 

гормональных препаратов, хондропротекторов и синовиальных протезов.   

У 26 больных (41,9%) проводимая консервативная терапия дала лишь 

кратковременное улучшение, продолжающееся не более 2 месяцев и не 

позволившее добиться полного купирования болевого синдрома. У 36 

(58,1%) пациентов улучшения после проводимого лечения отмечено не было.  

Все пациенты использовали при ходьбе дополнительную опору: 56 

человек пользовались тростью (90,2%), а 6 человек (9,8 %) – костылями.  

Индекс массы тела (ИМТ) является важным фактором, 

способствующим как развитию, так и прогрессированию гонартроза, а также 

может быть одной из причин осложнений в процессе лечения. Кроме того, 

ожирение III и особенно IV степени сопровождается, как правило, 
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выраженным гормональным дисбалансом, сахарным диабетом. В связи с 

этим ожирение III-IV степени (ИМТ ≥ 40) мы считали критерием 

невключения в наше исследование. 

Для расчета индекса массы тела использовали общепринятую формулу: 

масса тела в кг (m) делится на рост в метрах (h), возведенный во вторую 

степень. Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) предложила 

следующую классификацию значений ИМТ для лиц старше 25 лет: ниже 18,5 

— наблюдается дефицит массы, от 18,5 до 24,99 — нормальная масса, от 25 

до 29,99 – избыточная масса тела (предожирение), от 30 до 34,99 – ожирение 

1 степени, от 35 до 39,9 – ожирение 2 степени, более 40 –40,99 ожирение 3 

степени, более 41 – ожирение 4 степени.   

С увеличением ИМТ повышается риск любых инвазивных действий, в 

том числе – операций. Так, при ожирении I степени риск оценивается, как 

повышенный, при II степени – высокий, а при III степени – очень высокий 

(Лычагин А.В., 2017). При выявлении в ходе первичной консультации в 

поликлинике ИМТ более 29 перед началом лечения больным давали 

рекомендации по снижению массы тела, однако у части пациентов, несмотря 

на наши рекомендации, снижения веса тела до нормального ИМТ достигнуть 

не удалось. Из пациентов, включенных в исследование, у 5 человек 

констатирована избыточная масса тела, а у 3 – ожирение I степени.  

2.2. Методы обследования. 

При обследовании были применены клинические, лабораторные и 

лучевые (рентгенография, МРТ) методы обследования, а также 

анкетирование пациентов по шкалам ВАШ, WOMAC, KOOS. Обследование 

проводили перед началом лечения, а также через 1 и 3 месяца. 

Особо следует отметить лабораторное определение олигомерного 

матриксного белка хряща (COMP) в венозной крови в эти же сроки. Этот 

показатель, по мнению ряда авторов, является биомаркером деструктивных 

изменений суставного хряща при остеоартрозе [306,286,259].   Проводили сбор 
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экземпляров сыворотки крови (до операции, через 1 и 3 месяца после), 

которые замораживали при температуре «-70°С».  

Количественную. оценку COMP в сыворотке крови проводили в 

динамике (до операции и через 1 и 3 месяца) методом ИФА с использованием 

коммерческого набора реагентов Human Cartilage Oligomeric Matrix Protein 

ELISA (“BioVendor”, Германия) согласно инструкции фирмы-изготовителя. 

Полученные результаты сравнивали данными группы контроля (17 здоровых 

респондентов). 

Клинико-лабораторное обследование.        

При поступлении в клинику тщательно собирали анамнез. Хроническая 

стадия гонартроза характеризовалась наличием болей различной 

интенсивности и локализации, усиливающиеся при физической нагрузке, 

наличием синовита и атрофии мышц бедра. При вторичном гонартрозе 

наиболее часто отмечали сочетание застарелых повреждений менисков и 

связочного аппарата.                          

Характерным признаком поражения хрящевой поверхности 

надколенника являлся выраженный болевой синдром при движениях, 

сопровождающийся крепитацией. Это объясняется дегенеративно-

дистрофическими изменениями суставной поверхности, при которых боль 

возникает как постоянная реакция на любую нагрузку.                                                                                              

Болевой синдром оценивали по 10-балльной визуальной аналоговой шкале 

– ВАШ (0 баллов – боли нет, 10 баллов – максимальная боль). В наших 

наблюдениях перед началом лечения оценка пациентами интенсивности боли 

находилась в интервале от 3,8 до 8,9 баллов, и в среднем составила 5,6 балла 

(табл.2.5). 

Таблица 2.5. Интенсивность боли (по ВАШ) 

ВАШ Характеристика 1 группа 2 группа 3 группа Всего 

0-0,5 баллов Отсутствие боли - - - - 

0,6-3,5 баллов Умеренная боль - - - - 

3,6-5,5 баллов Выраженная боль 
10 
(58,8 %) 

7 
(25,9 %) 

10 
(55,6 %) 

27 
(43,5%) 
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5,6-7,5 баллов Сильная боль 
4 
(23,6 %) 

16 
(59,3 %) 

5 
(27,8 %) 

25 
(40,3%) 

7,6-10 баллов Очень сильная боль 
3 
(17,6 %) 

4 
(14,8 %) 

3 
(16,6 %) 

10 
(16,2%) 

Всего 
17 
(100 %) 

27 
(100 %) 

18 
(100 %) 

62 
(100 %) 

Среднее значение показателя боли 
5,3 
балла 

5,8 
балла 

5,6 
балла 

5,6 
балла 

 

Таким образом, средние значения показателей интенсивности боли в 

группах наблюдения находились на границе оценочных диапазонов 

«выраженная» и «сильная» боль, отличаясь не более, чем на 0,5 балла, что не 

является клинически значимым различием.   

Припухлость сустава (синовит) различной интенсивности отмечен у 18 

человек (29,1%). У остальных больных на день осмотра выпот в суставе не 

было, но, по данным анамнеза, отмечался ранее после физических нагрузок.  

Ограничения амплитуды движений выявлены у 43 пациентов (69,4 %). 

Ограничение менее 5˚ считали умеренным, от 6 до 15˚ - выраженным, свыше 

15˚ - резко выраженным. Выраженные ограничения отмечены у 3 пациентов 

3-й группы, умеренные – у 40 пациентов.   

Гипотрофия мышц отмечена у всех больных за счет медиальной порции 

четырехглавой мышцы бедра, при этом выраженная гипотрофия (более 3 см) 

- у 51 пациента (82,3 %).  

Выраженной нестабильности коленного сустава, требовавшей 

дополнительной внешней фиксации при нагрузке, у наших пациентов не 

было, так как такая нестабильность, как правило, требует хирургической 

коррекции, а это являлось одним из критериев невключения в исследование. 

Стандартное лабораторное обследование проводили всем нашим 

больным. Оно включало общие клинические анализы крови и мочи, 

биохимический анализ крови, определение группы крови и Rh-фактора, 

анализы крови на ВИЧ, RW, Hbs Ag, ЭКГ, рентгенографию (скопию) грудной 

клетки. Только после проведения всестороннего комплексного обследования, 

выявления или исключения сопутствующих соматических заболеваний и 

отсутствия противопоказаний выставляли показания к нашему лечению. В 
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соответствии с критериями невключения существенных отклонений от норм 

у наших больных не отмечено. Несущественные отклонения от нормы 

корректировались после консультаций терапевта, хирурга, невропатолога, 

эндокринолога.  

Определение Олигомерного матриксного белка хряща – Cartilage 

Oligomeric Matrix Protein (COMP). 

Количественное определение COMP в сыворотке крови проводили до 

начала лечения, а также через 1 и 3 месяца методом ИФА с использованием 

коммерческого набора реагентов Human Cartilage Oligomeric Matrix Protein 

ELISA (“BioVendor”, Германия) согласно инструкции фирмы-изготовителя.  

Поскольку содержание COMP в сыворотке крови считают маркером 

деструктивных процессов, происходящих в суставном хряще при 

остеоартрозе, полученные данные соответствуют общей характеристике 

групп наблюдения. Так, в 1-й группе ведущей причиной клинических 

проявлений был отек костного мозга при относительно сохранных суставных 

поверхностях и тканях сустава. Поэтому средний показатель СОМР в 1-й 

группе, характеризующий активность процесса деструкции суставного 

хряща, хотя и был повышен более, чем в 2 раза в сравнении с нормой, тем не 

менее значительно (253 нг/мл) уступал аналогичному показателю во 2-й 

группе, где главной причиной проблем, беспокоящих пациентов, была 

именно ремодуляция суставных поверхностей с деформацией и очагами 

хондромаляции. В третьей же группе, где главной причиной на фоне 

остеоартроза явилось повреждение менисков, вызывающее механические 

препятствия движениям в суставе, средний показатель СОМР был хотя ина 

90 нг/мл выше, чем в 1-й группе, но существенно (163 нг/мл) уступал 

таковому во 2-й группе (рис.2.2). 
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Рис.2.2. Средние значения начальных показателей COMP (в нг/мл). 

Рентгенография. 

Важными для диагностики гонартроза является рентгенологическое 

иссдедование. Однако следует отметить, что данное исследование не всегда 

позволяет получить полную картину изменений, характерных для 

остеоартроза. Так, например, судить об изменениях суставного хряща, 

связочного аппарата по данным рентгенографии не представляется 

возможным. 

Рентгенологическое обследование проводили на аппарате Duo – 

Diagnost SN 0200602 фирмы Phillips, производство Германии, выпуск 2002 

года. Он обладает всеми возможностями лучших аппаратов. Снимки 

выполняли в прямой и боковой стандартной проекциях.  

Обследование проводили непосредственно до введения препарата, через 

15 и 30 дней после начала лечения.  

Одним из первых признаков остеоартроза, определяемых на 

рентгенограмме, обычно бывают остеофиты и склерозирование 

субхондральной кости. 

Однако основным критерием гонартроза являются признаки поражения 

хрящевой ткани. Поскольку прямая визуализация суставного хряща с 

помощью рентгенографии малоинформативна, на рентгенограммах 

определяли сужение суставной щели как косвенной признак поражения 
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хряща. При проведении рентгенографии очень важно соблюдать стандартные 

условия для выявления сужения щели коленного сустава, к которым 

относятся следующие; 

1.  При гонартрозе суставная щель значительно шире в положении лежа, 

чем в положении стоя, таким образом снимок в переднезадней проекции 

должен выполняться в положении пациента стоя. 

2. При сгибании коленного сустава на 10 градусов на снимке в прямой 

проекции суставной щели сужается на 25%, таким образом при 

рентгенографии в прямой проекции сустав должен быть максимально 

разогнут. 

3. Для проведения бокового снимка необходимо производить флексию в 

суставе на 45 градусов для оценки большеберцовой кости и надколенника.  

4. Рекомендуется в прямой проекции наружная ротация стопы на 15 

градусов, чтобы вырезка бедренной кости совпадала с межмыщелковым 

бугорком большеберцовой кости (рис.2.3). 

 

Рис. 2.3. Рентгенограммы пациента с гонартрозом II степени по Kelgren-

Lawrence (боковая и прямая проекции)    

Из 62 пациентов, вошедших в наше исследование, 34 человека (54,8 %) 

имели II степень тяжести остеоартроза по классификации Kelgren-Lawrence, а 

28 человек (45,2 %) – III степень, причем в 1 группе констатирована 
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преимущественно II степень (82,4 %), а во 2-й группе – III степень (63,0 %) 

(табл.2.6). 

Таблица 2.6. Степени тяжести остеоартроза по рентгенологической 

классификации Kelgren-Lawrence. 

Степень по 
Kelgren-Lawrence 

1 группа 2 группа 3 группа Всего 

II 14 (82,4 %) 9 (33,3 %) 10 (55,6 %) 33 (53,2 %) 

III 3 (17,6 %) 15 (55,6 %) 8 (44,4 %) 26 (42,0 %) 

IV -- 3 (11,1 %) -- 3 (4,8 %) 

Всего 17 (100 %) 27 (100 %) 18 (100 %) 62 (100 %) 

 

Магнитно-резонансная томография. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) позволяет визуализировать 

как костные, так и мягкотканые структуры сустава. МРТ является наиболее 

информативным методом обследования больных с гонартрозом. С помощью 

МРТ можно обнаружить ранние изменения хрящевой ткани и 

сопутствующие поражения связочного аппарата, менисков.  

По результатам МРТ установлено, в частности, что при тяжелых формах 

гонартроза деструктивным изменениям подвергаются связочный аппарат, 

капсула сустава, сухожилия и мышцы подколенной области. Эти важные 

патологические изменения необходимо учитывать при определении тактики 

лечения. 

Однако в рамках нашего исследования особое внимание мы уделяли 

выявлению очагов ОКМ в субхондральных отделах костей, формирующих 

коленный сустав. В 17 случаях такие очаги были выявлены, что дало 

основание выделить этих пациентов в 1-ю группу наблюдения (рис.2.3) 
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Рис.2.3. Отек костного мозга на МРТ. 

 

 

Анкетирование пациентов. 

Мы применили 2 международных шкалы (WOMAC и KOOS), 

совокупность которых, на наш взгляд, позволяет составить достаточно 

полное впечатление о функциональном состоянии коленного сустава. 

Пациенты заполняли опросники перед началом лечения, через 1 и 3 месяца. 

Шкалу WOMAC (Western Ontario and Mc-Master Universities Arthrose 

index) является общепринятым опросником-анкетой, предназначенным для 

оценки симптомов и функции сустава самими пациентами с помощью 24 

вопросов, распределенных по трем разделам. Первый раздел содержит 5 

вопросов, позволяющих оценить болевой синдром, второй раздел содержит 2 

вопроса с оценкой степени ригидности сустава, третий раздел содержит 17 
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вопросов, касающихся проявлений физической активности и ограничения 

подвижности (таблица 2.7).  

Таблица 2.7. Опросник по шкале WOMAC.  

* Способ оценки: без затруднений — 0, с затруднениями — 1, невозможно — 2.  

 

        Дискомфорт или боль во время ночного отдыха в постели                                                                      

 Баллы.                    

Незначительная или нет 0 

в определенном положении или только при движениях  1 

Без движений 2 

Уменьшающаяся в интенсивности боль после подъема с постели или утренняя 

скованность  

От несколько секунд до 1 минута  0 

От 1 минуты до 15 минут 1 

В течение 30 минут после стояния 0 или 1 

Функция  

Нет 0 

после прохождения определенного расстояния 1 

Сразу после начала движения и возрастающая интенсивность при продолжении 

движений 2 

При продолжительном сидении (2 часа) 0 или 1 

Проходимое расстояние несмотря на боль 

Нет ограничений 0 

С затруднением при прохождении более 1 км. 1 

При прохождении около 1 км примерно за 15 мин 2 

При прохождении от 500 до 600 м примерно за 8 – 15 минут 3 

при прохождении от 300 до 500 м 4 

при прохождении от 100 до 300 м 5 

при прохождении менее 100 м 6 

С одной костылем или тростью 1 

С двумя костылями или тростями 2 

Повседневная активность в жизни 

Наклонившись вперед, надеть носки  0...2 

Поднять что-то из предметов с пола 0...2 

Спуститься и подняться по лестнице 0...2 

Выйти из автомобиля и сесть в нем 0...2 
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Резюмируя данные шкалы WOMAC, следует отметить, что основными 

критериями оценки результатов лечения были болевой синдром, темпы 

восстановления функции суставов и степень активности больных.  

Баллы, полученные при заполнении анкеты WOMAC, суммируются, на 

основе чего формируется оценка общего состояния сустава: 

60 - 100 баллов – неудовлетворительно, 

40- 60 баллов – удовлетворительно, 

20- 40 баллов – хорошо, 

0- 20 баллов – отлично. 

Анализ по данным параметрам WOMAC в нашем исследовании 

проводился на интернет ресурсе (www.orthopedicscore.com). Эти же 

параметры определяли в ходе динамического наблюдения через 1 и 3 месяца. 

 

Шкала KOOS (KNEE INJURY AND ОSTEOARTHRITIS OUTCOME 

SCORE - E.M.Roos с соавт.,1998),  

Для оценки функции коленного сустава было создано в качестве 

инструмента, произведено из 5 субшкал: 

1. симптомы, 

2. боль, 

3. активность повседневной жизни, 

4.  спорт и отдых, 

5. качества жизни. 

Это позволить оценить состояния больного за последнюю неделю, 

предлагаются 4 варианта ответов, которые оцениваются в баллах от 0 до 4:   

 чрезмерно, невыносимо, всегда – 4 балла,  

 часто, сильно, ежедневно – 3 балла,  

 иногда, умеренно, еженедельно – 2 балла,  

 редко, незначительно, ежемесячно – 1 балл,  

 никогда или нет – 0 баллов. 
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Для каждого раздела вычисляется общий балл, после чего, согласно 

формулам пересчета, определяется его процент от минимального 0 (худший 

результат) до максимального 100 (лучший результат). 

Результат опросника KOOS (как общий, так и по отдельным разделам) 

был оценен таким образом; 

1. в диапазоне от 89 до 100 баллов отличный  

2. в диапазоне от 77 до 88 баллов хороший  

3. в диапазоне от 65 до 76 баллов удовлетворительный и  

4. в диапазоне от 0 до 64 баллов неудовлетворительный (таблица 2.8). 

Таблица 2.8. Опросник по шкале KOOS. 

1. За последнюю неделю СИМПТОМЫ. 

1.Отекает ли ваш коленный сустав? 

2.При движении коленного сустава слышите ли вы щелчки или другие звуки? 

3.Ощущаете ли вы инородного тела в суставе во время движения? 

4.Выпрямить ногу в коленном суставе полностью? 

5.Согнуть ногу в коленном суставе полностью? 

6.Утром насколько выражена тугоподвижность вашего коленного сустава? 

7.Насколько выражена тугоподвижность вашего коленного сустава после отдыха в течение 
дня, сидения или лежания? 

2.За последнюю неделю БОЛЬ. 

1.Как часто вы испытываете боль в коленном суставе? 

2.При вращении на ноге и поворотах (коленном суставе), насколько выражена боль? 

3.Когда вы полностью выпрямляете ногу в коленном суставе, насколько выражена боль? 

4.При полном сгибании ноги в коленном суставе, насколько выражена боль? 

5.При ходьбе по ровной поверхности, насколько выражена боль? 

6.При подъеме или спуске по лестнице, насколько выражена боль? 

7.Лежа в кровати по ночам, насколько выражена боль? 

8.В положении сидя или лежа, насколько выражена боль? 

9.В положении стоя прямо, насколько выражена боль? 

3.За последнюю неделю АКТИВНОСТЬ ПОВСЕДНЕВНОЙ ЖИЗНИ.  

1.Спускаться по лестнице трудно ли? 

2.Подниматься по лестнице трудно ли? 

3.Подниматься из положения сидя трудно ли? 

4.Стоять трудно ли? 

5.Нагибаться к полу трудно ли? 

6.Шагать по ровной поверхности трудно ли? 

7.Садиться/высаживаться из автомобиля трудно ли? 

8.Делать покупки в магазинах трудно ли? 

9.Надевать носки/чулки трудно ли? 

10.Подниматься с кровати трудно ли? 

11.Снимать носки/чулки трудно ли? 

12.Лежать в кровати трудно ли? 

13.Входить /выходить из ванны трудно ли? 

14.Сидеть трудно ли? 

15.Садиться на / вставать с сидения унитаза трудно ли? 

16.Выполнять тяжелую домашнюю работу трудно ли? 
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17.Выполнять легкую домашнюю работу трудно ли? 

4.За последнюю неделю СПОРТ И ОТДЫХ  

1.Приседать трудно ли? 

2.Бегать трудно ли? 

3.Прыгать трудно ли? 

4.Вращаться/поворачиваться на больной ноге трудно ли? 

5.Становиться на колени трудно ли? 

5.За последнюю неделю КАЧЕСТВО ЖИЗНИ 

1.Осознаете ли вы проблемы, связанные с вашим коленным суставом? 

2.Чтобы избежать выполнения предположительно нарушенных видов деятельности, 
изменили ли вы ваш образ жизни? 

3.Обеспокоены ли вы теми ограничениями, которые обусловлены вашим коленным 
суставом? 

4.Насколько сильно затруднена ваша жизнь из-за вашего коленного сустава? 

 Анализ по данным параметрам KOOS в нашем исследовании 

проводился на интернет ресурсе (www.orthopedicscore.com). Эти же 

параметры определяли в ходе динамического наблюдения через 1 и 3 месяца. 

В наших наблюдениях к началу лечения средние показатели шкал 

WOMAC и KOOS определялись на следующем уровне (табл.2.9). 

 Таблица 2.9. Средние значения показателей шкал WOMAC и 

KOOS перед началом лечения 

 Группа 1 Группа 2 Группа 3 Всего 

WOMAC 42,62 ± 12,85 44,46 ± 13,15 48,72 ± 18,97 45,19 ± 14,76 

KOOS 52,78 ± 13,38 51,45 ± 11,25 43,20 ± 18,72 49,42 ± 14,00 

 

 2.3. Методы статистической обработки.   

Для статистической обработки полученных нами данных использовали 

пакет программ STATISTICA 12,0, а также при помощи персонального 

компьютера, использовали средства Excel, который входит в пакет программ 

Microsoft Officе 2010 [54]. 

Достоверности нулевой статистической гипотезы и его критический 

уровень принимали равным или менее 0,05. 

Анализ по данным параметрам KOOS и WOMAC в нашем 

исследовании проводился на интернет ресурсе (www.orthopedicscore.com). 

Эти же параметры определяли в ходе динамического наблюдения через 1 и 3 

месяца. 
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ГЛАВА 3. МЕТОДИКА ВНУТРИКОСТНОЙ PRP-ТЕРАПИИ. 

При выборе метода лечения мы исходили из того, что в выявленной с 

помощью МРТ зоне отёка субхондральной кости протекают процессы 

острого воспаления на фоне нарушений локальной микроциркуляции. 

Поэтому перед нами стояла задача купирования этого воспаления в русле 

регенераторного процесса, с восстановлением адекватного кровообращения в 

субхондральной зоне суставного хряща, восстановлением нормального 

метаболизма хондроцитов и всего процесса репродукции хрящевого матрикса. 

Для выполнения этой задачи был определен метод внутрикостного введения в 

зону воспаления и отёка костной ткани обогащённой тромбоцитами плазмы в 

концентрации до 1 миллиона тромбоцитов в 1 кубическом микролитре, что 

может обеспечить не только ингибирование провоспалительных цитокинов и 

воспалительного процесса в целом, но и способствовать восстановлению 

микроциркуляции за счёт ангиогенетических факторов, содержащихся в 

тромбоцитах. У пациентов без отека костного мозга на фоне остеоартроза 

задачи были аналогичными – улучшение локальной микроциркуляции и 

активизиция хондрогенеза, поэтому в их лечении также применяли 

внутрикостные инъекции обогащенной тромбоцитами плазмы.  

В нашем исследовании было важно определить эффективность таких 

инъекций в различных клинических случаях, в связи с чем внутрикостные 

инъекции выполняли в режиме монотерапии, полностью исключив какие-

либо лекарственные препараты или другие методы терапевтического 

воздействия.  

3.1. Подготовка препарата. 

Имеется несколько способов изготовления препаратов аутологиченой 

обогащенной тромбоцитами плазмы, в результате можно разделить на 

обогащенную тромбоцитами плазму с низким содержанием лейкоцитов (Р-PRP) 

и высоким содержанием лейкоцитов (L-PRP), а также плазму, обогащенную 

фибрином и лейкоцитами (L-PRF) и плазму, обогащенную фибриноми (P-PRF). 

В литературе по всем этим препаратам имеются публикации, в которых 
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приводится анализ клинических наблюдений и рекомендаций по применению, а 

также обсуждается их преимущества, Обзор этих публикаций приведен в 

первой главе. 

В своей работе для получения препарата обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы (PRP) мы применили инновационную швейцарскую методику 

производителя Regenlab технологии REGENACR, что позволяло получать 

активированный препарат PRP, который определённое время сохраняется 

после внутрикостного введения (рис.3.1). 

 

 

Рис. 3.1. Центрифуга и набор пробирок фирмы RegenLab. 

Шаг 1. Брали 30,0 мл венозной крови пациента и распределяли по трем 

пробиркам: в две синие пробирки REGEN BCT (для получения богатой 
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живыми тромбоцитами плазмы) и одну красную пробирку REGEN ATS (для 

получения тромбиновой сыворотки, которая используется с целью активации 

препарата). 

Шаг 2. Все пробирки центрифугировали по 5 минут со скоростью 3100 

оборотов в 1 минуту, используя центрифугу RegenLab. 

Шаг 3. В стерильных условиях из синих пробирок в шприц набирали 

PRP, из красной пробирки – аутологичную тромбиновую сыворотку, 

являющуюся активатором. Содержимое синей пробирки смешивали с 

красной в соотношении 10:1, после чего препарат был готов к применению 

(рис.3.2).  

     

                                     а                                                                      б 

Рис. 3.2. Подготовка препарата PRP:  

а) центрифугирование (шаг 2), б) смешивание содержимого пробирок (шаг 3). 

3.2. Технические особенности метода  

Внутрикостное введение обогащённой тромбоцитами аутоплазмы 

осуществляли в стандартном положении пациента лёжа на спине, на 

операционном столе под внутривенной или спинальной анестезией под 

контролем ЭОПа. В зависимости от преимущественной локализации 

патологического процесса в коленном суставе PRP вводили в медиальный 

или латеральный мыщелки бедра или большеберцовой кости, а также в 

надколенник.  

Для введения препарата использовали 13-датчик троакар (BOHR) и 

одноразовую иглу для трепанобиопсии. Троакар размещали на 2 см 
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дистальнее срединной линии и, опираясь на надкостницу, проводили его на 

глубину 2 см в толщу мыщелка в средней зоне, следуя в направлении 

параллельно поверхности сустава. После достижения иглой необходимого 

локуса по ней медленно вводили 5 мл изготовленного препарата (рис.3.3). 

   

Рис. 3.3. Установка иглы для введения препарата. 

При бедренно-пателлярном остеоартрозе 3 мл препарата вводили с 

наружной стороны в средней зоне надколенника через троакар, введенный на 

глубину 2 см в толщу кости.   

Пациентам 1-й и 2-й групп внутрикостное введение PRP выполняли как 

отдельную процедуру, а в 3-й группе – как завершающий этап операции 

артроскопии.  

После завершения выполняли туалет кожных покровов в местах 

проколов и накладываели асептическую повязку. 

В ближайшем периоде после введения препарата рекомендовали:  

- холод в первые двое суток; 

- покой в первую неделю; 

- исключение повышенных нагрузок в течение 14 дней; 

- при болях – парацетамол до 4 г в сутки (НПВС не использовали). 

Такую инъекцию мы проводили однократно. 

 



60 
 

 3.3. Лечебно-диагностический алгоритм. 

Для определения показаний к применению метода внутрикостного 

введения PRP при гонартрозе мы разработали лечебно-диагностический 

алгоритм, для чего провели предварительное исследование, сравнив данные 

МРТ 44 пациентов без внутрисуставных повреждений, вошедших в 1 и 2 

группы наблюдения, где согласно критериям включения, болевой синдром 

превышал 3,5 балла по ВАШ, а средний показатель составил 5,6 балла, с 

данными МРТ 83 пациента, имевших показатель боли ниже 3,5 балла по 

ВАШ, и по этому критерию не вошедших в дальнейшее исследование. 

Сравнение показало, что при болевом синдроме, превышающем 3,5 балла, 

отек костного мозга выявляется в 3,5 раза чаще (р < 0,001) (рис.3.4). 

 

 

  

 

Рис. 3.4. Частота выявления отека костного мозга у пациентов с гонартрозом 

без внутрисуставных повреждений. 

 

С учетом полученных данных, мы разработали лечебно-

диагностический алгоритм, основанный прежде всего на степени 

выраженности болевого синдрома. Учитывая существенно возрастающую 

частоту случаев отека костного мозга при боли, превышающей 3,5 балла по 

ВАШ, мы для этих пациентов рекомендовали включение МРТ в 

диагностический поиск, после чего выделили 3 группы – с отеком костного 

мозга, без отека и с наличием внутрисуставных повреждений, нуждающихся 

Боль <3,5 балла по ВАШ  
(дополнительная группа) 

Боль ≥ 3,5 балла по ВАШ  
(1-я и 2-я группы) 
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в артроскопии (рис.3.5). Лечение пациентов мы проводили в соответствии с 

данным алгоритмом. 

 

Верификация гонартроза (клинико-рентгенологическое обследование) 

 
 

 
 

 

 

Боль < 3,5 
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Рис. 3.5. Лечебно-диагностический алгоритм 
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ГЛАВА 4. РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ. 

4.1. Пациенты с отеком костного мозга (группа 1).  

Характеристика группы.  

В группу вошли 17 пациентов с остеоартрозом коленного сустава II-III 

степени (по классификации Kellgren- Lawrence), у которых на МРТ была 

обнаружены зоны локального воспаления в виде ОКМ с преимущественным 

поражением медиальных отделов коленного сустава. Отмечено небольшое 

преобладание женщин, средний возраст в группе составил 57,6 ± 14,3 лет, 

средняя длительность анамнеза – 5,1 ± 2,5 лет (табл.4.1).  

Таблица. 4.1. Характеристика пациентов 1-й группы. 

Параметры количество больных 

 Женщин  10 (58,8 %) 

Мужчин  7 (41,2 %) 

Средний возраст (лет) 57,6 ±14,3 

Длительность поражения сустава (лет)  5,1 ± 2,5 

Рентгенологическая стадия ОА по Kellgren- 
Lawrence (кол-во пациентов, %) 

II 14 (82,4 %) 

III 3 (17,6 %) 

IV 0 (0 %) 

Всем пациентам выполнили МРТ, с помощью которой были выявлены 

очаги отека костного мозга, которые оценивали по международной 

классификации WORMS (Whole Organ Magnetic Resonance Imaging Score), 

основанную на увеличении интенсивности сигнала Т2 в последовательности 

изображений.  

Оценку проводили по балльной шкале, измеряя максимальный диаметр 

очага отёка на срезе МРТ с помощью программы RadiAnt DICOM Viewer 

4.6.9 (64-bet) [305]:  

- нет ОКМ – 0 баллов; 

- минимально выраженный ОКМ (Ø < 5 мм) – 1 балл; 

- умеренно выраженный ОКМ (5 мм ≤ Ø ≤ 20 мм) – 2 балла; 
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- тяжёлый ОКМ (Ø > 20 мм) – 3 балла (рис.4.1).  

     т 

Рис. 4.1. Оценка размеров ОКМ по классификации WORMS с помощью                          

программа RadiAnt DICOM Viewer 4.6.9 (64-bet). 

По нашим наблюдениям, минимально выраженный ОКМ выявлен у 2 

пациентов, умеренно выраженный – у 7, и тяжелый – у 8 (рис.4.2). 

 

Рис. 4.2. Степень выраженности ОКМ по классификации WORMS. 

Внутрикостное введение обогащённой тромбоцитами плазмы 

осуществляли в зону ОКМ, определённую ранее с помощью МРТ, по 

описанной выше методике. 

 Осложнений после введения препарата не отмечено. 

Результаты. 

Оценка результатов показала статистически значимое снижение 

болевого синдрома по шкале ВАШ. Перед началом лечения боль 

определялась как «сильная» (средний показатель 5,3 ± 0,7 баллов, р< 0,05). 

Через 1 месяц среднее значение интенсивности боли по ВАШ снизилось на 

3,7 балла, перейдя в диапазон «незначительная боль» (2,0 ± 1,5 баллов, p < 
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0,05), а через 3 месяца этот показатель составил 2,2 ± 1,6 баллов, p < 0,05 

(рис. 4.3). 
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Рис.4.3. Динамика средних показателей интенсивности боли у пациентов 1 

группы (в баллах по ВАШ). 

По шкале WOMAC также отмечено существенное улучшение 

показателей. Средняя сумма баллов при поступлении составила 42,62 ± 12,85 

баллов, через 1 месяц после внутрикостного введения препарата она 

улучшилась на 19,7 балла и составила 23,55 ± 5,91 баллов (p < 0,05), и далее к 

3 месяцам уже почти не изменилась, составив 24,67 ± 8,41 баллов, то есть 

разница составила всего 1,12 баллов (p > 0,05) (рис. 4.4).  

 

Рис. 4.4. Динамика средних показателей по шкале WOMAC у пациентов 1 

группы (в баллах). 
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Аналогичная положительная динамика результатов отмечается и по 

шкале KOOS: среднее значение суммарного показателя по этой шкале при 

поступлении составило 52,78 ± 13,38 баллов, через 1 месяц после введения 

препарата этот показатель улучшился на 19,22 балла и составил 72,00 ± 7,35 

баллов (p < 0,05), а через 3 месяца практически не изменился (72,13 ± 8,50): 

разница составила всего 0,13 (p > 0,05) (рис. 4.5).   
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Рис. 4.5. Динамика средних суммарных показателей по шкале KOOS у 

пациентов 1 группы (в баллах). 

Поскольку шкала KOOS состоит из 5 разделов, оценивающих различные 

аспекты состояния коленного сустава, представляет интерес их оценка и по 

отдельности (табл.4.2, рис.4.6) 

Таблица 4.2. Оценка результатов функционального состояния коленного 

сустава у пациентов 1 группы по субшкалам KOOS (в баллах) 

 К началу наблюдения 1 мес. 3 мес. 

Симптомы 62,85 ± 10,28 74,28 ± 10,53 71,43 ± 6,18 

Боль 53,70 ± 7,18 74,40 ± 11,87 70,36 ± 12,52 

Активность 53,36 ± 15,41 73,04 ±10,21 74,51 ± 4,24 

Спорт 25,83 ± 21,00 58,33 ± 19,66 53,33 ± 28,86 

Качество жизни 24,08 ± 18,39 40,62 ± 23,30 54,18 ± 21,48 

Суммарный показатель 52,78 ± 13,38 72,00 ± 7,35 72,13 ± 8,50 
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Рис. 4.6.  Сравнительная оценка динамики показателей по субшкалам 

KOOS (в баллах) у пациентов 1 группы. 

Следует отметить, что наиболее выраженная положительная динамика 

среднего показателя зафиксирована по разделам «спорт и отдых» и «качество 

жизни», что, по-видимому, в определённой степени обусловлено 

эмоциональной составляющей пациентов, почувствовавших положительный 

эффект от проведённого лечения (рис.4.7). 

 

Рис. 4.7. Динамика средних показателей по субшкалам KOOS у 

пациентов 1 группы (в баллах). 
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Важно отметить, что по большинству разделов шкалы KOOS, а также 

по шкалам WOMAC и ВАШ, наилучшие показатели отмечены через 1 месяц 

после введения препарата, а к 3 месяцам средние показатели немного 

ухудшались, хотя это различие не всегда было статистически значимым. 

Исключение составили только разделы шкалы KOOS «активность 

повседневной жизни» и «качество жизни». Но если по разделу «активность 

повседневной жизни» отличие среднего показателя через 1 и через 3 месяца 

не было существенным и составило всего 1 балл (р > 0,05), то по разделу 

«качество жизни» к 3 месяцам средние значения этой субшкалы существенно 

улучшились (на 14 баллов), что является безусловно значимым олтличием 

как статистически (р < 0,05), так и в клинико-социальном аспекте (рис.4.8).   

 

Рис.4.8. Динамика показателей KOOS в интервале от 1 до 3 месяцев 

наблюдения у пациентов 1 группы (в баллах). 

По маркёру COMP после внутрикостного введения PRP отмечено 

статистически значимое повышение среднего значения этого показателя, что 

говорит о деструкции хрящевой ткани. Средний показатель в группе при 

поступлении составил 1108 ± 439 нг/мл, что примерно в 2,3 раза превышает 

указываемый авторами уровень у здоровых лиц (p <0,05). Через 1 месяц 

после внутрикостного введения препарата содержание СОМР возросло на 

294 нг/мл и составило 1402 ± 596нг/мл (p <0,05). Далее этот показатель 

продолжал расти, и к 3 месяцам был равен 1632 ± 684 баллов, превысив 
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начальное значение уже на 524 нг/мл, или в 1,5 раза (p < 0,05) (табл.4.3, рис. 

4.9). 

Таблица 4.3. Динамика содержания COMP в крови у пациентов 1 группы. 

 
До начала 
лечения 

1 месяц 3 месяца 
Норма (по данным 
здоровых 
респондентов) 

COMP (нг/мл) 1108 ± 439 1402 ± 596 1632 ± 684 490 ± 77,6 
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Рисунок 4.9. Динамика средних показателей COMP у пациентов 1 группы. 
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4.2. Пациенты без отека костного мозга без показаний к артроскопии (2-

я группа). 

Характеристика группы. 

В группу вошли 27 пациентов с остеоартрозом коленного сустава II-IV 

степени (по классификации Kellgren- Lawrence), у которых на МРТ не были 

обнаружены зоны ОКМ. Женщин в группе было в 2 раза больше, чем 

мужчин, средний возраст составил 57,5 ± 14,1 лет, средняя длительность 

анамнеза – 4,9 ± 2,2 лет (табл.4.4).  

Таблица. 4.4. Характеристика пациентов 2-й группы. 

Параметры количество больных 

 Женщин  18 (66,7 %) 

Мужчин  9 (33,3 %) 

Средний возраст (лет) 57,5 ±14,1 

Длительность поражения сустава (лет)  4,9 ± 2,2 

Рентгенологическая стадия ОА по Kellgren- 
Lawrence (кол-во пациентов, %) 

II 9 (33,3 %) 

III 15 (55,6 %) 

IV 3 (11,1 %) 

Всем пациентам выполнили МРТ, с помощью которой не было выявлено 

ни очагов отека костного мозга, ни внутрисуставных повреждений, 

требующих выполнения санационной артроскопии.  

Внутрикостное введение обогащённой тромбоцитами плазмы 

осуществляли, ориентируясь на данные рентгенографии и МРТ, стремясь 

доставить препарат в субхондральную зону кости, непосредственно 

подлежащей области наиболее выраженного остеосклероза по описанной 

выше методике. 

Осложнений после введения препарата не отмечено. 
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Результаты 

Оценка результатов показала статистически значимое снижение боли по 

шкале ВАШ. Перед началом лечения боль определялась как «сильная» 

(средний показатель 5,8 ± 1,4 баллов, р < 0,05). Через 1 месяц среднее 

значение интенсивности боли по ВАШ снизилось на 2,1 балла (3,7 ± 1,8 

баллов, p < 0,05), а через 3 месяца этот показатель составил 3,9 ± 1,2 баллов 

(p < 0,05) (рис. 4.10). 
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Рис.4.10. Динамика средних показателей боли по ВАШ у пациентов 2 

группы. 

 

По шкале WOMAC также отмечено существенное улучшение 

показателей. Средняя сумма баллов при поступлении составила 44,46 ± 13,15 

баллов, через 1 месяц после внутрикостного введения препарата она 

улучшилась на 11,34 балла и составила 33,12 ± 14,73 баллов (p < 0,05), а 
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далее к 3 месяцам немного (на 5,55 балла) ухудшилась, составив 38,67 ± 7,37 

баллов (p < 0,05) то есть разница составила всего 1,12 баллов (p > 0,05) (рис. 

4.11).  

 

 

Рис.4.11. Динамика средних показателей по шкале WOMAC у пациентов 2 

группы (в баллах).  

Аналогичная положительная динамика результатов отмечается и по 

шкале KOOS: среднее значение суммарного показателя по этой шкале при 

поступлении составило 51,45±11,25 баллов, через 1 месяц после введения 

препарата этот показатель улучшился на 12,21 балла и составил 63,66±11,58 

баллов (p < 0,05), а через 3 месяца почти не изменился (65,66±16,25), разница 

составила 2,0 балла (рис. 4.12).   
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Рис. 4.12. Динамика средних суммарных показателей по шкале KOOS у 

пациентов 2 группы (в баллах). 

Поскольку шкала KOOS состоит из 5 разделов, оценивающих различные 

аспекты состояния коленного сустава, представляет интерес их оценка и по 

отдельности (табл. 4.5, рис.4.13) 

Таблица 4.5. Оценка результатов функционального состояния коленного 

сустава у пациентов 2 группы по субшкалам KOOS (в баллах) 

 
К началу 

наблюдения 
1 мес. 3 мес. 

Симптомы 53,57±12,94 67,68 ±14,74 67,07±11,01 

Боль 54,44±12,41 69,09±20,27 66,66±20,81 

Активность 60,09±15,30 68,47 ±14,68 63,37±16,94 

Спорт 19,37±15,90 53,12 ±15,79 35,00±8,66 

Качество жизни 24,21±18,73 45,25 ±19,05 52,08±21,94 

Суммарный показатель 51,45±11,25 63,66±11,58 65,66±16,25 
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Рис.4.13. Сравнительная оценка динамики показателей по субшкалам 

KOOS (в баллах) у пациентов 2 группы. 

Следует отметить, что наиболее выраженная положительная динамика 

среднего показателя зафиксирована по разделам «спорт и отдых» и «качество 

жизни», что, по-видимому, в определённой степени обусловлено 

эмоциональной составляющей пациентов, почувствовавших положительный 

эффект от проведённого лечения (рис.4.14). 

 

Рис. 4.14. Динамика средних показателей по субшкалам KOOS у 

пациентов 2 группы (в баллах). 
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Важно отметить, что по большинству разделов шкалы KOOS, а также 

по шкалам WOMAC и ВАШ, наилучшие показатели отмечены через 1 месяц 

после введения препарата, а к 3 месяцам средние показатели немного 

ухудшались, хотя это различие не всегда было статистически значимым. 

Исключение составил только раздел шкалы KOOS «качество жизни», 

средний показатель которого вырос в интервале наблюдения от 1 до 3 

месяцев на 7 баллов (р < 0,05). Обращает на себя внимание значительное 

ухудшение среднего показателя подшкалы KOOS «спорт и отдых» - на 18 

баллов (р < 0,05). Это можно объяснить тем, что на фоне положительной 

динамики к 1 месяцу наблюдения пациенты 2 группы существенно 

увеличили свою физическую активность, что на фоне имеющихся у них 

изменений (ремодуляции) суставной поверхности и отсутствии протекторной 

противовоспалительной терапии привело к обострению. (рис.4.15).   

 

Рис.4.15. Динамика показателей KOOS в интервале от 1 до 3 месяцев 

наблюдения у пациентов 2 группы (в баллах). 

По маркёру COMP перед началом лечения среднее значение этого 

показателя составило 1361 ± 666 нг/мл, что примерно 2,8 раза превышает 

указываемый авторами уровень у здоровых лиц (p <0,05). Через 1 месяц 

после внутрикостного введения препарата содержание СОМР снизилось на 

126 нг/мл и составило 1235 ± 534 нг/мл (p <0,05). К 3 месяцам этот 
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показатель, хотя и несколько повысился (на 46 нг/мл), составив 1281 ± 477 

нг/мл, однако по-прежнему оставался статистически значимо меньшим, чем 

перед началом лечения (на 80,0 нг/мл, р < 0,05). Таким образом, у пациентов 

2 группы отмечено умеренное снижение показателя COMP, что говорит о 

благоприятном воздействии на внутрисуставной хрящ (табл.4.6, рис.4.16) 

Таблица 4.6. Динамика содержания COMP в крови у пациентов 2 группы. 

 
До начала 
лечения 

1 месяц 3 месяца 
Норма (по данным 
здоровых 
респондентов) 

COMP (нг/мл) 1361 ± 666 1235 ± 534 1281 ± 477 490 ± 77,6 
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Рисунок 4.16. Динамика средних показателей COMP у пациентов 2 группы. 
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4.3. Пациенты без отека костного мозга с показаниями к артроскопии (3-я 

группа). 

Характеристика группы. 

В группу вошли 18 пациентов с остеоартрозом коленного сустава II-III 

степени (по классификации Kellgren- Lawrence), у которых на МРТ не были 

обнаружены зоны ОКМ, однако клинически и радиологически выявлены 

повреждения менисков, требующие артроскопического санирующего 

вмешательства. Женщин в группе было немного (на 11,2 %) меньше, чем 

мужчин, средний возраст составил 55,3 ± 12,5 лет, средняя длительность 

анамнеза – 3,6 ± 1,3 лет (табл.4.7).  

Таблица. 4.7. Характеристика пациентов 3-й группы. 

Параметры количество больных 

 Женщин  8 (44,4 %) 

Мужчин  10 (55,6 %) 

Средний возраст (лет) 55,3 ±12,5 

Длительность поражения сустава (лет)  3,6 ± 1,3 

Рентгенологическая стадия ОА по Kellgren- 
Lawrence (кол-во пациентов, %) 

II 10 (55,6 %) 

III 8 (44,5 %) 

IV --- 

Всем пациентам выполнили МРТ, с помощью которой подтвержден 

клинический диагноз поврежджения менисков и не обнаружено отека 

костного мозга. 

Внутрикостное введение обогащённой тромбоцитами плазмы 

осуществляли, ориентируясь прежде всего на данные артроскопии, стремясь 

доставить препарат в субхондральную зону кости, непосредственно 

подлежащей области наиболее выраженного очага хондромаляции. Введение 

препарата выполняли непосредственно в конце операции артроскопии на 

операционном столе.  
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Осложнений после введения препарата не отмечено. 

Результаты. 

Оценка результатов показала статистически значимое снижение боли по 

шкале ВАШ. Перед началом лечения боль определялась как «сильная» 

(средний показатель 5,6 ± 2,3 баллов, р < 0,05). Через 1 месяц среднее 

значение интенсивности боли по ВАШ снизилось на 3,0 балла (2,6 ± 1,8 

баллов, p < 0,05), а через 3 месяца этот показатель снизился ещё больше с 

составил 2,1 ± 1,5 баллов (p < 0,05) (рис. 4.17). 
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Рис.4.17. Динамика средних показателей боли по ВАШ у пациентов 3 

группы. 

 

   По шкале WOMAC также отмечено существенное улучшение 

показателей. Средняя сумма баллов при поступлении составила 48,72 ± 18,97 

баллов. Через 1 месяц после внутрикостного введения препарата она 
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улучшилась на 21,43 балла и составила 27,29 ± 12,13 баллов (p < 0,05), и 

далее к 3 месяцам улучшилась еще на 3,95 балла, составив 23,34 ± 11,71 

баллов (p < 0,05) (рис. 4.18).  

 

Рис.4.18. Динамика средних показателей по шкале WOMAC у пациентов 3 

группы (в баллах).        

 

Аналогичная положительная динамика результатов отмечена и по шкале 

KOOS: среднее значение суммарного показателя по этой шкале при 

поступлении составило 43,20 ± 18,72 баллов, через 1 месяц после введения 

препарата этот показатель улучшился на 27,29 балла и составил 70,49 ± 15,21 

баллов (p < 0,05), а через 3 месяца увеличился еще на 10,11 баллов, составив 

80,60 ± 13,48 баллов (рис. 4.19).   
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Рис. 4.19. Динамика средних суммарных показателей по шкале KOOS у 

пациентов 3 группы (в баллах). 

Поскольку шкала KOOS состоит из 5 разделов, оценивающих различные 

аспекты состояния коленного сустава, представляет интерес их оценка и по 

отдельности (табл. 4.8, рис.4.20) 

Таблица 4.8. Оценка результатов функционального состояния коленного 

сустава у пациентов 3 группы по субшкалам KOOS (в баллах) 

 
К началу 
наблюдения 

1 мес. 3 мес. 

Симптомы 60,20±18,72 74.49±15.21 86.60±13.48 

Боль 48.81±24.36 79.76±11.97 87.49±14.07 

Активность 51.89±19.70 79.20±12.40 84.92±14.96 

Спорт 24.28±18.35 60.71±22.25 68.75±34.73 

Качество жизни 33.03±17.19 59.82±25.73 73.43± 30.77 

Суммарный показатель 43.20±18,72 70.49±15,21 80.60±13,48 
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Рис.4.20. Сравнительная оценка динамики показателей по субшкалам 

KOOS (в баллах) у пациентов 3 группы. 

Следует отметить, что улучшение среднего показателя было весьма 

значительно по всем подшкалам, и наиболее выражено в разделах «боль» (39 

баллов), «качество жизни» (40 баллов) и «спорт и отдых» (44 балла). Это 

связано с сочетанным эффектом от выполненной артроскопической санации 

сустава и внутрикостного введения PRP (рис.4.21). 

 

Рис. 4.21. Динамика средних показателей по субшкалам KOOS у 

пациентов 3 группы (в баллах). 

Важно отметить, что по всем разделам шкалы KOOS, а также по 

шкалам WOMAC и ВАШ, средние показатели улучшались в течение всего 

периода наблюдения и достигли своего максимума к 3 месяцам.  
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Наилучшие показатели отмечены через 1 месяц после введения 

препарата, а к 3 месяцам средние показатели немного ухудшались, хотя это 

различие не всегда было статистически значимым. Наиболее значимая 

положительная динамика в интервале от 1 до 3 месяцев наблюдения 

отмечена в подразделах шкалы KOOS «качество жизни» и «симптомы» 

(соответственно, 14 и 12 баллов, р < 0,05) (рис.4.22).  

 

Рис.4.22. Динамика показателей KOOS в интервале от 1 до 3 месяцев 

наблюдения у пациентов 3 группы (в баллах). 

По маркёру COMP у пациентов 3 группы после артроскопии и 

внутрикостного введения PRP отмечено статистически значимое повышение 

среднего значения этого показателя, что говорит о деструкции хрящевой 

ткани. Средний показатель в группе при поступлении составил 1198 ± 383 

нг/мл, что примерно в 2,4 раза превышает указываемый авторами уровень у 

здоровых лиц (p <0,05). Через 1 месяц после внутрикостного введения 

препарата содержание СОМР возросло на 71 нг/мл и составило 1269 ± 555 

нг/мл (p <0,05). Далее этот показатель продолжал расти, и к 3 месяцам был 

равен 1295 ± 296 бнг/мл, превысив начальное значение уже на 97 нг/мл (p < 

0,05) (табл.4.3, рис. 4.23). 

Таблица 4.9. Динамика содержания COMP в крови у пациентов 3 группы. 

 
До начала 
лечения 

1 месяц 3 месяца 
Норма (по данным 
здоровых 
респондентов) 

COMP (нг/мл) 1198 ± 383 1269 ± 555 1295 ± 296 490 ± 77,6 
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Рисунок 4.23. Динамика средних показателей COMP у пациентов 3 группы. 

4.4. Суммарные показатели всех пациентов. 

В группу вошли 62 пациента с остеоартрозом коленного сустава II-IV 

степени (по классификации Kellgren- Lawrencе). Преобладали женщины (58,1 

%), средний возраст Отмечено небольшое преобладание женщин, средний 

возраст в группе составил 56,9 ± 14,4 лет, средняя длительность анамнеза – 

4,3 ± 2,8 лет (табл.4.10).  

Таблица. 4.10. Общая характеристика пациентов. 

Параметры количество больных 

 Женщин  36 (58,1 %) 

Мужчин  26 (41,9 %) 

Средний возраст (лет) 56,9 ± 14,4 

Длительность поражения сустава (лет)  4,3 ± 2,8 

Рентгенологическая стадия ОА по Kellgren- 
Lawrence (кол-во пациентов, %) 

II 33 (53,2 %) 

III 26 (42,0 %) 

IV 3 (4,8 %) 
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Оценка результатов показала статистически значимое снижение 

болевого синдрома по шкале ВАШ. Перед началом лечения боль 

определялась как «сильная» (средний показатель 5,6 ± 1,5 баллов, р < 0,05). 

Через 1 месяц среднее значение интенсивности боли по ВАШ снизилось на 

2,5 балла (3,1 ± 1,8 баллов, p < 0,05), и через 3 месяца этот показатель остался 

на том же уровне (рис. 4.24). 

Box & Whisker Plot
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Рис.4.24. Динамика средних показателей интенсивности боли (в баллах по 

ВАШ). 

По шкале WOMAC также отмечено существенное улучшение 

показателей. Средняя сумма баллов при поступлении составила 44,75 ± 14,17 

баллов, через 1 месяц после внутрикостного введения препарата она 

улучшилась на 16,3 балла и составила 28,72 ± 12,49 баллов (p < 0,05), и далее 

к 3 месяцам уже почти не изменилась, составив 28,17 ± 13,48 баллов, то есть 

разница составила всего 0,55 баллов (p > 0,05) (рис. 4.25).  
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Рис. 4.25. Динамика средних показателей по шкале WOMAC (в баллах). 

Положительная динамика результатов отмечается и по шкале KOOS: 

среднее значение суммарного показателя по этой шкале при поступлении 

составило 50,82 ± 12,98 баллов, через 1 месяц после введения препарата этот 

показатель улучшился на 18,43 балла и составил 69,25 ± 12,77 баллов (p < 

0,05), а через 3 месяца увеличился еще на 1,91 (71,16 ± 15,84) (p < 0,05) (рис. 

4.26).   
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 Рис. 4.26. Динамика средних суммарных показателей по шкале KOOS (в 

баллах). 

Поскольку шкала KOOS состоит из 5 разделов, оценивающих различные 

аспекты состояния коленного сустава, представляет интерес их оценка и по 

отдельности (табл.4.11, рис.4.27) 

Таблица 4.11. Оценка результатов функционального состояния 

коленного сустава по субшкалам KOOS (в баллах) 

 
К началу 
наблюдения 

1 мес. 3 мес. 

Симптомы 59.72 ± 15.33 71.42 ± 14.59 79.76 ± 14.92 

Боль 52.31 ± 19.15 72.06 ± 15.90 76.38 ± 20.54 

Активность 55.47 ±17.30 73.75 ±13.96 77.20 ±20.05 

Спорт 21.94 ± 17.16 57.50 ± 18.16 64.16 ± 29.39 

Качество жизни 27.08 ± 18.31 50.00 ± 23.58 60.41 ± 31.29 

Суммарный показатель 50.82 ± 12.98 69.25 ± 12.77 71.16 ± 15.84 
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Рис. 4.27.  Сравнительная оценка динамики показателей по субшкалам 

KOOS (в баллах). 

Наиболее выраженная положительная динамика среднего показателя 

зафиксирована по разделам «спорт и отдых» и «качество жизни» (рис.4.28). 

 

Рис. 4.28. Динамика средних показателей по субшкалам KOOS (в баллах). 

По маркёру COMP после внутрикостного введения PRP, как уже 

отмечалось, в 1 и 3 группах зафиксирован рост этого показателя, а во 2-й 

группе – снижение, то есть динамика была разнонаправленная, в связи с чем 

анализ среднего суммарного показателя по всем наблюдавшимся пациентам 

нецелесообразен.  



87 
 

ГЛАВА 5. СРАВНИТЕЛЬНЫЙ АНАЛИЗ  

И ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ. 

Согласно дизайну исследования, пациентам проводили монотерапию в 

виде внутрикостного введения PRP; никаких дополнительных лекарственных 

средств или процедур не применяли за исключением лечения пациентов 3-й 

группы наблюдения, где перед введением PRP по показаниям, основанным 

на данных проведенного обследования, выполняли санационную 

артроскопию. 

По всем исследованным параметрам во всех наблюдаемых группах 

достигнута положительная динамика.   

Интенсивность болевого синдрома по 10-балльной визуальной 

аналоговой шкале (ВАШ) к началу наблюдения во всех группах была 

примерно одинаковой – средний показатель находился в диапазоне «сильная 

боль» и варьировал от 5,3 до 5,8 баллов. Через 1 месяц после внутрикостных 

инъекций в наибольшей степени боль снизилась в 1 группе (в 2,7 раза, р < 

0,05). В наименьшей степени положительная динамика отмечена у пациентов 

2 группы (в 1,6 раза, р <0,05), что обусловлено более выраженными 

морфологическими изменениями пораженного сустава. К 3 месяцам 

наблюдения боль у пациентов 1 и 2 групп стала немного более интенсивной, 

однако это увеличение среднего показателя на 0,2 балла не было клинически 

значимым. В то же время, в 3-й группе боль продолжала снижаться 

достаточно существенно, и в интервале от 1 до 3 месяцев средний показатель 

снизился еще на 0,9 балла, достигнув лучшего значения среди всех 

наблюдаемых групп в абсолютном выражении (2,1 балла) и сравнявшись с 1-

й группой по степени снижения относительно начального уровня (в 2,7 раза, 

р < 0,05) (рис.5.1).   
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Рисунок 5.1. Динамика средних показателей болевого синдрома (в 

баллах по ВАШ). 

Показатели WOMAC также к началу наблюдения не имели 

значительных отличий, находясь в интервале от 48,72 до 42,62 баллов, 

однако все же средний показатель в 3 группе был похуже, чем в 1-й группе, 

на 6,1 балла, и чем, во 2-й группе, на 4,26 балла. Через 1 месяц после 

внутрикостное введение PRP во всех группах отмечено существенное 

улучшение среднего показателя по шкале WOMAC, однако максимальные 

показатели отмечются у 3 группе (на 21,43 балла). Немногим уступала 

положительная динамика в 1-й группе (на 19,07 балла), однако во 2-й группе 

улучшение составило всего 11,34 балла. К 3 месяцам наблюдения в 1 и 2 

группах средние показатели немного ухудшились, однако в 3-й группе 

средний показатель прибавил еще 3,95 балла, достигнув лучшего значения 

среди всех групп как в абсолютном выражении (23,34 баллов), так и по 
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степени улучшения относительно начального уровня (в 1,5 раза, р < 0,05) 

(рис.5.2).   

 

Рисунок 5.2. Динамика средних показателей WOMAC (в баллах). 

Суммарные показатели KOOS к началу наблюдения существенно не 

отличались у пациентов 1 и 2 групп, однако в 3-й группе среднее значение 

было хуже соответственно на 9,58 и 8,25 баллов (р < 0,05). Это обусловлено 

дополнительными существенными ограничениями, которые были вызваны 

повреждениями менисков, явившихся показанием к артроскопии. После 

выполнения артроскопической менискэктомии и санации сустава боли и 

функция оперированного сустава существенно улучшились, дав в комплексе 

с внутрикостным введением PRP наиболее выраженную положительную 

динамику (+ 27,29 баллов), что на 8,07 балла больше, чем в 1-й группе и на 

15,08 баллов больше, чем во 2-й группе (р < 0,05). К 3 месяцам наблюдения 

средние суммарные показатели KOOS в 1 и 2 группах существенно не 

изменились (разница составила соответственно 0,13 и 2,0 балла), тогда как в 

3-й группе средний показатель прибавил еще 10,11 балла, достигнув лучшего 

значения среди всех групп как в абсолютном выражении (80,6 баллов), так и 
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по степени улучшения относительно начального уровня (в 1,9 раза, р < 0,05) 

(рис.5.3).   

 

Рисунок 5.3. Динамика средних суммарных показателей KOOS (в 

баллах). 

Более детальный анализ по отдельным разделам шкалы KOOS показал, 

что наиболее выраженные изменения отмечены в разделах «спорт и отдых» и 

«качество жизни», при этом наилучшая динамика отмечена у пациентов 3-й 

группы (рис.5.4). 
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Рисунок 5.4. Улучшение средних показателей по разделам шкалы KOOS 

к 1 месяцу наблюдения (в баллах). 

 

В разделе «спорт и отдых» динамика к первому месяцу была ярко 

выражена, однако во всех группах примерно одинаковая, колеблясь в 

диапазоне от +32,50 до +36,43 баллов. Однако к 3 месяцу средний показатель 

по данному разделу в 1 группе немного снизился (на 5 баллов), тогда как во 

2-й группе отмечено значительное снижение (на 18,12 баллов), а в 3-й группе 

средний показатель продолжил улучшаться, прибавив еще 8,04 балла. 

Объяснение таким результатам лежит, на наш взгляд, в значительной степени 

в области психологии пациентов 2-й группы, которые, почувствовав 

улучшение к 1 месяцу, превысили допустимый уровень физической 

активности, что на фоне морфологических изменений в пораженном суставе 

вызвало обострение и заставило вернуться к соблюдению определенного 

охранительного режима. Обращает на себя внимание продолжающаяся 

положительная динамика в 3-й группе, в результате чего по данному разделу 

достигнут лучший показатель среди всех групп как в абсолютном выражении 

(68,75 баллов), так и по степени улучшения относительно начального уровня 

(в 2,8 раза, р < 0,05) (рис.5.5).   

 



92 
 

Рисунок 5.5. Динамика средних показателей по разделу KOOS «спорт и 

отдых» (в баллах). 

В разделе «качество жизни» отмечена постоянная положительная 

динамика в течение всего периода наблюдения. В абсолютном выражении к 3 

месяцам она была наибольшей у пациентов 3-й группы (+40,4 балла), в 1-й 

группе эта разница была на 10,3 балла меньше (+30,1 балла), и еще меньше – 

во 2-й группе (+27,87 балла). Тем не менее, относительно начального уровня 

во всех группах это улучшение составило 2,2 раза (р < 0,05) (рис.5.6). 

 

Рисунок 5.6. Динамика средних показателей по разделу KOOS «качество 

жизни» (в баллах). 

Интересен и анализ динамики средних показателей KOOS в 

интервале между 1-м и 3-м месяцами наблюдения. Только по разделу 

«качество жизни» отмечено улучшение во всех группах. По остальным 

разделам шкалы KOOS средние показатели 1-й группы находятся в области 

нулевой отметки (от +1 до -5 баллов), а во 2-й группе отмечено существенное 

снижение в разделе «спорт и отдых», причины чего обсуждены выше. И 

только в 3-й группе по всем разделам шкалы отмечен статистически 

значимый рост (рис. 5.7).  
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Рисунок 5.7. Динамика средних показателей по разделам KOOS между 1 

и 3 месяцами наблюдения. 

Исследование крови на содержание СОМР (Cartilage Oligomeric 

Matrix Protein), по мнению авторов, является биомаркером процессов 

деструкции суставного хряща. Вместе с тем, мы в своих наблюдениях 

получили достаточно интересные результаты, существенно отличающиеся в 

разных группах. 

Перед началом лечения содержание СОМР было у пациентов всех групп 

значительно выше той нормы, которая описана в литературе (в 2,4-2,7 раза), 

однако отличия средних показателей в группах были не очень 

значительными. В то же время, через 3 месяца средний показатель СОМР у 

пациентов 1-й группы увеличился на 416,4 нг/мл (рис.5.8). 

 

Рисунок 5.8. Средние значения содержания СОМР в периферической 

крови (в нг/мл). 
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Во 2-й и 3-й группах средние показатели менялись не столь значительно, 

однако, что очень важно, разнонаправленно. Если во 2-й группе средний 

показатель снизился к концу наблюдения на 81 нг/мл, то в 3-й группе, 

наоборот, повысился на 53,9 нг/мл (рис.5.9). 

 

Рисунок 5.9. Изменения средних значений СОМР к 3 месяцам 

наблюдения (в нг/мл). 

Однако, если рассматривать причины роста или снижения среднего 

показателя СОМР во 2 и 3 группах, можно увидеть, что внутри каждой 

группы были пациенты, у которых содержание СОМР как снижалось (55,6 % 

во 2-й группе и 44,4 % в 3-й группе), так и повышалось. И только в 1-й 

группе у всех пациентов зафиксировано повышение СОМР (рис.5.10). 

 

Рисунок 5.10. Изменения содержания СОМР к концу наблюдения в 

сравнении с начальным уровнем (кол-во пациентов). 
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Это говорит о том, что только в 1-й группе на содержание СОМР влияет 

доминирующий однонаправленный фактор, а в группах 2 и 3 эти факторы 

разнонаправленные и почти равнозначные, так что мы имеем дело с неким 

результирующим показателем в зависимости от преобладания влияния одного 

из них. 

 В 1 группе наблюдения с отеком костного мозга значительное (на 416 

нг/мл) увеличение среднего показателя содержания СОМР после введения PRP 

можно объяснить активизацией обменных процессов в патологически 

измененном суставном хряще. Соответственно, активизировались процессы как 

синтеза, так и деструкции – сустав «избавлялся» от патологически измененной 

хрящевой ткани, что вызвало рост концентрации СОМР в периферической 

крови.  

Во 2-й группе изначально процесс хрящевой деструкции был гораздо 

более выражен, что подтверждено рентгенологическим и МРТ-

исследованиями и отразилось на несколько более высоких показателях 

содержания СОМР перед началом лечения. Введение PRP так же, как и в 1-й 

группе, активизировало обменные процессы, однако, кроме того, 

способствовало купированию выраженных воспалительных реакций, 

которые у пациентов 1-й группы были гораздо менее выражены. У 44,4 % 

пациентов эти разнонаправленные влияния привели в итоге к увеличению 

содержания СОМР, а у остальных 55,6 % - к снижению, в связи с чем 

средний показатель по группе снизился на 81 нг/мл.  

В 3-й группе процессы, влияющие на содержание СОМР, были 

аналогичными, однако здесь прибавилось еще хирургическое воздействие на 

ткани сустава, способствующее появлению продуктов тканевой деструкции. 

Поэтому, несмотря на то, что пациенты в этой группе также разделились (у 

55,6 % СОМР повысился, а у 44,4 % - понизился), все же здесь преобладали 

пациенты с повышением СОМР, и средний показатель по группе показал 

рост содержания СОМР на 53,9 нг/мл, что в 7,7 раз меньше, чем рост СОМР в 

1-й группе.  
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Таким образом, мы видим, что, хотя во всех группах наблюдения 

удалось получить ярко выраженный положительный эффект, результаты 

неоднозначны и требуют определенного осмысления и комментариев. 

Несмотря на то, что начальные жалобы пациентов и степень дисфункции 

пораженных суставов в группах наблюдения были сопоставимы, причины 

этих проявлений остеоартроза были различны, что повлияло и на результаты 

лечения.  

В 1-й группе основной причиной, вызывающей боль и дисфункцию, был 

отек костного мозга – фактор, который в ряде случаев не диагностируется ввиду 

отсутствия должной настороженности врача. Отсутствие информации об отеке 

костного мозга часто является причиной несоответствия рентгенологической 

картины (соответствующей I-II стадии остеоартроза) и достаточно тяжелых 

болей и дисфункции. Введение PRP непосредственно в зону отека способствует 

его регрессу и, как следствие, приводит к улучшению жизнедеятельности 

суставного хряща и к положительному эффекту лечения. О таком механизме, в 

частности, свидетельствует наиболее быстрое снижение болевого синдрома и 

более медленная коррекция функциональных нарушений в 1-й группе. 

Во 2-й группе основной причиной, вызывающей боль и дисфункцию, 

явилась ремодуляция суставной поверхности, то есть морфологические 

изменения, что подтверждается данными рентгенологического исследования 

(II-IV ст. по Kellgren-Lowrence). Введение PRP в субхондральную кость 

позволяет улучшить жизнедеятельность суставного хряща, однако на фоне 

сохраняющихся глубоких хрящевых дефектов, дисконгруентности суставных 

поверхностей, остеофитов, эффект оказался не столь выраженным, как в 1-й 

группе, и к 3 месяцам начал снижаться. Возможность повышенной 

физической активности, в том числе в виде занятий спортом, для этих 

пациентов оказалась по-прежнему ограниченной, что выявлено при анализе 

раздела «спорт и отдых» шкалы KOOS. Для таких пациентов, очевидно, 

недостаточно монотерапии, их лечение требует комплексного подхода. 
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В 3-й группе основной причиной, вызывающей боль и дисфункцию, 

явились повреждения менисков и сопутствующие им повреждения 

суставного хряща. Поставленный на основании комплексного обследования 

диагноз явился прямым показанием к артроскопии, в ходе которой 

выполняли резекцию поврежденной части мениска, а также обработку 

поврежденных участков хряща и зон хрящевых дефектов. Такая 

артроскопическая санация сустава сама по себе должна дать значительный 

положительный эффект, который, безусловно, усиливается за счет 

внутрикостного введения PRP в конце операции. Этим объясняются и 

существенно более выраженная положительная динамика по всем 

показателям, и продолжение улучшения их средних значений в течение всего 

периода наблюдения. Фактически в 3-й группе проведено лечение не в виде 

монотерапии, как в 1 и 2 группах, а в виде комплекса, в сочетании с 

санирующей артроскопической операцией.  

Проведенное исследование позволяет заключить, что: 

- отек костного мозга способен вызывать значительную боль и 

дисфункцию даже на фоне минимальных рентгенологических изменений в 

суставе; 

-  эффективность внутрикостного введения обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы не вызывает сомнений, что подтверждается статистически 

значимой положительной динамикой по всем исследованным показателям; 

- выраженный эффект достигается даже при монотерапии в виде 

однократного введения PRP на фоне отсутствия сопутствующих лечебных 

воздействий медикаментозного и немедикаментозного характера, однако уже 

к 3 месяцам эффект начинает снижаться, что заставляет думать о 

целесообразности проведения параллельной комплексной терапии; 

- включение в комплекс лечения санирующей артроскопической 

операции существенно улучшает результаты и способствует достижению 

пролонгированного эффекта.  
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 Заключение 

При внутрикостном введении PRP во всех группах получена 

выраженная положительная динамика. Наилучший результат достигнут при 

сочетании инъекций с санационной артроскопией, что объясняется наличием 

перед началом лечения, в отличие от других групп, механических 

внутрисуставных препятствий для движений, поддерживающих 

воспалительную реакцию и боль. После устранения этих препятствий в ходе 

артроскопии получен ожидаемо максимальный эффект. У пациентов 1-й 

группы наши наблюдения показали, что при введении PRP в центр очага 

отека костного мозга этот отек регрессирует, тем самым устраняется главная 

причина боли и дисфункции. Этим объясняется преимущество результатов 

лечения пациентов 1-й группы перед 2-й, где проблемы были вызваны в 

основном органическими поражениями и деформацией суставных 

поверхностей. Однако и во 2-й группе внутрикостные инъекции PRP 

позволили добиться отчетливого положительного результата. 

Данные настоящего исследования также показывают положительный 

эффект проведенных внутрикостных инъекций, проявляющийся 

значительным снижением интенсивности боли и улучшением функции 

сустава по шкалам WOMAC и KOOS, и что немаловажно, сохранением 

результатов в течение нескольких месяцев после вмешательства. Особенно 

важно отметить, что положительный результат получен при преобладании 

пациентов с III стадией ОА, при которой уже рекомендовано 

эндопротезирование сустава. Однако, полученные положительные 

результаты, позволяют предположить, что данная методика может быть 

использована на поздних стадиях ОА, в том числе, при наличии 

противопоказаний к большим хирургическим вмешательствам, 

сопровождающихся высоким риском послеоперационных осложнений. 

Разработанная нами методика внутрикостного введения препарата PRP в 

субхондральную зону является малоинвазивным доступным способом 
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лечения гонартроза, полученный по технологии REGENACR препарат PRP 

обладает пролонгированным лечебным действием. 

Данные настоящего исследования во многом согласуются с данными 

других авторов, которые так же применяли PRP внутрикостно в лечении 

гонортроза как Sanchez M. et al. 2016 г. и Su K. al. 2018 г. 

Особо следует отметить, что в данном исследовании внутрикостное 

введение PRP проводилось в виде монотерапии, это лечение не 

сопровождалось дополнительно ни приемом медикаментов, ни 

физиопроцедурами. В дальнейшем, на наш взгляд, можно будет 

рекомендовать внутрикостное введение PRP как компонент комплексного 

лечения, однако разработка такой схемы не входила в задачи данного 

исследования.  
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ВЫВОДЫ 

1.  При гонартрозе II-IV степени по классификации Kellgren в 27,4 % случаях 

выявлен отек костного мозга в подлежащей субхондральной кости, 

который может быть визуализирован с помощью МРТ. Средний 

показатель болевого синдрома по 10-балльной шкале ВАШ при этом 

составил 5,3 балла. 

2.  Препарат PRP целесообразно вводить непосредственно в зону отека 

костного мозга (при его выявлении) или непосредственно под зону 

хондромаляции, представленной склерозированной костной тканью. 

3.  Методика внутрикостного введения обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы с помощью троакара под рентгенологическим контролем 

позволила во всех случаях ввести препарат точно в запланированный 

локус, избежав при этом осложнений и нежелательных побочных реакций.  

4.  Анализ крови на СОМР не позволил выявить статистически значимую 

корреляцию между динамикой этого показателя с показателями шкал 

WOMAC, KOOS и ВАШ. Таким образом, его роль как биомаркера при 

оценке результатов лечения пациентов с гонартрозом не нашла 

подтверждения в наших исследованиях и требует дальнейшего изучения. 

5.  Внутрикостное введение препарата PRP позволило у пациентов с 

верифицированным отеком костного мозга снизить болевой синдром в 

среднем на 3,7 баллов (в 2,7 раза) и улучшить показатели шкал WOMAC и 

KOOS соответственно на 19,7 и 19,3 баллов. Проведение внутрикостной 

PRP-терапии в качестве моновоздействия у пациентов без отека костного 

мозга приводит к худшим результатам по всем исследованным 

параметрам.  

6.  После однократного внутрикостного введения PRP, примененного как 

монотерапия, отмечена тенденция к снижению результатов к 3 месяцам 

наблюдения, тогда как сочетание этого метода с артроскопией дало более 

выраженный и более стойкий эффект. 
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Практические рекомендации 

 

1. У всех пациентов с верифицированным гонартрозом и показателем ВАШ 

выше 3,5 баллов по 10-балльной шкале ВАШ вне зависимости от другой 

клинической симптоматики и данных рентгенологического обследования 

необходимо выполнять МРТ, где прицельно искать признаки отека костного 

мозга в субхондральных отделах костей, формирующих коленных сустав. 

2. Внутрикостное введение препарата PRP целесообразно осуществлять под 

полноценной анестезией в стерильной операционной, используя троакар типа 

BOHR и иглу для трепанобиопсии. Позиционирование троакара и иглы 

необходимо осуществлять с помощью рентгеновского аппарата ЭОП, что 

позволит точно доставить препарат PRP в оптимальный локус, которым 

следует считать область отека костного мозга (при его выявлении) или 

костную ткань, непосредственно подлежащую зоне хрящевого дефекта. 

3. Для достижения хорошего эффекта достаточно одной внутрикостной 

инъекции, однако более выраженного и устойчивого результата можно 

добиться, применив комплексное лечение с включением в него внутрикостных 

инъекций PRP по нашей методике.  
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Перечень используемых сокращений 

 

ВАШ – Визуальная аналоговая шкала. 

МПКТ – Минеральной плотности костной ткани. 

МРТ – Магнитно-резонансная томография. 

МСК – Мезенхимальные стволове клетки. 

ОА – Остеоартроз. 

ОКМ – Отёк костного мозга.  

РА – Ревматоидный артрит. 

СХК – Субхондральная костная киста. 

ЭОП – Электронно-оптического преобразователя. 

AGG – Аггрекан. 

ALP – Синтез щелочной фосфатазы.  

COMP – Олигомерный матриксный белок хряща. 

COL2 – Коллаген 2 типа. 

DMP-1 – Дентин матриксной белок-1.  

FN – Фибронектин. 

IGF-1 – Инсулиноподобный фактор роста-1. 

IGF-2 – Инсулиноподобного фактора роста – 2. 

IL-1β – Интерлейкин 1, бета. 

IL-6 – Интерейкин-6. 

KOOS – Оценка исхода травмы колена и остеоартроза. 

MMP – Металлопротеиннез. 

OCN – Остеокальцин. 

OPG – Остеопротегерин. 

OPN – Остеопнтин. 

PGE2 – Простагландинов E2. 

PRP – Platelet Rich Plasma - Обогащенная тромбоцитами плазма. 

RANK – Рецепторный активатор нуклеарного фактора kappa. 

RANKL – Рецепторный активатор нуклеарного фактора kappa β – лиганд. 
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RUNX2 и OSX – Факторы транскрипции, который регулирует дифференцировки 

остеобластов. 

SOST – Селективной остеоцитарной экспрессия склеростина. 

TGF-β – Трансформирующий ростовой фактор бета. 

TNF-α – Фактор некроза опухоли-альфа. 

TRAP – Тартрат резистентная кислая фосфатаза. 

US – УЗИ -ультразвуковое исследование. 

VEGF – фактор роста эндотелия сосудов. 

Wnt/beta-catenin – Сигнальный путь бета-катенин. 

WOMAC - Индекс артрозов университета Западного Онтарио и Мак-Мастер. 
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