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Резюме
Работа основана на анализе данных, полученных при обследовании 151 взрослого больного, обративших-
ся в клинику в связи с  остеоартрозом суставов нижних конечностей, возникшего на почве «стертых» форм 
спондилоэпифизарной дисплазии. Проведенные иммунологические и гистологические исследования  позволи-
ли выявить, что остеоартроз при спондилоэпифизарной дисплазии протекает на фоне нарушений иммунного 
статуса, которые создают предпосылки для развития аутоиммунных реакций с активизацией воспалительных 
процессов в суставе. Учитывая невозможность проведения этиотропного лечения ранних стадий остеоартроза 
при спондилоэпифизарной дисплазии, в комплексе консервативного лечения данной группы больных целесо-
образно использование препаратов хондромодулирующей направленности, вещества противовоспалительного 
действия и медикаментозную иммунокоррекцию.
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Консервативное лечение остеоартроза (ОА) 
остается актуальной задачей артрологии в связи с 
его высокой распространенностью и отсутствием 
тенденции к ее уменьшению [1, 7]. При выборе 
тактики лечения ОА следует учитывать, что рас-
сматриваемая патология – полиэтиологическое 
заболевание, среди причин которого не послед-
нее место занимает врожденная неполноцен-
ность коллагена ІІ типа,  относящаяся по своим мо-
лекулярно-генетическим признакам к группе дис-
плазий соединительной ткани (ДСТ), одним из ва-
риантов которой является спондилоэпифизарная 
дисплазия (СЭД) [5, 8, 12]. Соединительная ткань 
не только определяет морфологическую и функ-
циональную целостность организма, но и оказы-
вает влияние на течение  практически любого за-
болевания и эффективность традиционных схем 
лечения [4-6, 8]. К сожалению, на современном 
этапе развития медицины консервативная тера-
пия ОА в большинстве случаев применяется без 
учета патогенетических особенностей данного за-
болевания при наличии ДСТ [1, 9-13]. В частности, 
на практике в достаточной степени не учитывают-
ся природа и роль воспалительного компонента 
ОА при СЭД, что оказывает отрицательное влия-
ние на эффективность лечения пациентов [2, 3, 
6]. И хотя лекарств от ДСТ еще не существует, при-

менение терапии ОА с учетом особенностей его 
патогенеза у больных с СЭД безусловно позволит 
повысить эффективность лечения данной группы 
пациентов [4, 5, 8, 10, 12].

Задачей нашего исследования было уточнить 
изменения иммунной системы, установить тип и 
выраженность гистологических изменений в су-
ставном хряще у больных с ОА при СЭД, на осно-
вании чего оптимизировать тактику консерватив-
ного лечения пациентов с данной патологией.

Материал и методы
Работа основана на анализе данных, получен-

ных при обследовании 151 взрослого, обратив-
шихся в клинику в связи с ІІ-IV стадией (по класси-
фикации J.Н. Kellgren, J.S. Lawrence, 1957) ОА суста-
вов нижних конечностей, который возник на почве 
«стертых» форм СЭД. К «стертым» формам СЭД мы 
отнесли случаи, когда у больных, впервые обра-
тившихся по поводу ОА коленных и тазобедренных 
суставов в возрасте после 18 лет, при рентгеногра-
фии наблюдались изменения эпифизов и позво-
ночника, характерные для СЭД, но не проявившие-
ся клинически в детском возрасте.

Мужчин было 75, женщин – 76 (табл. 1). Сред-
ний возраст первого обращения за медицинской 
помощью составил у лиц мужского пола 36±4 
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года, у женщин – 37±6 лет. В  возрасте до 30 лет 
дебют ОА чаще отмечался у мужчин (рис. 1), а по-
сле 40 лет – у лиц женского пола.

При анализе анамнестических данных отме-
чено, что на 1-2 стадиях ОА в 117 (77,4%) случаях 
больные испытывали ощущение утренней ско-
ванности в пораженных суставах. Учитывая, что 
данный симптом является одним из проявлений 
воспалительного характера патологического про-
цесса в суставах,  с целью оценки роли воспале-
ния в патогенезе ОА у больных с СЭД проведено 
исследование основных показателей клеточного 
и гуморального иммунитета (абсолютные и от-
носительные показатели регуляторных субпопу-
ляций Т-лимфоцитов, циркулирующие иммунные 
комплексы). 45 пациентам (11 мужчин и 34 жен-
щины) с поздними стадиями ОА выполнено то-
тальное эндопротезирование тазобедренных су-
ставов, что позволило провести гистологическое 
исследование фрагментов суставного хряща (СХ), 
взятого  из резецированных во время операций 
участков эпифизов бедренной и большеберцовой 
костей. Для исследований СХ брали из наименее 
нагружаемых отделов головки бедренной кости 
(периферическая зона нижнего сегмента и задник 
отделы мыщелков бедренной кости). Для выпол-
нения световой микроскопии материал фиксиро-
вали в 10% формалине, декальцинировали в 5% 
растворе азотной кислоты, промывали, проводи-
ли по спиртам возрастающей крепости, заключали 
в целлоидин. Срезы толщиной 5-7 мкм, окрашива-
ли гематоксилином и эозином, а также пикрофук-
сином по ван Гизону. Исследования срезов прово-
дили под световым микроскопом «AxiostarPlus», 
фотографировали с помощью цифровой камеры 
Саnon.

Результаты и их обсуждение
Изучение иммунограмм позволило выявить 

существенные нарушения показателей клеточно-
го иммунитета у больных с СЭД, а именно: 
• увеличение абсолютного количества Т-хелпе-

ров (0,68±0,09 х 10/л (норма – 0,4±0,03); 
• значительное снижение относительного (до 

6,27±1,46% при норме 14,7±1,5%) уровня 
Т-супрессоров;

• уменьшение абсолютного (0,19±0,03×10/л при 
норме 0,2±0,02×10/л)  уровня Т-супрессоров;

• повышение уровня циркулирующих иммун-
ных комплексов (142,05±12,39 при норме 90 
единиц). 
Полученные данные позволяют считать, что ОА 

при СЭД протекает на фоне нарушений иммунно-
го статуса организма больных, которые создают 
предпосылки для развития аутоиммунных реак-
ций с активизацией воспалительных процессов в 
суставе. Подтверждение существенной роли вос-
палительного компонента ОА при СЭД мы нахо-
дили во время оперативных вмешательств, когда 
макроскопически наблюдали пролиферативные 
изменения синовиальной оболочки и выражен-
ный паннус, напоминавшие изменения, наблю-
дающиеся при  ревматоидных поражениях суста-
вов (рис. 2).

Гистологические исследования позволили вы-
явить морфологические отличия и свидетельства 
значительной роли воспаления в патогенезе ОА 
у пациентов с СЭД. Среди морфологических осо-
бенностей СХ больных с СЭД отметим, что в не-
кальцифицированном хряще вплоть до области 
кальцифицирующегося хряща обнаруживается 
большое количество клеток, имеющих нехарак-
терное для СХ вертикальное расположение (по от-
ношению к суставной поверхности). Такие клетки 
по фенотипу похожи на фибробласты, они имеют 
вытянутые нитевидные ядра и такой же формы 
цитоплазму. Кроме того, хондроциты, присутству-
ющие в некальцифицированном хряще, отлича-
ются  различной формой ядер: округлых, в виде  
треугольника и луноподобных; вокруг большин-
ства клеток не формируются капсулы (рис. 3). 

 По поверхности располагается широкий пан-

Таблица 1. Распределение больных по полу и 
локализацией ОА

Рис. 1. Распределение больных по возрасту дебюта ОА

Пол Локализация процесса
коксартроз гонартроз

Мужчины 33 42
Женщины 33 43

Всего 66 85
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нус, что свидетельствует о длительно текущем 
воспалительном процессе в суставе (рис. 4). 

При постановке реакции с пикросириусом 
красным в поляризованном свете в СХ выявлены 
неравномерная рефракция (местами – до полно-
го отсутствия) и окраска коллагеновых волокон с 

Рис. 2. Пролиферативные изменения сино-
виальной оболочки и выраженный паннус у 
больной Г., 1980 г.р., история болезни № 453597

Рис. 3. Участок некальцифицированного сус-
тавного хряща головки бедренной кости боль-
ного С., 1975 г.р., история болезни № 479250. 
Вертикально расположенные клетки с узкой 
вытянутой цитоплазмой.  Капсулы  без хондро-
цитов. Выраженная базофилия  капсул в глубо-
кой зоне СХ. Гематоксилин и эозин. Ув. 400

Рис. 4. Участок некальцифицированного сус-
тавного хряща головки бедренной кости боль-
ного С., 1975 г.р., история болезни № 479250. 
Паннус на поверхности. Обширные участки 
с расширенными капсулами. Гетерогенность 
формы ядер хондроцитов. Гематоксилин и 
эозин. Ув. 400

Рис. 5. Участки некальцифицированного суставного хряща головки бедренной кости больного С., 
1975 г.р., история болезни № 479250, в поляризованном свете. Ярко красное свечение соответству-
ет расположению коллагена  I типа,  зеленое свечение – коллагена III типа, желтый – коллагена II 
типа. Микроскоп Polmy A. Ув. 650

преобладанием во всех исследованных участках 
нехарактерных для нормального СХ коллагенов 
первого и третьего типов (рис. 5), что (согласно 
данным литературы) свидетельствует о наруше-
нии механических свойств СХ.   

Таким образом, можно предположить, что ати-
пичная генная экспрессия хондроцитов у больных 
с СЭД приводит к снижению устойчивости СХ к 
механическим нагрузкам, что приводит к особо 
интенсивному накоплению продуктов деграда-
ции хрящевой ткани, инициирующих процессы 
аутоиммунного воспаления в суставах. Данный 
факт повлиял на наш выбор лекарственных пре-
паратов для лечения ОА у больных с СЭД: выяв-
ленные особенности патогенеза дают основание 
отдавать предпочтение лекарственным сред-

ствам, диапазон  действия которых охватывает, 
как улучшение метаболизма СХ, так и противо-
воспалительное влияние. При этом, учитывая не-
обходимость длительного курсового лечения, по-
добные лекарства не должны оказывать раздра-
жающего действия на органы желудочно-кишеч-
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ного тракта. На сегодняшний день медикаментов, 
удовлетворяющих вышеуказанные требования, 
относительно немного, и среди них заслуживает 
внимания препарат «Остеоартизи актив-плюс» 
(АРМ, Австралия) благодаря наличию в его соста-
ве естественных компонентов суставного хряща, а 
также  лекарственных форм, полученных из коры 
ивы (Salix alba L) и имбиря аптечного (Zingiber 
officinalе Roscoe, Zingiberaceae L). Установлено, 
что, активные вещества, входящие в состав им-
биря, способны угнетать метаболизм арахидо-
новой кислот, как по циклооксигеназному, так и 
по липооксигеназному пути, т.е. действовать по 
принципу нестероидных противовоспалительных 
средств. Гликозид салицин, содержащийся в коре 
ивы в значительном количестве, в организме под 
действием ферментов расщепляется на глюкозу 
и спирт салигенол, который в дальнейшем ги-
дролизуется до салициловой кислоты, которая и 
является носителем основных лечебных свойств 
данного сырья. При этом растительные препара-
ты практически нетоксичны, обладают хорошей 
переносимостью в терапевтических дозах и боль-
шим диапазонам лечебных свойств, что позволя-
ет длительно использовать их для всех возрастных 
групп в качестве средства для симптоматического 
и профилактического лечения. Принимая во вни-
мание вышеперечисленное, нами было проведе-
но сравнение клинического течения 1-2 стадий 
гонартроза и коксартроза у 26 больных с СЭД на 
фоне применения препарата «Остеоартизи актив-
плюс» и препаратов, в состав которых входили 
глюкозаминсульфат и хондроитин сульфат.   Боль-
ные обеих групп (по 13 человек в каждой) имели 
близкие показатели по полу, возрасту (средний 
возраст в группе наблюдения составил 36,4 лет, в 
группе контроля – 35,7 лет), стажу заболевания (в 
группе наблюдения – 1,6 года, в группе контроля 
– 1,2 года) и исходной выраженности симптомов. 
Основные клинические симптомы оценивали по 
ВАШ и индексу Лекена (рис. 6, 7). 

Сравнительный анализ динамики выражен-
ности основных клинических симптомов показал, 
что применение препаратов хондромодулирую-
щей направленности оказывает большее влияние 
на боль и скованность; при этом более раннее и 
выраженное действие отмечалось в группе на-
блюдения. Несмотря на то, что наши наблюдения 
малочисленны из-за низкой распространенности 
СЭД, полученные данные можно рассматривать 
как подтверждение рациональности предложен-
ной терапевтической тактики и целесообразности 
противовоспалительной направленности в лече-
нии пациентов данной группы.  

Выводы

1. Одной из отличительных особенностей ОА, 
протекающего на почве СЭД, является наличие 
выраженных явлений воспаления в суставе, 
наиболее вероятной причиной которых мож-
но считать развитие аутоиммунных реакций 
на продукты интенсивной деградации матрик-
са СХ, наблюдающейся как результат сниже-
ния его устойчивости к механической нагрузке 
у пациентов с коллагенопатией данного типа.

2. Учитывая невозможность проведения этио-
тропного лечения ранних стадий ОА при СЭД, 
в системе медикаментозного лечения данной 
группы больных целесообразно использова-
ние комплексных препаратов, в состав кото-
рых входят хондромодуляторы и вещества 
противовоспалительного действия. 

3. Перспективным направлением уменьшения 
темпа деградации СХ у пациентов с ОА на фоне 
СЭД может быть коррекция иммунологических 
нарушений, позволяющая  уменьшить актив-
ность воспалительных процессов в суставе, что 
требует дальнейших исследований в данном 
направлении. 

Рис. 6. Динамика симптомов в  группе наблю-
дения

Рис. 7. Динамика симптомов в контрольной 
группе
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Some queStionS of diagnoSticS and treatment of oSteoarthritiS at patientS 
with SpondyloepiphySial dySplaSia
I.V. Guzhevsky

Summary
At 151 adults with osteoarthritis of knee and hip joints arisen as a result of spondyloepiphyseal dysplasia were investigated. 

Immunological and histological studies have allowed to reveal that osteoarthritis at patients with spondyloepiphyseal dysplasia 
proceeds against infringements of the immune status, which create preconditions for development autoimmune reactions with 
activation of inflammatory processes in joints. Considering impossibility of carrying out etiological treatments of early stages os-
teoarthritis at patients with spondyloepiphyseal dysplasia, in a complex of conservative treatment of the given group of patients 
expediently use of сhondroprotective аgents, anti-inflammatory drugs and correction of immune status.

Keywords: osteoarthritis, spondyloepiphyseal dysplasia.


