
4.  Патогістологічні дослідження біоптатів, взятих 
у тварин із ділянки дефекту суглобового хряща піднадко-
лінкової борозни за 3 міс. після нанесення травми, яким 
не імплантували агарозний гідрогель з культивованими 
хондроцитами, виявили часткове заповнення остеохон-
дріального дефекту переважно фіброзним регенератом. 
Патоморфологічні зміни суглобового хряща на  ділянці 
дефекту відповідали дегенеративно-дистрофічним про-
цесам, характерним для гонартрозу.

5.  Імплантація в  кістково-хрящовий дефект піднад-
колінкової борозни культивованих в  агарозному гідро-
гелі алогенних хондроцитів суглобового хряща активно 
сприяє репаративному формуванню регенерату та його 
інтеграції з  оточуючими тканинними структурами, що 
протягом 3‑х міс. призводить до повного заповнення де-
фекту незрілою хондроїдною тканиною та  фіброзним 
хрящем.
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ФОРМИ ПРОГРЕСУВАННЯ ОСТЕОАРТРОЗУ КУЛЬШОВОГО СУГЛОБА

Г. В. Гайко, О. В. Калашніков 
ДУ “Інститут травматології та ортопедії НАМН України”

PROGRESSION FORMS OF HIP JOINT OSTEOARTHRITIS
G. V. Gayko, O. V. Kalashnikov

Working classification of hip joint osteoarthrosis course has been developed on the basis of literary 
data and own investigations of 380 patients with hip joint osteoarthritis of the IV-th stage in accordance 
with J. H. Kellergen and J. S. Lavrance. In our work we mark out the following progression forms, namely: 
fast form, middle and slow form. It has been proved that hip joint osteoarthrosis of different etiology  
is characterized by various course disease and has its own features in accordance with results of clinical, 
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Вступ

Деформівий остеоартроз кульшового суглоба або 
коксартроз (КА) є найбільш поширеним дегенеративно-
дистрофічним захворюванням опорно-рухової системи. 
У  різних регіонах світу його частота коливається від 7 
до 25 % дорослого населення. КА у 60 % випадків призво-
дить до зниження працездатності та в 11,5 % — до інвалід-
ності [3, 17], що свідчить про його високу медичну та со-
ціальну значимість.

За  етіологічними чинниками виділяють первинний 
(ідіопатичний) та  вторинний КА. Вторинний КА обу-
мовлений травмою суглобового хряща, а також різними 
спадковими, запальними, метаболічними та неврологіч-
ними захворюваннями, при яких запускається механізм 
дегенерації суглобового хряща [21]. У 26 % випадків при-
чини виникнення КА є  невизначеними — маємо справу 
з ідіопатичним КА.

За останні роки в літературі чимале місце в розвитку 
патології опорно-рухового апарату відводиться сполучній 
тканині. Порушення стану сполучної тканини з її різно-
манітними та складними функціями безпосередньо впли-
ває на  розвиток дегенеративно-дистрофічних процесів 
у суглобах, зв’язках та кістковій тканині [14, 26]. Особли-
вий інтерес викликають стерті, недиференційовані фор-
ми дисплазії сполучної тканини (ДСТ) [16], які в популя-
ції становлять до 8 % [6] і в останні десятиліття вважаються 
провідними чинниками розвитку ортопедичної патології.

Серед різних форм артрозу кульшового суглоба 
на  долю диспластичного припадає понад 60 % [1, 12]. 
Для цієї патології характерне не тільки широке поширен-
ня, а й ранні прояви та прогресуючий перебіг.

Диспластичний коксартроз (ДКА) різко знижує пра-
цездатність, ускладнюючи сімейні стосунки, та весь сте-
реотип життя хворого. Надмірне фізичне навантажен-
ня та  вплив зовнішніх факторів, зміни гормонального 
фону в жінок у процесі вагітності, клімактеричного пері-
оду — це далеко не повний перелік чинників, що призво-
дять до завершення “світлого проміжку” між дисплазією 
у дитячому віці та ДКА у дорослого [1, 5].

Клінічна картина КА травматичної етіології зале-
жить від характеру травми і  ефективності лікування [4, 
7]. При  дегенеративно-дистрофічних ураженнях сугло-
ба післятравматичного ґенезу можна виділити два осно-
вні фактори, що  призводять до  розвитку цієї патоло-
гії — первинний та вторинний.

Первинний фактор пов’язаний із  тяжкістю травми 
та  порушеннями гемодінаміки в  головці стегнової кіст-
ки. Вторинний обумовлений порушенням конгруент-
ності суглобових поверхонь при залишковій її деформа-
ції. Можливо також поєднання обох цих факторів.

До  причин розвитку післятравматичного КА можна 
віднести також хронічну травматизацію, пов’язану з про-
фесійною діяльністю хворого (спортсмени тощо).

Якщо питання етіології та  патогенезу остеоартрозу 
різної етіології найшли своє висвітлення у літературних 
джерелах вітчизняних та зарубіжних авторів, то пробле-
ма перебігу цієї тяжкої патології фактично не  розгля-
далася. Вважається, що  КА характеризується тривалим 
хронічним перебігом захворювання, з  прогресуючим 
розвитком клінічної картини. За повільного розвитку за-
хворювання довго зберігається працездатність хворих 
[27]. Поряд з цим, деякі автори виділяють КА із швидким 
перебігом та  кістково-суглобовою деструкцією [18, 19]. 
Так, А. Н. Окороков, виділяє малосимптомну, маніфестну 
повільнопрогресуючу та маніфестну швидкопрогресую-
чу форми КА [11].

Зважаючи на невелику кількість публікацій щодо пе-
ребігу остеоартрозу кульшового суглоба, на сьогодні від-
сутнє загальновизнане уявлення, про  перебіг КА різної 
етіології, що  безумовно впливає на  вибір методів його 
профілактики та подальшого лікування.

Мета роботи — визначити форми прогресування ос-
теоартрозу кульшового суглоба різної етіології.

Матеріали і методи
Матеріалом нашої роботи були дані клініко-рентгено

логічного, інструментального та  лабораторного обсте

roenttgenologic, instrumental and laboratory investigation of patients. Determination of course forms  
of hip joint osteoarthrosis will promote better understanding of this severe pathology and will help in further 
treatment and prophylaxis.

Key words: coxarthrosis, progression forms.

ФОРМЫ ПРОГРЕССИРОВАНИЯ ОСТЕОАРТРОЗА ТАЗОБЕДРЕННОГО СУСТАВА
Г. В. Гайко, Ал. В. Калашников

Разработана рабочая классификация течения остеоартроза тазобедренного сустава 
на основе литературных данных и собственных исследований 380 больных с остеоартрозом та-
зобедренного сустава IV cтадии по J. H. Kellgren и J. S. Lavrence. В своей работе мы выделяем бы-
струю, средней степени и медленную форму прогрессирования остеоартроза тазобедренного су-
става. Доказано, что остеоартроз тазобедренного сустава разной этиологии характеризуется 
разным течением заболевания и имеет свои особенности в результатах клинических, рентгено-
логических, инструментальных и лабораторных исследований больных. Определение форм те-
чения остеоартроза тазобедренного сустава будет способствовать лучшему пониманию этой 
тяжелой патологии и разработке методик дальнейшего лечения и профилактики.

Ключевые слова: остеоартроза тазобедренного сустава, формы прогрессирования.
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Таблиця 1
Форми прогресування КА різної етіології

Етіологія та форми
прогресування КА

Критерії швидкості  
прогресування

Ідіопатичний:
  —  швидка 

  —  помірна
  —  повільна

До 5 років від початку захворювання 
до IV стадії КА.
Від 5 до 10 років.
Понад 10 років

Диспластичний:
  —  швидка
  —  помірна
  —  повільна

Початок захворювання у віці до 30 років.
Від 30 до 50 років.
Понад 50 років

Післятравматичний:
  —  швидка 

  —  помірна
  —  повільна

До 5 років від часу отримання травми 
до IV стадії КА.
Від 5 до 10 років.
Понад 10 років

ження 380 хворих з остеоартрозом кульшового суглоба 
різної етіології, що лікувалися в клініці.

Хворим при клінічному обстеженні визначали спад-
ковий та  професійний анамнез хвороби, супутню хро-
нічну патологію, функціональний стан кульшових сугло-
бів за класифікацією Харіса [22].

Рентгенологічне обстеження хворих виконувалось 
у  двох проекціях з  визначенням стадії патологічного 
процесу [24], форми кісткоутворення за  R.  Bombelli [20] 
у модифікації Ф. Ф. Мухаметова [10] та інших рентгеноло-
гічних ознак (кистоподібна перебудова, асептичний не-
кроз тощо).

Стан сполучної тканини хворих визначали за допо-
могою методу іридобіомікроскопії, з визначенням ступе-
ня щільності райдужної оболонки (РО) за B.  Jensen [23] 
та  стадії ДСТ [13]. Вважається, що  щільність РО є  осно-
вним показником спадковості і віддзеркалює вроджений 
ступінь життєздатності, загальний опір, адаптаційні і ре-
генераторні можливості організму [2]. Прийнято вважа-
ти, що чим щільніша райдужка, тим здоровіший і міцні-
ший організм людини. Таким чином, щільність РО є мар-
кером стану сполучної тканини організму. Залежність 
щільності РО та ступеня ДСТ представлено на рис. 1.

При  біохімічному дослідженні визначались міне-
ральний обмін, вміст гідроксипроліну в  сироватці кро-
ві [9] та колагену і глікозаміногліканів (ГАГ) у суглобово-
му хрящі [15, 25] хворих. Отриманий матеріал статистич-
но опрацьований.

Результати та їх обговорення
Зважаючи на дані літературних джерел [1, 7, 13, 18, 19, 

27] та власні комплексні дослідження, нами виділені три 
форми перебігу КА: швидка, помірна, повільна. Фор-
ми прогресування КА різної етіології наведені в табл. 1.

Для кожної з форм прогресування КА характерні різ-
ні клінічні, рентгенологічні, інструментальні та лабора-
торні ознаки.

Ідіопатичний коксартроз
• Швидкa форма прогресування ідіопатичного КА
Треба відмітити, що  найбільш важливою в  діагнос-

тичному та прогностичному плані є швидка форма про-
гресування КА, якій ми приділяли найбільшу увагу.

Для швидкої форми прогресування ідіопатичного КА 
були характерні:

1) супутні хронічні захворювання — чотири і більше 
(67 % від загальної кількості хворих з швидкою формою 

прогресування ідіопатичного КА) та наявність захворю-
вання великих суглобів у найближчих родичів (66,3 %) — 
за даними літературних джерел це “неспецифічні” озна-
ки недиференційованої форми ДСТ [8];

2) різке зниження бальних показників стану кульшо-
вого суглоба за  клінічною класифікацією Харіса (у  се-
редньому — 21 бал) [22], що пов’язано з різким больовим 
ефектом;

3) переважання атрофічного типу кісткоутворення та 
кісткової перебудови головки чи/і кульшової западини;

4)  іридобіомікроскопічне дослідження — переважно 
IV–V стадія щільності РО, що відповідає II–III ступеню ДСТ;

5)  різке зниження вмісту білоксинтезуючої форми 
гідроксипроліну (60 % від показників норми) у  сироват-
ці крові;

6) різке зниження колагену (24 % від показників норми)  
у суглобовому хрящі;

7) різке зниження вмісту ГАГ (47 % від показників норми)  
у суглобовому хрящі.

• Помірна форма прогресування ідіопатичного КА
Для помірної форми прогресування ідіопатичного КА 

були характерні:
1)  супутні хронічні захворювання — два-три (71,4 % 

від загальної кількості хворих з помірною формою про-
гресування ідіопатичного КА) та  відсутність захворю-
вання суглобів у найближчих родичів (84,3 %);

2)  зниження бальних показників стану кульшового 
суглоба за клінічною класифікацією Харіса (в середньо-
му — 36 балів);

3) переважання гіпертрофічного типу кісткоутворен-
ня та відсутності кісткової перебудови головки чи/і куль-
шової западини;

4)  іридобіомікроскопічне дослідження — переважно 
III стадія щільності РО, що відповідає 0–I ступеню ДСТ;

5)  зниження вмісту білоксинтезуючої форми гідро-
ксипроліну (68 % від показників норми) у сироватці крові;

6)  зниження колагену (27 % від показників норми) 
у суглобовому хрящі;

7)  зниження вмісту ГАГ (55 % від показників норми) 
у суглобовому хрящі.

Рис. 1. Залежність щільності РО та ступеня дисплазії 
сполучної тканини
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• Повільна форма прогресування ідіопатичного КА
Для  повільної форми прогресування ідіопатичного 

КА були характерні:
1)  супутні хронічні захворювання — два-три (72,5 % 

від загальної кількості хворих з повільною формою про-
гресування ідіопатичного КА) та  відсутність захворю-
вань великих суглобів у найближчих родичів (92,7 %);

2)  зниження бальних показників стану кульшового 
суглоба за клінічною класифікацією Харіса (в середньо-
му 40 балів);

3)  переважав гіпертрофічний тип кісткоутворення 
та відсутність кісткової перебудови головки чи/і кульшо-
вої западини;

4)  іридобіомікроскопічне дослідження — переважно 
IІ–ІІІ стадія щільності РО, що відповідає 0–I ступеню ДСТ;

5)  зниження вмісту білоксинтезуючої форми гідро-
ксипроліну (85 % від показників норми) у сироватці крові;

6)  зниження колагену (31 % від показників норми) 
у суглобовому хрящі;

7)  зниження вмісту ГАГ (65 % від показників норми) 
у суглобовому хрящі.

Усі ці показники були статистично достовірні (р≤0,05) 
порівняно з  показниками хворих із  швидкою формою 
перебігу ідіопатичного КА.

Диспластичний коксартроз
При  визначенні перебігу ДКА ми користувалися ви-

значенням “світлого проміжку” — час між  закінченням 
клінічної симптоматики дисплазії кульшового суглоба 
та розвитком ознак диспластичного коксартрозу.

• Швидкa форма прогресування диспластичного КА
Для  швидкої форми прогресування диспластичного 

КА були характерні:
1) супутні хронічні захворювання — чотири і більше 

(50,0 % від загальної кількості хворих зі швидкою фор-
мою прогресування ДКА) та  наявність захворювань ве-
ликих суглобів у найближчих родичів (66,7 %) — “неспе-
цифічні” ознаки недиференційованої форми ДСТ;

2) різке зниження бальних показників стану кульшо-
вого суглоба за клінічною класифікацією Харіса (в серед-
ньому 30 балів);

3)  переважав гіпертрофічний тип кісткоутворення 
та  відсутність кісткової перебудови головки  чи/і куль
шової западини;

4) іридобіомікроскопічне дослідження — переважно IV–
VІ стадія щільності РО, що  відповідає II–III ступеню ДСТ;

5)  різке зниження вмісту білоксинтезуючої форми 
гідроксипроліну (64 % від показників норми) у сироват-
ці крові;

6) різке зниження колагену (21 % від показників нор-
ми) у суглобовому хрящі;

7)  зниження вмісту ГАГ (41 % від показників норми) 
у суглобовому хрящі.

• Помірна форма прогресування диспластичного КА
Для  швидкої форми прогресування диспластичного 

КА були характерні:
1)  супутні хронічні захворювання — два-три (91,3 % 

від загальної кількості хворих з  помірною формою 

прогресування ідіопатичного КА) та  відсутність захво-
рювання суглобів у найближчих родичів (84,9 %);

2)  зниження бальних показників стану кульшового 
суглоба за клінічною класифікацією Харіса (в середньо-
му 44 бали);

3) переважання гіпертрофічного типу кісткоутворен-
ня та відсутності кісткової перебудови головки чи/і куль-
шової западини;

4)  іридобіомікроскопічне дослідження — переважно 
IV стадія щільності РО, що відповідає II ступеню ДСТ;

5) зниження вмісту білоксинтезуючої форми гідрокси
проліну (70 % від показників норми) у сироватці крові;

6)  зниження колагену (28 % від показників норми) 
у суглобовому хрящі;

7)  зниження вмісту ГАГ (52 % від показників норми) 
у суглобовому хрящі.

• Повільна форма прогресування диспластичного КА
Треба зауважити, що хворі з повільним перебігом ДКА 

не відмічали захворювання кульшових суглобів у дитин-
стві, клініко-рентгенологічний діагноз визначався ре-
троспективно уже в дорослому віці.

Для повільної форми прогресування диспластичного 
КА були характерні:

1)  супутні хронічні захворювання — два-три (72,5 % 
від загальної кількості хворих з повільною формою про-
гресування ідіопатичного КА) та  відсутність захворю-
вань великих суглобів у найближчих родичів (92,7 %);

2)  зниження бальних показників стану кульшового 
суглоба за клінічною класифікацією Харіса (в середньо-
му 52 бали);

3)  переважав гіпертрофічний тип кісткоутворення 
та відсутність кісткової перебудови головки чи/і кульшо-
вої западини;

4)  іридобіомікроскопічне дослідження — переважно 
IІ–ІІІ стадія щільності РО, що відповідає 0–I ступеню ДСТ. 
Тобто ми маємо справу з так званою “локальною” диспла-
зією кульшового суглоба, при  незначних ознаках “сис-
темної” ДСТ;

5)  зниження вмісту білоксинтезуючої форми гідро-
ксипроліну (85 % від показників норми) у сироватці крові;

6)  зниження колагену (28 % від показників норми) 
у суглобовому хрящі;

7)  зниження вмісту ГАГ (58 % від показників норми) 
у суглобовому хрящі.

Усі ці показники були статистично достовірні 
(р≤0,05).

Післятравматичний коксартроз
При  післятравматичному КА перебіг захворювання 

відповідав, у першу чергу, тяжкості отриманої травми.
Швидка форма прогресування спостерігалась у  хво-

рих після тяжких уражень кісткових структур (“централь-
ний” вивих стегна, переломи вертлюгової западини тощо).

Повільна форма прогресування захворювання при 
післятравматичному КА спостерігалась у спортсменів, що 
пояснюється молодим віком хворих, адаптаційними мож-
ливостями організму на  вплив мікротравматизації су-
глобового хряща, пов’язаної із  професійною діяльністю  
пацієнтів.
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Висновки

1.  Остеоартроз кульшового суглоба різної етіології 
характеризується різним перебігом захворювання, який 
має свої особливості за результатами клінічних, рентге-
нологічних, інструментальних та  лабораторних обсте-
жень хворих.

2.  Виділені три основні форми прогресування кокс
артрозу: швидку, повільну та помірну.

3.  Визначені форми прогресування остеоартро-
зу кульшового суглоба дозволять у  подальшому розро-
бити та  впровадити ефективні профілактичні (визна-
чення ступеня фізичного навантаження і  рекоменда-
ціями з  професійної діяльності) та  лікувальні заходи 
(диференційований вибір консервативного та  хірургіч
ного лікування) хворих на  цю складну ортопедичну  
патологію.
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