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Abstract:This article contains information about etiology and pathogenesis of glenohumeral osteoarthritis. The latest diagnostic and prognostic methods of glenohumeral osteoarthritis study have been described. 
Анатомия
Плечевой сустав является самым подвижным суставом среди всех суставов человеческого тела. Поэтому поражение его артрозом может очень сильно повлиять на повседневную активность человека[6].
До недавнего времени, лишь несколько статей были посвящены хрящу плечевого сустава. Большинство характеристик основывались на радиологическом исследовании. Fox et al [7], обнаружили, что суставной хрящ головки плеча толще в центре (около 1.2-1.3 мм) и истончается к периферии до 1 мм и менее. Нет значительной разницы в толщине хряща между верхней и нижней частью головки. То, что суставной хрящ головки плеча такой тонкий, делает его более склонным к повреждениям и дегенерации. Так же, это ведет к большей вероятности повреждения субхондральной кости. Soslowsky et al [8] обнаружили, что хрящ гленоида, в отличие от хряща головки, толще на периферии и тоньше в центре. Толщина хряща в ямке 1.31 мм, в то время, как хрящ на периферии варьировал от 1.39 сверху до 2.50 мм по передненижнему краю [9]. Такая разница в толщине хряща между головкой и гленоидом, в купе с особенностями суставной губы, обеспечивает конгруэнтность плечелопаточного сустава[3,4,10].
Типы плечелопаточного остеоартроза
Факторы развития остеоартроза плечелопаточного сустава делятся на первичные и вторичные [11]. К первичным относятся: дегенеративные заболевания хряща, анатомические особенности,  ревматоидный артрит, пигментный вилонодулярный синовит, артропатия, вызванная разрывом ВМП, септическое воспаление сустава, нейрогенная артропатия. К вторичным относятся: послеоперационные и посттравматические остеоартрозы, асептический некроз, хондролиз.
Первичные факторы
Дегенеративные заболевания
Не следует путать дегенерацию хряща и нормальные возрастные изменения в хрящевой ткани. Возраст-не патология. Примерно у 80-85% женщин  старше 70 лет в той или иной степени присутствует остеоартроз плеча [12]. При остеоартрозе происходит отставание репаративных процессов от износа и дегенерации хрящевой ткани. К процессу дегенерации хряща приводят множество факторов, которые можно разделить на механические и биохимические.
Механические включают компрессионные повреждения, травму, чрезмерную нагрузку, износ и возраст. Биохимические – такие как генетические дефекты структуры хряща, гемохроматоз, болезнь Гоше, алкаптонурия, болезнь Вилсона и акромегалия [13].
Есть несколько ключевых отличий между возрастными особенностями хряща и остеоартрозом [14]. 
	Возрастные изменения хряща
	Остеоартроз

	Более проницаем, менее гидратирован
	Содержание воды увеличивается

	Коллаген неизменен
	Структура коллагеновой матрицы дезорганизована. Уменьшается количество протеогликана (белка, обеспечивающего сопротивление сжимающим усилиям) уменьшается

	Ферментативная активность практически не меняется
	Увеличивается ферментативная активность коллагеназы и металлопротеиназ, запуская процесс катаболизма в хряще



При дегенеративной болезни плечелопаточного сустава, наблюдается определенная модель износа. Neer [5] писал, что гленоид обычно изношен сзади, из-за задней сублюксации головки плеча, в то время, как передний край гленоидального хряща интактен. Эта модель износа чаще проявляется при двояковогнутом гленоиде с аномальной механикой и потенциальной задней нестабильностью головки плеча. Патомеханизм этого состояния до сих пор не совсем ясен и требует дальнейшего изучения [15]. Friedman et al [15] выяснили, что у пациентов с плечелопаточным остеоартрозом на КТ выявляется увеличенная ретроверсия по сравнению со здоровыми людьми. Walch et al [16] создали наглядную классификацию, описывающую три типа морфологии гленоида. Тип А – симметричная эрозия без сублюксации головки плечевой кости. Тип B – задняя эрозия гленоида, впервые описанная Neer, как результат задней сублюксации головки плечевой кости. Тип С – ретроверсия гленоида более 25о. Остеофиты, сужение суставнной щели, и субхондральные кисты объединены в рентгенологические признаки остеоартроза. Механизм развития следующий: субхондральные кисты – это полости (вызванные микротравмами), заполненные желатиноподобной субстанцией [3]. Дегенерация головки плеча начинается с центра, где хрящ истончается и окружается кольцом из остеофитов. После формируются остеофиты и субхондральные кисты. С потерей хряща, суставная щель сужается.
Анатомические особенности
Отведение плеча происходит главным образом за счет дельтовидной и надостной мышц. Ориентация вектора приложенной силы зависит от расположения волокон дельтовидной мышцы и места их прикрепления к латеральному краю акромиона. Чем больше выступает наружный край акромиона, тем вертикальнее будет направлен вектор сил и меньше компрессия; и наоборот, чем меньше выступает наружный край акромиона, тем горизонтальнее будет направлен вектор сил, и больше компрессия [46] (рис.1). 
[image: C:\Users\User\AppData\Local\Microsoft\Windows\INetCache\Content.Word\img006.jpg]С этими анатомическими особенностями связаны дегенеративный разрыв ВМП (при «коротком» акромионе) и остеоартроз плечевого сустава (при «длинном» акромионе). Nyffeler et al. [49] впервые ввели радиографический признак, позволяющий оценить отношение акромиона к плечевому суставу – акромиальный индекс (acromial index). Исследование выполняется строго в передне-задней проекции. Линия «А» соединяет нижний и верхний край гленоидальной губы. Параллельно ей по латеральному краю гленоида проводится линия «В». Затем строится параллельная линия по наружному краю плечевой кости линия «С». Дистанция А-В называется GA (GlenoAcromialis), дистанция A-C называется GH (GlenoHumeralis). Таким образом, акромиальный индекс (AI) = GA/GH (рис. 2). 

Однако AI оказался недостаточно достоверным, в результате деформаций головки плечевой кости и гленоида, вызванных ОА. Поэтому Moor et al [48] ввели новый критерий – критический угол плечевого сустава (Critical shoulder angle - CSA), который не зависит от костных деформаций, следовательно, более предпочтителен при ОА. Этот параметр так же учитывает угол наклона гленоида. Они предположили, что короткий акромион с наклоненным книзу гленоидом ассоциированы с развитием ОА; и наоборот, длинный акромион и наклоненный кверху гленоид связаны с дегенеративным разрывом ВМП. Исследование производится строго в переднее-задней проекции. Критический угол плечевого сустава (CSA) измеряется между линией А (линия, соединяющая нижний и верхний край гленоидальной губы) и линией B (линия, соединяющая нижний край гленоидальной губы и латеральный край акромиона) (рис. 3). Исследования показали, что для людей без ОА и дегенеративного разрыва ВМП характерен угол 30-35о. Угол менее 30 характерен для ОА, а более 35 – для дегенеративного разрыва ВМП [48]. [image: C:\Users\User\AppData\Local\Microsoft\Windows\INetCache\Content.Word\CSA.BMP]
Arnd F. Viehofer et al. [47] построили механическую модель плечевого сустава, которая показала, что при CSA = 33о увеличивается нагрузка на плечевой сустав на 8.5% (максимальный уровень нагрузки, зарегистрированный при отведении 55о и весе конечности 3.7 кг, что соответствует человеку с массой 70 кг).  
Воспалительные заболевания (РА, ПВНС)
 Многие воспалительные заболевания могут привести к разрушению плечелопаточного сустава. Вот несколько примеров таких заболеваниий: РА, псориатический артрит, болезнь Лайма, гемофилия (гемартроз), гемохроматоз, синдром Рейтера, ПВНС, анкилозирующий артритх [17].
Ревматоидный артрит самый распространенный тип воспалительного артрита. Около 1% населения Земного шара болеют РА. Женщин, болеющих РА в 3 раза больше, чем мужчин. Однако, среди людей старше 70 лет заболеваемость РА возрастает до 5% и делится напополам среди мужчин и женщин[57]. У людей, болеющих РА более 5 лет в 91% встречается плечелопаточный остеартроз[58]. РА можно заподозрить у людей с утренней скованностью, припухлостью и болью симметричных суставов, а так-же с общим недомоганием. Лабораторные тесты и рентгенография помогают подтвердить диагноз.
РА это в большей степени Т-клеточный иммунный ответ, направленный на синовиальную ткань, хрящ и кость. Такой ответ вызывает микрососудистые травмы и пролиферацию синовиальной ткани. Иммунные медиаторы, такие как ИЛ-1 и ФНО-а запускают каскад реакций, которые приводят к эрозии хрящевой ткани. Этот каскад разрушает протеогликаны и коллаген в матрице хряща. Так же, он приводит к активации иммунных комплексов и отложению их на суставной поверхности, костной эрозии, и формированию паннуса (гипертрофия синовиальной ткани, которая приводит к эрозии кости и хряща)[59].
РА плечевого сустава может манифестировать как остро возникшее воспаление, а может развиваться постепенно, начиная со скованности движений, боли, а позже возникнет уменьшение объема движений[57]. Но поражается не только плечелопаточный сустав. Так же происходит воспаленное поражение мягких тканей, такие как дегенеративное поражение ВМП, встречающиеся в 75% случаев, и полные дегенеративные разрывы ВМП, встречающиеся в 15% - 30% случаев [3,18]. Заметная потеря объема движений происходит только на начальных стадиях заболевания, до того, как произойдет компенсация за счет смещения лопатки и за счет использования контралатеральной конечности. 
РА плеча имеет ренгенологические и артроскопические особенности. Самый ранний рентгенологический признак – потеря костной плотности головки плечевой кости или гленоида. Чаще, происходит симметричное билатеральное сужение суставных щелей. Происходит симметричная потеря хрящевой ткани. Затем, вовлекается гленоид. Постепенно возникают субхондральные кисты и костная эрозия [17]. В отличие от остеоартроза, характер износа хряща центральный, вплоть до полной потери хряща в этом месте.
У пациентов с ювенильным идиопатическим артрозом хроническое воспаление плечевого сустава вызывает недоразвитие головки плечевой кости и гленоида. Позже, происходит эрозия хрящевой ткани, медиальная миграция и верхняя сублюксация головки плечевой кости [19].  
Артропатия, вызванная разрывом вращающей манжеты плеча
 Такие артропатии были впервые описаны Neer et al [20] в 1983г., на основе клинических случаев массивного разрыва вращающей манжеты плеча, приводящей к дегенеративным изменениям в плечелопаточном суставе. Такие артропатии чаще поражают женщин на стороне доминантной руки [21]. Gartsman & Taverna [22] провели исследование 195 пациентов, подвергшихся артроскопической пластике вращательной манжеты. Из этих 195 пациентов 9 (4.5%) имели 1.5 см2 эбурнеированной кости (крайняя степень субхондрального остеосклероза) и 17 (8.5%) имели истончение и участки «истирания» хряща. Симптомокомплекс включал боль, связанную и не связанную с движением в плечевом суставе, выпот в суставе, и снижение объема движений. Из вышесказанного можно сделать вывод, что ротаторная манжета играет ключевую роль в динамической стабилизации плечевого сустава. Во время движений в плечевом суставе, мышцы вращательной манжеты плеча сближают головку плеча с гленоидом и губой, обеспечивая концентрическое вращение головки плечевой кости [23].  При разрыве ВМП мышцы не удерживают головку и вращение происходит децентрализованно. Нарушения силы притяжения головки к гленоиду приводит к вертикальному смещению головки вверх и уменьшению акромиальноплечевой дистанции.
Когда суставной хрящ соударяется с клювовидноакромиальной дугой, эрозия хряща происходит по верхнему краю головки. Это вызывает феморализацию головки плеча и ацетабуляризацию суставной впадины [24]. Верхняя сублюксация головки плеча вызывает субакромиальный импиджмент-синдром и последующую дегенерацию верхней губы гленоида, акромиальноключичного сустава, акромиона, и клювовидного отростка что приводит к дальнейшей потере субхондральной кости [25].
Исследования МРТ, проведенные Sher et al [26], показали, что 28% пациентов (13 из96) старше 60 лет имели полный разрыв ВМП, и у 4% пациентов (1 из 96) развилась артропатия, вызванная разрывом ВМП. Neer et al [20] предположили, что фактор питания так же играет роль в развитии заболевания. Уменьшение объема движений  ведет к остеопении и к изменениям количества воды и гликазаминогликана в составе хряща. Хрящ нуждается в компрессионных нагрузках для достаточного питания, в результате чего, уменьшение объема движений ведет к его атрофии. Вдобавок, когда происходит повреждение ВМП, синовиальная жидкость может сообщаться с субакромиальным и субдельтоидальным пространствами. Давление в капсуле сустава снижается и снижается количество жидкости, что так же ведет к атрофии хряща [20].
Collins & Harryman [27] расширили теорию патогенеза артропатии, связанной с разрывом ВМП Neer, добавив кристаллы кальция, как причину развития артропатии (Milwaukee shoulder). Когда головка плеча мигрирует вверх и соударяется с клювовидноключичной дугой, образуются мелкие частицы от сколов. Этот процесс проявляется как выпот сустава, утолщение синовии и формирование кристаллов. Запускается реакция в ответ на наличие микрочастиц, что вызывает дегенерацию сустава.
Септический артрит
Плечо достаточно редко поражается инфекционным артритом [28], но когда это происходит, результаты бывают разрушительными. Оставленное без внимания септическое поражение плечевого сустава, может стать причиной хондролиза и остеолиза. Пациенты, перенесшие операцию на суставе или другое вмешательство больше подвержены бактериальному поражению сустава. Ослабленные пациенты с выраженным коморбидным состоянием наиболее часто подвержены септическому артриту[28]. Так же, следует заподозрить бактериальное поражение сустава при наличии его патологии (ревматоидное поражение, разрыв ВМП). Симптомы включают покраснение и припухлость плеча. Вдобавок, при пассивных движениях часто отмечается сильная болезненность. В неоперированном суставе и в оперированном возбудители разные. Для неоперированного характерен Staphylococcus aureus, тогда как для оперированного - Propionibacterium acnes[29].
Нейропатическая артропатия
Нейропатическая артропатия плеча явление редкое, имеющее место при потере естественных защитных факторов плечевого сустава (ноцицепция, ощущение позиции сустава) в результате его денервации. Потеря этих функций изменяет условия нагрузки, что ведет к резорбции головки и дегенерации хряща. Синовиальная жидкость так же может количественно уменьшиться, увеличивая трение в суставе [3]. Обычно у пациентов присутствуют неврологические симптомы, такие как слабость, сенсорные изменения, парестезии и сниженные рефлексы [30]. Так же часто отмечаются боль и припухлость. Самыми частыми причинами развития нейропатической артропатии является сирингомиелия (киста или свищ в спинномозговом канале) и поздние стадии диабеты. Meyer et al [31] писали, что нейропатическая атропатия поражает 25 % пациентов с серингомиелией и у 80% из них поражены верхние конечности.  

Вторичные факторы
Хондролиз
Хондролиз – это стремительная деструкция матрикса сустава в плечелопаточном суставе. Постартроскопический плечелопаточный хондролиз (Postarthroscopic glenohumeral chondrolysis - PAGCL) занимает особое положение, учитывая, что только в США производится около 230,000 артроскопий в год по поводу пластики ВМП[32]. Остеоатроз и хондролиз имеют несколько отличий, но оба ведут к смерти суставного хряща. Хондролиз обычно поражает более молодых пациентов, как результат специфичного хрящевого поражения и развивается в течение месяцев после травмы. С другой стороны, остеоартроз чаще имеет идиопатическую природу и занимает годы, даже десятки лет и поражает пожилых[33]. Hansen et al [33] описали диагностические критерии для PAGCL включающие боль в плече, уменьшение объема движений, крепитацию и уменьшение плечелопаточной суставной щели. 
Несколько факторов развития хондролиза были ранее описаны в литературе. В список входили внутрисуставные инъекции лидокаина и бупивакаина, инфузионная помпа и артроскопические вмешательства[34, 35]. Мета анализ литературы по хондролизу показал целый список интраоперационных факторов развития заболевания: промывание гипотонической жидкостью (физиологический р-р, раствор Рингера с лактатом могут привести к нарушению питания хряща), абляция (повреждение температурой), грубые манипуляции инструментами, узловые внутрисуставные швы, вызывающие трение [34].
Патомеханизм хондролиза еще не изучен в достаточной мере. Однако  Solomon et al [34] предположили механический, температурный и химические факторы повреждения хряща. Чрезмерный ответ хрящевой ткани, вызывающий воспаление и клеточную смерть, который ведет к деградации хрящевого матрикса и последующий апоптоз хондроцитов в неповрежденных слоях. В итоге, потеря конгруэнтности и увеличение трения ведет к ускоренному износу. 
После капсулорафии
Капсулорафия – это хорошо изученный фактор развития плечелопаточного остеоартроза [36]. Хирургические вмешательства, целью которых является восстановление хронической нестабильности могут привести к чрезмерному стягиванию капсулы. К операциям, которые могут привести к повреждению суставной поверхности, относятся: открытый Банкарт, Путти-Платт, Бристой и Магнус-Стак[37, 38]. Операция Путти-Платт заключается в стягивании и уменьшении подлопаточной мышцы и капсулы. Эта процедура уменьшает наружную ротацию и может привести к внутренней ротационной контрактуре и задней сублюксации головки плечевой кости[39]. Этот хронический сдвиг головки кзади ведет к истиранию гленоида сзади. И наоборот, если процедура приводит к чрезмерному стягиванию задней капсулы, хроническая передняя сублюксация может привести к переднему износу. Van der Zwaag et al [40] проанализировали данные о 66 плечевых суставах, оперированных методикой Путти-Платт со средней продолжительностью наблюдейний 22 года. Авторы обнаружили, что 40 (61%) имели остеартрозные изменения и у 17 (26%) был мредний или тяжелый артроз. 
Травма
Травма, острая или хроническая, связана с плечелопаточным остеоартрозом [4]. Острая травма – это единичный случай, вызывающий растягивающие или компрессионные усилия в плечевом суставе, приводящий к разрушению хрящевой ткани. Marx et al [41] пациенты, имевшие единичный вывих плеча, в 19 раз чаше страдали вторичными дегенеративными заболеваниями плечевого сустава чем люди без какой либо острой травмы плеча. Не смотря на то, что повреждение суставного хряща может быть тяжело быстро распознать с помощью рентгенологических методов исследования, повреждение субхондральной кости можно увидеть на МРТ в форме костного вдавления.
Хроническая нестабильность является хорошо известным фактором развития раннего плечелопаточного остеоартроза [42]. Хронический (продолжительностью более 6 месяцев) и не леченный вывих может вызывать деформацию головки плеча за счет снижения плавности движений из-за деформации формы головки и гленоида. В таких случаях, суставной хрящ головки плечевой кости может быть заменен рубцовой тканью или грубоволокнистой тканью [5]. 
Последние данные показали, что повреждение Хилл-Сакс и Банкарт чрезвычайно распространены [43]. Buscayret et al [44] доказали, что наличие повреждения Хилл-Сакс это основной фактор, приводящий к развитию плечелопаточного остеоартроза. Так же к факторам риска причисляются разрыв ВМП, возраст, при котором произошел вывих, время от вывиха до хирургического вмешательства и наличие вдавленного перелома гленоидальной губы. Плечелопаточное лабральное суставное повреждение (GLAD), возможная причина развития остеоартроза, часто возникает когда плечо приводится из положения наружной ротации и отведения [11,45]. Нет никаких литературных данных, свидетельствующих о непосредственной связи между GLAD и плечелопаточным остеоартрозом, хотя GLAD это по существу Банкарт с повреждением суставного хряща. Механика движений плечевого сустава нарушается во время повторяющихся ударов головкой плевой кости о задневерхний край гленоида, что создает повреждения хрящевой ткани около вхождения надлопаточной связки [7]. 
Асептические некроз
Асептический некроз – это частая причина развития вторичных дегенеративных заболеваний плечевого сустава. Самой частой причиной остеонекроза является постоянное использование стероидных препаратов, инъекции кортикостероидов в сустав, рентгенотерапия, алкоголизм, серповидноклеточная анемия, иммуносупрессия после пересадки органов и васкулиты, сахарный диабет, курение, алкоголизм[61-63]. L. A. Archer & A. Furey [53] указывают на важность типа перелома, и наоборот, отсутствие какой-либо связи АВН с возрастом пациента и временем с момента травмы до операции. Есть прямая связь между количеством фрагментов по классификации Neer и риском развития АВН [53]. Boesmueller S, et al. [54] так же указывают на важность типа перелома. Переломы типа С (по классификации АО) и 4 фрагментарные переломы (по классификации Neer) приводили к некрозу головки примерно в 30% случаев (A – 5%, B – 14%, C – 29%; 2 фр. – 5%, 3 фр. – 14%, 4 фр. – 31%). По представленным данным, алкоголь, возраст и время операции не оказали никакого влияния на развитие АВН. Однако наблюдалась прямая связь между курением (11% у курящих менее 20 сигарет и 33% у курящих более 20 сигарет в день) и несращением. В свою очередь, несращение может привести к дисконгруентности в плечевом суставе, потере объема движений, и как следствие к артрозу [11].  В исследовании Jost et al.[55] уровень аваскулярного некроза достигает 68%, из них 80% - это 3-4 фрагментарные переломы. По системе рентгенологической оценки Ficat-Arlet рентгенологи сначала выявляют остеосклероз, а затем просветления, такие как костные эрозии [56]. В последней стадии остеонекроза, субхондральная кость сминается, вызывая потерю контакта между гленоидом и головкой плечевой кости.

Из всего вышесказанного следует, что тема очень актуальна и требует дальнейшего изучения. Остеоартроз плечевого сустава – это полиэтиологическое заболевание. Термин остеоартроз описывает лишь конечный исход – деструкцию хрящевой ткани, не учитывая факторы, приведшие к ней. Тем временем, в зависимости от причин развития этого заболевания в корне меняется патогенетический процесс, что в свою очередь позволяет рассматривать доминирующий фактор развития болезни как самостоятельное заболевание. На сегодняшний день имеется тенденция быстро и эффективно «излечить» остеоартроз плечевого сустава эндопротезированием. Сустав не пытаются спасти на ранних стадиях, а лишь ждут, когда болезнь поглотит его и кроме протезирования не останется альтернатив. Консервативная терапия применяется по определенной схеме, без учета этиологии и направлена она в основном на уменьшение болевого синдрома и немного на замедление процесса деструкции хряща. 
В связи с этим, необходимо разработать алгоритм обследования пациента с хронической болью в плече для определения доминирующего этиологического фактора развития остеоартроза, и на основе знаний о патогенезе данного фактора подобрать комплексную терапию и/или необходимое оперативное вмешательство, которое остановит развитие болезни или вовсе обратит процесс вспять. 
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