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Реферат
Пателлофеморальный артроз на сегодняшний день является актуальной проблемой травматологии и ортопе-
дии. Большая распространённость данной патологии по всему миру (от 6,9 до 36,1%) связана с полиэтиологич-
ностью, чем обусловлены определённые трудности в диагностике и сложность в определении индивидуали-
зированного патогенетического метода лечения. Патология, которая часто проявляется в достаточно молодом 
возрасте, получила название «отложенный или поздний артроз» за счёт того, что зачастую игнорируется на 
ранних стадиях своего развития. Это приводит в конечном счёте к манифестации классического остеоартро-
за с вовлечением в процесс всех структур и отделов коленного сустава. Обзор литературы посвящён изуче-
нию этиологии, патогенеза и анатомических особенностей развития пателлофеморального артроза. Проанали-
зированы наиболее важные с клинической точки зрения факторы, влияющие на развитие  пателлофеморального 
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артроза. К ним относятся механизмы возникновения заболевания, анатомические особенности надколенника, 
блочной поверхности и мыщелков бедренной кости, влияющие на течение болезни. Описаны факторы риска 
пателлофеморального артроза, такие как слабость широкой порции четырёхглавой мышцы бедра, увеличение 
Q-угла, увеличение феморальной антеверсии и тибиальной ротации, аномалии формы надколенника и надмы-
щелков большеберцовой кости. Приведены данные о дисплазии мыщелков и блочной поверхности (трохлеи) 
бедренной кости и дисплазии надколенника, нарушении положения надколенника и дисплазии четырёхглавой 
мышцы бедра. Описаны и представлены разновидности конфигураций и положений надколенника, которые 
оказывают влияние на его стабильность. Затронут вопрос о влиянии внутренней ротации большеберцовой ко-
сти и антеверсии бедренной кости на развитие патологии, а также о нестабильности надколенника как мульти-
факториальной причине.
Ключевые слова: пателлофеморальный артроз, этиология и патогенез, анатомические особенности.

Etiopathogenic bases for patellofemoral arthritis development
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Patellofemoral arthritis is nowadays an actual issue of traumatology and orthopedics. High prevalence of this pathology 
around the world (6.9 to 36.1%) is associated with multiple etiological causes, responsible for certain difficulties in 
diagnosis and complexity of determining an individualized pathogenetic method of treatment. The pathology, often 
occurring in the young age, is called «delayed or late arthritis», due to the fact that it is often ignored in the early stages 
of its development. This leads, in the final stages of disease, to manifestation of classic osteoarthritis involving all the 
structures of the knee joint in the process. The literature review is devoted to the study of etiology, pathogenesis and 
anatomical features of the development of patellofemoral arthritis. From the clinical point of view, the most important 
factors, influencing patellofemoral arthritis course, are analyzed. They include mechanisms of the disease, anatomical 
features of patella, trochlear surface and femoral condyles, which affect the disease course. The article discusses the 
risk factors of patellofemoral arthritis, such as weakness of vastus muscles of quadriceps femoris, increased knee 
Q-angle, increased femoral anteversion and tibial rotation, abnormalities of patellar and tibial epicondyles morphology. 
In addition the study presents some data about dysplasia of the condyles and femoral trochlea and patella, disposition of 
the patella and dysplasia of the quadriceps. Variations of configuration and position of patella affecting its stability are 
described and presented. The article also focuses on the influence of internal tibial rotation and femoral anteversion on 
the development of disease, as well as patellar instability as a multifactorial cause.
Keywords: patellofemoral arthritis, etiology and pathogenesis, anatomical features.

Одно из наиболее распространённых 
заболеваний у людей старше 40 лет — 
остео артроз (ОА), причём на первый план 
выходят клинические проявления пораже-
ний крупных суставов, в том числе колен-
ного (КС) [1, 2].

В современном представлении ОА — 
группа гетерогенных заболеваний, возника-
ющая под действием внешних и внутренних 
(наследственно-метаболических) факторов, 
результатом которых становится нарушение 
процессов ремоделирования первоначально 
в хрящевой ткани (преобладание процессов 
деградации и извращённого синтеза меж-
клеточного матрикса), а затем и в подлежа-
щей костной ткани [3–5]. Следует отметить, 
что на более поздних стадиях в патологи-
ческий процесс вовлекаются все структуры 
суставов: субхондральная кость, синовиаль-
ная оболочка, капсула, связки и структур-
ные внутрисуставные элементы, в том числе 
мениски [6].

Официально в России зарегистрирова-
ны более 17 млн человек с ОА крупных су-
ставов, а распространённость составляет 

в среднем 8–12% взрослого населения, при-
чём в последние годы вызванная им нетру-
доспособность возросла в несколько раз [7]. 
По данным зарубежной литературы, рас-
пространённость ОА также велика. К при-
меру, рандомизированное многоцентровое 
исследование популяций азиатских стран в 
плане патологии крупных суставов пришло 
к выводу о возможном увеличении количе-
ства случаев ОА крупных суставов в 2 раза 
и больше (с 6,8% зарегистрированных слу-
чаев в 2008 г. до 16,2% случаев в 2014 г.) 
[7–9]. Печально выглядит статистика в раз-
витых европейских странах и США. В це-
лом до трети взрослого населения всего 
мира старше 45 лет страдают от различных 
проявлений ОА КС [9, 10].

В классическом понимании ОА КС, 
или гонартроз, — патология тибиофемо-
рального сустава, и большинство исследо-
ваний посвящено именно изучению этой 
проблемы [11]. Однако не следует забы-
вать, что КС — комплексное образование, 
состоящее из трёх сочленений (латераль-
ный и медиальный тибиофеморальный 
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и  пателлофеморальный суставы). В силу 
этого ортопеды имеют дело с различными 
подтипами и вариантами течения гонартро- 
за [11, 12], наличие которых призна-
ла Европейская антиревматическая лига 
(EULAR — от англ. European League 
Against Rheumatism). Вместе с тем, в по-
следнее время вырос интерес к артрозу 
именно пателлофеморального сустава и со-
ответствующему болевому синдрому.

Есть несколько причин акцентуации 
внимания именно на проблеме пателлофе-
морального сустава и его артроза (ПФА). 
Так, частота патологии колеблется в пре-
делах 6,9–36,1% по данным ряда наблюде-
ний. Один из шести пациентов, особенно 
женщины, обращается к ортопеду по пово-
ду проблем с КС, причиной которых стал 
артроз пателлофеморального сочленения 
[13]. Есть доказательства того, что ПФА от-
личается специфическими симптомами и 
функциональными нарушениями, которые 
возникают при отсутствии проблем с ти-
биофеморальным суставом. Кроме того, 
разнятся факторы риска, этиопатогенез и 
методы лечения этой патологии [14]. В ча-
сти исследований проблемы ПФА отмечено, 
что ранняя дисфункция КС связана именно 
с явлениями артроза в этом сочленении [13].

Отсутствие адекватного лечения ПФА 
провоцирует появление артрозных изме-
нений и потерю хрящевой массы в других 
отделах КС. Так, Hanna и соавт. в своём ис-
следовании показали, что темп потери хря-
ща надколенника напрямую коррелировал 
с таковым в тибиофеморальных компарт-
ментах [15].

Таким образом, ПФА, проявления ко-
торого возможны и в достаточно молодом 
возрасте, зачастую игнорируют и долж-
ным образом не лечат, что приводит в итоге 
к развитию классического ОА с вовлечени-
ем в процессе структур КС.

Этиологические факторы, патогенез и 
анатомические особенности сустава при 
развитии пателлофеморального артроза. 
Факторы риска ПФА до настоящего време-
ни остаются предметом дискуссии ортопе-
дов разных стран [16]. Одни исследователи 
отталкиваются от общепринятой мульти-
факторной природы ОА КС, рассматривая 
в качестве осложняющих моментов тради-
ционные причины: возраст, женский пол, 
генетическую предрасположенность, ожи-
рение, травмы, гипермобильность суста-
вов, неадекватные механические нагрузки 
на КС [17].

Другие же пытаются идентифицировать 
специфические триггеры ПФА. К приме-
ру, Coggon и соавт. акцентируют внима-
ние на отягощённости семейного анамнеза 
по ОА с обязательным проявлением узло-
вой деформации кистей (узелки Гебердена) 
[18]. Tangtrakulwanich и Suwanno в систем-
ном обзоре, посвящённом проблеме ПФА, 
отметили значимое влияние возраста и 
массы тела в качестве основных факторов  
риска [12]. Ряд исследователей утверждают, 
что пателлофеморальный синдром — пре-
диктор развития артроза вследствие избы-
точной стрессорной нагрузки [19].

Системный анализ факторов его воз-
никновения продемонстрировал влияние 
относительной гендерной предрасположен-
ности и слабости мышц-разгибателей бедра 
на развитие артроза. В целом же в каче-
стве факторов риска ПФА часто указывают 
слабость широкой порции четырёхглавой 
мышцы бедра, увеличение Q-угла (угла ква-
дрицепса), увеличение феморальной анте-
версии и тибиальной ротации, genu valgum, 
аномалии формы надколенника и надмы-
щелков большеберцовой кости [12].

На сегодня основные звенья патогенеза 
типичного артроза изучены достаточно хоро-
шо и представляют собой каскад определён-
ных изменений в структуре сустава [20–23].

Однако ПФА имеет определённые осо-
бенности развития, связанные с анатоми-
ческим строением пателлофеморального 
соединения, которому клиницисты уделяют 
пристальное внимание, в частности форме 
надколенника при дисплазии, предпосыл-
кам возникновения нестабильности в суста-
ве, ротации большеберцовой и бедренной 
костей [24, 25]. Считают, что именно они 
являются непременным условием запуска 
патологической программы. Характеризуя 
заболевание, необходимо акцентировать 
внимание на особенностях нормального 
надколенника.

Условно выделяют три части надколен-
ника топографически по передней поверх-
ности. Сухожилие четырёхглавой мышцы 
охватывает его верхнюю треть, переднюю 
поверхность и формирует глубокую фас-
цию с переходом на большеберцовую кость. 
Средняя часть надколенника имеет большое 
количество сосудистых лакун и отличает-
ся хорошим кровоснабжением, а к нижней 
части прикрепляется связка надколенника. 
Заднюю поверхность надколенника услов-
но разделяют на две части. Нижняя часть 
не покрыта гиалиновым хрящом и  занимает 
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четверть по высоте, в то время как верхняя 
часть полностью покрыта гиалиновым хря-
щом самой большой толщины среди всех 
суставных образований [26–29]. Скорее все-
го, именно эта специфика отразилась в осо-
бенностях течения ПФА, который часто 
называют «отложенным, или поздним ар-
трозом».

В свою очередь хрящевая верхняя часть 
надколенника по задней поверхности раз-
делена на основные суставные фасетки: 
большая латеральная — для контакта с со-
ответствующим мыщелком, а медиаль-
ная — с одноимённым мыщелком бедра. 
Кроме того, существуют так называемые 
«спящие» суставные фасетки (семь штук), 
которые взаимодействуют с медиальным 
мыщелком бедра при сгибании в КС свыше 
90° [29, 30, 31]. Подобное сложное строение 
суставных поверхностей и непостоянное их 
взаимодействие приводят к нарушению рас-
пределения сил напряжения в КС при пато-
логии оси нижней конечности.

Конфигурация и положение надколен-
ника также могут оказывать влияние на его 
стабильность. Так, Wiberg описал три типа 
надколенника. При I типе медиальная и ла-
теральная суставные поверхности равны, 
а типы II и III имеют прогрессивно умень-
шающуюся медиальную суставную по-
верхность и доминирующую латеральную 
суставную поверхность [32].

Таким образом, индивидуальная анато-
мическая форма надколенника обусловли-
вает запас прочности его стабильности при 
различных движениях, в частности анато-
мические типы II–III находятся в большей 
степени риска развития хондромаляции ла-
теральной суставной поверхности.

Влияние внутренней ротации больше-
берцовой кости и антеверсии бедренной ко-
сти на развитие ПФА. Распределение сил 
напряжения по суставной поверхности над-
коленника обеспечивается комплексным 
взаимодействием мышечной силы четырёх-
главой мышцы бедра, моментами движений 
надколенника и особенностей индивиду-
альной геометрии сустава [33]. Именно из-
за суммы моментов действий существуют 
различные мнения в отношении биомехани-
ки движений КС в целом.

Часть исследований демонстриру-
ет возрастание напряжения по суставной 
поверхности надколенника при амплиту-
де движений 0–90°, снижение — при раз-
гибании [34]. Таким образом, признаки 
хондральной дегенерации и ПФА  могут 

возникать при сгибании КС в пределах  
40–80°.

Другие же считают, что эти процессы 
могут возникать только при сгибании >80° 
и классических приседаниях [35, 36]. Боль-
шинство учёных склоняются к тому, что 
нагрузочный стресс-пик в структуре над-
коленника максимально нарастает при сги-
бании в КС на 90° [31].

Примечательно, что в биомеханике дви-
жений КС играют роль половые различия.

В исследовании движений КС на тру-
пах женщин молодого и среднего возраста 
установлено, что увеличение нагрузки на 
суставную поверхность возрастает уже с 0° 
до 30°, у мужчин — нагрузка отсутствует 
[33]. Возможно, это объясняет бóльшую ча-
стоту возникновения ПФА у женщин.

Ротация большеберцовой кости обуслов-
ливает избыточную нагрузку на суставные 
поверхности надколенника, а также ограни-
чивает вращательные движения (боковые) 
надколенника во фронтальной плоскости, 
практически не затрагивая поступатель-
ных (сгибание/разгибание) [29, 37]. Особен-
ности влияния ротации большеберцовой 
кости зависят также от её механизма — ла-
теральный или медиальный ротационный 
компонент.

Так, многими исследованиями доказа-
но, что наружная ротация большеберцо-
вой кости в значимой степени увеличивает 
стресс-нагрузку на фасетки надколенника, 
приводит к ранней нестабильности пателло-
феморального сустава и компрессионному 
болевому синдрому [38, 39]. В частности, 
Lee и соавт. докладывали, что наружная ро-
тация на 10–15° от нейтральной позиции 
достоверно увеличивает пик нагрузки ло-
кально на большую латеральную фасет- 
ку [31, 37]. При наружной ротации больше-
берцовой кости страдает и медиальная су-
ставная поверхность надколенника, в том 
числе и «спящие» фасетки. Это происходит 
за счёт механизма его деформации: верх-
ний полюс компрессируется в медиальном 
направлении. Примечательно, что превен-
тивно выполненное оперативное вмеша-
тельство в виде деротационной остеотомии 
большеберцовой кости позволяет предот-
вратить развитие ПФА [31, 36].

Таким образом, наружная ротация боль-
шеберцовой кости даже при минимальных 
движениях КС до 15° способствует механи-
ческой деградации латеральной суставной 
поверхности надколенника (хондромаля-
ции), компрессирует основную медиальную 
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и дополнительные фасетки [37, 40], непо-
средственно влияя на вращательные дви-
жения надколенника, создаёт условия для 
ранней нестабильности КС и пателлофемо-
рального синдрома.

Внутренняя ротация большеберцовой 
кости оказывает умеренный эффект в отно-
шении увеличения нагрузки на суставные 
поверхности надколенника, в частности ме-
диальные фасетки. Это связано с рядом об-
стоятельств [31, 37, 40]:

– не оказанием влияния на вращатель-
ные движения, что предотвращает разво-
локнение хряща надколенника;

– отсутствием компрессии латеральной 
фасетки, биомеханически более значимой 
в движениях надколенника;

– большей площадью распределения на-
грузки на медиальные фасетки за счёт их 
количества.

Влияние ротации бедренной кости по 
сравнению с большеберцовой костью не 
изу чено настолько, чтобы полно оценить 
её влияние на развитие патологии надко-
ленника. Однако она обусловливает общее 
формирование биомеханики всей нижней 
конечности, опосредованно, и на КС [37, 40]. 
В частности, были проанализированы эф-
фекты как наружной, так и внутренней ро-
тации бедра в пределах 0–20°, что влекло 
к минимальному увеличению нагрузки на 
фасетки надколенника. Только возраста-
ние ротации свыше 20° (чаще врождённой, 
травматической или инфекционной приро-
ды) оказывает значимое влияние [41].

Также отмечена связь между большей 
частотой возникновения хондромаляции 
и нестабильности надколенника у лю-
дей с увеличенной антеверсией бедренной 
 кости [31]. Eckhoff и соавт. продемонстри-
ровали связь между увеличенной ротаци-
ей бедренной кости, усиленным наклоном 
надколенника и его соскальзыванием [42], 
они же предложили превентивно устранять 
деформацию бедра у лиц молодого возрас-
та. Zaffagnini и соавт. в свою очередь обна-
ружили у пациентов с ротацией бедренной 
кости высокий риск ПФА [43, 44]. Таким об-
разом, увеличенная антеверсия бедренной 
кости повышает нагрузку на латеральные 
суставные поверхности надколенника, спо-
собствует деформации положения надколен-
ника в виде латерализации и скошенности.

Комбинированные нарушения оси 
нижней конечности (ассоциация ротации 
бедренной и большеберцовой костей) при-
водят к нарушению так называемого Q- угла. 

Q-угол (угол квадрицепса) определяется пе-
ресечением линий в центре надколенника: 
линией оси четырёхглавой мышцы (схема-
тично от верхней передней подвздошной 
оси до центра надколенника) и линией про-
екции хода связки надколенника, впервые 
описан Brattstrom [44, 45]. При нормальных 
показателях Q-угла (8–10° у мужчин, 15±5° 
у женщин) надколенник строго центриро-
ван в межмыщелковой ямке [45]. Ротацион-
ные изменения костей нижней конечности 
модифицирует угол квадрицепса и умень-
шает рычаг его действия, что создаёт ус-
ловия для латерализации надколенника во 
время сгибания КС.

Нестабильность надколенника — 
мультифакториальная причина в разви-
тии ПФА. Наибольший вклад в развитие 
ПФА вносит нестабильность надколенни-
ка — биомеханическая неполноценность 
надколенника, возникающая в результа-
те его смещения. Нестабильность надко-
ленника встречается в среднем с частотой 
5,8:100 000, преимущественно в возрасте до 
30 лет, причём риск повторной дислокации 
составляет 17–49% [46].

Она возникает из-за локальных, общих, 
статических и динамических факторов 
с преобладающим значением и влияни-
ем именно локальных. К общим статиче-
ским факторам относят влияние геометрии 
большеберцовой и бедренной костей, ко-
торое было рассмотрено раньше. К ло-
кальным статическим факторам относят 
состояние кости, гиалинового хряща и 
связок, а к локальным динамическим — 
мышц, окружающих надколенник. Сре-
ди этиологических факторов важную роль 
играют дисплазия мыщелков бедренной 
кости и дисплазия надколенника (53–71%), 
нарушение положения надколенника (pa-
tella alta — «высокий» надколенник») и 
дисплазия четырёхглавой мышцы бедра 
(60–61%), генерализованная гипермобиль-
ность суставов (24%) [47].

Генерализованная гипермобильность 
сустава — генетически обусловленная па-
тология, связанная с нарушением простран-
ственной ориентации и нативной структуры 
опорных коллагенов (классических I–II ти-
пов, минорных) в результате генетических 
мутаций и факторов окружающей среды 
[48–50]. Результатом трансформаций тканей 
становятся снижение прочностных свойств 
коллагеновых волокон, размягчение и раз-
волокнение костно-хрящевых структур и 
связок, в частности КС.
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Генерализованная гипермобильность 
как преобладающий синдром может прева-
лировать в картине недифференцированной 
дисплазии соединительной ткани, синдро-
ма Элерса–Данло III типа, синдрома Марфа-
на, Дауна и других, приобретая в отдельных 
случаях неблагоприятный характер [49]. 
При данном патологическом состоянии 
проблема с нестабильностью именно КС не 
является ведущей, поэтому коррекция про-
изводится при её необходимости и обосно-
ванности [47].

Дисплазия мыщелков бедренной кости 
часто недооценивается практикующими ор-
топедами и считается вторичным фактором 
в возникновении заболеваний надколенни-
ка. Впервые её описал Richerand в 1802 г. у 
пациента с рекуррентной латеральной не-
стабильностью надколенника [51]. Пред-
ставляет собой дефигурацию мыщелков 
бедра с уплощённой или даже выпуклой 
межмыщелковой ямкой [44]. Нормальный 
мыщелок бедренной кости имеет слегка во-
гнутую форму и строго соответствует фор-
ме суставной поверхности надколенника, 
а при дисплазии контуры мыщелка сгла-
живаются. Межмыщелковая ямка при дис-
плазии также уплощается или становится 
выпуклой за счёт ненормального централь-
ного утолщения хряща, которое может 
быть локальным или тотальным. К приме-
ру, Yamada и соавт. обнаружили выражен-
ную гипертрофию хряща межмыщелковой 
ямки у пациентов с повторной дислокацией 
надколенника. Уплощение межмыщелковой 
ямки не обеспечивает конгруэнтности мы-
щелков бедра и надколенника, что наруша-
ет центрацию последнего и повышает риск 
нестабильности, особенно при амплитуде 
сгибания 0–30° [52].

В результате дисплазии увеличивается 
нагрузка на латеральную фасетку (силы на-
пряжения), которая со временем подверга-
ется нагрузочному стрессу и артритической 
дегенерации, в том числе из-за уменьшения 
размеров медиальной фасетки и дополни-
тельных суставных поверхностей [44].

Исследование Dejourи и LeCoultre вы-
явило наличие дисплазии надколен-
ников в 85% случаев нестабильности 
надколенника (143 пациента). Концепция 
важности латеральной фасетки надколен-
ника в патогенезе его нестабильности, пред-
ложенная Brattstrom, в настоящее время 
широко распространена и принята [53]. Тя-
жёлая дисплазия мыщелков с перенаправ-
лением нагрузки с медиальных фасеток и 

 межмыщелкового пространства на лате-
ральную поверхность запускает нагрузоч-
ную альтерацию гиалинового хряща.

Дисплазия надколенника, как прави-
ло, сопровождает дисплазию мыщелков бе-
дренной кости и заключается в изменении 
размеров (уменьшении) и недоразвитии су-
ставных поверхностей (медиальной в боль-
шей степени). Таким образом, создаются 
благоприятные условия для нестабильности 
за счёт снижения нагрузки на медиальную 
фасетку и увеличения бокового наклона 
в латеральную сторону [44]. Этиология дис-
плазии надколенника, в том числе генетиче-
ская предрасположенность, дискутабельна 
и в настоящее время.

Нарушение положения надколенника 
(patella alta) — состояние, которое харак-
теризуется проксимальным положением 
надколенника по отношению к щели КС, 
так называемый ригидный высокий надко-
ленник. Индекс высоты надколенника рас-
считывают по методике Insall–Salvati. Это 
состояние напрямую коррелирует с возник-
новением нестабильности надколенника и 
дислокацией [54].

Dejour в своём исследовании функ-
ции КС при нестабильности констатиро-
вал в 24% случаев patella alta [54]. Insall и 
Blackburne придают особое значение дан-
ной патологии, потому что удлинённая 
связка надколенника при сгибании в КС 
провоцирует его смещение проксимальнее 
и выше щели сустава. В результате надко-
ленник лишается опоры соответствующей 
поверхности бедренной кости, которая 
блокирует смещение надколенника лате-
рально. Таким образом, происходит рассо-
гласование положения самого надколенника 
и меж мыщелковой ямки, что провоциру-
ет его латерализацию [55, 56]. Patella alta 
меняет моменты рычагов действия сухо-
жилия четырёхглавой мышцы и связки 
надколенника, увеличивая стресс-нагрузку 
в пателлофеморальном суставе и вызывая 
альтерацию гиалинового хряща. Кстати, у 
пациентов с высоким надколенником Dejour 
часто обнаруживал ригидность прямой 
мышцы бедра. Dejour выдвинул предполо-
жение, что патология является результатом 
дисплазии четырёхглавой мышцы [54].

Вопрос о влиянии высокого над-
коленника именно в отношении зон 
повышенной нагрузки при сгибании или раз-
гибании КС обсуждается и поныне. В част-
ности, Singerman и соавт. докладывают, 
что при patella аlta нагрузка на  суставные 
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 поверхности возрастает при сгибании в пре-
делах 0–60°, достигая пика при 90° [57]. 
Luyckx, используя данные динамическо-
го симулятора КС, демонстрировал мини-
мальную нагрузку на фасетки при 35–70°, 
максимальную — при 70–120°, причём по 
сравнению с нагрузкой при нормальном 
надколеннике эта нагрузка многократно воз-
растала, потому что в норме рычаг силы 
четырёхглавой мышцы превалирует над ры-
чагом силы связки надколенника [58].

Yamaguchi и Zajac путём математическо-
го подсчёта выявили значимое нарушение 
биомеханики КС при высоком надколенни-
ке: нарушение последовательности плавно-
го перехода момента силы с четырёхглавой 
мышцы на связки надколенника. Невыгод-
ный биомеханический момент в виде ла-
терального соскальзывания надколенника 
возникает в момент глубокого сгибания 
в КС свыше 60° [59].

Дисплазия четырёхглавой мышцы, в ча-
стности широкой медиальной порции, нару-
шает биомеханику движений надколенника 
и приводит к нестабильности. При её дис-
плазии ориентация волокон отклоняется 
от нормальных значений как в медиаль-
ном направлении от оси бедренной кости 
(свыше 47±5°), так и в латеральном направ-
лении (свыше 35±4°). Таким образом, сла-
бость четырёхглавой мышцы приводит 
к снижению латеральной стабильности над-
коленника приблизительно на 30% по срав-
нению с нормой при сгибании в КС [55]. 
При дисплазии четырёхглавой мышцы не-
которые исследователи отмечали анато-
мическую сохранность волокон мышцы, 
однако нарушение её электрофизиологиче-
ских потенциалов приводило к возникно-
вению дестабилизации надколенника и его 
дисконгруэнтности относительно межмы-
щелковой ямки [44].

Заключение. ПФА имеет многофактор-
ную природу. Влияние анатомических 
особенностей, несомненно, превалирует 
в формировании патологического процес-
са, особенно в случаях дисплазии элементов 
сустава. Недооценка столь существенного 
звена деструктивно-дистрофического про-
цесса оборачивается неудачей лечения ОА 
КС в целом. Оценка этиопатогенетиче-
ской основы обусловливает выбор метода 
лечения и, в частности, варианта хирур-
гического вмешательства. Даже радикаль-
ный подход в виде артропластики может 
завершиться сохранением болевого син-
дрома, функциональной ограниченностью 

 пациента и снижением качества его жизни. 
Познание же нюансов формирования ПФА 
в каждом конкретном случае даёт хирур-
гу шанс в индивидуальном порядке, подчас 
малоинвазивно, устранить причину и след-
ствие рассматриваемой патологии.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов по данной статье.
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