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являются инфекция H. pylori у 31 % и дуодено-га-
стральный рефлюкс – 24 %.

3. Пациентам с дисплазией соединительной 
ткани для ранней диагностики и уточнения эти-
опатогенетических особенностей хронического 
гастрита необходимо проводить скрининговое 

эндоскопическое обследование с определением 
инфекции H. pylori в более молодом возрасте и 
использовать дополнительные диагностические 
методы (рН-метрия, ультрасонография желудка и 
двенадцатиперстной кишки, трансабдоминальное 
УЗИ).
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osTeoarThriTis aT PaTienTs WiTh hYPerMoBiliTY oF JoinTs:  
FaMilY sTUDies
Viktorova i. a., Konshu n. V., ivanova D. s.

omsk state Medical University, russia

Гипермобильность суставов является одним из факторов риска возникновения остеоартроза. Отмечена 
склонность гипермобильности суставов к семейной агрегации. Проведено генеалогическое исследование 
пробандов с остеоартрозом на фоне сопутствующей гипермобильности суставов и их родственников I, II, III 
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Гипермобильность суставов (ГмС) – одно из 
классических проявлений и один из самых рас-
пространенных признаков дисплазии соедини-

тельной ткани [1]. Сочетание признаков гипермо-
бильности суставов с клинической симптоматикой 
(артралгии, вывихи, подвывихи суставов и др.) 
именуется синдромом гипермобильности суста-
вов (СГмС). Из всех наследственных нарушений 
соединительной ткани СГмС наиболее распро-
странен, имеет согласованные клинические крите-
рии диагностики [8]. в международной классифи-
кации болезней 10-го пересмотра СГмС выделен 
в рубрике «Системные поражения соединительной 
ткани», шифр м 35.7 – «Гипермобильный синдром 
разболтанности, излишней подвижности. Семей-
ная слабость связок». точная распространенность 
гипермобильности суставов в популяции не уста-
новлена, по данным различных эпидемиологиче-
ских исследований она составляет от 6 до 31 % в 
зависимости от возраста, пола, расовой принад-
лежности обследуемых [4]. 

В основе ГМС лежат мутации гена тенаскина-Х 
и других генов, ответственных за формирование 
структуры и функции иных белков внеклеточного ма-
трикса [11]. Отмечена склонность гипермобильности 
суставов к семейной агрегации с различным типом 
наследования (аутосомно-доминантным, аутосом-
но-рецессивным или Х-сцепленным доминантным), 
большей частью по женской линии [10]. Анализ ро-
дословных пациентов с ГМС свидетельствует о нали-
чии в них синдрома гипермобильности суставов, осо-
бенно среди родственников первой степени родства, 
а также негипермобильных «носителей» [9]. К насто-
ящему времени накоплено множество фактов, пока-
зывающих взаимосвязь гипермобильности суставов и 
остеоартроза (ОА) [2, 7]. Возникновение остеоартро-
за при ГМС обусловлено особенностями биомехани-
ки движений в суставе, сопутствующими ортопедиче-
скими аномалиями, нарушениями нервно-мышечного 
тонуса, суставной проприоцепции и генетическими 
мутациями [5, 11]. Генетическая теория, согласно ко-
торой ГМС может привести к ранним дегенеративным 
изменениям хряща, следующая: ген, предрасполага-
ющий к гипермобильности суставов, по-видимому, 
определяет и предрасположенность к остеоартро-
зу. Из этого следует, что гипермобильность суставов 
является фенотипическим маркером определенного 
генотипа, который предрасполагает к преждевремен-
ному возникновению остеоартроза.

Цель – проанализировать генеалогические дан-
ные о частоте остеоартроза у пациентов с семейной 

гипермобильностью суставов, оценить тип наследо-
вания ГМС в ассоциации с остеоартрозом. 

материал и методы. Обследован 61 пробанд с 
остеоартрозом на фоне гипермобильности суставов 
и 455 их родственников I, II, III степени родства ос-
новной группы. Группу сравнения составили семьи 
60 пробандов с остеоартрозом без гипермобильно-
сти суставов и 180 их родственников I, II, III cтепени 
родства. Анализ семей пробандов проводился с по-
мощью генеалогического метода. У всех пациентов 
существенное внимание уделяли сбору анамнеза с 
акцентом на выявление в их семьях родственников 
с остеоартрозом и наличием гипермобильности су-
ставов. Рассчитывался коэффициент наследуемости 
предрасположенности к остеоартрозу с использо-
ванием модели Фальконер. Проводился сегрегаци-
онный анализ с расчетом сегрегационных частот по 
формуле «сибсового» метода М. Вайнберга. Все се-
мьи пробандов анализировались методом количе-
ственной оценки отягощенности генеалогического 
анамнеза с помощью индекса отягощенности на-
следственного анамнеза. 

результаты и обсуждение. Частота встречае-
мости остеоартроза в семьях с гипермобильностью 
суставов составила 44,8 % (204 больных родствен-
ника из 455 обследованных), что значительно пре-
вышает данные других исследователей, приводя-
щих цифры от 6 до 26 % [3]. Частота встречаемости 
ОА в семьях контрольной группы составила 25,2 % 
(14 больных родственника из 180 обследованных). 
Распространенность ОА в общей популяции по 
суммарным данным эпидемиологических иссле-
дований составляет 20 %. Частота ОА в семьях с 
гипермобильностью суставов превышает таковую 
в семьях без гипермобильности, распространен-
ность ОА в общей популяции и в популяции гипер-
мобильных пациентов свидетельствует о явной ас-
социации семейной суставной гипермобильности и 
остеоартроза. 

По данным нашего исследования отмечена за-
висимость частоты встречаемости ОА от степени 
родства с пробандом: чем выше степень родства, 
тем чаще данная патология наблюдалась среди его 
родственников. Так, в семьях пробандов с ГМС сре-
ди родственников I степени родства остеоартроз 
встречался в 61,3 % случаев, а среди родственни-
ков II и III степеней – в 36,1 и 35,4 % случаев соот-
ветственно. Оценка влияния частоты ОА среди род-
ственников в семьях с ГМС в зависимости от пола 
пробанда не выявила значимых различий. Так, ча-
стота случаев заболевания среди родственников 

степени родства. Проводился анализ родословных, определялся тип наследования гипермобильности су-
ставов, коэффициент наследуемости предрасположенности к остеоартрозу, индекс отягощённости наслед-
ственного анамнеза. Сделан вывод о том, что остеоартроз является мультифакториальной патологией, ассо-
циированной с гипермобильностью суставов. 

Ключевые слова: гипермобильность суставов, семья, остеоартроз, синдром гипермобильности суставов, 
генеалогический анализ, дисплазия соединительной ткани 

Hypermobility of joints is one of the risk factors for osteoarthrosis. A tendency to family aggregation of joints 
hypermobility cases was registered. A genealogical study of probands suffering from osteoarthrosis accompanied by 
hypermobility of joints and their relatives of I, II, III degrees was carried out. We analyzed the pedigrees, determined 
the type of inheritance of joints hypermobility, the coefficient of heritability of predisposition to osteoarthrosis and 
index of family history burden. It was concluded that osteoarthrosis is multifactorial disorder associated with joint 
hypermobility.

Key words: hypermobility of joints, family, osteoarthrosis, syndrome of family hypermobility ща joints, connective 
tissue dysplasia
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пробандов мужского пола по мужской и женской 
линиям составляет 30,7 и 28,4 % случаев соответ-
ственно. Аналогичные данные получены и в отно-
шении пробандов женского пола – родственники по 
мужской и женской линиям болеют соответственно 
в 53,8 и 59,3 % случаев, χ²=0,000 (с поправкой Йет-
сена), p=0,996. Обследование семей показало, что 
гипермобильность суставов и остеоартроз только 
по линии матери встречался в 10 семьях (16,4 %), 
только по линии отца – в 3 семьях (4,9 %). Наиболее 
часто встречались сочетания: бабушка – мать – про-
банд 11,5 %, мать – сибс – пробанд 6,5 %, а линии 
мать – сибс – пробанд – дочь, мать – сибс – про-
банд – племянник, мать – пробанд – племянник – 
племянница, бабушка – мать – тетя – пробанд – ку-
зина в 3,8 % семей. В 4 семьях при наличии ОА и 
гипермобильности суставов у пробанда наблюда-
лось его отсутствие у членов семьи.

Оценка индекса отягощенности по ОА рассчиты-
валась по формуле Jo = общее число больных род-
ственников, о заболеваниях которых есть сведения, 
включая пробанда / общее число родственников, о 
состоянии здоровья которых есть сведения, вклю-
чая пробанда. Если значение индекса от 0 до 0,3, 
то отягощенность генеалогического анамнеза рас-
ценивалась как благополучная, 0,3–0,6 – условно 
благополучная, >0,6 – неблагополучная. При оцен-
ке этого индекса в семьях контрольной группы у 48 
(80,0 %) он определен как благополучный, а у 12 
(20,0 %) семей условно благополучный. Так как в се-
мьях контрольной группы не выявлено неблагопо-
лучной отягощенности генеалогического анамнеза, 
то определение типа наследования патологии в них 
не проводилось. При оценке индекса отягощенно-
сти по остеоартрозу в семьях с гипермобильностью 
суставов лишь у 4 (6,5 %) семей он был определен 
как благополучный, в 43 (70,4 %) семьях — как ус-
ловно благополучный и в 14 (23,1 %) – как неблаго-
получный. 

Установленный факт высокой частоты остеоар-
троза среди родственников пробандов и характер 
его распределения в семьях с гипермобильностью 
суставов свидетельствуют о наличии наследственной 
предрасположенности. Коэффициент наследуемости 
(Н2) выражает вклад аддитивных генетических факто-
ров в изучаемый фенотип и имеет значения от 0 до 
100 %. Существует соотношение между наследуемо-
стью и теоретическим коэффициентом корреляции 
между родственниками. 

Согласно модели Фальконер [6], коэффициент 
корреляции рассчитывался по формуле 

b = Xq – Xr/a = 0,842 – 0,151/1,4 = 0,49, 
где Xq – пороговая точка распределения подвер-
женности в популяции; Хr – пороговая точка рас-
пределения подверженности среди родственников; 
a – средняя величина подверженности больных в по-
пуляционной выборке. Все величины взяты из табли-
цы Фальконер значений Х и а для уровней от 0,01 до 
50,0 %.

Коэффициент наследуемости определялся по 
формуле

Н2 = b/r = 0,49/2 = 0,245, 
где r – мера родства (для родственников I степени 
родства она составляет 2).

Таким образом, наследуемость предрасположен-
ности к остеоартрозу, согласно модели Фальконер, 
составила 25 %, остальные 75 % приходятся, вероят-
нее всего, на средовые факторы.

Поскольку выявлен небольшой вклад (25 %) ге-
нетического компонента в детерминации заболе-

вания, это является основанием предположить, что 
остеоартроз является мультифакториальной пато-
логией, ассоциированной с гипермобильностью су-
ставов. 

Проверка гипотезы о моногенной рецессивной 
природе наследовании более сложная задача, чем 
проверка гипотезы о моногенной доминантной при-
роде из-за погрешностей, заключающихся в вероят-
ности непроявления признака в семье с небольшим 
числом родственников. Для того чтобы учесть по-
грешности, вызванные особенностями сбора мате-
риала, сегрегационные частоты (SF) рассчитывали по 
формуле «сибсового» метода М. Вайнберга. В табли-
це анализа сегрегационной частоты остеоартроза 
представлены сибства, в которых один из родителей 
болен, а другой здоров (таблица). 

Таблица
Сегрегационный анализ в семьях пробандов  

с остеоартрозом и гипермобильностью суставов

Размер
cибства

(si)

Коли-
чество 
сибств

Общее 
коли-
чество
детей 
в вы-
бран-
ных 
сиб-
ствах

Количество сибств 
с пораженными 

детьми (ri)
Общее
коли-
чество 
пора-
жен-
ных

детей

1 
пора-
жен-
ный 

ребе-
нок

2 
пора-
жен-
ных 
ре-

бенка

3 
пора-
жен-
ных 
ре-

бенка
2-сиб-
совые 24 48 14 9 0 23

3-сиб-
совые 12 36 5 5 2 12

4-сиб-
совые 4 16 0 2 2 4

Всего 40 100 19 16 4 39

Оценку сегрегационной частоты получали по фор-
муле (данные взяты из таблицы) 

,

где SF – сегрегационная частота; ri – количество по-
раженных детей в семье; si – общее количество детей 
в семье.

Вычисленную сегрегационную частоту сравнива-
ли с теоретически ожидаемой, используя t-критерий 
Стьюдента, по формуле

, где SF – сегрегационная частота; 
SFo – ожидаемое значение сегрегационной частоты: 
для аутосомно-рецессивного типа наследования – 
0,25; для аутосомно-доминантного – 0,5.

Тип наследования, вычисленный с помощью 
«сибсового» метода М. Вайнберга, согласно зако-
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нам экспериментальной генетики, определяется, 
если критерий наследуемости t<2,58. Если значение 
t превышает величину 2,58, то для анализируемого 
заболевания гипотеза о соответствии определен-
ному типу наследования отвергается. Учитывая ре-
зультаты «сибсового» метода сегрегационного ана-
лиза, в семьях установлен аутосомно-доминантный 
тип наследования гипермобильности суставов в ас-
социации с остеоартрозом, так как значение t=0,787 
(<2,58).

Заключение. В семьях пациентов с гипермобиль-
ностью суставов определена высокая частота остео-
артроза (44,8 %), превышающая его частоту в семьях 

без гипермобильности суставов (25,6 %). Отмечена 
зависимость частоты остеоартроза от степени род-
ства с пробандом: чем выше степень родства, тем 
чаще встречается остеоартроз среди родственников 
пробанда. В семьях установлен аутосомно-доми-
нантный тип наследования гипермобильности суста-
вов в ассоциации с остеоартрозом. Наследуемость 
предрасположенности к остеоартрозу (по модели 
Фальконер) в семьях с гипермобильностью суставов 
определяет малый вклад генетического компонента 
в детерминации заболевания: остеоартроз является 
мультифакториальной патологией, ассоциированной 
с гипермобильностью суставов.
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