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риске развития остеоартроза коленных суставов без клинической симпто-

матики могут быть использованы показатели активации процессов пере-

кисного окисления липидов и признаки несостоятельности антиоксидант-

ной системы на фоне повышенного уровня хрящевого олигомерного 

матриксного белка. 
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Целью нашего исследования была оценка процес-

сов ремоделирования гиалинового хряща и системных 

проявлений дегенеративно-деструктивных процессов у 

пациентов с высоким риском развития первичного ОА 

коленного сустава.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В исследовании участвовали 26 пациентов с высо-

ким потенциальным риском развития первичного ОА 

коленных суставов без выраженной клинической сим-

птоматики, отобранные методом случайной выборки на 

основании анамнеза заболевания и с помощью опросни-

ка KOSS (Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Score).

Обследованные, среди которых было 11 (42,3%) 

мужчин и 15 (57,7%) женщин в возрасте от 32 до 67 лет, 

составили основную группу. В контрольной группе 

было 19 практически здоровых (6 мужчин и 13 женщин) 

лиц без патологии со стороны опорно-двигательной 

системы.

Обследование включало лабораторные методы ис-

следования. Состояние гиалинового хряща оценивали 

по содержанию в сыворотке крови хрящевого олиго-

мерного матриксного белка (COMP, ELISA) методом 

твердофазного иммуноферментного анализа с по-

мощью многофункционального спектрофотометра 

EPOCH TM (BioTek, США).

Состояние процессов свободнорадикального окис-

ления оценивали путем определения маркера процес-

сов перекисного окисления липидов (ПОЛ) – мало-

нового диальдегида на спектрофотометре «ПЭ-5400 

УФ» (Россия) и активности антиоксидантной систе-

мы защиты по содержанию ферментного антиокси-

данта церулоплазмина с помощью реагентов фирмы 

«SENTINEL» (Италия) на полуавтоматическом анали-

заторе «Clima-15» (Испания).

Общепринятыми биохимическими показателями, 

характеризующими отдельные стороны обмена, были 

уровни альбумина, глюкозы, мочевины, холестерина, 

триглицеридов, мочевой кислоты и амилазы, опреде-

ленные на биохимическом анализаторе «Сапфир-400» 

(Япония).

Полученные результаты обрабатывали статистиче-

скими методами с помощью программ Microsoft Excel 

2010 и Statistica 6.0 с вычислением средней арифмети-

ческой величины, среднеквадратического отклонения, 

ошибки средней арифметической. Была проведена 

проверка гипотезы о виде распределения по критерию 

Шапиро–Уилка. Достоверными считали различия при 

р<0,05, что отвечало требованиям, предъявляемым к 

медико-биологическим исследованиям.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В ходе проведенного исследования у пациентов с 

высоким риском развития ОА коленного сустава об-

наружено статистически достоверное по сравнению с 

контролем (р<0,001) повышение содержания хряще-

Остеоартроз (ОА) – хроническая широкораспро-

страненная патология суставов с прогрессирую-

щим течением и формированием необратимых измене-

ний в опорно-двигательной системе [1].

По мнению многих авторов, одной из причин воз-

никновения ОА является нарушение метаболических 

процессов хрящевой ткани и структурных изменений 

экстрацеллюлярного матрикса и хондроцитов под воз-

действием агрессивных кислородных радикалов, вы-

зывающих окислительную модификацию различных 

макромолекул [2]. 

Как известно, для нормального функционирования 

хондроцитов требуется глюкоза, влияющая на взаимо-

отношения ОА и метаболического синдрома [3]. Избы-

точное содержание глюкозы оказывает негативное дей-

ствие на обменные процессы в клетках, что, как правило, 

сопровождается образованием активных кислородных 

радикалов, приводящих к активации свободноради-

кального окисления, усугубляющего дегенеративно-

деструктивные процессы в тканях сустава [4].
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вого олигомерного матриксного белка (соответствен-

но 871,4±49,7 и 551,8±34,1 нг/л), гликопротеина, от-

носящегося к внеклеточным белкам, синтез которого 

осуществляется в матриксе хрящевой ткани суставов, 

а также в синовиальной оболочке, менисках, связках и 

сухожилиях. Повышенный уровень данного показателя 

свидетельствовал о нарушении процессов ремоделиро-

вания гиалинового хряща суставов.

Системными проявлениями дегенеративно-

деструктивных процессов при данном заболевании 

являлись активация свободнорадикального окисления 

и другие изменения в метаболическом гомеостазе па-

циентов. Роль активации процессов ПОЛ, вызываемая 

активными формами кислорода, в развитии ревматиче-

ских заболеваний давно известна [5] и широко обсужда-

ется. Отдельными авторами при обследовании больных 

с ОА обнаружена активация процессов ПОЛ при всех 

рентгенологических стадиях, а при II и III стадиях она 

проходила на фоне снижения активности антиокси-

дантной системы при пониженном уровне восстанов-

ленного глутатиона [6]. Другие исследователи у боль-

ных ОА также выявили активацию процессов ПОЛ, 

определяемую по повышенному содержанию диеновых 

конъюгатов, кетодиенов, сопряженных триенов и ак-

тивных продуктов тиобарбитуровой кислоты, на фоне 

снижения активности антиоксидантной системы защи-

ты организма [7].

В нашем исследовании были получены аналогич-

ные результаты. При изучении процессов ПОЛ и со-

стояния антиоксидантной системы защиты у больных 

с высоким уровнем риска развития ОА по сравнению 

с показателями в группе практически здоровых лиц 

(48,3±2,1 мг/дл) имелось статистически достоверное 

(р<0,05) повышение содержания сывороточного фер-

ментного антиоксиданта церулоплазмина (56,9±2,5 мг/дл) 

и уровня малонового диальдегида (3,1±0,4 мкмоль/л; 

норма – 2,7±0,1 мкмоль/л), вторичного продукта ПОЛ, 

являющегося наиболее реакционноспособным и обра-

зующим его ковалентные связи с NH
2
-группами бел-

ков, что ведет к образованию шиффовых оснований.

При проведении общепринятых лабораторных те-

стов обращало на себя внимание повышение содержа-

ния глюкозы (5,8±0,9 ммоль/л) у отдельных пациентов 

в группе риска развития ОА коленных суставов, хотя в 

целом по группе статистически достоверной разницы 

данного показателя по сравнению с таковым у здоровых 

лиц (4,7±0,7 ммоль/л) не было. Согласно данным дру-

гих авторов, хроническая гипергликемия приводит к из-

быточному накоплению конечных продуктов гликации 

(advanced glycation end-products – AGEs), способных 

приводить к развитию дегенеративных процессов [8]. 

Конечные продукты гликации образуются в результате 

реакции гликирования (реакция Майяра), химической 

реакции взаимодействия углеводов и аминокислот.

Гликация – это сложный необратимый процесс 

взаимодействия пептидов и углеводов, в результате ко-

торого происходит нарушение структуры и функции 

соединительной ткани. Одним из основных компонен-

тов соединительной ткани является коллаген, состав-

ляющий до 30% всей массы тела и присутствующий во 

всех органах. В состав молекулы коллагена входят ами-

нокислоты в виде цепей, скрученных в спирали и соеди-

ненных между собой поперечными связями из боковых 

цепей остатков аминокислоты лизин, которые вступают 

в реакцию с глюкозой, в результате чего и образуются 

конечные продукты гликирования. С возрастом коли-

чество поперечных связей в молекуле коллагена увели-

чивается, что сказывается на его эластичных свойствах. 

Таким образом, накапливаясь в суставном хряще, конеч-

ные продукты гликации могут приводить к нарушению 

его функциональных свойств [9]. Кроме того, эти про-

дукты индуцируют активность хондроцитов, которая 

сопровождается синтезом провоспалительных цитоки-

нов, протеолитических ферментов, простагландина Е2 

на фоне замедления анаболических процессов [3]. 

Хотя в нашем исследовании повышение уровня 

глюкозы наблюдалось только у отдельных пациентов и 

не являлось статистически достоверным, на этот факт 

следует обращать внимание, так как со временем ко-

нечные продукты гликации, накапливаясь в организме, 

могут приводить к нарушению обменных процессов, 

кислородному голоданию и в итоге – к апоптозу клетки 

и глобальной интоксикации организма.

Изменение содержания других общепринятых био-

химических показателей (таких как альбумин, мочеви-

на, холестерин, триглицериды, мочевая кислота, ами-

лаза) не имело информационного значения.

Анализ результатов исследования показал, что у па-

циентов с высоким потенциальным риском развития 

ОА коленных суставов без выраженной клинической 

симптоматики повышено содержание хрящевого олиго-

мерного матриксного белка, что свидетельствует о нару-

шении процессов ремоделирования гиалинового хряща 

суставов, отмечаются активация процессов ПОЛ и при-

знаки несостоятельности антиоксидантной системы.

Полученные в ходе выполненной работы данные 

можно использовать для создания как диагностических 

алгоритмов, направленных на раннее выявление паци-

ентов с ОА коленных суставов, так и схем патогенетиче-

ски оправданной терапии и разработки системы оценки 

ее эффективности. 

* * *

Авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов.
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В предлагаемом обзоре литературы отмечена целесообразность примене-

ния при дерматомикозах сочетания системных антимикотиков с местными 

препаратами после удаления пораженной части ногтевой пластинки. По-

казано использование тербинафина, обладающего высокой антимикоти-

ческой активностью при лечении грибковых поражений, вызванных не 

только дерматофитами, но и их сочетанием с плесневыми грибами и 

грибами рода Candida.

Высокая частота иммунологических нарушений при грибковых заболева-

ниях требуют применения иммунотропных средств. 

С целью оценки микробиологического состояния кишечника использу-

ется метод, основанный на определении содержания короткоцепочеч-

ных (монокарбоновых) жирных кислот с помощью газожидкостного 

хроматографического анализа. При выявлении дисбиотических наруше-

ний в комплексное лечение дерматомикозов целесообразно включать 

препараты, восстанавливающие микробиоценоз кишечника. 
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Дерматомикозы (ДМ) – инфекционные поражения 

кожи и ее придатков, вызываемые в большинстве 

случаев дерматофитами (грибы рода Trichophyton, 

Epidermophyton, Microsporum), а также дрожжеподоб-

ными организмами (грибы рода Candida) и плесне-

выми грибами (Aspergillus, Scopulariopsis и др.) [1]. Дли-

тельное хроническое рецидивирующее течение гриб-

ковых заболеваний, их постоянный рост среди 

трудоспособного населения, низкая комплаентность 

больных микотической инфекцией, недостаточная 

эффективность существующих методов терапии де-

лают лечение ДМ важной не только медицинской, но 

и социальной проблемой [2]. 

При верификации диагноза выделяют 4 формы 

микозов стоп (сквамозная, сквамозно-гиперкератоти-




