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В работе были обследованы образцы хряще-
вой ткани, полученные во время тотально-

го эндопротезирования тазобедренного сустава 
23 больных с идиопатическим остеоартрозом та-
зобедренного сустава IV стадии по J.H.Kellgren 
и J.S.Lavrence. В хрящевой ткани исследовали 
метаболизм коллагена и содержание гликоза-
мингликанов в зависимости от формы прогрес-
сирования идиопатического коксартроза. Опре-
делено, что наибольшее снижение содержания 
органических компонентов соединительной тка-
ни (гликозамингликанов и коллагена) наблю-
дается у больных с быстрой формой течения 
патологического процесса. Определенные зако-
номерности позволяют более детально опреде-
лить еще одно звено патогенеза коксартроза и 
будут способствовать разработке новых диагнос-
тических и лечебных мероприятий у больных с 
этой тяжелой ортопедической патологией. 
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ВВЕДЕНИЕ
Деформирующий артроз тазобедренного сус-

тава — коксартроз (КА) — составляет 40% от об-
щего количества больных остеоартрозом и по-
ражает от 7% до 25% взрослого населения. КС 
в 60% случаев приводит к снижению работос-
пособности и в 11,5% — к инвалидности [2, 14, 
18, 19]. Все это свидетельствует о высокой меди-
цинской и социальной значимости КА, который 
не только значительно ухудшает качество жиз-
ни больного, но и приводит к большим социаль-
но-экономическим затратам общества [11].

Это полиэтиологическое заболевание, воз-
никновение и развитие которого связано с ря-
дом генетических, эндогенных (гормональный 
дисбаланс, иммунные нарушения и др.) и экзо-
генных факторов (травма, перегрузки). Боль-
шинство ученых считают, что при КА первично 
повреждается хрящевая ткань [7, 9, 12]. В пато-
генезе этого заболевания наблюдается наруше-
ние не только структуры и функции матрикса 
хряща, но и его метаболизма [5, 8]. Основным 
патологическим проявлением КА являет-
ся разрушение суставного хряща, важнейшая 
функция которого — адаптация сустава к ме-
ханической нагрузке и обеспечение свободного 
движения суставных поверхностей [2]. 

Хрящ состоит из двух основных элемен-
тов: межклеточного вещества (матрикс), кото-
рое составляет 98% объема хрящевой ткани, и 
клеток — хондроцитов и хондробластов (2%). В 
свою очередь, двумя наиболее важными компо-
нентами хрящевого матрикса являются макро-
молекулы коллагена преимущественно II типа 
и протеогликаны (ПГ). ПГ обеспечивают уни-
кальные адаптационные свойства хряща. 90% 
ПГ хряща принадлежат к семейству агреканов. 
Эта молекула состоит из белкового ядра, к ко-
торому присоединены цепи хондроитинсуль-
фата (ХС), кератансульфата (КС) и гиалуро-
новой кислоты (ГК) [5, 23].

Характерным признаком деструкции сус-
тавного хряща при КА является потеря мат-
риксом гликозаминогликанов (ГАГ) — ХС, КС, 
ГК на уровне поверхностной, промежуточной 
и глубокой зон. Кроме того, отмечается сокра-
щение молекулы ПГ, которая приобретает спо-
собность к выходу из матрикса хряща. ПГ (из-
мененные и некрупные) способны поглощать 
воду, но не способны ее удерживать. Избыточ-
ная вода поглощается коллагеном, он разбухает 
и распадается на отдельные волокна, что ведет 
к снижению его резистентности [1].
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Хондроциты — клетки, регулирующие об-
мен хрящевой ткани, то есть синтез (анабо-
лизм) и деградацию (катаболизм) агрекана и 
других компонентов хрящевого матрикса. В 
норме эти процессы находятся в сбалансиро-
ванном состоянии, но при КА наблюдаются на-
рушения нормального обмена хрящевой ткани 
в пользу преобладания катаболических процес-
сов над анаболическими [21].

ГАГ определяют консистенцию и функци-
ональные свойства основного вещества, что, в 
свою очередь, влияет на функциональные ха-
рактеристики соединительной ткани в целом. 
Чем плотнее основное вещество, тем больше 
выражена механическая и опорная функция со-
единительной ткани. Жидкое по консистенции 
основное вещество лучше обеспечивает трофи-
ческую функцию. Гистамин и гиалуронидаза 
увеличивают проницаемость аморфного ком-
понента (большое количество микроорганиз-
мов содержат гиалуронидазу, которая помогает 
им прокладывать путь в соединительной тка-
ни). Повышение концентрации ГАГ (в частнос-
ти гиалуроновой кислоты), наоборот, снижает 
проницаемость основного вещества. Основное 
вещество является путем для передвижения 
клеток, обладающих активной подвижностью, 
служит для транспорта питательных веществ 
и продуктов метаболизма. В матриксе хряща 
ГАГ всегда соединены с белком и входят в со-
став ПГ. Боковые цепи ПГ, состоящие из ГАГ, 
переплетаются с волокнами коллагена и обра-
зуют плотную трехмерную сетку, которая обес-
печивает как избирательный проход через нее 
различных макромолекул, так и прочную про-
странственную структуру. За счет своей высо-
кой гидрофильности цепи ГАГ собирают воду 
и внутри хрящевого матрикса формируют гер-
метическую систему, из которой при нагрузке 
на поверхность суставного хряща выделяется 
жидкость, что создает защитную пленку и обес-
печивает почти идеальное скольжение в суста-
ве [21]. Доказано, что метаболизм ПГ и ГАГ из-
меняется уже на ранних этапах повреждения 
суставного хряща [17].

Цель исследования было определить осо-
бенности биохимических изменений в хряще-
вой ткани суставного хряща в зависимости от 
формы прогрессирования идиопатического 
коксартроза. 

МАтЕРИАЛы И МЕтОДы 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Было обследовано 23 больных с идиопати-
ческим остеоартрозом тазобедренного сустава 
IV стадии по J.H.Kellgren и J.S.Lavrence [20]. 
Учитывая данные литературы [10, 16, 22], были 
выделены следующие формы прогрессирова-
ния идиопатического КА: быстро прогрессиру-
ющая (срок от начальной до конечной стадии 
заболевания составил 5 лет и менее), умеренно 
прогрессирующая (больше 5 до 10 лет) и мед-
ленно прогрессирующая (более 10 лет).

Образец хрящевой ткани, полученный во 
время хирургических вмешательств, помещали 
в спиртово-эфирную смесь в соотношении 3:1 
на 24 ч, выдерживали в эфире 5-6 ч, а затем по-
мещали в термостат на 2-3 ч. Непосредственно 
перед анализом ткань замораживали в жидком 
азоте и растирали в порошок.

В хрящевой ткани исследовали метаболизм 
коллагена и ГАГ у больных КА [4-6, 13].

Результаты, полученные в ходе исследова-
ния, подвергнуты статистической обработке [3].

РЕзуЛЬтАты ИССЛЕДОВАНИЯ  
И Их ОбСуЖДЕНИЕ

Анализ полученных данных при исследова-
нии хрящевой ткани у больных с идиопатичес-
ким КА с медленной формой течения заболе-
вания показал уменьшенное содержание ГАГ. 
В процентном отношении это составило 63%, а 
в абсолютных показателях — до 2,30±0,08 мкг/
мг, при норме 3,64±0,12 мкг/мг. Еще более вы-
раженные изменения происходили со стороны 
содержания ГАГ у больных с умеренной фор-
мой — 2,00±0,16 мкг/мг, а при быстрой форме 
течения — 1,72±0,10 мкг/мг, что составило 55% 

ТАБЛИЦА 1
биохимические показатели хрящевой ткани больных в зависимости  

от формы прогрессирования идиопатического КА

Показатели Норма
Идиопатический КА

 форма течения
быстрая умеренная медленная

ГАГ, мкг/мг 3,64±0,12 1,72±0,10 2,00±0,16 2,30±0,08
Коллаген, мг/г 4,90±0,20 1,19±0,06 1,24±0,10 1,57±0,04
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и 47% соответственно от физиологической нор-
мы (табл. 1, рис. 1).

Аналогичные изменения наблюдали и в кон-
центрации основного белка соединительной 
ткани — коллагена, который имеет более выра-
женное отклонение от нормы. Если в норме со-
держание коллагена составляло 4,90±0,20 мг/г, 
то у больных с идиопатическим КА медленной 
формы прогрессирования оно было снижено до 
1,57±0,04 мг/г в абсолютных показателях, а в 
процентном отношении от нормы это составило 
32%. Наиболее выраженное снижение содержа-
ния коллагена наблюдали при умеренной и быс-
трой формах прогрессирования идиопатическо-
го КА, в процентном отношении это составило 
25% и 24% по отношению к норме, а в абсолют-
ных цифрах — 1,24±0,10 мг/г (при умеренной) 
и 1,19±0,06 мг/г (при быстрой) (табл. 1).

Данные, полученные при исследовании хря-
щевой ткани у больных с идиопатическим КА, 
свидетельствуют о снижении содержания орга-
нических компонентов соединительной ткани 
(табл. 1).

Течение заболевания определяется метабо-
лическими изменениями в компонентах орга-
нической основы хрящевой ткани. У больных с 
быстрой формой течения патологического про-
цесса нарушения более выражены в показате-
лях ГАГ.

 Таким образом, полученные данные при ис-
следовании хрящевой ткани больных КА поз-
воляют предположить, что происходит нару-
шение метаболических процессов, как синтеза 
коллагена, так и синтеза ГАГ, и эти изменения 
приводят к более быстрому развитию заболева-
ния и углублению патологического процесса.

ВыВОДы
1. В хрящевой ткани головки бедренной кос-

ти больных с идиопатическим коксартрозом 
наблюдается снижение содержания органичес-
ких компонентов соединительной ткани (гли-
козаминогликанов и коллагена).

2. Течение заболевания определяется мета-
болическими изменениями компонентов орга-
нической основы хрящевой ткани. У больных с 
быстрой формой течения патологического про-
цесса нарушения более выражены, особенно 
показатели гликозаминогликанов.

3. Определенные закономерности способс-
твуют лучшему пониманию патогенеза коксар-
троза, что следует учитывать при определении 
диагностических и лечебных мер у больных с 
этой тяжелой ортопедической патологией.
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У роботi були обстеженi зразки хрящової тка-
нини, отpиманi пiд час тотального ендопротезу-
вання кульшового суглоба 23 хворих на iдиопатич-

ний остеоартроз кульшового суглоба IV стадiї за 
J.H.Kellgren та J.S.Lavrence. У хрящовiй тканинi 
дослiджували метаболiзм колагену та вмiст глi-
козамiноглiканiв у залежностi вiд форми прогресу-
вання iдиопатичного коксартрозу. Визначено, що 
найбiльше зниження вмiсту органiчних компонен-
тiв сполучної тканини (глiкозамiноглiканiв та ко-
лагену) спостерiгається у хворих зi швидкою фор-
мою перебiгу патологiчного процесу. Визначенi 
закономiрностi дозволяють бiльш детально вив-
чити ще одну ланку патогенезу коксартрозу та 
сприятимуть розробцi нових дiагностичних та лi-
кувальних заходiв у хворих на цю тяжку ортопе-
дичну патологiю.
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In this paper we have examined samples of car-
tilage tissue during total hip arthroplasty of 23 pa-
tients with idiopathic osteoarthritis of the hip joint of 
fourth stage by J.N.Kellgren and J.S.Lavrence. There 
was studied the collagen metabolism of cartilage tissue 
and glycosaminoglycan content that dependent on the 
progression of idiopathic coxarthrosis. The largest de-
crease of the organic components of connective tissue 
(collagen and glycosaminoglycan) was determined in 
patients with fast form of the pathological process. The 
regularities allow more detailed study of another link 
of coxarthrosis pathogenesis and contribute to the de-
velopment of new diagnostic and therapeutic measures 
for patients with this severe orthopedic pathology.
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