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ABSTRACT. Background. Osteophytosis is considered a typical morphological, radiological and clinical sign of osteoar-

thritis of any localization and is usually considered as a reaction of the subchondral bone to mechanical overload due to the 

destruction of articular cartilage. However, large-scale epidemiological studies have established a link between osteoarthritis 

and a number of the most common cardiovascular diseases, and our own research suggests that the destruction of articular 

cartilage is the result of a violation of its trophism due to pathological changes in the synovial lapdog and subchondral bone. 

This information raises questions about the mechanism of formation (origin) of marginal osteophytes. In turn, the determina-

tion of the mechanism of development of marginal osteophytosis in osteoarthritis will contribute to the development of ap-

proaches to its prevention and treatment. Objective. Histological studies of the articular tissues of the assessed for medical 

reasons in the urgent order of the lower extremities of 9 people over the age of 50 years without a diagnosis of gonarthrosis 

and visible signs of marginal osteophytosis were carried out. Methods. Histological studies of articular tissues of 30 ampu-

tated lower extremities in persons with vascular diseases of the lower extremities were performed. Results. In all samples of 

the knee joint capsule in the area of its attachment to the subchondral bone, multiple foci of metaplastic osteogenesis were 

found against the background of severe sclerosis and hyalinosis of arterial vessels, and in the subchondral bone itself – pro-

nounced neosteoclastic resorption. Conclusion. Detection of pathological changes in the capsule of the joint and subchondral 

bone against the background of the preserved structure of articular cartilage suggests that the formation of marginal oste-

ophytosis begins in the joint capsule at the preclinical stages of osteoarthritis with the preserved structure of articular carti-

lage as a reaction to pathological changes in the subchondral bone and synovial membrane caused by sclerosis and hyalinosis 

of the vessels of the joint capsule. Further studies of the features of morphological changes in articular tissues in the samples 

of various contingents of persons are needed. 
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Вступ 

Остеоартроз (ОА) різних локалізацій, особ-

ливо, колінного та кульшового суглобів, хребта, 

є найбільш частим захворюванням скелетно-

м’язової системи, яке спричиняє хронічні больові 

синдроми та функціональні обмеження, в тому 

числі, у осіб працездатного віку, відповідно, зу-

мовлює потребу в регулярному прийомі знебо-
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лювальних та протизапальних засобів, що під-

вищує ризики шлунково-кишкових та серцево-

судинних подій, печінкових та ниркових усклад-

нень, при цьому внаслідок неухильного прогре-

сування створює показники до оперативного лі-

кування на занедбаних стадіях [1].  

Тривалий час ОА сприймався суто як меха-

нічний знос суглобового хряща внаслідок поєд-

нання механічного перенавантаження з несприя-

тливими факторами зовнішнього середовища, 

передусім, переохолодження. В даному контексті 

такі типові клінічні прояви, як запальні зміни в 

капсулі суглобу (реактивний синовіт) та форму-

вання кісткових розростань по краях суглобових 

поверхонь кісток, які утворюють уражені ОА 

суглоби, розглядались як реакція на руйнування 

суглобового хрящу. При цьому крайовий остео-

фітоз розглядався як певною мірою саногенетич-

ний механізм, який покликаний зменшити бо-

льові прояви та уповільнити подальше руйну-

вання суглобового хрящу шляхом обмеження 

рухливості уражених ОА суглобів та оптимізації 

перерозподілу навантаження на суглобові повер-

хні в умовах вже наявного зменшення товщини 

суглобового хрящу.  

Відповідно до вищенаведених уявлень про 

патогенез ОА, впродовж десятиліть для його лі-

кування пропонувались: 

- лікарські засоби, що містять окремі компо-

ненти суглобового хрящу, зокрема, хондроїтин 

та глюкозамін, які нібито мають відновлювати 

суглобовий хрящ, або, принаймні, уповільнюва-

ти його подальше руйнування; 

- лікарські засоби, що містять гіалуронову 

кислоту, яка, нібито, має покращувати «змащу-

вання» оголених від хряща суглобових повер-

хонь.  

На теперішній час хондроїтин та глюкозамін 

відносяться до фармакологічних засобів, які на-

полегливо не рекомендуються при коксартрозі та 

гонартрозі [2]. При цьому, великий обсяг морфо-

логічних, експериментальних та клінічних дослі-

джень виявили важливу роль в розвитку ОА па-

тологічних змін в синовіальній оболонці та 

субхондральній кістці, що призвело до суттєвих 

змін у підходах до його лікування. Новітні під-

ходи до лікування ОА, які наразі перебувають на 

етапі досліджень, включають застосування інгі-

біторів інтерлейкіну-1 для пригнічення запален-

ня в синовіальній оболонці, інгібіторів матрич-

них металопротеаз для нормалізації процесів 

ремоделювання суглобового хрящу шляхом при-

гнічення протеолітичної деградації його матрик-

су, а також застосування препаратів для ліку-

вання остеопорозу (бісфосфонатів) для лікування 

субхондрального остеопорозу [3].  

Масштабні епідеміологічні дослідження ви-

значили зв'язок між ОА та серцево-судинними 

захворюваннями, такими як ішемічна хвороба 

серця, серцева недостатність, порушення мозко-

вого кровообігу, судинні захворювання та цукро-

вий діабет. Втім, механізми цього зв’язку, як і 

механізми формування певних патологічних змін 

при ОА, залишаються невизначеними [4].  

Власні дослідження дозволяють зробити 

припущення, що морфологічні зміни суглобово-

го хрящу, який немає власного кровопостачання, 

відбуваються в останню чергу внаслідок попере-

днього розвитку морфологічних змін синовіаль-

ної оболонки та субхондральної кістки [5]. З ме-

тою подальшої перевірки цього припущення до-

цільно визначити механізм формування крайово-

го остеофітозу – що спричиняє цей процес та чи 

дійсно він відбуває шляхом розростань саме 

субхондральної кістки? Надання відповіді на ці 

питання сприятиме розробці підходів до попере-

дження та лікування ОА.  

Мета 

Визначення суглобових тканин, в яких по-

чинається формація крайових остеофітів, та мо-

жливих причин цього процесу шляхом співстав-

лення морфологічних змін суглобового хрящу, 

синовіальної оболонки та субхондральної кістки 

на доклінічних стадіях ОА. 

Матеріали та методи 

Вже досить давно відомо, що характерні для 

ОА морфологічні зміни суглобових тканин по-

чинають з’являтися задовго до клінічних проявів 

захворювання, а за наявності клінічних проявів 

вони відзначаються вже в усіх суглобових тка-

нинах [6 - 8]. Для вивчення механізмів розвитку 

ОА має значення визначення саме характеру та 

послідовність ураження суглобових тканин, що 

можливе лише на доклінічних стадіях захворю-

вання. 

Для досягнення вказаної мети проведені гіс-

тологічні дослідження суглобових тканин ампу-

тованих за медичними показниками в ургентно-

му порядку нижніх кінцівок 9 осіб у віці понад 

50 років без діагнозу гонартрозу та видимих оз-

нак крайового остеофітозу. 

Забір матеріалу проводився з ділянок сино-

віальної оболонки, прилеглих до суглобових по-

верхонь та з суглобових поверхонь надколінника 

та мищелків великогомілкової кістки.  

Зразками для дослідження були: 

- фрагменти суглобових поверхонь надко-

лінника, медіального та латерального мищелків 

великогомілкової кістки розміром 10 х 10 х 5 мм. 

Зразки фіксувалися в 10 % нейтральному форма-

ліні, декальцифіковані в 5 % розчині азотної кис-

лоти, а потім піддані гістологічній проводці в 

етанолі, після чого готувалися послідовні пара-

фінові секції товщиною 5 мкм.  

- фрагменти синовіальної оболонки взяті по 

периметру суглобових поверхонь розміром 10 х 

10 х 5 мм. Зразки фіксувалися в 10 % нейтраль-

ному формаліні, а потім піддані гістологічній 

проводці в етанолі, після чого готувалися послі-

довні парафінові секції товщиною 5 мкм. 
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Препарати фарбувались гематоксилін-

еозином.  

Гістологічне дослідження проводилося на 

стандартному світлопольному мікроскопі Carl 

Zeiss Primo Star при збільшенні х 100 (окуляр х 

10,лінза х 10), мікрофотозйомка проводилася за 

допомогою фотоапарату Canon PowerShot A640 з 

адаптером Soligor Adapter Tube for Canon 

A610/A620 52 mm Tele. 

Результати та їх обговорення 

В усіх зразках капсули колінного суглобу в 

зоні її прикріплення до субхондральної кістки 

виявлені множинні осередки метапластичного 

остеогенезу на тлі вираженого склерозу та гіалі-

нозу артеріальних судин (рис. 1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Множинні осередки метапластичного остеогенезу на тлі вираженого склерозу та гіалінозу артеріальних су-

дин. Гематоксилін-еозин. ×100. 

 

Метапластичний остеогенез в капсулі суг-

лоба можна розглядати як компенсаторний ме-

ханізм за умови наявності патологічних змін в 

субхондральній кістці. 

І дійсно, в субхондральній кістці виявлені 

явища вираженої неостеокластичної резорбції. 

При цьому в суглобовому хрящі в цій зоні не 

виявлені будь-які патологічні зміни (рис. 2). 

В свою чергу, розвиток вираженої неостеок-

ластичної резорбції в субхондральній кістці ско-

ріш за все є наслідком порушень трофіки в ре-

зультаті склерозу та гіалінозу артеріальних су-

дин капсули суглоба.  

Зазначені патологічні зміни з боку субхонд-

ральної кістки та капсули суглоба та збереже-

ність до певного моменту нормальної структури 

суглобового хрящу можна пояснити наступним 

чином: вікові зміни серцево-судинної системи 

призводять до локальних циркуляторних пору-

шень, зокрема, в капсулі суглобів, які в свою 

чергу, викликають неостеобластичну резорбцію 

субхондральної кістки, реакцією на яку є метап-

ластичний остеогенез в капсулі суглоба.  

Таким чином, механізмом формування кра-

йового остеофітозу є реакція капсули суглоба на 

руйнівні процеси в субхондральній кістці внаслі-

док трофічних порушень, а не реакція субхонд-

ральної кістки на руйнування суглобового хря-

ща. 

Підсумки 

Результати дослідження дозволяють зробити 

наступні припущення. 

1. Крайовий остеофітоз при ОА починається 

не в самій субхондральній кістці, а в зоні прикрі-

плення до неї синовіальної оболонки. 

2. Крайовий остеофітоз при ОА є компенса-

торним механізмом, який реалізується в крайо-

вих ділянках синовіальної оболонки внаслідок 

неостеокластичної резорбції субхондральної кіс-

тки. 

3. Порушення кровообігу в суглобових тка-

нинах внаслідок склерозу та гіалінозу артеріаль-

них судин призводить до виражених морфологі-

чних змін спочатку синовіальної оболонки та 

субхондральної кістки.  
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Рис. 2. В субхондральній кістці - явища вираженої неостеокластичної резорбції. В суглобовому хрящі (лівий верхній 

кут) патологічні зміни відсутні. Гематоксилін-еозин. ×100. 

 

4. Відсутність до певного моменту на доклі-

нічних стадіях ОА морфологічних змін суглобо-

вого хрящу, який немає власного кровопостачан-

ня, свідчить на користь того, що його руйнуван-

ня є вторинним по відношенню до морфологіч-

них змін синовіальної оболонки та субхондраль-

ної кістки. 

5. Склероз та гіаліноз артеріальних судин 

синовіальної оболонки, який, ймовірно, запускає 

патогенетичні механізми розвитку ОА, є локаль-

ним проявом вікових змін серцево-судинної сис-

теми.  

Перспективи подальших розробок  
Результати даного описового дослідження 

роблять доцільними перевірку висловлених вище 

припущень шляхом проведення кількісних гіс-

томорфометричних досліджень зразків суглобо-

вих тканин у різних контингентів осіб. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 
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Жеребкін В.В., Шиян Д.М., Борзенкова І.В., Ткаченко П.В. Механізми морфогенезу крайового 

остеофітозу при остеоартрозі. 

РЕФЕРАТ. Актуальність. Остеофітоз вважається типовою морфологічною, рентгенологічною та 

клінічною ознакою остеоартрозу будь-яких локалізацій та зазвичай розглядається як реакція субхондра-

льної кістки на механічне перенавантаження внаслідок руйнування суглобового хрящу. Втім, масштабні 

епідеміологічні дослідження встановили зв'язок між остеоартрозом та низкою найпоширеніших серцево-

судинних захворювань, а власні дослідження дозволяють зробити припущення, що руйнування суглобо-

вого хрящу є результатом порушення його трофіки внаслідок патологічних змін синовіальної болонки та 

субхондральної кістки. Ці відомості порушують питання про механізм формування (походження) крайо-

вих остеофітів. В свою чергу, визначення механізму розвитку крайового остеофітозу при остеоартрозі 

сприятиме розробці підходів до його попередження та лікування. Мета. Визначення суглобових тканин, 

в яких починається формація крайових остеофітів, та можливих причин цього процесу шляхом співстав-

лення морфологічних змін суглобового хрящу, синовіальної оболонки та субхондральної кістки на до-

клінічних стадіях остеоартрозу. Методи. Проведені гістологічні дослідження суглобових тканин ампуто-

ваних за медичними показниками в ургентному порядку нижніх кінцівок 9 осіб у віці понад 50 років без 

діагнозу гонартрозу та видимих ознак крайового остеофітозу. Результати. В усіх зразках капсули колін-

ного суглобу в зоні її прикріплення до субхондральної кістки виявлені множинні осередки метапластич-

ного остеогенезу на тлі вираженого склерозу та гіалінозу артеріальних судин, а в самій субхондральній 

кістці – виражена неостеокластична резорбція. При цьому в суглобовому хрящі в цій зоні не виявлені 

будь-які патологічні зміни. Підсумок. Виявленні патологічні зміни капсули суглоба та субхондральної 

кістки на тлі збереженої структури суглобового хрящу дозволяють зробити припущення, що формування 

крайового остеофітозу починається в капсулі суглоба на доклінічних стадіях остеоартрозу при збереже-

ній структурі суглобового хрящу як реакція на патологічні зміни субхондральної кістки та синовіальної 

оболонки викликана склерозом та гіалінозом судин капсули суглоба.  

Ключові слова: остеоартроз, крайовий остеофітоз, капсула суглоба, метапластичний остеогенез, 

субхондральна кістка, неостеокластична резорбція.  

 

 


