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Гістоморфологічні дослідження у хворих на псоріатичний артрит свідчать про гострий неспецифічний 
ексудативно-проліферативний серозно-фібринозний запальний процес, який уражає переважно 
синовіальну оболонку капсули суглоба з переходом у хронічний процес, з періодичними загостреннями 
та подальшим розвитком дегенеративно-дистрофічних та фіброзно-склеротичних змін. Одночасно з 
розвитком запального процесу в капсулі суглоба відбуваються виражені патологічні зміни в суглобовому 
хрящі та підлеглій кістці епіфізу, які супроводжуються істотними дегенеративно-дистрофічними та 
деструктивними проявами.
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Вступ
Псоріатичний артрит (ПА) — самостій-

на нозологічна форма неспецифічного за-
пального ураження апарату руху та опори при 
псоріазі, мультифакторіального генезу, спадко-
во схильного характеру з хронічним прогресу-
ючим рецидивним перебігом, що призводить 
до тривалої втрати працездатності та стійкої ін-
валідизації пацієнтів (30%) [1].

Псоріатичний артрит зустрічається у від 5% 
до 60% хворих на псоріаз, частіше у чоловіків. 
Захворювання може виникати в будь-якому віці, 
але частіше в найбільш працездатному (від 30 до 
55 років), тому питання профілактики і лікуван-
ня уражень апарату руху та опори при псоріазі, 
особливо на ранніх стадіях захворювання, є акту-
альними з медичної та соціальної точки зору [5].

Етіологія та патогенез розвитку структурно-
функціональних порушень апарату руху та опо-
ри при ПА остаточно не з’ясовані. 

Клінічна картина ПА, особливо в дебюті, 
має багато спільних ознак з іншими колагено-
зами, що створює значні труднощі при діагнос-
тиці. У 5-7% випадків діагноз був помилковим 
навіть при значних ураженнях апарату руху та 
опори при наявності ознак псоріазу. Ще біль-
ші розбіжності в діагностиці зустрічаються, 
коли ураження апарату руху та опори переду-
ють шкірним проявам — до 78,6% [2, 4]. Труд-
нощі діагностики також зумовлені відсутністю 
специфічних лабораторних або інструменталь-
них ознак. Складовою частиною комплексного 

обстеження є гістологічне обстеження, однак 
невизначеність морфологічних ознак захворю-
вання значно зменшує його цінність [3].

Метою роботи було покращити результати 
діагностики ПА шляхом вивчення морфологіч-
них ознак захворювання. 

Матеріали та методи 
дослідження

Гістоморфологічні дослідження проводи-
ли на тканинах, які були вилучені під час опе-
ративних втручань на суглобах у 32 хворих. 
В основному це були капсула суглоба із си-
новіальною оболонкою та кістково-хрящові 
фрагменти епіфізів. Матеріал розподіляли на 
групи в залежності від тяжкості клінічних про-
явів захворювання. Фіксацію операційного ма-
теріалу проводили в 10% розчині нейтрально-
го формаліну. Кісткову тканину після фіксації 
декальцинували в 5% розчині азотної кислоти, 
промивали в проточній воді та за загальнопри-
йнятою методикою заливали в целоїдин. Зрізи 
фарбували гематоксилін-еозином і пікрофук-
сином за методом Ван-Гізон. Аналіз результатів 
мікроскопічних досліджень проводили з ураху-
ванням результатів клінічних спостережень.

Результати дослідження  
та їх обговорення

На ранніх стадіях патологічного процесу, які 
віднесені до стадії альтерації, при розтині сугло-
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бової порожнини відзначалась помірна кількість 
мутнуватої, злегка опалесцентної слизоподібної 
синовіальної рідини. Капсула суглоба була не-
рівномірно гіперемована, набрякла, з невели-
кими складками та набряклими ворсинчастими 
утвореннями синовіальної оболонки, переваж-
но в крайових перехідних складках капсули суг-
лоба. Суглобові поверхні епіфізів були покриті 
білим, з легкою блакиттю, гіаліновим хрящем, 
місцями з дрібними, різної форми світло-сіри-
ми та жовтуватими плямистими утвореннями. 

При гістологічному дослідженні у цієї гру-
пи хворих у капсулі суглоба відзначалася кар-
тина вираженого запального процесу, пере-
важно ексудативного серозно-фібринозного 
характеру, що супроводжувався значною су-
динною реакцією з розширеним і переповне-
ним кров’яним руслом, підвищенням судинно-
тканинної проникності з набряком тканинних 
структур та дрібними крововиливами. У більш 
вираженому ступені запальний процес прояв-

лявся в синовіальній оболонці, де відзначалося 
розростання грануляційної тканини з вираже-
ною дрібноосередковою і дифузною інфільтра-
цією лімфоїдними, лейкоцитарними і плазмо-
цитарними клітинними елементами. 

Більш виражені проліферативні процеси від-
значалися в покривному шарі синовіальної обо-
лонки, яка товстішала, набрякала, з’являлися 
складки і помірна кількість гіперваскуляризо-
ваних, гіперплазованих і гіпертрофованих си-
новіальних ворсин (рис. 1).

У фіброзному шарі капсули суглоба ексуда-
тивно-проліферативні зміни були менш вира-
женими. Серед грубоволокнистої і ділянками 
жирової тканини з кровоносними судинами від-
значалися переважно фіброгістіоцитарні і рідше 
дрібні лімфоїдно-лейкоцитарні і плазмоцитарні 
інфільтрати. Волокнисті структури були помір-
но набряклі, з ознаками розпушення.

Суглобовий гіаліновий хрящ у цілому збері-
гав свою зональну структуру, лише місцями 

Рис. 1. Розростання грануляційної тканини з вираженою дрібноосередковою і дифузною інфільтрацією лімфоїдними, лейкоцитарними і 
плазмоцитарними клітинними елементами. Гіпертрофовані синовіальні ворсини з вираженою периваскулярною та дифузною клітинною 
запальною інфільтрацією. Гематоксилін-еозин, зб.4Х7.гіпертрофо. Гематоксилін-еозин, зб. 4х7.

Рис. 2. Помірна кількість хондроцитів, що проліферують з широкими гомогенними ділянками основної речовини хряща. Потоншення 
кісткових перекладин і широкі кістково-мозкові проміжки, заповнення переважно жировим кістковим мозком, з невеликими ділянками 
гіперваскуляризованих й інфільтрованих лімфоїдно-лейкоцитарних клітин, фіброретикулярної тканини. Гематоксилін-еозин, зб. 4х7.
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Рис. 3. Гіпертрофія і гіперплазія синовіальної оболонки з вираженою осередковою та дифузною запальною клітинною інфільтрацією. 
Ділянки збереження субхондральної кісткової пластини, фіброретикулярної тканини з фіброзними утвореннями. Гематоксилін-еозин, 
зб. 4х7.

товщина його нерівномірно зменшувалась, 
відмічено ділянки поверхневого нашарування 
фібринних мас та розшарування основної ре-
човини. У глибоких шарах відзначалась помір-
на кількість хондроцитів, що проліферують, з 
широкими гомогенними ділянками основної 
речовини хряща. Зустрічалися ділянки з пікно-
тичними ядрами хондроцитів та їх фрагмента-
ми. У базальному шарі спостерігались ознаки 
вираженої кальцифікації й осифікації хряща. 
Чітко виражена широка і суцільна субхонд-
ральна кісткова пластина з ознаками перебу-
довчих процесів. Прилеглі ділянки епіфізарної 
кістки мали крупнопетлясту будову, із потон-
шеними кістковими перекладинами і широки-
ми кістково-мозковими проміжками, заповне-
ними переважно жировим кістковим мозком, з 
невеликими ділянками гіперваскуляризованих 
й інфільтрованих лімфоїдно-лейкоцитарних 
клітин, фіброретикулярної тканини. На знач-
них ділянках кісткові перекладини позбавлені 
остеоцитів (рис. 2). 

У хворих на ексудативно-проліферативній 
стадії під час операції в суглобовій порожнині 
відзначалася невелика кількість мутнуватої 
слизоподібної синовіальної рідини. Капсула 
суглоба нерівномірно потовщена, ущільнена і 
гіперемована. У крайових відділах синовіаль-
ної оболонки відзначалися ділянки вираже-
ної гіперплазії і набряку з наявністю неглибо-
ких складок і коротких ворсинчастих утворень. 
Суглобовий хрящ епіфізів мав тусклувато-ма-
тову поверхню, з невеликими плямами сіро-бу-
рого кольору. У крайових відділах відзначалися 
невеликі ділянки ерозій хряща, покритих гра-
нуляціями.

При гістологічному дослідженні капсули 
суглоба у цієї групи хворих спостерігався ви-
ражений ексудативно-проліферативний за-
пальний процес, який все більше уражав си-
новіальну і фіброзну оболонку капсули та інші 
структурні компоненти суглоба. Найбільш 
значні зміни відбувалися в синовіальній обо-
лонці, де відзначалася виражена проліферація 

Рис. 4. Значне стоншення хряща з розволокнінням, нерівність його поверхні, наявність дефектів, заповнених грануляційною тканиною. 
Ізогенні групи, поодинокі клітини і безклітинні ділянки гомогенної хрящової речовини. Гематоксилін-еозин, зб. 4х7.
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покривних синовіальних клітин, гіпертрофія і 
гіперплазія синовіальної оболонки з утворен-
ням великої кількості ворсин і складок. У стро-
мі синовіальної оболонки і синовіальних вор-
син відзначалася виражена дифузна запальна 
лімфоїдно-плазмоцитарна і фіброгістіоцитар-
на клітинна інфільтрація з формуванням осе-
редкованих клітинних інфільтратів навколо су-
дин і осередків некробіотичних змін. Останні 
виражалися у вигляді набряку колагенових во-
локон, їх розшаруванням і руйнуванням, до ут-
ворення дрібноглибчастих фрагментів чи зер-
нистої безклітинної маси (рис. 3). 

Одночасно в цій стадії захворювання в сугло-
бовому хрящі прогресують некробіотичні і деге-
неративно-деструктивні зміни, що призводять 
його до руйнування. Найбільш активно відбу-
вається руйнування суглобового хряща в ділян-
ках, покритих панусом. Тут хрящ значно потон-
шувався і розволокнявся, поверхня його ставала 
нерівною, з наявністю дефектів, заповнених 
грануляційною тканиною. Зональне розташу-

вання хрящових клітин різко порушувалося, і 
зменшувалася їх кількість. Зустрічалися ізоген-
ні групи, поодинокі клітини і безклітинні ділян-
ки гомогенної хрящової речовини (рис. 4). 

Значні зміни відзначалися в глибоких шарах 
хряща, де субхондральна кісткова пластинка 
різко звужувалась і в багатьох місцях руйнува-
лась. У ділянках дефектів субхондральної кіс-
ткової пластини з боку кістки проростала гра-
нуляційна тканина і резорбувала базальні шари 
хряща. У субхондральних відділах кістки від-
значалося нерівномірно рідке розташування 
атрофованих кісткових перекладин. Розширені 
міжтрабекулярні проміжки були заповнені на-
бряклим фіброретикулярним кістковим мозком 
і грануляційною тканиною з великою кількістю 
кровоносних судин і капілярів, вираженою ди-
фузною і осередковою лімфоїдною і плазмоци-
тарною клітинною інфільтрацією (рис. 5).

У хворих з дистрофічно-дегенеративною 
стадією захворювання при розкритті порожни-
ни суглоба вона була значно зменшена, а інколи 

Рис. 5. Інвазія грануляційної тканини і резорбція субхондральної кісткової пластини. Гематоксилін-еозин, зб. 4х7.

Рис. 6. Виражений ексудативно-проліферативний запальний процес із значними фіброзно-склеротичними змінами. Судини мають 
склерозовані потовщені стінки з вираженим звуженням просвіту. Навколо судин формуються широкі ділянки грубоволокнистої сполучної 
тканини з фіброгістіоцитарною клітинною інфільтрацією. Гематоксилін-еозин, зб. 4х7.



ОРИГІНАЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ

2� Український журнал екстремальної медицини імені Г.О.Можаєва Том 10, №2, 2009

відсутня, з майже повною відсутністю суглоб-
ної рідини. Капсула суглоба була нерівномір-
но ущільнена і потовщена, місцями складчаста 
з щільними ворсинчастими утвореннями бруд-
но-сірого кольору. 

При гістологічному досліджені в ткани-
нах суглоба спостерігався виражений ексуда-
тивно-проліферативний запальний процес із 
значними дегенеративно-дистрофічними і фіб-
розно-склеротичними змінами. Поряд із ді-
лянками незначних гострих запальних змін 
у синовіальній оболонці переважали ділянки 
хронічного запалення з вираженою осередко-
вою фіброгістіоцитарною периваскулярною і 
дифузною інфільтрацією. У результаті розвит-
ку склеротичних змін у синовіальній оболонці 
і в багатьох ворсинах формувалася грубоволок-
ниста сполучна тканина з фіброгістіоцитарни-
ми клітинними тяжами і ділянки жирової тка-
нини. Кровоносні судини склерозовані, стінки 
їх потовщені, просвіт звужений чи цілком об-
турований за рахунок склерозу. Фіброзна обо-

лонка капсули суглоба представлена щіль-
ною фіброзною грубоволокнистою тканиною 
з наявністю великих ділянок жирової тканини. 
Клітинні елементи зустрічаються в малій кіль-
кості і представлені в основному інтенсивно 
пофарбованими фіброцитами і гістіоцитами зі 
зморщеними і витягнутими ядрами. Багато су-
дин мали склерозовані потовщені стінки з ви-
раженим звуженням просвіту. Навколо судин 
формувалися широкі ділянки грубоволокнис-
тої сполучної тканини з фіброгістіоцитарною 
клітинною інфільтрацією (рис. 6). 

Суглобовий хрящ розволокнявся і розшаро-
вувався, значно потоншувався, виникали гли-
бокі тріщини й узури, з майже повним руй-
нуванням і заміщенням грубоволокнистою 
сполучною тканиною (рис. 7).

Фіброзна тканина проростала до підлег-
лої кістки, резорбуючи субхондральну кістко-
ву пластину, і проникала через утворені узу-
ри в субхондральні кістково-мозкові простори 
епіфізів. Одночасно такі ж зміни відбувалися з 

Рис. 7. Розволокніння та розшарування суглобового хряща. Руйнування суглобового хряща з утворенням глибоких тріщин та узур і 
заповненням грубоволокнистою сполучною тканиною. Гематоксилін-еозин, зб. 4х7.

Рис. 8. Пікнотичні ядра остеоцитів і запустілі кісткові порожнини. Нашарування остеоїдної речовини на поверхні старих кісткових 
пластин. Гематоксилін-еозин, зб. 4х7.
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боку кістково-мозкових ділянок субхондраль-
ної кістки, де відбувалося формування фібро-
ретикулярної та грубоволокнистої сполучної 
тканини з елементами слабко вираженого про-
дуктивного запального процесу, яка пророста-
ла в субхондральну кісткову пластину, резорбу-
ючи базальні відділи суглобового хряща. 

По мірі вростання грануляційної тканини 
з боку кістково-мозкових просторів у базальні 
відділи хряща на місці зруйнованих елементів 
субхондральної кісткової пластини і резорбова-
ного хряща утворюються ділянки губчастої кіс-
тки, які виступають над сферичною поверхнею 
епіфізарної кістки, а в крайових ділянках епіфіза 
формуються крайові кістково-хрящові вирости.

В епіфізах кісток відзначався остеопороз з 
вираженою атрофією і остеокластичною резор-
бцією кісткових перекладин. Кісткові перекла-
дини мали виражену пластинчасту будову з ін-
тенсивно базофільними лініями склеювання, 
що свідчить про активні процеси їх перебудо-
ви. У багатьох перекладинах відзначалися пік-
нотичні ядра остеоцитів і запустілі кісткові по-
рожнини. 

Ділянками в субхондральних відділах від-
значалися процеси новоутворення кістки. 
Про це свідчила наявність у препаратах но-
воутворених нашарувань остеоїдної речо-
вини на поверхні старих кісткових пластин 
(рис. 8). 

Висновки
Гістоморфологічні дослідження у хворих 

на ПА свідчать про наявність гострого не-
специфічного ексудативно-проліферативно-
го серозно-фібринозного запального процесу, 
який уражає переважно синовіальну оболон-
ку капсули суглоба з поступовим переходом 
в хронічний, з періодичними загостреннями, 
ексудативно-проліферативний процес, з вира-
женими дегенеративно-дистрофічними і фіб-
розно-склеротичними змінами. Одночасно з 
розвитком запального процесу в капсулі суг-
лоба відбуваються виражені патологічні зміни 
в суглобовому хрящі та підлеглій кістці епіфі-
за, які проявляються значними дегенератив-
но-дистрофічними та деструктивними про-
явами.
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Гистоморфологические исследования у больных псориатическим артритом свидетельствуют об остром 

неспецифическом экссудативно-пролиферативном серозно-фибринозном воспалительном процессе, который 
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фиброзно-склеротических изменений. Одновременно с развитием воспалительного процесса в капсуле суста-
ва происходят выраженные патологические изменения в суставном хряще и подлежащей кости эпифиза, ко-
торые проявляются существенными дегенеративно-дистрофическими и деструктивными проявлениями.
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Morphologic investigations for patients with psoriatic arthritis confirm the acute nonspecific, exsudative-prolifera-

tive and serose-fibrotic inflammation. 
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