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Изучение показателей минерального обмена у больных с дегенеративно-дистрофическими поражениями суставов по-
казало, что при развитии остеоартрозного процесса происходит изменение показателей концентрации электролитов 
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Введение. Остеопороз и остеоартроз от-
носятся к числу наиболее распространенных 
заболеваний человека. В настоящее время для 
понимания патогенеза этих болезней имеет 
большое значение идея, выражающаяся в том, 
что остеоартроз – болезнь не только хрящей, 
а всех тканей синовиального сустава. Более 
того, предполагается, что суставной хрящ во-
обще является «невинным свидетелем» деге-
неративного процесса, а центральное место 
занимает кость [6]. Доказательство этого – ак-
тивный костный метаболизм и увеличение ско-
рости ремоделирования костной ткани при бы-
стром прогрессировании остеоартроза [8, 10]. 
Упругие деформации в участках гиперпрессии 
суставной поверхности вызывают перераспре-
делительные нарушения микроциркуляции в 
костной ткани. При этом в условиях венозного 
застоя и локальной гипоксии процессы пере-
стройки эпифизарной кости протекают с преобладанием 
резорбции [9, 11]. В результате врожденных или приобре-
тенных нарушений структурной организации суставных 
концов появляются участки повышенной и пониженной 
нагрузки, перераспределения кровоснабжения как в 
хряще, так и в субхондральной кости [4]. Возникают ме-
таболические сдвиги, ведущие к развитию и прогресси-
рованию дегенеративных и воспалительных процессов. 
К сожалению, в современной литературе крайне недо-
статочно освещен вопрос о состоянии, составе и обмене 
биополимеров и минеральных компонентов матрикса 
костной ткани при дегенеративно-дистрофических из-
менениях суставов (ДДИС) [1].

Целью настоящего исследования являлось изучение 
показателей минерального обмена у больных с ДДИС.

Материалы и методы. Биохимические исследова-
ния сыворотки крови и мочи проведены у 133 больных 
гонартрозом в возрасте от 20 до 63 лет, 34 мужчины и 99 
женщин. Пациенты были разделены на 3 группы в за-
висимости от стадии заболевания (i–iii стадии). Стадию 
артрозного процесса устанавливали по классификации, 
разработанной в лаборатории патологии суставов цен-
тра [7].

Минеральный обмен оценивали по концентрации 
общего кальция, неорганического фосфата в сыворотке 
крови и по уровню их экскреции с суточной мочой. Были 
исследованы образцы синовиальной жидкости (СЖ) 20 
больных деформирующим артрозом коленного сустава 
идиопатической и посттравматической этиологии в воз-

расте от 20 до 70 лет, 6 мужчин и 14 женщин, в разных 
стадиях артрозного процесса. Контролем служили образ-
цы секционного материала внезапно умерших людей (31) 
обоего пола (23 мужчины и 8 женщин) в возрасте от 22 
до 78 лет, полученные как было описано ранее [2]. От-
мечали цвет синовии, ее вязкость, прозрачность, наличие 
примесей крови. Для объективизации результатов иссле-
дования, их статистической обработки забор материа-
ла проводили с учетом возраста и пола. Концентрацию 
кальция, фосфат-ионов, активность щелочной фосфатазы 
(ЩФ) и тартратрезистентного изофермента кислой фос-
фатазы (ТрКФ) определяли на анализаторе stat fax® 1904 
plus (США), используя наборы фирмы «vital diagnostics» 
(Санкт-Петербург). Значения показателей концентра-
ции электролитов больных гонартрозом, полученные до 
начала лечения, сравнивали с нормой, в качестве кото-
рой использовали показатели 22 практически здоровых 
взрослых людей в возрасте 18–45 лет. Статистическую 
обработку результатов проводили методом вариационной 
статистики, применяемым для малых выборок, с приняти-
ем вероятности р, равной 0,05. Для оценки достоверности 
различий полученных результатов использовали непара-
метрический U-критерий Вилкоксона – Манна – Уитни. 
Результаты представлены в таблице в виде средней ариф-
метической и ошибки средней. Для оценки связи между 
исследуемыми показателями определяли коэффициент 
корреляции по Пирсону [5].

Результаты и обсуждение. Результаты исследований 
показали, что концентрация кальция сыворотки крови 
больных не отличается от нормы, но достоверно повы-
шается концентрация фосфат-иона; экскреция кальция с 
мочой у больных гонартрозом возрастает, а фосфат-иона 
достоверно снижается. Достоверные различия в концен-
трации кальция в СЖ больных по сравнению с нормой 
отсутствуют, но достоверно снижается концентрация 
фосфора (рис. 1).

Из вышесказанного следует, что концентрация каль-
ция остается без изменений в СЖ и сыворотке крови, в 
моче увеличивается. Показатель концентрации фосфат-
иона является более лабильным, достоверно снижаясь в 
СЖ и моче, но повышаясь в сыворотке крови.

При систематизации результатов по стадиям остео-
артрозного процесса было установлено, что максималь-
ные изменения электролитного состава крови, мочи и 
СЖ происходят во ii стадии. На этом этапе заболевания 
экскреция кальция достоверно повышается, а фосфора 
снижается. В сыворотке крови достоверно повышается 
концентрация фосфат-иона. В iii стадии процесса зна-

Содержание кальция и фосфата у пациентов с гонартрозом в разных стадиях

Показатель Норма Патология

i стадия ii стадия iii стадия

Концентрация каль-
ция, ммоль/л, в:
сыворотке крови 2,45 ± 0,06 2,52 ± 0,05 2,54 ± 0,05 2,46 ± 0,13
СЖ 1,98 ± 0,1 2,37 ± 0,57 1,9 ± 0,17 1,97 ± 1,12
моче 2,72 ± 0,37 3,21 ± 0,23 3,8 ± 0,28* 4,03 ± 1,52
Концентрация фос-
фора, ммоль/л, в:
сыворотке крови 11,31 ± 0,06 1,42 ± 0,02* 1,46 ± 0,05* 1,38 ± 0,06
СЖ 1,95 ± 0,17 1,4 ± 0,13 1,36 ± 0,12 1,36 ± 0,06
моче 21,4 ± 2,6 16,9 ± 1,0 15,8 ± 1,0* 19,7 ± 2,8

П р и м е ч а н и е. * – показатели, достоверно отличающиеся от нормы.

Рис. 1. Концентрация кальция и фосфора в СЖ (1), сыворотке 
крови (2) и моче (3) у больных гонартрозом в разных стадиях.
* – обозначены показатели, достоверно отличающиеся от нормы.
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чения концентраций электролитов достоверно не отли-
чались от нормы, а i стадия характеризовалась только 
повышением концентрации фосфора в сыворотке крови. 
В опубликованных нами ранее работах было отмечено, 
что ii стадии остеоартрозного процесса свойственны 
также максимальные изменения метаболизма протео-
гликанов СЖ [3], кроме того, в этой стадии отмечаются 
экстремальные значения внутрикостного давления.

На рис. 2 показаны графики изменения активности 
ЩФ и ТрКФ сыворотки крови больных гонартрозом. 
Представленные данные показывают, что концентрация 
ТрКФ у больных остается без изменений, тогда как ак-
тивность ЩФ и индекс фосфатаз последовательно воз-
растают, достоверно отличаясь от нормы в iii стадии 
заболевания. Полученные данные позволяют говорить 
о наличии дисбаланса в системе костного ремодели-
рования. Предполагая связь изменения концентрации 
фосфат-ионов с изменением активности ферментов де-
фосфорилирования, мы рассчитали коэффициент корре-
ляции концентрации фосфат-иона с показателями ЩФ 
и ТрКФ, а также с индексом фосфатаз (ЩФ/ТрКФ), от-
ражающим соотношение остеосинтетических и резорб-
тивных процессов в костной ткани. Значимым коэффи-
циентом корреляции (r = 0,60 при р < 0,001) оказался 
показатель связи концентрации фосфат-иона и индекса 
фосфатаз сыворотки крови во ii стадии заболевания.

Выводы. 1. При развитии остеоартрозного процесса 
у больных происходит изменение показателей мине-
рального обмена, что явно связано с состоянием субхон-
дральной кости.

2. ii стадия остеоартрозного процесса характеризует-
ся максимальными изменениями показателей минераль-
ного обмена, что является следствием адаптационно-
компенсаторных реакций в метаболизме, при исчерпа-
нии которых происходит переход к более выраженным 
формам остеоартроза.
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Рис. 2. Изменение активности (в % от нормы) ЩФ, ТрКФ, 
индекса фосфатаз у больных гонартрозом в разных стадиях 
заболевания.


