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Вступ
За сучасними уявленнями ревматоїдний арт

рит (РА) — це хронічне системне імунозапальне 
ураження сполучної тканини, перебіг якого визна
чається зміною різних за ступенем тяжкості загост
рень та більш або менш тривалих періодів ремісії 
(Дормидонтов Е.Н. и соавт., 1985). При цьому па
тологічний процес, що продовжується і під час по
ліпшення клінічної картини, поступово формує ос
нову для наступного (чергового) переходу фази 
відносної компенсації в декомпенсований стан, що 
розвивається при несвоєчасному або недостатньо 
ефективному лікуванні (Коваленко В.Н., Бортке
вич О.П., 2001). Поширеність цієї патології серед 
дорослого населення Європи становить приблиз
но 0,2–2% (Яременко О.Б., 2006а–в). Персистую
чий аутоімунний системний запальний процес при 
РА неухильно і незворотно руйнує кісткову систе
му, порушуючи функцію суглобів, вражаючи внут
рішні органи, що призводить до 100% інваліди
зації, зниження якості життя і передчасної смер
ті хворих (Лысенко Г.И. и соавт., 2007). За даними 
Н.М. Шуби (2003) через 5 років від початку за
хворювання, незважаючи на лікування «базисни
ми» препаратами, 16% пацієнтів втрачають праце
здатність, а через 20 років — 90%, третина з яких 
стають повними інвалідами. Завдяки використан
ню високочутливих сучасних методів обстеження 
кісткової системи (МРТ, ультразвукове сканування 
кистей) встановлено, що незворотні ерозивні змі
ни у кістковосуглобовій системі виникають уже на 
самих ранніх стадіях розвитку РА, а у 30% пацієн
тів виявляють такі зміни вже на момент встанов
лення діагнозу згідно з критеріями ���� (1987). Для���� (1987). Для 
досягнення максимальної ефективності терапії при 
РА, зупинення прогресування/репарації кісткових 
уражень необхідно якомога раніше починати 
лікування на ранній стадії РА, в «сприятливий 
період» або «вікно можливостей» (window of op

portunity) перебігу раннього артриту (Kim J.M., 
Weisman M.N., 2000; O’ Dell J.��., 2002).

Нормальна не уражена патологічним процесом 
кісткова тканина характеризується високими 
темпами перебудови. Встановлено, що скелет 
дорослої людини за рік оновлюється на 8%. 
При цьому перебудова кортикальної кістки іде 
повільніше — 4%, а спонгіозної швидше — 20% на 
рік (Bleicher M., 1988). Результатом цього є факт, 1988). Результатом цього є факт 
повної перебудови скелета людини за 10 років 
(Фриденштейн О.Я., Лалыкина К.С., 1973). Джере
лом поповнення остеобластів — клітин, які будують 
кісткову тканину, є остеогенні клітини — попередни
ки кісткового мозку, або стовбурові стромальні клі
тини (ССК), іноді їх ще називають мезенхімальни
ми стовбуровими клітинами (МСК), за походжен
ням. Їх властивості вивчають методом клонування 
in vitro. У культурах остеогенні клітинипопередники 
утворюють колонії — клони, від чого і походить їх 
назва — колонієутворюючі одиниці фібробластів 
(КУОф). 

КУОф кісткового мозку різних ділянок скелета 
людини при несистемній патології (остеомієліт, не
справжній суглоб, деформівний артроз, вроджений 
вивих стегна тощо) вивчені досить детально (Пан
ченко Л.М., 1997; Астахова В.С., 1988; 2001; Аста
хова В.С. и соавт., 2000). Встановлено також, що 
показниками регенераторного потенціалу кістко
вої тканини є загальний вміст клітин у 1 см3 спон
гіозної кістки, ефективність клонування КУОф се
ред 105 клітин та вміст КУОф у 1 см3 спонгіози. Щодо 
системної патології (РА, анкілозивний спондиліт, 
системний червоний вовчак), то дослідження по
казників регенаторного потенціалу кісткової ткани
ни у цієї категорії хворих у різних аспектах та мож
ливості практичного застосування отриманих ре
зультатів із діагностичною та прогностичною ціллю 
залишаються і на сьогодні актуальними. Тяжкі де
формації кульшових суглобів у хворих на РА, втра
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та опороспроможності кінцівок є показанням до 
ендопротезування кульшових суглобів. Однак на 
сьогодні питання способу фіксації компонентів ен
допротеза з позиції стану регенераторних можли
востей ССК проксимального відділу стегнової кіст
ки та вертлюгової западини тазової кістки є недо
статньо висвітленим.

Мета дослідження — вивчення показників остео
генної активності ССК кісткового мозку з різних ді
лянок кульшового суглоба під час його ендопроте
зування у хворих на РА.

матеріали і метОди дОслідження
Клонування ССК кісткового мозку проводили за 

методикою О.Я. Фріденштейна (1973) в модифіка
ції В.С. Астахової (1988).

Матеріалом для дослідження була спонгіозна 
кістка, забір якої проводили під час оперативно
го втручання з трьох ділянок: дах вертлюгової за
падини, голівка стегнової кістки та проксималь
ний метафіз стегнової кістки (міжвертлюгова ді
лянка). Дані ділянки тазової та стегнової кісток є 
місцем імплантації компонентів тотального ендо
протеза кульшового суглоба. Відповідно, вивча
ючи регенераторний потенціал зазначених діля
нок скелета, можна отримати відповідь про мож
ливість достатньої вторинної фіксації компонентів 
ендопротеза.

Досліджено 67 зразків спонгіози, з них 22 взя
то з голівки стегнової кістки, 25 — з міжвертлю
гової ділянки стегна та 20 — з вертлюгової запа
дини, від 26 хворих на РА віком від 18 до 77 років, 
яким виконане тотальне ендопротезування куль
шового суглоба.

Вирощено 90 культур стромальних фіброблас
тів кісткового мозку, значущі результати отримані 
в 64 (71,1%) випадках; у 28,9% (26 чашок Петрі) 
отримали проріст культур грибами роду Aspergillus 
fumigatus і Aspergillus niger та іншою флорою.

Всього вирощено 15 культур із спонгіози голівки 
стегнової кістки, 29 — з міжвертлюгової ділянки та 
20 — з вертлюгової западини.

Клонування проводили за стандартних 
умов протягом 14 діб без зміни культурального 
середовища у чашках Петрі при температурі 37 ˚С 
у газовій суміші з 5% вмістом СО2 в атмосферному 
повітрі з використанням летально опромінених 
клітин кісткового мозку кроля як фідера.

Остеогенну активність ССК кісткового мозку 
оцінювали за такими показниками: загальною 
кількістю ядровмісних клітин та кількістю ССК — 
КУОф у 1 см3 та ефективністю їх клонування серед 
105 ядровмісних клітин.

Ефективність клонування КУОф кісткового мозку 
визначали за формулою:

екУоф= к • 105,N

де К — кількість колоній, що виросли у чашці 
Петрі •105;

N — кількість клітин, посаджених у чашку Петрі.

Кількість КУОф у 1 см3 визначали за форму
лою:

кількість кУоф у 1 см3= к • n ,
N • V

де К — кількість колоній, що виросли у чашці;
n — кількість клітин, вимитих зі зразка спонгіозної 

кістки;
N — кількість посаджених клітин; — кількість посаджених клітин;
V — об’єм зразка спонгіозної кістки.’єм зразка спонгіозної кістки.
Розрахунки проводили по кожному досліду і в се

редньому в групі.
Статистичну обробку отриманого матеріалу ви

конували за допомогою пакета програм �tatistica.�tatistica.. 
Середні величини представлені як M�m, де M —M�m, де M —�m, де M —m, де M — 
середнє значення показника, m — стандартна по — стандартна по
хибка середнього.

 результати та їх ОбгОВОрення
Показники остеогенної активності ССК кістко

вого мозку вертлюгової западини хворих на РА на
ведені в табл. 1.

Таблиця 1
Показники остеогенної активності ССК кісткового мозку 

вертлюгової западини хворих на РА

№ за/п Вік

Загальна кіль
кість ядро

вмісних клітин 
у 1 см3•107

Кількість 
КУОф у 

1 см3•104

Ефективність кло
нування КУОф кіст

кового мозку се
ред 105 ядровміс

них клітин
1 70 10,3 проріст –

0,40479 3,93
0,95996 9,32

2 59 2,09 0,00314 0,15
0,00627 0,3

3 40 2,48 0,02058 0,83
0,18823 7,59

4 50 7 проріст –
0,6685 9,55

5 53 5,07 0,00507 0,1
0,020787 0,41

6 23 1,76 0,01461 0,83
0,08501 4,83

7 34 0,19 0,00367 1,93
8 58 0,816 0,00669 0,2
9 22 0,0088 0 0

10 46 0,15 0 0
11 21 0,24 проріст –
12 32 0,24 проріст –
13 52 0,467 проріст –
14 18 0,6 проріст –
15 21 0,08 0 0
16 54 2,05 0 0

проріст –
17 67 0,07 проріст –
18 37 1,92 0,0119 0,62

0,019008 0,99
19 72 0,55 0 0

проріст –
20 77 0,63 –

середнє значен-
ня показника

1,84±0,6 0,1209± 
0,0581

2,11±0,71

Результати проведених досліджень свідчать, що 
в 1 см3 спонгіози вертлюгової западини містить
ся в середньому 1,84�0,6•107 ядерних клітин кіст
кового мозку, а коливання відбуваються в межах 
0,0088–10,3•107.

У 9 (31%) чашках Петрі зафіксовано проріст куль
тур КУОф.
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У 5 (25%) випадках ріст колоній стромальних 
фібробластів був відсутнім.

Кількість остеогенних клітинпопередників кіст
кового мозку в 1 см3 спонгіози вертлюгової запади
ни коливалась від 0 до 0,95996 і в середньому ста
новила 0,1209�0,0581•104.

Ефективність клонування КУОф кісткового моз
ку з вертлюгової западини становила в середньо
му 2,11�0,71 серед 105 ядровмісних клітин, знахо
дячись у межах 0–9,32•105.

Показники остеогенної активності спонгіо
зи голівки стегнової кістки хворих на РА наведені 
в табл. 2.

Таблиця 2
Показники остеогенної активності спонгіози 

голівки стегнової кістки хворих на РА

№ 
за/п Вік

Загальна кіль
кість ядро

вмісних клітин 
у 1 см3•107

Кількість КУОф 
у 1 см3•104

Ефективність 
клонування 

КУОф кістково
го мозку серед 

105 ядровмісних 
клітин

1 70 0,36 0,00068 0,19
0,00202 0,56
0,00335 0,93

2 59 0,029 проріст –
3 23 0,48 0,00192 0,4

0,00048 0,1
4 48 1,9 0,0114 0,6

0,0114 0,6
5 53 0,044 0 0
6 23 0,02 0 0
7 34 0,15 0,00101 0,67
8 58 0,21 0 0
9 22 0,21 0 0
10 46 0,05 проріст –
11 21 0,15 проріст –
12 32 0,67 проріст –
13 52 0,067 проріст –
14 18 0,14 проріст –
15 21 0,2 0 0
16 54 0,15 0,001995 1,33
17 67 0,225 проріст –
18 37 0,08 проріст –
19 72 0,125 проріст –
20 23 0,0095 0 0
21 77 0,08 Без посадки –
22 31 0,16 проріст –
середнє 
значення 
показника

0,2504±0,085 0,00228±0,00099 0,359±0,107

Як свідчать дані проведених досліджень, загаль
на кількість ядровмісних клітин у 1 см3 спонгіози 
голівки коливається в межах від 0 до 1,9•107 і в се
редньому становить 0,25�0,09•107. Необхідно за
значити, що при клонуванні КУОф кісткового моз
ку з голівки стегна за стандартних умов у 10 (40%) 
чашках Петрі з 25 зареєстровано проріст культур. Із 
15 культур, зафіксованих у стандартні терміни кло
нування, у 6 (40%) випадках ріст колоній стромаль
них фібробластів був відсутнім.

Кількість КУОф кісткового мозку в 1 см3 знахо
дилась у межах від 0 до 0,0114•104 і в середньому 
становила 0,00228�0,00099•104.

Щодо ефективності клонування остеогенних клі
тинпопередників кісткового мозку голівки стегно
вої кістки у хворих на РА, то вона коливається від 0 
до 1,33 і в середньому становила 0,359�0,107 се
ред 105 ядровмісних клітин кісткового мозку.

Показники активності ССК кісткового мозку 
спонгіози міжвертлюгової ділянки стегнової кістки 
хворих на РА наведені в табл. 3.

Таблиця 3
Показники активності ССК кісткового мозку спонгіози 
міжвертлюгової ділянки стегнової кістки хворих на РА

№ 
за/п Вік

Загальна кіль
кість ядро

вмісних клітин 
у 1 см3•107

Кількість КУОф 
у 1 см3•104

Ефективність 
клонування 

КУОф кістково
го мозку серед 
105 ядровміс

них клітин
1 70 1,14 0 0

0 0
0,01824 1,6

2 59 0,46 0 0
0,00069 0,15

3 40 0,14 0,000602 0,43
0,002198 1,57

4 23 6,34 0,2536 4
0,04945 0,78

5 23 0,06 0,0003 0,5
0,003 5

0,0015 2,5
6 36 1,97 0 0

0 0
7 48 3,7 0,11396 3,08

0,07585 2,05
8 53 0,12 0 0
9 23 2,05 0,10783 5,26

10 34 1,925 0,04254 2,21
11 58 4,2 0,09492 2,26
12 22 22,05 0 0

0 0
13 46 0,67 0 0
14 21 0,35 проріст -
15 32 2,28 проріст -
16 52 0,675 проріст -
17 18 2,73 0 0

0 0
18 21 0,26 проріст –
19 54 0,495 0,029997 6,06

0,05762 11,64
20 67 0,08 проріст –
21 34 5,05 проріст –
22 72 16,03 0,80952 5,05

проріст –
23 23 6,05 0 0
24 77 0,47 Без посадки –
25 31 0,26 0,01082 4,16

середнє зна-
чення показ-
ника

3,18±1,04 0,05575±0,02785 1,94±0,49

Як свідчать дані таблиці, середня кількість яд
ровмісних клітин у 1 см3 спонгіози міжвертлюгової 
ділянки стегнової кістки становить 3,18�1,04•107 
і коливається в межах від 0,06 до 22,05•107.

У 7 випадках (19%) з 36 зафіксовано проріст 
культур стромальних фібробластів. У 12 (41%) чаш
ках Петрі ріст колоній КУОф кісткового мозку був 
відсутнім.

У 1 см3 спонгіози міжвертлюгової ділянки міс
титься в середньому 0,05575�0,02785•104 , цей по
казник коливається від 0 до 0,8095•104.

Щодо ефективності клонування КУОф кістково
го мозку з міжвертлюгової ділянки стегнової кіст
ки, то вона в середньому становить 1,94�0,49 се
ред 105 ядровмісних клітин і коливається в межах 
від 0 до 11,64. 

Після детальної характеристики показників 
у кожній дослідній групі наводимо дані порів
няльного аналізу величин остеогенної активності 
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ССК кісткового мозку з вертлюгової западини, 
голівки та міжвертлюгової ділянки стегнової кіст
ки (табл. 4). 

Таблиця 4
Показники остеогенної активності ССК кісткового мозку кісток, 

що утворюють кульшовий суглоб, хворих на РА

№ 
за/п

Місце взяття 
матеріалу

Загаль
на кількість 
ядровміс
них клітин 

у 1 см³•107

Кількість 
КУОф у 1 см³ 

спонгіо
зи •104

Ефективність 
клонування 
КУОф серед 

105 ядровмісних 
клітин 

кісткового 
мозку

1 Вертлюгова за-
падина

1,84±0,60
(n=20)

0,1209±0,0581
(n=20)

2,11±0,71
(n=20)

2 Голівка стегно-
вої кістки

0,25±0,09
(n=22)

0,0023±0,0010
(n=15)

0,36±0,11
(n=15)

3
міжвертлюгова 
ділянка стегно-
вої кістки

3,18±1,04
(n=25)

0,0558±0,0279
(n=30)

1,94±0,49
(n=30)

Як свідчать результати проведених досліджень, 
у 1 см³ спонгіози вертлюгової западини міститься 
приблизно у 7 разів більше ядровмісних клітин, ніж 
у голівці стегнової кістки, але в 1,7 раза менше, ніж 
у міжвертлюговій ділянці, причому остання різниця 
статистично недостовірна. Вміст КУОф в одиниці 
об’єму найбільший у вертлюговій западині і стано
вить 0,1209�0,0581, що у 52,5 раза вище, ніж у голів
ці стегнової кістки і лише у 2,16 раза (або на 46%) 
вище, ніж у міжвертлюговій ділянці (різниця статис
тично недостовірна). Така ж тенденція простежуєть
ся і при порівнянні величин ефективності клонуван
ня КУОф кісткового мозку. Найвищий показник се
ред досліджуваних зон у вертлюговій западині, він 
становить 2,11�0,71 серед 105 ядровмісних клітин, 
приблизно у 5,8 раза нижча ефективність клонуван
ня в голівці стегнової кістки і лише на 8% — у між
вертлюговій ділянці стегна відповідно, але різниця 
їх величин статистично недостовірна.

Отже, проведені дослідження доводять, що по
казники остеогенної активності ССК кісткового моз
ку кісток, що утворюють кульшовий суглоб у хворих 
на РА, найнижчі в голівці стегнової кістки.

Вертлюгова западина характеризується порів
няно високим вмістом КУОф в одиниці об’єму кіст
кової тканини та показниками ефективності їх кло
нування.

Міжвертлюгова ділянка відрізняється найви
щою загальною кількістю ядровмісних клітин у 1 см3 
спонгіози і високою ефективністю клонування КУОф 
кісткового мозку.

Ортопедичне лікування РА показане на більш 
пізніх стадіях розвитку хвороби, коли персисту
ючим системним запальним процесом неухиль
но і незворотно зруйнована кісткова система, по
рушені функції суглобів (Лысенко Г.И. и соавт., 
2007). Зазвичай на ранніх етапах РА застосовують 
консервативне лікування, яке включає нестероїдні 
протизапальні препарати (інгібітори ЦОГ2), глю
кокортикостероїди (ГКС) та «базисну» терапію (ме
тотрексат, сульфасалазин тощо). Передумови по
рушення репаративного остеогенезу при застосу
ванні зазначеної терапії закладаються ще на стадії 
альтерації (операційної травми) і подальших про

ліферації та диференціювання клітин (Дедух Н.В. 
и соавт., 2007).

Проте у частини пацієнтів лікування лише «ба
зисними» препаратами не дозволяє адекватно 
контролювати запалення при РА. І лише застосу
вання ГКС у поєднанні з базисними препаратами 
сприяє зменшенню вираженості клінічних проявів, 
поліпшенню функціональної активності хворого та 
зниженню обсягів і швидкості рентгенологічного 
прогресування ураження опорнорухового апара
та (Шуба Н.М., 2003).

Нами проведено аналіз показників остеогенної ак
тивності ССК кісткового мозку хворих на РА залежно 
від застосування у схемі консервативного лікування 
ГСК та базисних препаратів. Із 26 обстежених, три
валість патологічного процесу у яких коливалася в ме
жах від 2 до 36 років, ГКС як монотерапію застосову
вали у 9 пацієнтів (перша група), а ГКС у поєднанні з 
базисними препаратами — у 7 (друга група ).

Показники остеогенної активності ССК кістково
го мозку вертлюгової западини хворих на РА із за
стосуванням ГКС та базисних препаратів у доопе
раційний період наведені в табл. 5. 

Таблиця 5
Показники остеогенної активності ССК кісткового мозку 

 вертлюгової западини хворих на РА із застосуванням ГКС 
та базисних препаратів у доопераційний період

Місце 
взят
тя ма
теріа

лу

Група спо
стережень

Загаль
на кіль
кість яд

ровмісних 
клітин у 

1 см³•107

Кількість 
КУОф

у 1 см³
спонгіози 

•104

Ефективність 
клонування 
КУОф серед 

105 ядровмісних 
клітин 

кісткового 
мозку

Верт-
люгова 
запа-
дина

Загальна
(середнє зна-
чення показ-
ника)

1,84±0,60
(n=20)

0,1209±0,0581
(n=20)

2,11±0,71
(n=20)

із застосуван-
ням Гкс

2,82±1,11
(n=6)

0,1168±0,0818
(n=8)

2,51±1,34
(n=8)

із застосуван-
ням Гкс +
базисний пре-
парат

0,85±0,34
(n=6)

0,0258±0,0199
(n=4)

1,90±1,05
(n=4)

Результати досліджень свідчать про наявність 
статистично достовірних відмінностей величин 
регенераторного потенціалу ССК кісткового моз
ку хворих на РА. У вертлюговій западині пацієнтів, 
які застосовували лише ГКС у доопераційний пе
ріод, у 3,3 раза більша загальна кількість ядров
місних клітин в одиниці об’єму, ніж у хворих із за
стосуванням комплексу ГКС + базисний препарат. 
Показник вмісту КУОф у 1 см³ спонгіози у пацієн
тів групи ГСК у 4 рази перевищував такий у групі 
ГКС + базисний препарат. Ефективність клонуван
ня КУОф серед 105 ядровмісних клітин кісткового 
мозку на 30% вища у групі ГКС, але ця відмінність 
статистично недостовірна, як і різниця показників 
у загальній групі та групі із застосуванням моноте
рапії ГКС у доопераційний період.

Показники остеогенної активності ССК кістково
го мозку голівки стегнової кістки хворих на РА із за
стосуванням ГКС та базисних препаратів у доопе
раційний період наведені в табл. 6. 
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Таблиця 6
Показники остеогенної активності ССК кісткового мозку голівки 
стегнової кістки хворих на РА із застосуванням ГКС та базисних 

препаратів у доопераційний період

Місце 
взят
тя ма
теріа

лу

Група спо
стережень

Загаль
на кількість 
ядровміс
них клітин 

у 1 см³•107

Кількість 
КУОф

у 1 см³
спонгіози

•104

Ефективність 
клонування 
КУОф серед 

105 ядровміс
них клітин кіст

кового мозку
Голів-
ка 
стег-
нової 
кістки

Загальна
(середнє зна-
чення показ-
ника)

0,25±0,09
(n=22)

0,0023±0,0010
(n=15)

0,36±0,11
(n=15)

із застосуван-
ням Гкс

0,35±0,26
(n=6)

0,0046±0,0028
(n=5)

0,24±0,15
(n=5)

із застосуван-
ням Гкс +
базисний 
препарат

0,25±0,09
(n=7)

0,0011±0,0004
(n=5)

0,50±0,23
(n=5)

Виявлені також відмінності досліджуваних показ
ників у голівці стегнової кістки хворих на РА у групах 
спостережень. При включенні до схеми консерва
тивного лікування у доопераційний період комплек
су ГКС + базисний препарат кількість КУОф кістко
вого мозку в одиниці об’єму зменшилась у 2 рази 
порівняно із загальною групою та у 4 рази порівняно 
з групою, де застосовували монотерапію ГКС. Від
мінності величин інших показників у голівці стегно
вої кістки не мають статистичної достовірності.

Показники остеогенної активності ССК кістко
вого мозку міжвертлюгової ділянки стегнової кістки 
хворих на РА із застосуванням ГКС та базисних пре
паратів у доопераційний період наведені в табл. 7. 

Таблиця 7
Показники остеогенної активності ССК кісткового 

мозку міжвертлюгової ділянки стегнової кістки хворих 
на РА із застосуванням ГКС та базисних препаратів 

у доопераційний період

Місце 
взяття 

матеріа
лу

Група спо
стережень

Загаль
на кількість 
ядровміс
них клітин 

у 1 см³•107

Кількість 
КУОф

у 1 см³
спонгіози

•104

Ефектив
ність кло
нування 

КУОф се
ред 105 ядро
вмісних клі
тин кістко
вого мозку

міжверт-
люгова 
ділянка 
стегнової 
кістки

Загальна
(середнє зна-
чення показ-
ника)

3,18±1,04
(n=25)

0,0558±0,0279
(n=30)

1,94±0,49
(n=30)

із застосуван-
ням Гкс

4,76±2,61
(n=8)

0,0226±0,0141
(n=9)

1,25±0,52
(n=9)

із застосуван-
ням Гкс +
базисний 
препарат

2,03±0,71
(n=8)

0,0496±0,0228
(n=11)

3,45±1,05
(n=11)

Як видно з таблиці, загальна кількість ядровміс
них клітин у 1см³ у групі хворих, які застосовували 
лише ГКС у 2,3 раза більша, ніж у групі з використан
ням у доопераційний період комплексу ГКС + базис
ний препарат. Цей же показник у 1,6 раза менший 
у групі ГКС + базисний препарат порівняно із за
гальною. Але ця різниця, як і інші відмінності дослід
жуваних показників у міжвертлюговій ділянці стег
нової кістки, статистичної достовірності не має.

ВиснОВки
Аналіз показників активності ССК кісткового моз

ку хворих на РА залежно від застосування у доопе
раційний період у схемі консервативного лікування 
тільки ГСК та комплексу ГКС + базисний препарат 
свідчить про суттєве зниження загальної кількості яд
ровмісних клітин та вмісту КУОф кісткового мозку в 
одиниці об’єму спонгіози вертлюгової западини. 

Таку ж, але менш виражену тенденцію, і то лише 
за величиною кількості КУОф у 1 см3 спонгіози, ви
явлено у голівці стегнової кістки, хоча цей факт не 
має принципового значення, оскільки при тоталь
ному ендопротезуванні кульшового суглоба вико
нують її резекцію.

Отримані нами результати відповідають із за
стереженням виробників зазначених лікарських за
собів та ревматологів, які їх широко застосовують, 
про вірогідність розвитку побічних ефектів, що ви
никають на фоні лікування цими препаратами.

Застосування ГКС здатне викликати розвиток 
вторинного глюкокортикоїдіндукованого остеопоро
зу за рахунок сповільнення регенераторних процесів, 
що зумовлено зниженням кількості клітин фіброблас
тичного та остеобластичного диферонів. 

До недоліків тандему ГКС та базисних препаратів 
слід віднести мієлосупресію та глюкокортикоїдінду
кований остеопороз. Саме ця сукупність негативних 
впливів на кісткову систему комплексу ГКС + базис
ний препарат виявлена нами при аналізі показників 
активності ССК кісткового мозку хворих на РА.

Отримані дані є важливим доповненням до ха
рактеристики функціонального стану ССК кістково
го мозку, які є відповідальними за процеси ремоде
лювання кістки за умов норми та патології.
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ОстеОгенная актиВнОсть 
стрОмальных стВОлОВых 
клетОк кОстнОгО мОзга кОстей, 
Образующих тазОбедренный 
сустаВ, у бОльных реВматОидным 
артритОм

С.И. Герасименко, Л.М. Панченко, 
В.В. Тимочук

резюме. В статье приведены данные, полу-
ченные при изучении остеогенной активности 
стволовых стромальных клеток костного моз-
га из разных участков тазобедренного суста-
ва во время эндопротезирования у больных 
ревматоидным артритом, и ее зависимость от 
консервативной терапии, проведенной на пре-
дыдущих этапах лечения. Выявлено сущест-
венное снижение показателей остеогенной ак-
тивности у больных ревматоидным артритом, 

более выраженное на фоне лечения базисны-
ми препаратами в сочетании с глюкокортикос-
тероидами.

ключевые слова: ревматоидный 
артрит, стволовые стромальные клетки 
костного мозга, остеогенная активность, 
колониеобразующие единицы фибробластов, 
глюкокортикостероиды, базисная терапия.
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S.I. Gerasimenko, L.M. Panchenko, 
V.V. Timochuk

�ummary. Тhe paper deals with findings obtained 
while studying of osteogenic activity of marrow 
stem stromal cells from various parts of hip joint 
during endoprosthesis in patients with rheumatoid 
arthritis and its dependence on the conservative 
therapy that was performed at the previous 
stages of treatment. It was revealed the significant 
decrease of osteogenic activity indices in patient 
with rheumatoid arthritis while more pronounced 
against a background of basic preparations in 
complex with glucocorticoid therapy.

Key words: rheumatoid arthritis, stem stromal 
marrow cells, osteogenic activity, colonyforming 
fibroblast units, glucocorticosteroids, basic therapy.
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реФератиВна інФОрмаЦія
противовоспалительное лечение 

бисфосфонатами при анкилозирующем 
спондилоартрите

Tiussirot E., Wendling �. ������ �. �������. ������������
Antiinflammatory treatment with bisphosphonates in 

ankylosing spondylitis.
Curr. �pin. �heumatol., ��� ����� ���–���.. �pin. �heumatol., ��� ����� ���–���.�pin. �heumatol., ��� ����� ���–���.. �heumatol., ��� ����� ���–���.�heumatol., ��� ����� ���–���.., ��� ����� ���–���.
Бисфосфонаты являются антиостеокластическими 

агентами, широко применяющимися в терапии забо
леваний костной системы. Они имеют противовоспа
лительные свойства, доказав клиническое улучшение 
артрита на животных моделях. Бисфосфонаты дейс
твуют на клетки моноцитно/макрофагеального звена 
и способны модулировать образование провоспали
тельных цитокинов. Анкилозирующий спондилоартрит 
характеризуется субхондральным костномозговым 
воспалением с присутствием Тклеток и макрофагов, 
а остеопороз — осложнением данного заболевания. 
Таким образом, бисфосфонаты могут быть исполь
зованы в качестве терапевтических агентов при анки
лозирующем спондилоартрите. Различные открытые 
клинические исследования показали, что аминобис

фосфонат паминдронат улучшает клинические симп
томы при анкилозирующем спондилите, главным об
разом при центральной форме заболевания, а также 
в одном исследовании при периферическом артри
те. Лабораторные показатели воспаления в общем не 
менялись, тогда как биохимические маркеры состоя
ния костной ткани достоверно улучшались под влия
нием паминдроната. Рентгенологические изменения 
в виде воспалительных поражений при проведении 
МРТ улучшались под влиянием паминдроната. Дозо
контролируемое исследование продемонстрирова
ло высокую эффективность дозы 60 мг в сравнении с 
10 мг паминдроната. 

Аминобисфосфонат паминдронат показал высокую 
эффективность  и рентгенологическое улучшение у па
циентов с анкилозирующим спондилитом, однако дан
ный положительный эффект оценивается как умерен
ный и кратковременный. Необходимы дополнитель
ные исследования для определения действительной 
роли паминдроната при анкилозирующем спондилите 
и его места среди различных способов лечения дан
ного заболевания.
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