
ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË38

По современным представ-
лениям, в основе формирова-
ния остеоартроза (ОА) лежат
дегенеративно-дистрофичес-
кие изменения хрящей, эпифи-
зов костей и мягкий тканей су-
ставов [1; 3; 5; 9]. По данным
многочисленных исследований,
развитие деструктивных процес-
сов в хряще происходит мед-
ленно, практически бессимп-
томно [4; 7; 11]. Первые клини-
ческие проявления заболева-
ния могут быть неожиданны-
ми и возникнуть после неболь-
шой травмы или обычной фи-
зической нагрузки. Однако кли-
ническим проявлениям пред-
шествуют сложные нарушения
гомеостатических и адаптаци-
онных механизмов. В много-
численных публикациях, по-
священных эксперименталь-
ным, клинико-лабораторным и
клинико-инструментальным ис-
следованиям, показано, что при
ОА регистрируются нарушения
процессов метаболизма [1; 7],
воспалительные реакции [9],
явления реактивного синовита
[12; 13], нарушение баланса в
функционировании оксидантной
и антиоксидантной систем [6; 7;
10], повышение активности лизо-
сомальных ферментов [7], изме-
нение вязкоэластичных свойств
синовиальной среды [9; 13].

Целью настоящего иссле-
дования явилось выявление
изменений в патогенетически
значимых звеньях гомеостаза в
периоды обострения, относи-
тельной и полной ремиссии,
установление роли этих нару-
шений в хронизации патологи-
ческого процесса при ОА.

Материалы и методы
исследования

Под наблюдением нахо-
дилось 463 больных, из них
287 женщин и 176 мужчин. Ос-
теоартроз I стадии был выяв-

лен у 104 больных, II стадии —
у 312 больных и III стадии — у
47 пациентов. Стадия заболе-
вания определялась по I. Kellg-
ren. В период обострения об-
следовано 285 больных (238
со II стадией и 47 — с III стади-
ей). На диспансерном амбула-
торно-поликлиническом этапе
наблюдались 216 больных. Из
них 78 — с I стадией ОА, кото-
рые ранее не лечились, 109 —
со II стадией; 67 ранее лечи-
лись в период обострения в
стационаре, 29 больных с III
стадией ОА, прошедших ста-
ционарный этап лечения. В пе-
риод полной ремиссии на ста-
ционарном этапе наблюдались
104 больных с I и со II стадией
ОА. Часть больных ранее про-
шли стационарный этап, часть
— амбулаторно-поликлиничес-
кий.

Кроме клинико-функцио-
нальной характеристики боль-
ных изучалось состояние ряда
показателей гомеостаза.

Исследовались показатели
метаболизма и воспалитель-
ные реакции, включающие об-
щий белок, г/л; общий холе-
стерин, ммоль/л; β-липопро-
теиды, мг/дл; СОЭ, мм/ч; СРБ,
частота выявления, %; оксипро-
лин, мкмоль/л. Изучались по-
казатели перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ) и антиокси-
дантной защиты (АОЗ), включа-
ющие малоновый диальдегид
(МДА), нмоль/мл; диеновые
конъюгаты (ДК), нмоль/(ч⋅л); су-
пероксиддисмутазу (СОД), усл.
ед.; каталазу, мккат/л. Исследо-
валась активность лизосомаль-
ных ферментов: β-галактозида-
за, мкмоль/(л⋅ч); кислая фосфо-
таза, мкмоль/(л⋅ч).

Результаты исследования
и их обсуждение

У всех трех групп больных
(период обострения, относи-

тельной ремиссии, полной ре-
миссии) были выявлены выра-
женные в различной степени от-
клонения от нормы ряда пока-
зателей гомеостаза: наруше-
ние липидного обмена, дисба-
ланс в системе ПОЛ/АОЗ, по-
вышение активности лизосо-
мальных ферментов.

Обследование больных ОА
I и II стадии в период ремис-
сии перед поступлением на са-
наторно-курортный этап лече-
ния выявило снижение обще-
го белка, повышение общего
холестерина, увеличение кон-
центрации β-липопротеидов
при I и II стадии (Р<0,001 и
Р<0,01 соответственно). Повы-
шение β-липопротеидов опре-
делялось у 46,9 % больных с
I стадией ОА и у 60 % — со
II стадией. При анализе пока-
зателей, характеризующих со-
стояние систем ПОЛ и АОЗ, ус-
тановлено повышение уровней
МДА и ДК, что свидетельство-
вало об активации свободно-
радикального окисления. Уро-
вень МДА был повышен у
68,2 % больных с I стадией ОА
и у 54,3 % — со II стадией; уро-
вень ДК был повышен у 61,4 и
46,6 % пациентов соответст-
венно. Одновременно отмеча-
лось снижение активности СОД
и каталазы. Уровень СОД был
снижен у 65,2 % больных с
I стадией и у 76,6 % — со II ста-
дией ОА.

Этим изменениям соответ-
ствовало повышение активно-
сти лизосомальных ферментов
в сыворотке крови, что свиде-
тельствовало о лабилизации
мембран лизосом, обусловлен-
ной активизацией процессов
ПОЛ.

Таким образом, у обследо-
ванных больных ОА выявлено
нарушение окислительно-вос-
становительных процессов,
что приводит к инициации и
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поддержанию реакций неконт-
ролируемого ПОЛ. Этот про-
цесс может вызывать и поддер-
живать воспалительные и де-
генеративные изменения в хря-
ще, вызывать деградацию гиа-
луроновой кислоты, некроз хонд-
роцитов, приводящий, в свою
очередь, к нарушению синтеза
протеогликанов, способство-
вать снижению вязкости сино-
виальной жидкости и эрозии
субхондральных хрящей. Эта
позиция согласуется с данны-
ми других исследователей [1;
5; 7–9; 11].

Процессы ПОЛ могут изме-
нять структуру фосфолипидно-
го состава мембран клеток. Ла-
билизация мембран лизосом
приводит к выходу и повыше-
нию активности лизосомаль-
ных ферментов.

В торможении процессов
ПОЛ отводится важная роль
СОД. В проведенных нами ис-
следованиях выявлено, что по-
вышение процессов ПОЛ со-
провождается снижением ак-
тивности СОД. Считают, что
СОД вместе с другими компо-
нентами антиоксидантной сис-
темы обеспечивают регуляцию
свободнорадикального окисле-
ния, направленную на стаби-
лизацию мембранных структур
клетки.

Кроме того, нами установле-
на зависимость между активнос-
тью лизосомальных фермен-
тов, выраженностью суставно-
го синдрома, длительностью за-
болевания и наличием синови-
та. Одновременно выявлено,
что активность процессов ПОЛ
коррелировала с активностью
лизосомальных ферментов.

Установлены достоверные
(Р<0,05) корреляционные свя-
зи между содержанием МДА и
активностью β-галактозидазы в
сыворотке крови (r = 0,41), кис-
лой фосфатазой в сыворотке
крови (r = 0,46), а также между
содержанием ДК с активностью
β-галактозидазы в сыворотке
крови (r = 0,39). Это может сви-
детельствовать о дестабилиза-
ции мембран лизосом окисли-
тельными процессами.

Если у больных в период
обострения выявление этих на-
рушений было объяснимо, так
как они отражали состояние па-
тологического процесса, то со-
хранение этих сдвигов в пери-

од относительной ремиссии,
тем более полной ремиссии
или должно было свидетельст-
вовать о не совсем затихшем
процессе, или быть предвестни-
ком нового, очередного обост-
рения. В том и другом случае
обнаруженные сдвиги нужда-
лись в специальном анализе
для определения тактики ле-
чебно-профилактических меро-
приятий.

Выявленные изменения в
звеньях гомеостаза у больных
ОА в период относительной
или полной ремиссии были
охарактеризованы нами как
факторы хронизации патоло-
гического процесса при ОА.

На основании результатов
собственных исследований и
анализа данных литературы
сформулирована концепция и
предложена схема участия от-
дельных звеньев гомеостаза в

хронизации и прогрессирова-
нии патологического процесса
при ОА. В соответствии с этой
концепцией, одним из универ-
сальных механизмов хрониза-
ции служит повышение процес-
сов ПОЛ и наступающее вслед-
ствие этого нарушение прони-
цаемости мембран лизосом, по-
вышение активности лизосо-
мальных ферментов (рисунок).

Механизм действия выяв-
ленных факторов хронизации
патологического процесса у
больных ОА нам представля-
ется следующим образом. На-
рушение стационарного равно-
весия в системах ПОЛ и АОЗ
приводит к высвобождению
свободных кислородных ради-
калов, которые оказывают не-
гативное воздействие на био-
логические структуры, целост-
ность клеточных мембран и их
проницаемость. Это вызывает

Рисунок. Схема хронизации патологического процесса
при остеоартрозе (авторская версия)
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поражение соединительной тка-
ни, поддерживает реактивные
воспалительные процессы и
дегенеративные изменения в
хряще, обусловливает повреж-
дение эндотелиоцитов сосудис-
той стенки посредством запус-
ка липопероксидации мембран.
В свою очередь, накопление
продуктов ПОЛ способствует
лабилизации мембран лизосом
и выходу лизосомальных фер-
ментов с последующим участи-
ем их в формировании пораже-
ний сосудов, нарушении про-
цессов микроциркуляции, усу-
гублении деградации хряща и
синовиальной ткани.

При сравнительном анализе
уровней активности лизосо-
мальных ферментов (β-галак-
тозидаза, кислая фосфатаза),
являющихся маркерами прони-
цаемости лизосомальных мемб-
ран и показателями повышения
активности перекисного окис-
ления липидов и снижения ак-
тивности показателей антиок-
сидантной защиты установле-
но, что аутоантитела к синови-
альному антигену (в сыворот-
ке крови и синовиальной жид-
кости) чаще выявляются у боль-
ных с более высокой активнос-

тью лизосомальных ферментов,
чем у пациентов, у которых уро-
вень лизосомальных фермен-
тов не выходит за пределы конт-
рольных цифр.
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Вступ

Упродовж багатьох років і
до теперішнього часу психічні
розлади пізнього віку прийнято
поділяти на інволюційні функ-
ціональні (зворотні) психози,
що не ведуть до розвитку сла-
боумства, та органічні, що ви-
никають на грунті дегенератив-
ного процесу в головному моз-
ку і супроводжуються розвит-

ком грубих порушень у сфері
пам’яті й інтелекту [1]. До інво-
люційних психозів належать
інволюційна депресія та інво-
люційний параноїд. Проблеми
діагностики і лікування інволю-
ційних психозів сьогодні є ак-
туальними з декількох причин.
Це, насамперед, постаріння на-
селення, що спостерігається як
тенденція останніх десятиліть
і призводить до зростання кіль-

кості осіб з психічною патологією,
яка розвивається в інволюцій-
ному періоді життя [2]. По-дру-
ге, у науковій медичній літера-
турі багато уваги приділяється
хворобливим проявам клімак-
су та постклімактеричного пе-
ріоду, зокрема і в психічній сфе-
рі життя [3]. Огляд літератури
[4] показав, що у патогенезі ін-
волюційних психозів особис-
тісний фактор розглядався пе-
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