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Поражение сухожилий и связок – распространенная ревматическая патология, одна из наиболее частых причин развития 
хронической скелетно-мышечной боли, сопровождающейся серьезными нарушениями функции и снижением качества жизни. Данная 
патология может носить локальный характер и рассматриваться как самостоятельная нозологическая форма (синдром сдавления 
ротатора плеча, латеральный эпикондилит, тендинит собственной связки надколенника и др.) или быть проявлением системного 
иммуновоспалительного ревматического заболевания (наиболее характерно для спондилоартритов). Патогенез тендино-, лига-
менто- и энтезопатии определяется локальным разрушением коллагеновых волокон, кратковременной воспалительной реакцией и 
дегенеративными изменениями (фиброз, неоангиогенез, спраутинг аксонов, гетеротопическая оссификация), которые существенно 
ухудшают биомеханику и повышают риск повторного повреждения. Хронизация боли при данной патологии связана с сенситизацией 
ноцицепторов, вызванной гиперпродукцией нейротрофических факторов. Факторами риска тендино- и лигаментопатии являются 
травматизация, сахарный диабет 2-го типа, кардиоваскулярная патология, курение. Лечение патологии сухожилий и связок 
носит комплексный характер и включает фармакологические и немедикаментозные методы. К первым относятся нестероидные 
противовоспалительные препараты, локальная инъекционная терапия глюкокортикоидами, гиалуроновой кислотой, обогащенной 
тромбоцитами плазмой. В ряде случаев применяют миорелаксанты, антидепрессанты, антиконвульсанты, медленнодействующие 
симптоматические средства, препараты ботулотоксина. Новым направлением комплексной терапии тендино- и лигаментопатий 
является использование специализированных биологически активных добавок, оказывающих обезболивающий, противовоспалительный 
и репаративный эффект.  
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Tendon and ligament involvement is a common rheumatic pathology and one of the most frequent causes of chronic musculoskeletal pain, 
accompanied by significant functional impairment and reduced quality of life. These disorders may be localized and regarded as an independent 
nosological entity (rotator cuff impingement syndrome, lateral epicondylitis, patellar tendonitis, etc.) or represent a manifestation of a systemic 
immune-mediated inflammatory rheumatic disease (most typically in spondyloarthritis). The pathogenesis of tendino-, ligamento-, and 
enthesopathy is determined by local destruction of collagen fibers, a short-term inflammatory reaction, and degenerative changes (fibrosis, 
neoangiogenesis, axonal sprouting, heterotopic ossification) that substantially worsen biomechanics and increase the risk of recurrent injury. 
Pain chronicity in this disorders is associated with sensitization of nociceptors caused by hyperproduction of neurotrophic factors. Risk factors for 
tendino- and ligamentopathy include trauma, type 2 diabetes mellitus, cardiovascular pathology, and smoking. Treatment of tendon and 
ligament disorders is complex and includes pharmacological and non-pharmacological approaches. The former includes nonsteroidal anti-
inflammatory drugs, local injection therapy with glucocorticoids, hyaluronic acid, and platelet-rich plasma. In some cases, muscle relaxants, 
antidepressants, anticonvulsants, slow-acting symptomatic agents, and botulinum toxin preparations are used. A new direction in the 
comprehensive therapy of tendino- and ligamentopathies is the use of specialized dietary supplements with analgesic, anti-inflammatory, and 
reparative effects. 
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Сухожилия и связки – один из основных элементов 
опорно-двигательного аппарата, обеспечивающий стабиль-
ность суставов и позвоночника, амортизацию гравитационных 
и двигательных нагрузок, направленную передачу физических 
усилий при сокращении скелетных мышц [1]. В человеческом 
организме насчитывается более 1000 сухожилий и 900 связок 
[2, 3]. Это близкие по гистологической структуре биологи-
ческие образования, организованные и четко ориентиро-
ванные в пространстве пучки соединительной ткани, основу 
которых составляет коллаген I типа (60–90% безводной 
массы) [1]. Сухожилия и связки привлекают пристальное 
внимание ревматологов и травматологов-ортопедов, поскольку 
их повреждение вследствие травм и воспаления приводит к 
широкому спектру ревматической патологии, вызывающей 
серьезные страдания, нарушения функции и утрату трудо-
способности миллионов жителей Земли [4]. Так, в США 
ежегодно отмечается около 17 млн случаев повреждения су-
хожилий и связок, что составляет половину всех травм в 
этой стране [5]. Поражение сухожилий мышц-ротаторов 
плеча является причиной острой и хронической тендинопатии 
(синдром сдавления ротатора плеча, ССРП) примерно у 1–
3% популяции развитых стран, короткого лучевого разгибателя 
запястья (латеральный эпикондилит, «теннисный локоть») – 
у 0,5–1,0%, сухожилия икроножной и камбаловидной мышц 
(тендинит ахиллова сухожилия) – у 0,5–1% [6–8]. Соответ-
ственно, травма передней крестообразной связки (ПКС) 
почти в 7 раз повышает риск развития остеоартрита (ОА) 
коленного сустава, самого частого ревматического заболевания 
(РЗ) [9]. Серьезное повреждение связок голеностопного 
сустава (более 90% случаев – латеральной группы: передней 
и задней таранно-малоберцовой и пяточно-малоберцовой) 
является ведущим фактором формирования нестабильности 
этого сустава и возникновения ОА, который отмечается у 3–
5% популяции [10]. 

 
Строение и функция сухожилий и связок 

Сухожилия – биологические структуры, образованные 
из плотной волокнистой соединительной ткани, связы-
вающие мышцы с надкостницей или хрящом. Они на 80–
95% состоят из коллагена I типа (речь идет о безводном 
составе, при этом вода определяет 60–80% общей массы су-
хожилий и связок) [11]. Основа коллагеновых фибрилл – 
тропоколлаген (левозакрученная спираль из трех  
α-цепей коллагена), которые соединяются в шестигранные 
волокна диаметром 0,05–0,5 мкм, «сшитые» протеогли-
канами (ПТГ) и аггреканами. Фибриллы коллагена, по-
крытые плотной фиброзной оболочкой (эндотендон), со-
ставляют пучки 1-го порядка; они объединяются в регу-
лярные структуры, содержащие 5–200 пучков (2-го по-
рядка), а затем и в более крупные образования (3-го по-
рядка) – волокна диаметром 100–500 мкм, имеющие собст-
венный фасциальный футляр (перитендон) [12]. Трехмерная 
структура волокон стабилизируется олигомерным мат-
риксным белком хряща (cartilage oligomeric matrix protein, 
COMP), на который приходится 1–5% общей массы сухо-
жилия. Волокна коллагена погружены в вязкий раствор, 
содержащий большое количество ПТГ (аггрекан, α1-мик-
роглобулин, бигликан, бревикан, версикан, декорин, лу-
микан, лубрицин, нейрокан, фибромодулин и др.) и на-
поминающий по составу синовиальную жидкость. Эта ес-
тественная смазка обеспечивает гидрофильные и вязко-

эластические свойства, возможность скольжения волокон 
относительно друг друга, амортизируя нагрузку при рас-
тяжении и боковом смещении [11, 13, 14].  

Основным клеточным элементом сухожилия является 
специализированный фибробласт (ФБ) – теноцит, вере-
тенообразная клетка, локализующаяся под перитендоном 
и тесно примыкающая к волокнам коллагена. Теноциты 
обладают высокой метаболической активностью, они ак-
тивно экспрессируют гены SCX (Scleraxis), COL1A1 и 
COL1A2, ответственные за синтез белков коллагена и меж-
клеточного матрикса (МКМ). Теноциты способствуют эф-
фективному восстанавлению структурных элементов су-
хожилия, которые повреждаются при серьезных механи-
ческих нагрузках [11, 13, 14].  

Связки – плотные волокнистые соединительнотканные 
биологические структуры, стабилизирующие костные эле-
менты скелета [3]. Микроархитектоника связок близка к та-
ковой сухожилий, однако имеет свои особенности, связанные 
с их функцией. Если сухожилие – плотный пучок волокон, 
предназначенный для передачи осевых мышечных усилий, 
то связки чаще всего имеют форму пластины, испытывающей 
механическую нагрузку «на разрыв». Ткань сухожилия состоит 
из нитей коллагена I типа, собранных в пучки и окруженных 
плотной фиброзной оболочкой. При этом коллагеновые 
пучки бывают различного диаметра (от 250 мкм до нескольких 
миллиметров) и содержат от 3 до 20 волокон меньшего 
порядка. Большая часть первичных нитей коллагена ориен-
тирована продольно и имеет различную толщину – от 35 до 
75 нм. К ним примыкают веретенообразные ФБ – лигамен-
тоциты. Чуть менее половины нитей имеют диаметр около 
45 нм, они существенно короче, расположены поперечно 
и создают трехмерную конструкцию пластины сухожилия. 
Нити коллагена окружены рыхлым ретикулярным МКМ, 
содержащим ПТГ и эластиновые волокна, обеспечиваю-
щие хорошую растяжимость биологической конструкции 
[3, 15, 16]. 

Лигаментоциты играют ведущую роль в процессе меха-
нотрансдукции, биологическом ответе на физическое воз-
действие, позволяющем компенсировать вредные последствия 
механического стресса. Реакцию клеток запускает разрыв 
контактов между интегринами (клеточные рецепторы, осу-
ществляющие связь клеточной мембраны и макромолекул 
МКМ) и волокнами коллагена. Лигаментоциты активно экс-
прессируют гены, отвечающие за синтез матриксных метал-
лопротеиназ (ММП) – агрессивных ферментов, необходимых 
для разрушения поврежденных фибрилл коллагена (для 
последующей их замены новообразованными), а также ан-
тагонистов ММП (тканевых ингибиторов ММП). Лигамен-
тоциты отвечают за синтез новых молекул коллагена и фак-
торов роста, необходимых для таксиса и дифференцировки 
мезенхимальных стволовых клеток – трансформирующего 
фактора роста (ТФР), фактора роста фибробластов (ФРФ), 
инсулиноподобного фактора роста (ИПФР), сосудисто-эн-
дотелиального фактора роста (СЭФР) [3, 15, 16].     

Особую анатомическую структуру имеет область при-
крепления сухожилий и связок к кости – энтезис [17]. Из-
вестны как минимум два варианта его строения. Первый ва-
риант – фиброзный, или фиброзно-хрящевой энтезис. Это 
непосредственный контакт с костью и/или надкостницей в 
местах фиксации сухожилий и связок к метафизу/диафизу 
длинных костей (например, дельтовидной мышцы к дельто-
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видной бугристости на наружной поверхности плечевой 
кости, большой приводящей мышцы бедра к шероховатой 
линии бедренной кости, в области синдесмоза дистальных 
отделов большеберцовой и малоберцовой костей). На месте 
контакта ткань сухожилия и связки трансформируется в 
«тонкие» (до 8 мкм) и «толстые» фибриллы, проникающие в 
надкостницу и кость и формирующие плотную сетчатую 
структуру, тесно связанную с МКМ кости и пропитанную 
солями кальция (перфорирующие волокна Шарпея). Осо-
бенностями фиброзного энтезиса является высокое содер-
жание коллагена III и IV типов, эластина, а также локальное 
изменение костной структуры с формированием так назы-
ваемой связочной кости (bundle bone) [18, 19]. 

Второй вариант энтезиса («энтезиальный орган», по 
Benjamin и McGonagle) формируется при контакте сухожилия 
с эпифизом и апофизом кости (например, ахиллова сухожилия 
с пяточной костью или сухожилия надостной мышцы с боль-
шим бугорком плечевой кости). Он представляет собой 
последовательную трансформацию ткани сухожилия в хря-
щевую и костную ткань с образованием четырехслойной 
структуры. Первый слой в области контакта является «чистой» 
тканью сухожилия или связки, состоящей из волокон кол-
лагена I и III типов. Далее следует волокнистая структура, 
которую формируют как волокна коллагена I, II и III типов, 

стабилизированные аггреканами, так и элементы хрящевой 
ткани, в которой теноциты и лигаментоциты сменяет спе-
циализированный клеточный элемент – фиброхондроциты. 
Глубже лежит область кальцифицированного фиброзного 
хряща, отделенная от некальцифицированной области ха-
рактерной пограничной линией. Последний слой – собственно 
кость, содержащая остеоциты и остеобласты; при этом «внед-
рение» в костную ткань кальцифицированного хряща про-
исходит неравномерно, увеличивая площадь контакта слоев 
и повышая механическую прочность соединения. Фиброз-
но-хрящевые энтезисы часто находятся вне синовиальной 
оболочки сустава, поэтому для облегчения скольжения и 
амортизации нагрузок имеют собственные синовиальные 
сумки [17–19].  

Сухожилия и связки отличаются хорошим кровоснаб-
жением и иннервацией. Кровеносные сосуды, А- и С-нервные 
волокна в норме локализуются в оболочках (перитендон и 
эндотендон), но не контактируют с коллагеновыми волокнами 
[3]. Помимо ФБ, в норме составляющих 90% клеточной по-
пуляции сухожилий и связок, в ткани этих структур пред-
ставлены клетки врожденного иммунитета (макрофаги), а 
также Т-лимфоциты (CD4+, CD8+), причем последние пре-
имущественно находятся в области энтезисов [20–22] (см. 
таблицу). 

Гистологические и функциональные различия сухожилий и связок 
Histological and functional differences between tendons and ligaments

Основные позиции                                                         Сухожилия                                                                        Связки

Примечание. ELN – ген эластина; MKX (mohawk homeobox) – ген, кодирующий белок Mohawk; СпА – спондилоартрит; MASES (Maastricht 
Ankylosing Spondylitis Enthesitis Score) – Маастрихтский индекс энтезита для анкилозирующего спондилита.

Функция 
 
 
 
Состав 
 
 
 
 
Микроархитектоника 
 
 
 
 
Клетки (специализированные ФБ) 
 
 
 
 
Экспрессия генов  
специализированными ФБ 
 
 
Энтезис 
 
 
Примеры анатомических объектов, свя-
занных с известными нозологическими 
формами

Линейная передача механического им-
пульса от скелетных мышц; дополнительная 
стабилизация суставов 
 
Коллаген I типа – 80–95%, коллаген  
III типа – 1–10%, коллаген IV типа – 1–2%, 
эластин – 1–2%, СОМР – 1–5%, ПТГ –  
1–5% 
 
Строго линейная структура пучков колла-
гена 1–3-го порядка, покрытых плотной 
фиброзной оболочкой (эндотендон, пери-
тендон) 
 
Теноциты: ФБ, расположенные под эндо-
тендоном и тесно фиксированные интегри-
нами к линейным волокнам коллагена 
 
 
Преимущественно: SCX A и B, COL1A1, 
COL1A2 
 
 
Фиброзный, фиброзно-хрящевой («энтези-
альный орган») 
 
Сухожилия мышц-ротаторов плеча (ССРП, 
импинджмент-синдром); сухожилие корот-
кого лучевого разгибателя запястья (лате-
ральный эпикондилит), сухожилия 
ягодичных мышц (трохантерит), сухожилия 
икроножной и камбаловидной мышц (ахил-
лобурсит)

Компенсация разнонаправленных нагрузок 
(смещение, растяжение, давление) на кост-
ные структуры и суставы 
 
Коллаген I типа – 70–85%, коллаген  
III типа – 5–10%, эластин 10–15%, ПТГ –  
3–5% 
 
 
Менее регулярная структура с ориентацией 
пучков коллагена различной толщины по 
осям наибольшей нагрузки 
 
 
Лигаментоциты: рассеяны между коллаге-
новыми и эластиновыми волокнами, обла-
дают более высокой метаболической 
активностью 
 
Высокий уровень экспрессии MKX, α- и  
β-интегринов, COL3A1, ELN, ТФРβ, ФРФ, 
ИПФР 
 
Фиброзный 
 
 
Радиальные грудино-реберные связки (по-
ражаются при СпА, энтезисы I и VII ребер 
входят в индекс MАSES); паховая связка 
(энтезис в области передней верхней под-
вздошной ости поражается при СпА, входит 
в индекс MASES), ПКС (повреждение яв-
ляется фактором риска ОА коленного су-
става), дельтовидная связка (повреждение 
является фактором риска ОА голеностоп-
ного сустава)



Терминология 
В литературе не утихают споры, как правильно обозначать 

заболевания сухожилий, связок и энтезисов. В обзоре 2021 г., 
посвященном патологии сухожилий, N.L. Millar и соавт. [23] 
пишут: «Подходы к диагностике и лечению тендинопатии у 
разных клиницистов различаются из-за исторических раз-
ногласий в клинической номенклатуре, которая включает 
термины тендинит, тендовагинит и тендиноз» (выделено 
нами – А.К.). Принимая роль воспаления как универсального 
патогенетического механизма при любой патологии, связанной 
с повреждением живой ткани, ряд экспертов предпочитает 
использовать в этих терминах окончание -ит, указывающее 
на воспалительную природу болезни: «тендинит», «лигамен-
тит», «энтезит». Например, в обзоре 2023 г. D. McGonagle и 
соавт. [24] отмечают: «Однако в большинстве случаев при 
псориатическом артрите (ПсА) с аксиальным поражением 
энтезит в первую очередь проявляется в мягких тканях 
связок как “лигаментит”» (выделено нами – А.К.). Вместе с 
тем при патологоанатомических исследованиях в случае по-
ражения сухожилий и связок нередко не обнаруживают вы-
раженных признаков воспаления (лимфогистиоцитарной 
инфильтрации); наиболее характерной морфологической 
находкой здесь являются проявления дегенерации (см. ниже) 
[25]. Поэтому некоторые авторы применяют (по аналогии с 
архаичным термином «остеоартроз») такие определения, как 
«тендиноз» и «лигаментоз» [26, 27]. Более осторожную по-
зицию занимают специалисты, предпочитающие использовать 
нейтральный термин с окончанием -патия (наличие патологии 
без указания ее природы): «тендинопатия», «энтезопатия». 
Эти термины представлены в современной литературе (прежде 
всего, англоязычной) наиболее широко. Весьма показательно 
высказывание авторов, вышедшего в 2022 г. обзора: «Тенди-
нопатия ранее была известна как “тендинит”» [2]. Справед-
ливости ради надо отметить, что термин «лигаментопатия» 
встречается крайне редко [28, 29]. Любопытно, что клини-
ческая номенклатура тендинопатий включает ряд тради-
ционных названий, в которых зафиксировано поражение 
структур, играющих лишь опосредованную роль в развитии 
данной патологии (место фиксации пораженных сухожилий) 
– «трохантерит», «эпикондилит», «стилоидит». 

 
Патогенез тендинопатии, лигаментопатии и энтезопатии 

Патология сухожилий и связок может носить характер 
самостоятельной нозологической формы, когда имеется изо-
лированное поражение какой-либо отдельной структуры 
(например, ССРП, латеральный эпикондилит или «щелкаю-
щий палец»), или быть проявлением системной патологии 
при аутоиммунных/иммуновоспалительных РЗ, таких как 
СпА [4, 17]. В недавно опубликованом С. Pignon и соавт. 
[30] метаанализе 212 исследований, посвященных ПсА (n=84 
262), средняя частота энтезопатий составляет 41,6%. В обоих 
случаях основным причинным фактором выступает физи-
ческая травма. Это может быть серьезное высокоэнергети-
ческое повреждение, при котором возникают макроскопи-
ческие структурные нарушения или микротравматизация, 
вызванная избыточным или повторяющимся физическим 
усилием. Так, основные формы поражения сухожилий и 
связок четко ассоциируются с интенсивными занятиями 
спортом или физическим трудом [31, 32]. Роль травмы 
доказана и в развитии энтезита при ПсА. В этом случае по-
вреждение провоцирует локальную иммуновоспалительную 

реакцию у предрасположенных лиц (в силу генетических и 
внешнесредовых факторов, вызывающих нарушение регу-
ляции иммунной системы) [33–35]. Этот процесс рядом ав-
торов именуется «глубоким феноменом Кёбнера», по аналогии 
с изоморфной кожной реакцией, возникающей в ответ на 
локальное повреждение при псориазе, красном плоском 
лишае и витилиго [36]. Так, по данным метаанализа 16 работ 
(n=322 967), физическое повреждение существенно повышало 
риск развития ПсА. Отношение шансов (ОШ) для любой 
травмы в анамнезе составило 1,33 (95% доверительный ин-
тервал, ДИ 1,16–1,54), для переломов костей – 1,46 (95% 
ДИ 1,22–1,74) [37]. 

Вероятно, пусковым механизмом патогенеза тендино-, 
лигаменто- и энтезопатии следует считать вызванный меха-
ническим стрессом разрыв молекулярных контактов между 
теноцитами, лигаментоцитами и волокнами коллагена. 
Ключевую роль здесь играют интегрины, осуществляющие 
связь цитоскелета с макромолекулами МКМ (коллаген, фиб-
ронектин, вибронектин, ламинин) и регуляцию механо-
трансдукции, а также белки фокальной адгезии FAK/Src, 
YAP/TAZ и неселективный катионный канал PIEZO1 [15, 
35]. Разрыв контактов молекул приводит к появлению сво-
бодной фракции молекул адгезии (сell adhesion molecules, 
CAMs), способных активировать макрофаги и вызывать 
таксис лейкоцитов и лимфоцитов. Кроме того, обломки кол-
лагена и других макромолекул МКМ, формирующиеся при 
повреждении волокон сухожилия или связок, в том числе 
вследствие активации ММП1–9, выступают в роли молеку-
лярного комплекса повреждения, аларминов (damage-associated 
molecular patterns, DAMP). DAMP – лиганды для Tоll-по-
добных рецепторов (таких как TLR4), вызывающих поляри-
зацию макрофагов в сторону агрессивной формы М1. Это 
индуцирует воспалительную реакцию, для которой характерна 
гиперпродукция хемокинов (CXCL1 и CCL2), медиаторов 
воспаления (простагландина Е2 – ПГЕ2), цитокинов, прежде 
всего интерлейкина (ИЛ) 17 и ИЛ23 [15, 23, 38, 39].  

Воспаление в нормальных условиях – приспособитель-
ный, самолимитирующийся процесс, исходом которого долж-
но быть удаление (эффероцитоз) клеточного и молекулярного 
детрита, истребление патогенов и подготовка микроокружения 
к репарации поврежденной ткани. Однако при выраженных 
структурных изменениях сохраняющийся или нарастающий 
механический стресс препятствует нормальному восстанов-
лению и поддерживает локальную воспалительную активность. 
Такой же негативный эффект может вызывать нарушение 
регуляции воспаления на фоне старения организма (инфла-
мейджинг) или системной воспалительной реакции, связанной 
с коморбидной патологией (например, повышение уровня 
адипокинов при метаболическом синдроме). Кроме того, 
наличие посттрансляционных модификаций коллагена (ме-
тилирование, убиквитинирование, цитруллинирование, гли-
козилирование и др.), а также врожденная или приобретенная 
предрасположенность к неконтролируемым иммунным про-
цессам (относительное повышение числа Тh17- и снижение 
числа Тreg-лимфоцитов), может спровоцировать аутоиммун-
ную агрессию против ткани поврежденных сухожилий/связок 
[15, 23, 39, 40]. 

Принципиально важным элементом патогенеза тенди-
но-, лигаменто- и энтезопатии является неадаптивная репа-
рация. Повреждение и воспаление закономерно вызывают 
синтез факторов роста – ТФР, ФРФ, ИПФР, СЭФР, нейро-
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трофинов (фактора роста нервов – ФРН, нейротрофического 
фактора головного мозга – brain-derived neurotrophic factor, 
BDNF, нейротрофина 3 и др.), а также костных морфогене-
тических пептидов (bone morphogenetic proteins, BMPs). 
Однако эти субстанции при неблагоприятном микроокру-
жении (сохраняющемся воспалении) не обеспечивают «пра-
вильного» восстановления. Напротив, в этой ситуации 
высокая концентрация ТФР и ФРФ приводит к хаотичной 
пролиферации ФБ и формированию неорганизованной массы 
коллагеновых волокон; СЭФР – к прорастанию в повреж-
денную ткань тонких новообразованных кровеносных сосудов; 
ФРН, BDNF и нейротрофина 3 – к разрастанию немиели-
низированных С-нервных волокон; BMPs – к появлению в 
ткани сухожилия/связки остеоцитов, формирующих элементы 
костной структуры. Итогом становится ангиофибробласти-
ческая трансформация (фиброз, неоангиогенез, спраутинг 
нейронов и гетеротопическая оссификация), существенно 
ухудшающая биомеханические свойства ткани [11, 23, 39, 
40] (рис. 1). 

Патология сухожилий и связок нередко сопровождается 
интенсивными болевыми ощущениями – «сухожильной бо-
лью» [2]. Для нее характерны широкое распространение по 
ходу вовлеченных мышц, появление как при нагрузке, так и 
в состоянии покоя выраженной гипералгезии [4]. Особенности 
«сухожильной боли» связаны с тем, что медиаторы воспаления 
(ПГЕ2), цитокины (ИЛ1β, фактор некроза опухоли, ФНОα, 
ИЛ6, ИЛ17), нейротрофины (ФРН, BDNF, нейротрофин 3) 
и нейромедиаторы (субстанция Р, глутамат), выделяемые 
макрофагами и ФБ, с одной стороны, могут усиливать вос-
палительную реакцию, привлекая в область повреждения 
нейтрофилы, тучные клетки и CD8+ лимфоциты, а с другой 
– вызывать стойкую сенситизацию ноцицепторов [15, 23, 
41]. Подвергшаяся ангиофибробластической трансформации 
ткань сухожилия/связки, пронизанная тонкими сосудами и 
немиелинизированными С-волокнами, становится стойким 
источником болевой афферентации. Ситуацию нередко 
осложняют «центральные» механизмы, дополняющие картину 
хронической боли: дисфункция ноцицептивной системы 
(центральная сенситизация) и психоэмоциональные нару-
шения (депрессия, тревога катастрофизация) [42, 43]. 

 
Факторы риска  

Как было отмечено выше, ведущим триггером патологии 
сухожилий и связок является травматизация. Поэтому риск 
развития данной патологии закономерно повышен у людей, 
испытывающих серьезные и повторяющиеся нагрузки, –  
спортсменов и лиц, занятых физической работой. Так, 
согласно метаанализу 22 работ, проведенному Q. Chen и 
соавт. [44], наиболее значимым фактором риска латерального 
эпикондилита являлся ручной труд (ОШ – 2,39). Вероятность 
развития патологии оказалась выше у женщин (ОШ – 1,33), 
курящих лиц (ОШ – 1,46) и лиц с гиперхолестеринемией 
(ОШ – 1,67). Близкие данные получены J. Zhao и соавт. [45] 
в метаанализе 26 исследований. Риск развития ССРП (тен-
динопатии мышц-ротаторов) существенно увеличивало на-
личие травматического события в анамнезе (относительный 
риск, ОР – 1,9), артериальной гипертензии (ОР – 1,5) и ку-
рения (ОР – 1,32). Частота ССРП была выше у лиц пожилого 
возраста и лиц с повышенной массой тела. Принципиальное 
значение коморбидной патологии в развитии тендинопатии, 
прежде всего сахарного диабета (СД) 2-го типа и кардиовас-

кулярной патологии, продемонстрировали А. Giri и соавт. 
[46] в метаанализе 25 исследований при ССРП. Риск данной 
патологии максимально повышался при СД 2-го типа (ОШ – 
1,49), был несколько меньшим при артериальной гипертензии 
(ОШ – 1,4) и гиперлипидемии (ОШ – 1,48). Роль травмы и 
коморбидной патологии (в первую очередь СД 2-го типа) в 
развитии тендинопатии ахиллова сухожилия подтверждает 
систематический обзор 19 исследований [47]. 

 
Клинические особенности 

Основными симптомами тендинопатии являются боль 
и нарушение функции. Принципиально важно, что болевые 
ощущения провоцирует конкретное активное движение мыш-
цы, связанной с пораженным сухожилием. Например, при 
тендинопатии надостной мышцы это отведение плеча в сто-
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Рис. 1. Повреждение сухожилий/связок и развитие ангиофиб-
робластической трансформации. 1 – спраутинг аксонов (раз-

растание тонких немиелинизированных С-волокон под 
влиянием ФРН, BDNF, нейротрофина 3); 2 – неоангиогенез 

под действием СЭФР; 3 – фиброз, обусловленный ТФР, ФРФ, 
ИПФР; 4 – разрушение коллагеновых волокон под действием 

ММП1–13 
Fig. 1. Tendon/ligament injury and development of angiofibroblas-
tic transformation. 1 – axonal sprouting (growth of thin unmyeli-
nated C fibers under the influence of nerve growth factoe (NGF), 
brain-derived neurotrophic factor (BDNF), neurotrophin 3); 2 – 
neoangiogenesis mediated by vascular endothelial growth factor 

(VEGF); 3 – fibrosis mediated by transforming growth factor 
(TGF), fibroblast growth factor (FGF), insulin-like growth factors 
(IGF); 4 – destruction of collagen fibers as an Matrix metallopro-

teinase MMP1–13 effect

Волокна коллагена                                Артериола



рону, при латеральном эпикондилите – разгибание кисти, 
при тендинопатии ахиллова сухожилия – тыльное сгибание 
стопы. Пассивные движения (которые производит врач) 
или движения в той же анатомической области, но осу-
ществляемые при участии других мышц, боли не вызывают. 
Так же и поражение связок проявляется болью при активных 
движениях. В отличие от тендинопатии, здесь нет зависимости 
от работы какой-либо конкретной мышцы, ведь связки со-
единяют костные образования. Боль провоцируется движе-
нием в вовлеченной части скелета, которое вызывает рас-
тяжение пораженной связки [2–4, 23]. Например, при по-
вреждении медиальной коллатеральной связки коленного 
сустава боль возникает при ее растяжении («вальгусный 
стресс-тест» – давление на наружную сторону колена при 
его сгибании на 30°) [48]. 

Частичный или полный разрыв сухожилия ограничивает 
или полностью блокирует движение, осуществляемое во-
влеченной мышцей. Аналогичная патология связок приводит 
к нестабильности суставов, например коленного сустава при 
травмах ПКС, крестцово-подвздошного – при поражении 
передних и задних крестцово-подвздошных связок [2–4, 23].  

 
Лечение  

Общепризнанной системы лечения данной патологии 
(соответствующей уровню рекомендаций по ОА или боли в 
спине) на сегодняшний день не существует, хотя опубликованы 
отдельные консенсусы и руководства по терапии заболеваний 

сухожилий и связок, в частности рекомендации междуна-
родной группы экспертов по диагностике и лечению тенди-
нопатии вращательной манжеты плеча в реальной клиниче-
ской практике (2025) [49], российский междисциплинарный 
консенсус по хронической боли в плече (2023) [6]. Тем не 
менее, ориентируясь на мнение российских и зарубежных 
экспертов, можно выделить основные подходы к лечению 
данной патологии.  

Если речь идет о поражении сухожилий и связок, вы-
званном системным заболеванием (например, ПсА), то те-
рапия должна быть системной и опираться на назначение 
нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП) 
и базисных противовоспалительных препаратов, таких как 
генно-инженерные биологические препараты (ингибиторы 
ФНОα, ИЛ12/23 и ИЛ17) и ингибиторы Янус-киназ [17, 50]. 
Вспомогательное значение может иметь локальная инъек-
ционная терапия (ЛИТ) глюкокортикоидами (ГК) [51].  

При локальной (несистемной) патологии сухожилий и 
связок (ССРП, латеральном и медиальном эпикондилите, 
трохантерите, поражении собственной связки надколенника, 
тендинопатии ахиллова сухожилия и др.) показан комплекс-
ный подход, включающий НПВП как средства первой линии, 
ЛИТ ГК, гиалуроновой кислотой (ГлК) и обогащенной тром-
боцитами плазмой (ОТП), в отдельных случаях – применение 
миорелаксантов, антидепрессантов, медленнодействующих 
симптоматических средств для лечения ОА (МДСС), ЛИТ 
ботулотоксином и др. Принципиально важно сочетать фар-
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Рис. 2. Алгоритм комплексной терапии патологии сухожилий и связок. БТТА – ботулотоксин типа А. * – Картилокс Т  
Fig. 2. Algorithm of comprehensive therapy for tendon and ligament disorders. BoNT-A – botulinum toxin type A. * – Cartilox T

Патология сухожилий и связок

НПВП

ЛИТ ГК

ЛИТ ГлК

ЛИТ ОТП

ЛИТ БТТА

Хирургическое  
лечение

Недостаточный ответ на НПВП  
(снижение боли на <50%  

от исходного уровня)

Нет ответа на консервативное лечение, 
имеются тяжелые структурные  

повреждения (например, разрыв)

Недостаточный ответ на ЛИТ ГК

Недостаточный ответ на ЛИТ ГлК 

При сохранении выраженной боли

Физиотерапия, ЛФК  
При всех нозологических формах

Миорелаксанты   
При выраженном мышечном гипертонусе

МДСС  
При сочетании с ОА

Антидепрессанты, антиконвульсанты  
Признаки невропатической боли,  

фибромиалгии

Дополнительно:  
мультикомпонентные БАД*   

Обезболивающее, противовоспалительное,  
репаративное действие

ССРП, латеральный/медиальный эпикондилит, «щелкающий палец», синдром де Кервена, трохантерит, тендинопатия  
связки надколенника, тендинопатия ахиллова сухожилия и др.

• При отсутствии противопоказаний          С учетом коморбидности и факторов риска

• Оценка эффекта через 1–3 мес

• Оценка эффекта через 7–14 дней

• Оценка эффекта через 2–4 нед

• Оценка эффекта через 1 мес 



макотерапию с немедикаментозными методами (лечебная 
физкультура – ЛФК, – физиотерапия) [4, 6, 23, 49] (рис. 2).  

Интересным комплементарным подходом при терапии 
тендино- и лигаментопатий может стать использование спе-
циализированных биологически активных добавок (БАД), 
содержащих нутриенты, способные оказывать противовос-
палительное, анаболическое и репаративное действие на 
ткань сухожилий и связок. Терапевтическому потенциалу 
таких БАД посвящен обзор 16 клинических исследований, 
выполненный I. Burton и А. McCormack [52]. Изучалась эф-
фективность продуктов, содержащих мукополисахариды, 
коллаген I типа и витамин С (n=2); метилсульфонилметан 
(МСМ), гидролизованный коллаген, L-аргинин, L-лизин, 
витамин С, бромелайн, хондроитин, глюкозамин, экстракты 
босвеллии и мирры (n=3); аргинин-L-альфа-кетоглутарат, 
гидролизованный коллаген I типа, МСМ, витамин С, бро-
мелайн и винитрокс (n=2); пептиды коллагена (n=2);  

омега-3 жирные кислоты, комбинированные жирные кислоты 
и антиоксиданты, куркумин в сочетании с экстрактом бос-
веллии, β-гидрокси-β-метилмасляную кислоту, витамин С 
отдельно и в сочетании с желатином, креатин (n=7). Хотя 
авторы указывают на небольшой размер и разнородность 
исследований, они отмечают благоприятное действие БАД 
в отношении боли и восстановления ткани сухожилий.   

Новым представителем этой группы БАД является  
Картилокс Т, в суточной дозе (2 таблетки) которого содержится 
хондротина сульфат (293,4 мг), гидролизованный коллаген  
I типа (80 мг), аргинин (446 мг), ГлК (60 мг), витамин С  
(46,6 мг), бромелайн (133,2 GDU), куркумин (133,4 мг), 
астаксантин (2,6 мг), пиперин (1,66 мг). Компоненты  
Картилокс Т способны подавлять воспаление, уменьшать 
боль и ускорять репарацию после травмы сухожилий и связок. 
Использование этого БАД может стать полезным компонентом 
комплексного лечения пациентов с данной патологией.
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