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В обзоре представлены современные данные о структурно-метаболических осо-
бенностях суставного (гиалинового) хряща и субхондральной костной пластины
в условиях нормы, начальной и развернутой стадий дегенеративной деструкции
и ревматоидного воспаления. Приводятся сведения по типам коллагеновых и не-
коллагеновых белков, специфичных для хрящевой и костной тканей, а также по
использованию биомаркеров в оценке метаболического состояния суставных
структур. Проведен сравнительный анализ особенностей патогенетических ме-
ханизмов дегенеративной деструкции и ревматоидного воспаления суставных
тканей в дебюте и развернутой стадии остеоартроза и ревматоидного артрита.
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Развитие деструктивных процессов в суставных тканях при их дегенеративном
поражении (остеоартроз (ОА)) и аутоиммунном ревматоидном воспалении (ревма-
тоидный артрит (РА)) является важной медицинской и социально-экономической
проблемой нашего времени, что связано со стойкой тенденцией ежегодного роста
заболеваемости, тяжелым прогрессирующим характером течения, инвалидизацией
лиц относительно молодого трудоспособного возраста [1, 2]. Неуклонное прогрес-
сирование воспалительно-деструктивных процессов в суставных тканях у больных
ОА и РА все чаще требует выполнения таких высокотехнологичных и дорогостоящих
ортопедических вмешательств, как тотальное эндопротезирование крупных суставов.

Как известно, нормальное функционирование суставного гиалинового хряща и
субхондральной кости – тканей, являющихся основной ареной развития патологиче-
ского процесса в дебюте ОА и РА, определяется постоянно протекающими в них про-
цессами ремоделирования, включающими в себя первоначальное разрушение старой
и последующее образование новой ткани. Этот сложный процесс направлен на ло-
кальную замену отдельных тканевых участков, что обеспечивает структурно-метабо-
лические особенности разновидностей соединительной ткани и поддерживает меха-
ническую состоятельность опорно-двигательной системы организма в целом [3, 4].

В условиях патологии при дегенеративном поражении и ревматоидном воспалении
соединительнотканных суставных структур возникает рассогласование процессов
резорбции и образования ткани [3, 5–7]. Оперативное вмешательство на костных
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структурах, в том числе тотальное эндопротезирование крупных суставов у больных
ОА и РА, приводит к возникновению компенсаторных изменений метаболизма
костной ткани – развитию стрессового ремоделирования, призванного обеспечить
адаптационную перестройку костной ткани после операции. Существует представ-
ление, что исходное структурно-метаболическое состояние костной ткани оказы-
вает влияние на процессы адаптивной перестройки кости в период ее стрессового
ремоделирования [8].

В литературе имеется достаточное количество работ экспериментального и кли-
нического плана, посвященных оценке структурно-метаболического состояния
суставных тканей в физиологических условиях, а также при развитии дегенератив-
ной деструкции и ревматоидного воспаления [6, 9–12]. Однако ряд вопросов оста-
ется недостаточно выясненным или дискутабельным до настоящего времени.
В частности, это касается особенностей поражения суставных тканей при инициа-
ции патологического процесса у больных ОА, а также возможности и целесообраз-
ности использования молекул отдельных биополимеров соединительнотканных
структур, их фрагментов и продуктов деструкции в качестве биомаркеров при диа-
гностике начальной стадии ОА и динамической оценке качества костной ткани в
развернутой стадии процесса, в том числе, при использовании хирургических ме-
тодов лечения.

СТРУКТУРНО-БИОХИМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
СУСТАВНОГО ГИАЛИНОВОГО ХРЯЩА И СУБХОНДРАЛЬНОЙ КОСТИ

Суставной (гиалиновый) хрящ и подлежащая костная пластина, будучи элемента-
ми опорных структур организма, относятся к высоко специализированным тканям,
характерной особенностью которых является относительно малое количество кле-
точных элементов, расположенных в экстрацеллюлярном матриксе. Последний
представляет собой сложное единство волокнистых структур и основного (меж-
уточного) вещества, являющегося метаболической буферной системой. Экстра-
целлюлярный матрикс содержит продуцируемые клеточными элементами струк-
турные биополимеры (фибриллярные и нефибриллярные белки), обеспечивающие
основные функциональные свойства ткани [3].

В суставном (гиалиновом) хряще взрослого человека около 50% массы всех белков
составляет коллаген, причем примерно 90% приходится на коллаген II типа, явля-
ющийся специфичным именно для хрящевого матрикса. Коллаген II типа, подоб-
но коллагенам I и III типов, относится к так называемым структурным (фибрилло-
образующим) коллагенам, макромолекулы которых представляют собой трехспи-
ральный непрерывный домен [3]. Продукция коллагена II типа считается одной из
существенных фенотипических характеристик клеточных элементов хряща – хон-
дроцитов. Наряду с другими макромолекулами экстрацеллюлярного матрикса колла-
ген определяет интенсивность синтетических процессов в хондроцитах, модулируя
экспрессию протеогликанов и гликопротеинов и их высвобождение во внеклеточное
пространство.

Специфичными для хряща являются и так называемые минорные коллагены,
особое значение для формирования структурных особенностей ткани имеют кол-
лагены IX и XI типов. В хрящевой ткани взрослого человека примерно 1% общей
массы коллагенов составляет минорный коллаген IX типа. Его макромолекула по-
строена из трех α-цепей, каждая из которых содержит три трехспиральных и четыре
глобулярных домена, к одному из которых примерно у 70% молекул присоединен
хондроитин-сульфат. Коллаген IX типа не образует самостоятельных супрамолеку-
лярных структур. Будучи ассоциирован с поверхностью фибрилл коллагена II типа,
он ограничивает рост фибрилл в толщину и способствует их связи с интегринами –
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специфическими трансмембранными рецепторами хондроцитов, участвующими в
осуществлении молекулярно-клеточных и клеточно-клеточных взаимодействий в
ткани [3, 13].

В отсутствие коллагена IX типа снижается экспрессия олигомерного матриксного
белка хряща (СОМР – сartilage oligomeric protein), что приводит к нарушению ре-
паративных процессов в ткани. COMP – специфический неколлагеновый белок
хряща, представляющий собой пентамер, в состав которого входят пять однотипных
субъединиц и С-концевой глобулярный домен, обеспечивающий связь молекулы с
фибриллами коллагена II и IX типа, что способствует стабилизации коллагеновой
сети хряща и поддержанию функциональных свойств ткани [14]. Значимость
COMP для нормального метаболизма хряща заключается и в его способности
транспортировать гидрофобные молекулы клеточного сигналинга, в частности,
витамина D. В настоящее время СОМР считается одним из наиболее функцио-
нально значимых нефибриллярных хрящевых белков [9, 15–17].

Около 3% общей массы коллагенов хрящевой ткани взрослого человека состав-
ляет минорный коллаген XI типа, который, подобно коллагенам I и II типа, отно-
сится к семейству волокнообразующих коллагенов. Он не образует самостоятель-
ных фибрилл, а входит в состав фибрилл коллагенов разных типов. В хрящевой
ткани существует в виде сердцевины фибрилл, построенных из коллагена II типа,
но иногда может входить в состав фибрилл, построенных из коллагена I типа, ха-
рактерного для костной ткни. Подобно коллагену IX типа, коллаген ХI типа обес-
печивает необходимый диаметр коллагеновых фибрилл; биомеханические свой-
ства хрящевой ткани в целом определяются коллагеновой сетью, построенной из
фибрилл коллагенов II/IX/XI типов [18], к которым ковалентно присоединены
макромолекулы коллагена III типа, принимающего активное участие в репаратив-
ных реакциях ткани.

Результаты исследований последних лет свидетельствуют, что как в условиях
нормы, так и при патологии, функциональная активность хондроцитов во многом
зависит от коллагена VI типа [19]. Коллаген VI типа существует в виде микрофиб-
риллярной сети и аморфных отложений в перицеллюлярном пространстве и обла-
дает способностью взаимодействовать (in vitro и in vivo) с малым протеогликаном –
бигликаном. За счет связи с бигликанами коллаген VI типа стабилизирует коллаге-
новые фибриллы и агрегаты протеогликанов – агреканы [20]. Связываясь с инте-
гринами, коллаген VI типа участвует в одном из сигнальных путей передачи ин-
формации от экстрацеллюлярного матрикса к внутриклеточным структурам.

Основным органическим компонентом костной ткани являются коллагеновые
белки, составляющие до 85–90% массы экстрацеллюлярного матрикса. Преобла-
дающим коллагеном костной ткани (не менее 90% общей массы коллагенов) явля-
ется коллаген I типа, образующий стабильные фибриллы и волокна, которые обес-
печивают костной ткани прочность на растяжение и разрыв. Именно коллаген
I типа играет определяющую роль в обеспечении структурно-функционального со-
стояния костной ткани [3, 21]. В ходе синтеза коллагена I типа сначала образуются
аминокислотные цепи (α1 и α2), которые, объединяясь в соотношении 2 : 1, фор-
мируют трехспиральную структуру молекул проколлагена. Проколлаген секрети-
руется во внеклеточную среду, где от него отщепляются концевые пропептиды, а
образовавшийся при этом еще незрелый коллаген включается в построение фибрилл.
Созревание коллагена происходит в результате ряда модификаций его молекул в со-
ставе фибрилл и их соединения поперечными пиридинолиновыми сшивками.
В составе вновь сформированной кости содержится α-аспарагиновая кислота, изо-
меризующаяся по мере старения ткани в β-форму, причем, чем старше ткань, тем
выше степень изомеризации.
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Коллаген I типа имеет очень близкую по своему строению к коллагену II типа
макромолекулу со сходной первичной структурой полипептидных α-цепей. Но име-
ются и определенные различия: у проколлагена II типа несколько короче N-терми-
нальный пропептид (содержит всего одну дисульфидную связь, а не две, как в про-
коллагене I типа). Также коллаген I типа имеет несколько иной, чем коллаген
II типа, аминокислотный состав. Однако именно эти небольшие отличия в первичной
структуре полипептидной цепи определяют морфологические особенности колла-
геновых фибрилл. Меньшая толщина фибрилл коллагена II типа, по сравнению с
коллагеном I типа, способствует лучшему взаимодействию хрящевого коллагена с
гликоконъюгатами экстрацеллюлярного матрикса.

В костной ткани, помимо коллагена I типа, обнаружен также коллаген V типа,
близкий по строению к хрящевому коллагену XI типа. Коллаген V типа не образует
самостоятельных структурных компонентов, а входит в виде сердцевины в состав
фибрилл, построенных из коллагена I типа, но может находиться и в фибриллах,
построенных из коллагена II типа. Также костная ткань содержит в небольших ко-
личествах и коллагены других типов, в частностн, коллаген III типа, способный
образовывать фибриллярные пучки малых размеров.

Большой интерес исследователей и клиницистов вызывают и неколлагеновые
белки костной ткани [22]. Основным неколлагеновым белком костной ткани явля-
ется остеокальцин, экспрессируемый остеобластами, витамин К-зависимый белок,
связывающий кальций и гидроксиапатиты. Молекула остеокальцина (молекулярная
масса 5.8 кДа) включает в себя 49 аминокислотных остатков, в том числе три, пред-
ставленные γ-карбоксиглутаминовой кислотой. Остеокальцин секретируется в
экстрацеллюлярное пространство, причем, у молодых более 90%, а у взрослых лю-
дей около 70% вновь синтезированных молекул включается в костный матрикс, а
остальная часть попадает в системный кровоток, где может быть количественно
определена. Синтетическая активность остеобластов в отношении остеокальцина
регулируется системой кальцийрегулирующих гормонов (кальцитонином, каль-
цитриолом, паратиреоидным гормоном), а также витамином Д и другими факторами.

Костная ткань обладает достаточно развитой сосудистой сетью, что обеспечивает
высокую скорость аэробных обменных процессов костных клеток (остеокластов,
остеобластов и остеоцитов) и делает этот вид соединительной ткани метаболиче-
ски активным [3, 23].

Как известно, все три разновидности хрящевой ткани (гиалиновая, эластиче-
ская и волокнистая) относятся к бессосудистым тканям. В полной мере это отно-
сится и к суставному (гиалиновому) хрящу, жизнедеятельность которого обеспечи-
вается исключительно процессами диффузии из подлежащей костной пластины и
синовиальной системы сустава [3, 23]. До недавнего времени хрящевую ткань счи-
тали метаболически инертной, однако исследования последних лет, посвященные
молекулярно-клеточным и молекулярно-молекулярным взаимодействиям в су-
ставном хряще, свидетельствуют об обратном. Доказано, что функциональная ак-
тивность хондроцитов и хондробластов обеспечивает в неповрежденной ткани
нормальное протекание метаболических процессов и полноценное ремоделирова-
ние экстрацеллюлярного матрикса [4, 24–26].

Как указано выше, постоянно протекающий в хрящевой и костной тканях про-
цесс физиологического ремоделирования представляет собой комплекс последо-
вательных катаболических и анаболических реакций, призванных обеспечить по-
стоянство структурно-метаболической специфичности ткани за счет разрушения
отдельных старых участков и образования на их месте новых. Особенности ремодели-
рования костной и хрящевой ткани определяются функциональной активностью ее
клеточных элементов, а также общим состоянием метаболического гомеостаза
[23–26].
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В физиологических условиях в зрелой ткани существует сбалансированность
процессов резорбции и новообразования. Развитие патологических процессов
приводит к метаболическому дисбалансу, несоответствию выраженности резорб-
ции и формирования новой ткани [3, 5–7].

Интенсивное изучение структурно-метаболических особенностей хрящевой и
костной тканей позволило выделить ряд биохимических маркеров (фрагментов мо-
лекул коллагеновых и неколлагеновых белков, продуктов их деструкции и синтеза, а
также продуцируемых клетками ферментов и других белков), определение которых в
биологических средах организма позволило, не прибегая к пункционной биопсии,
достоверно оценить особенности метаболических процессов в ткани, в частности,
биосинтетический потенциал клеток. Разработаны методы количественного опреде-
ления биомаркеров кости и хряща в биологических средах организма, используемые
как для научных исследований, так и в клинико-лабораторной практике [27–31].

Информативным маркером костного метаболизма считается остеокальцин, четко
отражающий остеобластическую активность ткани; к маркерам костеобразования
относятся также гидроксипролин и костный изофермент щелочной фосфатазы.
Существуют методы, основанные на определении амино- и карбокситерминального
пропептидов коллагена I типа. В качестве часто используемого маркера резорбции
костной ткани выступает тест на содержание С-концевых телопептидов, образую-
щихся при деградации коллагена I типа в крови (Serum CrossLaps) и моче (Urine
CrossLaps). Измерение Urine α-CrossLaps позволяет оценить темпы деградации
коллагена относительно недавно сформированной кости, а Urine β-CrossLaps – де-
градацию зрелого коллагена. К маркерам резорбции костной ткани относится и
костно-специфическая тартрат-резистентная кислая фосфатаза, секретируемая
остеокластами и определяемая в крови.

В оценке состояния и структурных повреждений суставного хряща все шире ис-
пользуется определение фрагментов коллагена II типа в моче Urine CartiLaps, С-тело-
пептидов коллагена II типа в крови и синовиальной жидкости, а также определение
одного из матриксных неколлагеновых белков – COMP, уровень которого в сыво-
ротке крови коррелирует со степенью деградации хряща при ОА и РА [9, 15, 17, 32].

С практической точки зрения существенно, что, определяя уровень биомарке-
ров в биологических жидкостях организма, можно провести не только диагностику, но
и мониторинг нарушений метаболизма в ткани, а также оценить реакцию на проводи-
мые лечебные манипуляции. Спектр предлагаемых биомаркеров постоянно расширя-
ется и по мере накопления наших знаний эта область исследований, бесспорно,
будет развиваться, способствуя усовершенствованию количественных биохимиче-
ских методов оценки обменных процессов в хрящевой и костной тканях.

СТРУКТУРНО-БИОХИМИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
СУСТАВНЫХ ТКАНЕЙ В ДЕБЮТЕ И РАЗВЕРНУТОЙ СТАДИИ ОА И РА

Как известно, в дебюте первичного ОА в основе патогенеза лежат нарушения
метаболических процессов в суставном хряще и субхондральной костной пласти-
не, связанные, в частности, с существенными изменениями биосинтетического
потенциала хондроцитов и остеобластно-остеокластного потенциала кости, след-
ствием чего является развитие аномального ремоделирования тканей с потерей
функционально значимых структурных биополимеров, затем в процесс вовлекается и
синовиальная оболочка [23, 33–35].

В дебюте РА, протекающего по типу прогрессирующего эрозивно-деструктив-
ного полиартрита, также страдают эти суставные ткани, причем, патогенетической
основой ревматоидного воспаления является выраженный аутоиммунный синовит,
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достаточно быстро приводящий к поражению и суставного хряща, и субхондраль-
ной костной пластины [2].

Прогрессирование ОА и РА приводит к вовлечению в патологический процесс
всех суставных структур, формирующих синовиальную систему, и параартикулярных
тканей, причем, развитие синовита при ОА значительно ухудшает локальный го-
меостаз в синовиальной системе сустава [33, 34, 36]. В развернутой стадии ОА
структурно-метаболические нарушения в тканях и гомеостатические изменения в
синовиальной среде могут привести к поражению кости, прилежащей к суставу,
вызывая развитие локального остеодефицита подобно общеизвестному локальному
остеопорозу при РА, являясь одной из патогенетических составляющих потери
костной ткани.

Существует представление, что инициация и прогрессирование деструктивных
процессов в суставных тканях при их дегенеративном поражении и ревматоидном
воспалении, связанные с нарушениями ремоделирования, характеризуются извра-
щением и интенсификацией синтетических процессов в клеточных элементах и
формированием неполноценного матрикса, усиленно теряющего функционально
значимые фибриллярные и нефибриллярные биополимеры, продукты метаболизма
и деструкции которых в возрастающих количествах начинают накапливаться в
биологических средах организма [4, 23, 37–39]. Аномальные синтетические про-
цессы в клеточных элементах суставного хряща и подлежащей костной пластине
сопровождаются усиленной выработкой неполноценных структурных биополимеров,
иногда не свойственных данной ткани, не способных образовывать высокомолеку-
лярные агрегаты; формируются аномальные фибриллярные белки, что приводит к
нарушению коллагеновой сети [40–42]. В частности, результаты исследований по-
следних лет свидетельствуют, что при деструктивно-воспалительных процессах в
околоклеточном матриксе накапливается растворимый коллаген VI типа, оказываю-
щий выраженное негативное влияние на состояние коллагеновой сети [13, 19, 25].

Клеточные элементы обеих тканей активно вырабатывают и высвобождают во
внеклеточное пространство локальные регуляторные факторы, оказывающие вы-
раженное воздействие на ремоделирование соединительной ткани. В обеих тканях
преобладает влияние ростовых факторов (преимущественно трансформирующего
ростового фактора-β1 (TGF-β1)), морфогенетических белков кости и хряща, про-
и противовоспалительных цитокинов, продуцируемых также и макрофагами, ми-
грирующими в ткани [43–47]. Вследствие вышеописанных нарушений клеточно-
клеточных и молекулярно-клеточных взаимодействий и резкой потерей матриксом
структурных биополимеров значительно ухудшается “качество” суставного хряща
(разволокнение, снижение высоты в нагружаемых участках и уменьшение общего объ-
ема) и костной ткани (трабекулярные микропереломы, субхондральный остеоскле-
роз, а затем остеофитоз, возникновение кист в периартикулярной зоне).

Несмотря на то, что патогенетические механизмы начальной стадии ОА доста-
точно хорошо расшифрованы, ряд вопросов, в частности, связанных с особенно-
стями инициации процесса и последовательностью поражения суставных тканей,
продолжает оставаться дискутабельным. Первоначально считалось, что при ОА из-
менения в суставном хряще, связанные с апоптозом хондроцитов, предшествуют
поражению субхондральной кости. В настоящее время сформировалась точка зрения, в
соответстии с которой патологический процесс начинается именно в костной ткани, а
суставной хрящ поражается вторично, или обе ткани страдают практически одно-
временно [13, 23, 34]. Нам импонирует эта точка зрения, опирающаяся на анатоми-
ческие особенности суставных тканей: питание гиалиноого хряща осуществляется
в основнм из подлежащей костной пластины; в хряще и субхондральной пластине
имеется существенная общность метаболических и регуляторных процессов, что
позволяет говорить о структурно-биохимическом единстве суставного хряща и под-
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лежащей кости. Эта дискуссия имеет важное прикладное значение, так как выбор
оптимального комплекса информативных лабораторных маркеров, отражающих на-
чальные нарушения в суставных тканях, будет способствовать усовершенствованию
ранней диагностики в дебюте заболевания. По мнению ряда исследователей [23], в
комплекс обследования больных с начальными проявлениями ОА следует вклю-
чать определение биомаркеров костной ткани. Однако подтверждение этого поло-
жения и определение диагностических параметров значений отдельных биомарке-
ров требует дальнейших клинических исследований.

В последние годы широко обсуждался вопрос о наличии и степени выраженности
воспалительных механизмов в возникновении и прогрессировании ОА. Имеется зна-
чительное количество публикаций, содержащих сведения по влиянию факторов вос-
паления на структурно-метаболические особенности суставных тканей при ОА [49–54].
Доказанное наличие воспалительного компонента в патогенезе ОА позволяет расце-
нивать его как своеобразное хроническое воспалительное заболевание, характеризу-
ющееся выраженной экспрессией провоспалительных медиаторов в суставных тка-
нях – гилиновом хряще, субхондральной костной пластине, а затем и в синовиаль-
ной оболочке даже в отсутствие клинических признаков воспаления [55].

Деструктивные процессы в пораженных тканях развиваются не только вслед-
ствие влияния высоких концентраций провоспалительных цитокинов и TGF-β1,
продуцируемых тканевыми клетками и инфильтрирующими ткань мононуклеарами,
но и вследствие активации эндогенных металлопротеиназ и гликозидаз, а также
усиленной выработки других медиаторов воспаления [37, 56]. Доказано, что сте-
пень деструктивных процессов при ОА зависит от выраженности синовита, однако
в дебюте заболевания, даже при отсутствии клинической симптоматики пораже-
ния синовиальной оболочки, в тканях происходит активация провоспалительных
и прокатаболических механизмов, связанных с влиянием медиаторов воспаления
на хондроциты и остеобласты. Сложилось представление, что особенности воспа-
лительного ответа при ОА во многом зависят от регуляторного влияния TGF-β1 на
сбалансированность процессов деградации и регенерации тканей [57], в частности,
путем активации системы хондроцитарных рецепторов – интегринов и усиления
биосинтеза фибриллярных и нефибриллярных белков, коллагенов и протеогликанов
[13]. Однако как в дебюте, так и в развернутой стадии заболевания роль TGF-β1 выяс-
нена не окончательно [13, 45, 58]. Значительная концентрация высокоактивного
TGF-β1 в субхондральной кости может приводить к прогрессированию дегенера-
тивной деструкции хряща. Вероятно, в подобных случаях ингибирование TGF-β1
могло бы оказывать терапевтическое действие [45, 58].

Большое количество работ посвящено исследованию особенностей состояния
иммунного статуса и его влиянию на возникновение и прогрессирование ОА. Все
исследователи признают существенную роль иммунных нарушений в развитии де-
структивных процессов в суставном хряще и субхондральной пластине при ОА,
особенно детально описанные в развернутой стадии процесса [10, 48, 55, 59]. В далеко
зашедшей стадии ОА в синовиальной среде пораженного сустава обнаруживается про-
грессивно возрастающее количество иммунокомпетентных клеток, усиленная вы-
работка антител к антигенным детерминантам фибриллярных и нефибриллярных
белков ткани и фрагментам деградированных структурных биополимеров. В био-
логических средах организма нарушается соотношение про- и противовоспали-
тельных цитокинов с явным превалированием провоспалительного звена. Иссле-
дования последних лет свидетельствуют, что как структурные биополимеры, так и
продукты их деструкции при ОА активируют систему комплемента [59]. Было вы-
сказано предположение, что система комплемента активизируется механическим
стрессом при ОА, и соответственно нормализация комплементарной активности и
ее дальнейшее поддержание на должном уровне будут оказывать положительное



996 КАРЯКИНА и др.

воздействие на структурно-метаболическое состояние ткани и в определенной мере
препятствовать прогрессированию патологического процесса.

В условиях механического стресса и повреждения хрящевого матрикса при ОА
происходит активация клеточных сигнальных путей вследствие гиперпродукции
хондроцитами обычно вырабатываемых интегринов, а также появления ряда до-
полнительных интегринов, отсутствующих в физиологических условиях [13], что
усиливает воспалительный ответ и нарушает процессы ремоделирования в хряще-
вой ткани. Снижение выраженности воспалительного ответа и соответственно за-
медление деструктивных процессов в ткани, вероятно, может быть достигнуто путем
воздействия на иммунологически значимые лиганды интегринов – молекулы кле-
точной адгезии, локализующиеся на воспаленных участках эндотелия и антиген-
презентирующих клетках.

Таким образом, в основе патогенеза ОА и РА лежит прогрессирующее поражение
суставных тканей, причем инициация дегенеративной деструкции и ревматоидного
воспаления проявляется метаболическими, а затем и структурными нарушениями
в суставном (гиалиновом) хряще, субхондральной костной пластине, синовиаль-
ной оболочке. Почти одновременное поражение суставного хряща и субхондральной
кости вполне объяснимо с позиции признания структурно-функциональной общ-
ности этих двух тканей. Известно, что при манифестации ОА первоначально по-
вреждаются суставной хрящ и костная субхондральная пластина, а затем присоединяется
поражение синовиальной оболочки. В дебюте РА аутоиммунное воспаление синовиаль-
ной оболочки сопровождается дальнейшим развитием воспалительно-деструктивных из-
менений в хряще и подлежащей кости. Поражение синовиальной оболочки проявляется
значительно более бурно при РА, но и при ОА синовиальная оболочка также неиз-
менно страдает. В дебюте заболеваний на первый план выступают скорее различия
в патогенетических механизмах: присущий ОА выраженный дегенеративный ком-
понент и активное аутоиммунное воспаление при РА. По мере прогрессирования
патологического процесса, в далеко зашедшей стадии ОА и РА при поражении
крупных суставов существует достаточно определенное сходство патогенетических
механизмов: развитие вторичных дегенеративных изменений при коксите и гоните
и выраженный воспалительный компонент при кокс- и гонартрозе сопровождают-
ся однотипными метаболическими нарушениями в костной ткани, как непосред-
ственно прилежащей к пораженному суставу, так и во всем скелете, что приводит к
локальному и системному остеодефициту различной степени выраженности.

В современной литературе особое значение придается изучению диагностиче-
ских возможностей клинико-инструментальных и лабораторных показателей на
ранних стадиях поражения суставов, когда лечебные мероприятия наиболее эф-
фективны. Визуализирующие методы позволяют оценить структурные особенности
суставных тканей, однако метаболические изменения в суставном хряще и субхон-
дральной кости возникают задолго до появления рентгенологических признаков и
клинических проявлений заболевания. К сожалению, общепринятые лабораторные
тесты, основанные на анализе биологических сред организма, не позволяют адек-
ватно оценить особенности состояния метаболизма суставных тканей при начальных
проявлениях заболеваний [35]. В данном аспекте актуален поиск чувствительных и
информативных лабораторных маркеров, позволяющих оптимизировать диагно-
стику ранних стадий, а возможно, и определить терапевтические стратегии. Одним
из перспективных направлений может стать изучение особенностей структурно-
метаболического состояния перицеллюлярного матрикса, наиболее тонко отража-
ющего функциональное состояние клеток соединительной ткани [19, 25].

Динамическое исследование качества костной ткани в далеко зашедшей стадии
ОА и РА имеет особое значение при выполнении тотального эндопротезирования
крупных суставов как до операции при оценке особенностей ремоделирования, так
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и после операции для уточнения особенностей процессов адаптивной перестройки
кости [8, 11]. Мониторинг уровня биомаркеров в биологических средах организма,
позволяя оценить особенности течения периода стрессового ремоделирования, в
определенной степени может служить цели прогнозирования устойчивости вновь
созданной системы кость–имплантат. Возможно, поиск современных диагности-
ческих биомаркеров позволит разработать адекватный комплекс предикторов “вы-
живаемости” имплантата.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Изучение структурно-метаболического состояния суставных тканей в условиях
дегенеративной деструкции и ревматоидного воспаления, а также особенностей
патогенетических механизмов в дебюте и развернутой стадии ОА и РА, имеет не
только теоретическое, но и существенное прикладное клиническое значение. Зна-
ние морфо-биохимических особенностей гиалинового хряща и костной ткани в
условиях физиологической нормы позволило разработать ряд современных неин-
вазивных методов динамической оценки качественного состояния суставных
структур. Углубленное изучение тонких патогенетических механизмов в начальной
стадии заболеваний, основанное на анализе молекулярно-молекулярных и моле-
кулярно-клеточных механизмов функционирования тканей, возможно, поможет
найти более информативные маркеры тканевого метаболизма и оптимизировать
диагностику начальной стадии патологического процесса, что, в свою очередь, бу-
дет способствовать поиску новых лечебных подходов, а возможно, и оптимизации
терапевтических стратегий в ранних стадиях заболевания.

Эндопротезирование крупных суставов у больных ОА и РА требует уточнения
метаболических особенностей костной ткани, прилежащей к оперируемому суставу,
поскольку состояние ремоделирования в дооперационном периоде в определен-
ной мере влияет на процессы адаптивной перестройки кости после операции. Ра-
циональные лабораторно-диагностические системы, позволяющие проводить мо-
ниторинг качества костной ткани, позволят оптимизировать ведение этого кон-
тингента тяжелых хронических больных.
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Abstract—The review represents up-to-date data on structure and metabolic features of
articular (hyaline) cartilage and subchondral bone plate in norm, in early and full stages
of degenerate destruction and rheumatoid inflammation. The information on collagen
and non-collagen protein types specific for cartilage and bone tissues as well as on bio-
markers application for estimation of articular structures metabolic condition is provid-
ed. The comparative analysis of pathogenic mechanisms features of degenerate destruc-
tion and rheumatoid inflammation in articular tissues in the onset and the full stage of
osteoarthrosis and rheumatoid arthritis is performed.

Keywords: articular cartilage, subchondral bone, collagen and non-collagen proteins, os-
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