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USE OF TRANEXAMIC ACID IN PATIENTS WITH HEMOPHILIA 
A DURING KNEE ARTHROPLASTY
D. Petrovsky; Professor V. Zorenko, MD; T. Polyanskaya, Candidate of Medical 
Sciences; E. Karpov, M. Sampiev, N. Sadykova, Candidate of Medical Sciences; 
G. Mishin, A. Golobokov, A. Koroleva
National Medical Research Center of Hematology, Ministry of Health of Russia, 
Moscow

Objective: to reduce intraoperative and early postoperative blood loss in patients 
with hemophilia A during endoprosthetics of the large joints. 
Subjects and methods. The investigation enrolled 29 patients aged 28 to 56 years 
with severe hemophilia A, who underwent knee arthroplasty. All the patients had 
end-stage hemophilic arthropathy with pronounced pain syndrome. The patients 
were divided into 2 groups. Hemostatic therapy only with factor VIII (FVIII) 
preparations was performed in Group 1 in the intraoperative and postoperative 
periods; FVIII in combination with tranexamic acid (TXA) was used in Group 2 
intraoperatively and in the first 3 days. Hemostasis with FVIII was carried out 
according to the standard scheme, by calculating that the intraoperative level of 
the factor in the patient’s blood was at least 100%. TXA was given at a dose of 
10–15 mg/kg at an interval of every 8 hours. 
Results and discussion. All surgical treatments yielded satisfactory or good results 
at follow-ups of at least 1-3 years. In the FVIII+TXA group, the intraoperative 
blood loss was an average of 350 ml (23 to 34%) less than that in the FVIII group. 
In the postoperative period, Group 1 also showed an average 25% reduction in 
blood loss into the drains. During early postoperative hospital stay (from 14 to 28 
days after surgery), postoperative wound healing and rehabilitation were better in 
the FVIII+TXA group than those in the FVIII group. The patients had less marked 
soft tissue hematomas and swelling at the operated joint site, which allowed 
earlier and more effective movement developments to be initiated. No cases of 
thrombotic events were noted.
Key words: hematology, surgery, hemophilia A, hemophilic arthropathy, knee 
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На остеортроз коленного сустава приходится почти половина заболеваний 

крупных суставов. Прогрессирование заболевания на протяжении 10 лет 

приводит к инвалидности пациентов еще в трудоспособном возрасте, а его 

профилактика и лечение требуют огромных расходов здравоохранения. 

К факторам риска развития остеоартроза коленного сустава привлечено 

внимание многих исследователей.
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На современном этапе большинство исследователей 

считают деформирующий остеоартроз (ОА) мно-

гопричинным заболеванием, причем генетические 

факторы при его возникновении составляют от 39 до 

65% независимо от известных внешних причин [41]. 

Коленный сустав (КС) в повседневной жизни испыты-

вает колоссальные нагрузки, достигающие порой 300% 

массы тела [20]. Основной причиной развития ОА яв-

ляется дисбаланс процессов разрушения хряща и его 

обновления в силу различных эндо- и экзогенных фак-

торов. В результате обычная нагрузка становится чрез-

мерной и, вызывая дегенерацию суставного хряща, 

приводит к деформирующему артрозу и некоторому 

асептическому воспалению сустава [4, 5]. 

Артропластика КС является золотым стандартом 

оперативного лечения при неэффективности консер-

вативной терапии в случае стойкого болевого синдро-

ма, однако возможность асептического расшатывания 

компонентов, риск инфекционных осложнений опе-

ративного лечения требуют более пристального внима-

ния к вопросам профилактики развития дегенератив-

но-дистрофических заболеваний КС [1–3, 7]. Кроме 

того, в России отсутствует единый регистр ОА не только 

коленного, но также и тазобедренного сустава, и опе-

раций по их замещению. В нашей стране регистр эндо-

протезирования КС функционирует только в РНИИТО 

им. Р.Р. Вредена с 2011 г. и охватывает лишь 12% артро-

пластик КС в год [8]. Поэтому вопрос о профилактике 

развития дегенеративно-дистрофических заболеваний 

КС весьма актуален.
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ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ОСТЕОАРТРОЗА
Большинство зарубежных исследований сосредо-

точены на факторах риска возникновения рентгено-

логического гонартроза, хотя симптоматический ОА, 

оставаясь обычным явлением, зачастую приводит к ин-

валидности и требует огромных расходов на медицин-

ское обслуживание [16, 46].

Факторами риска развития ОА КС являются воз-

раст, генетическая предрасположенность, женский пол, 

ожирение, травма и нестабильность КС, травма мени-

ска. Некоторые авторы, изучая патофизиологию гонар-

троза, обнаруживают, кроме предшествующих травм, 

много новых этиологических и патогенетических фак-

торов, способствующих развитию ОА КС [6, 31, 44].

ОА КС имеет многофакторную этиологию, суще-

ствуют системные и локальные факторы риска [17, 20, 

27, 32, 40].

СИСТЕМНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА 
Самым серьезным фактором риска развития ОА яв-

ляется возраст [17, 20, 27]. Увеличение заболеваемости 

ОА с возрастом, видимо, является следствием совокуп-

ного воздействия различных факторов риска и биоло-

гических изменений, происходящих при старении.

Так, отмечено увеличение частоты и степени вы-

раженности ОА КС у женщин, особенно во время ме-

нопаузы [42], хотя во многих исследованиях мнения о 

влиянии эстрогенов на развитие патологических из-

менений в КС противоречивы [12, 23, 32, 45]. В рандо-

мизированном клиническом исследовании у пожилых 

женщин в постменопаузе с болезнями сердца не обна-

ружено существенных различий в распространенности 

гонартроза и инвалидности между пациентами на заме-

стительной терапии эстрогенами и без нее [33].

Распространенность ОА зависит от расовых и эт-

нических факторов. Y. Zhang и соавт. [47] продемон-

стрировали, что распространенность симптоматиче-

ского и рентгенологического ОА обоих КС была выше 

у китайских женщин в Пекине, чем у представитель-

ниц европеоидной расы во Фремингемском исследо-

вании.

Многие ученые отмечают генетическую предраспо-

ложенность в развитии ОА. Некоторые авторы подсчи-

тали, что наследственный компонент составляет при 

ОА тазобедренного сустава 65%, при гонартрозе – 50% 

[15, 34].

Кроме того, проводятся исследования по изуче-

нию взаимосвязи диеты и развития ОА КС. В частно-

сти, ученые сравнивали влияние витаминов D, C, K на 

прогрессирование гонартроза, однако пока результаты 

остаются противоречивыми [19, 25].

ЛОКАЛЬНЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА
Избыточная масса тела давно считается важным 

фактором риска развития ОА, особенно КС [17]. Кроме 

того, указывается на снижение на 50% риска развития 

рентгенологического гонартроза у женщин, похудев-

ших на 5 кг [21]. Авторы отмечают, что уменьшение 

индекса массы тела (ИМТ) только в сочетании с физи-

ческими упражнениями уменьшает болевой синдром 

при ОА коленного сустава и возвращает трудоспособ-

ность пациентам [11, 30]. Так, определено [35], что 

ИМТ в пределах 18,5–24,99 кг/м2 считается нормой, 

ИМТ<18,5 кг/м2 – недостаточным, 25,0–29,99 кг/м2 – 

избыточным (преожирение), 30,0–34,99 кг/м2 – ожире-

нием I степени, 35–40 кг/м2 – ожирением II степени, 

>40 кг/м2 – ожирением III степени.

Многочисленными исследованиями доказано, 

что травма КС является мощнейшим фактором раз-

вития гонартроза. Авторы подчеркивают, что некото-

рые повреждения внутрисуставных структур (такие как 

внутрисуставные переломы, повреждения менисков, 

разрыв передней крестообразной связки, любые хирур-

гические вмешательства на КС), особенно значительно 

увеличивают риск развития ОА КС [28]. Согласно Фре-

мингемскому исследованию, частота повреждения ме-

ниска при рентгенологическом гонартрозе составляет 

85%, без него – 25%. Распространенность травмы ме-

ниска увеличивается с тяжестью ОА КС, и при IV сте-

пени (по классификации Kellgren–Lawrence) достигает 

95% [14].

В зарубежной литературе очень много публикаций 

о связи ОА тазобедренного сустава с тяжелой физиче-

ской работой, хотя о влиянии нагрузки на КС упомина-

ется в единичных сообщениях. Так, D.T. Felson и соавт. 

отмечают, что риск развития ОА КС в среднем возрасте 

в 2 раза выше у мужчин, чья работа связана с подъемом 

тяжестей, работой на коленях и корточках, особенно 

при избыточной массе тела [13].

В исследованиях о взаимосвязи ОА с различными 

видами спорта получены противоречивые результаты. 

Имеется ряд доказательств того, что у бегунов на длин-

ные дистанции высок риск развития ОА коленного и 

тазобедренного суставов [26, 36], а у профессиональ-

ных футболистов выше вероятность развития именно 

гонартроза по сравнению с людьми, не играющими 

в футбол [26, 37]. Удивительно, но общий уровень фи-

зической активности может также повысить риск раз-

вития ОА. Так, за 8 лет наблюдения [29] у пожилых па-

циентов, занимающихся садоводством или увлеченных 

пешими прогулками, риск развития рентгенологиче-

ского ОА КС оказался в 3 раза выше, чем у ведущих си-

дячий образ жизни.

Распространенность ОА КС в зависимости от силы 

четырехглавой мышцы бедра установлена рядом ав-

торов. K. Baker и соавт. отметили [9], что у пациентов 

с бессимптомным рентгенологическим гонартрозом 

чаще возникала атрофия четырехглавой мышцы бедра, 

чем у пациентов без ОА КС. По мнению других авто-

ров, наоборот, атрофия мышц бедра и голени является 

фактором риска развития дегенеративных изменений 

в КС [40].
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В зарубежной литературе имеются публикации о 

распределении нагрузки на КС в зависимости от от-

клонения оси нижней конечности от нормального 

положения. L. Sharma и соавт. доказали, что при на-

личии ОА КС с изменением оси конечности повыша-

ется нагрузка на хрящ в самом нагружаемом отделе КС 

[39]. Так, при варусной деформации КС в 4 раза уве-

личивался риск прогрессирования медиального ОА, 

а при вальгусной – отмечено 5-кратное повышение 

вероятности развития латерального гонартроза, осо-

бенно при выраженных рентгенологических измене-

ниях КС [10]. Это же подтверждают и другие авторы, 

уточняя, что больше всего страдают хрящ и подлежа-

щая кость [18]. Так, показано, что при ОА 0–I степе-

ни (по классификации Kellgren–Lawrence) вальгус-

ная деформация нижней конечности повышает риск 

развития рентгенологического ОА КС на 54%, а варус-

ная – вдвое. Однако другие исследования, определяя 

угол мыщелков бедренной кости, ось нижней конеч-

ности, угол тибиального плато и степень отклонения 

оси бедренной кости относительно оси конечности, 

отметили, что ни один из этих параметров не повыша-

ет риск развития ОА КС. Они [24] предположили, что 

любое смещение КС относительно нормального поло-

жения нижней конечности не может быть основным 

фактором развития рентгенологического гонартроза, 

а лишь является маркером тяжести заболевания и бу-

дущего прогрессирования ОА.

Гипермобильность КС также является фактором 

риска развития гонартроза [38]. С увеличением сте-

пени ОА чрезмерная подвижность КС постепенно 

уменьшается [43]. Другим важным, но легко корректи-

руемым фактором риска развития гонартроза является 

разная длина нижних конечностей. Y. Golightly и со-

авт. отметили, что у пациентов с разницей в длине ног 

около 2 см в 2 раза чаще имеется рентгенологический 

ОА КС и на 40% повышены шансы возникновения бо-

лей в КС [22].

Итак, не все факторы риска развития рентгеноло-

гического ОА способствуют появлению болей в КС [4, 

17]. Женщины с рентгенологическими изменениями в 

КС чаще, чем мужчины, имеют симптомы болезни. Тя-

желая физическая активность, работа на коленях и кор-

точках, длительное стояние, а также внутрисуставные 

травмы КС повышают распространенность симптома-

тического ОА КС [10, 24].

Анализируя данные литературы, можно заключить, 

что ОА КС является многопричинным заболеванием. 

Факторы риска развития ОА многогранны. При кор-

рекции факторов риска, на которые можно повлиять, 

возможно снижение частоты ОА или замедление его 

прогрессирования, что повысит качество жизни паци-

ентов.

* * *

Авторы заявляют об отсутствии финансовых 

и иных конфликтных интересов.
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RISK FACTORS FOR KNEE OSTEOARTHRITIS
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Knee osteoarthritis accounts for almost half of large joint diseases. The progression 
of the disease over 10 years leads to disability of patients even at working age; 
whereas the prevention and treatment of the disease require huge health care costs. 
The risk factors for knee osteoarthritis attract the attention of many investigators.
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