
Патогенетическим механизмом фор-

мирования деформации позвоночника

при идиопатическом сколиозе (ИС) яв-

ляется асимметричное генетически

обусловленное нарушение роста тел

позвонков [2]. Установление генетичес-

кой (майоргенной) детерминации ИС

поставило вопрос об идентификации

маркеров патологии [3]. Учитывая спе-

цифику метаболизма хрящевой ткани

пластинки роста (ПР) тела позвонка,

подобными маркерами могут быть

протеогликаны (ПГ). Эти тканеспеци-

фичные макромолекулы играют основ-

ную роль в поддержании гомеостаза

хрящевых тканей. Протеогликаны

обеспечивают прочность ткани, архи-

тектонику, митогенную активность, ре-

цепторную функцию клеток и межкле-

точные взаимодействия. В связи с тем,

что ИС является привилегией растуще-

го организма, логичным было исследо-

вание отправных моментов формиро-

вания ПР тела позвонка, стадийности

синтетических функций клеток, отра-

жающих процессы пролиферации и

дифференцировки. В доступной лите-

ратуре существуют единичные иссле-

дования, отражающие анатомо-морфо-

логические данные о функционирова-

нии ПР тела позвонка в критические

периоды роста. 

Цель исследования: изучение стадий

становления специфической функции

хондробластов на разных этапах хонд-

рогенной дифференцировки клеток

пластинки роста тела позвонка в нор-

ме. 

Материалы и методы

В настоящей работе исследовались

ПР тел позвонков здоровых детей в воз-

расте 10 дней, 5 месяцев, 7–8, 8–10,

14–15 лет, которые были получены на

кафедре судебной медэкспертизы. 

Препараты ПР тел позвонков фик-

сировались в 10 % растворе нейтраль-

ного формалина. После декальцинации

в растворе ЭДТА и парафиновой про-

водки препараты были исследованы
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Познание конкретных механизмов реализации процес-
сов развития позволит понять основные закономерности
развития и отклонения от нормального функционирова-
ния различных клеток и тканей.

Л.И. Корочкин

Патогенетическим механизмом формирования деформа-
ции позвоночника является генетически обусловленное
асимметричное нарушение роста. Исследование закономер-
ностей дифференцировки и пролиферации хондробластов
в периоды интенсивного роста явилось целью настоящей ра-
боты. Методами углубленной морфологии и биохимии ис-
следовались основные структурные компоненты клеток и
матрикса в критические периоды онтогенеза. Соотношение
и расположение отдельных зон, количественное и качест-
венное распределение клеток, интенсивность синтеза связа-
на с интенсивностью роста, соответственно которому ме-
няются показатели пролиферации и дифференцировки
хондробластов. Рассмотрены регуляторные механизмы
роста в норме. Сформулированы возможные варианты на-
рушения процессов роста при патологии. 
Ключевые слова: рост, дифференцировка, хондробласт,
протеогликаны.

It is genetically determined asymmetrical growth distortion,
that appears pathogenetic mechanism of spine deformation. Our
report is devoted to the investigation of regularities in chon-
droblast differentiation and proliferation during the intensive
growth period. Methods of profound morphology and biochem-
istry were used to study main structural cell components and
matrix in critical periods of ontogenesis. It was found that cor-
relation and location of separate zones, quantitative and qualita-
tive cell distribution along with the synthesis intensity depend
on growth intensity, according to which proliferation and differ-
entiation indexes of chondroblasts change. Regulation growth
mechanisms in norm are considered. Possible versions of distor-
tion in growth processes under pathology conditions are dis-
cussed.
Key words: growth, differentiation, chondroblast, proteogly-
cans.
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методами традиционной гистологии и

гистохимии (Хейл-реакция, реакция с

альциановой и тулуидиновой синью

при различных рН, Шик-реакция) с со-

ответствующими контролями. Для ис-

следования окислительно-восстанови-

тельных ферментов – сукцинатдегид-

рогеназы (СДГ), НАД-Н-диафараз, 

L-глицерофосфат-ДГГ использовались

креостатные срезы. Для электронной

микроскопии материал фиксировали в

глютаральдегиде и 1 % растворе осмия

и заливали в эпон. 

Глюкозаминогликаны (ГАГ) из хря-

ща выделяли раствором папаина в 0,2 М

Na-ацетатном буфере рН 5,8 с добавле-

нием 0,01 М ЭДТА и 0,01 М цистеина в

течение 18 ч при 60 °С [16]. Белки осаж-

дали 100 % ТХУ до конечной концент-

рации 5 %. Затем раствор диализовали

18 ч при температуре 4 °С против 

50 mM Na-ацетатного буфера рН 5,0

ГАГ осаждали тремя объемами 96° эта-

нола с 4 % ацетатом калия, осадки рас-

творяли в 0,4 М хлористом гуанидине с

50 мМ ацетатом натрия рН 5,8.

Качественный состав ГАГ ПР тел по-

звонков исследовался методом разделе-

ния электрофорезом в 1 % геле агарозы

[9] в 50 mМ буфере ацетата бария с рН

5,0. Исследуемые образцы ГАГ перед

электрофорезом последовательно об-

рабатывали хондроитиназами АС, АВС,

кератаназой в 50 mM трис-буфере pH

7,5 18 ч при 37 °С для удаления отдель-

ных видов ГАГ. После окончания проце-

дуры гель окрашивали 0,1 % азуром c 50

mМ натрий-формиатом и 10 mМ хло-

ридом магния с pH 3,5. Окрашенный

гель отмывали 50 mМ ацетатным буфе-

ром с рН 5,8. Для идентификации ГАГ

были использованы метчики – хондро-

итинсульфаты А, В, С, кератансульфат и

гепарансульфат фирмы ICN.

Результаты 

Результаты морфологических ис-
следований. В раннем постнатальном

периоде (10-дневный ребенок) тело

позвонка и диск еще полностью не

сформированы. В центре формирую-

щегося диска располагается хорда. Тело

позвонка состоит из хрящевой ткани с

зоной остеогенеза в центральных его

отделах (рис. 1). Зона остеогенеза окру-

жена хондробластами. К клеткам кост-

ной ткани прилегает слой гипертрофи-

рованных хондроцитов. В матриксе

этой зоны, который пронизан сосудис-

тыми каналами, расположены молодые

костно-хрящевые балки. Вокруг зоны

остеогенеза хондробласты по морфо-

логическим критериям находятся на

разных стадиях дифференцировки,

формируя «круговую» зону роста, со-

стоящую из колонковых и изогенных

групп клеток. Малодифференцирован-

ные хондробласты заполняют все про-

странство тела позвонка. Среди этих

клеток расположены сосудистые эле-

менты, окруженные интенсивно база-

фильной «муфтой», состоящей из высо-

ко полимерных ГАГ (Хейл-реакция,

контроль гиалуронидазой) (рис. 2). 

В цитоплазме хондробластов выявля-

ются редкие гранулы гликогена и пре-

имущественно гиалуроновая кислота

(реакция с альциановым синим, кон-

троль гиалуронидазой). Здесь встреча-

ются митотически делящиеся клетки и

клетки, находящиеся в состоянии апоп-

тоза. В цитоплазме изогенных групп

клеток и в матриксе реакции на суль-

фатсодержащие ГАГ позитивны. В хон-

дробластах колонкового слоя митоти-

ческая активность отсутствует, но хоро-

шо выражены реакции на высокополи-

мерные хондроитинсульфаты. Клетки

располагаются в базофильном матрик-

се. При постановке реакций с альциа-

новой и толуидиновой синью (рН 3,0)

цитоплазма изогенных групп клеток

окрашивается интенсивнее, чем мало-

дифференцированные хондробласты.

Вокруг клеток реакции более интенсив-

ны. Гранулы гликогена (Шик-реакция,

контроль амилазой) локализуются в

цитоплазме изогенных групп преиму-

щественно приядерно. В цитоплазме

малодифференцированных клеток СДГ

и НАД-диафоразы выявляются в виде

редких гранул вокруг ядра. Изогенные

и колонковые хондробласты обнару-

живают интенсивные диффузные реак-

ции на окислительно-восстановитель-

ные ферменты в цитоплазме. В гипер-

трофических клетках реакции от ин-

тенсивных до слабо выраженных. Клет-

ки колонковых и изогенных групп ха-

рактеризуются высокой функциональ-

ной активностью, они содержат широ-

кую эндоплазматическую сеть с рибо-

сомами, пластинчатый комплекс и

многочисленные митохондрии. 

В пятимесячном возрасте тело по-

звонка и межпозвонковый диск (МПД)

сформированы, тело позвонка состоит

из молодой костной ткани. Ростковая

пластинка отделена от МПД широким

слоем малодифференцированных кле-

ток, в нижних слоях которого наблюда-

ются митотически делящиеся и изоген-

ные группы клеток. Пролиферирую-

щий и колонковый слои клеток харак-

теризуются плотным расположением

клеток на фоне гомогенного Хейл-по-

зитивного матрикса. В цитоплазме хон-

дробластов этих зон выявляются грану-

лярные структуры гликогена (Шик-ре-

акция, контроль амилазой, окислитель-

но-восстановительные ферменты СДГ
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Рис. 2
Хондрогематический барьер

хрящевой ткани 10-дневного ре-

бенка. Окраска толуидиновым

синим; рН 3,0; 10х20

Рис. 1
Тело позвонка 10-дневного ре-

бенка. Окраска гематоксилин-

эозином; 10х15
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и НАД-Н-диафараза). В хондробластах

этих зон встречаются фигуры митоза

(рис. 3). В цитоплазме изогенных и ко-

лонковых хондробластов выявляются

сульфатсодержащие ГАГ (реакция мета-

хромазии рН 3,0; контроль гиалурони-

дазой). В цитоплазме пролиферирую-

щих и колонковых хондробластов ре-

акция Грина интенсивна. Гранулы СДГ

и НАД-Н-диафаразы заполняют всю ци-

топлазму клеток этих зон. Для этих кле-

ток характерна высокая ультраструк-

турная организация цитоплазмы: ши-

рокая эндоплазматическая сеть (рис. 4),

митохондрии с кристами и комплекс

Гольджи, диффузно расположенный в

циполазме клеток. К зоне остеогенеза

прилежат гипертрофические хондро-

циты с круглыми ядрами и вакуоляри-

зированной цитоплазмой. Лакуны не-

которых клеток перфорированы кро-

веносными сосудистыми каналами. 

В 5-летнем возрасте ПР тел позвон-

ков сформирована. Четко прослежива-

ется зональность (рис. 5). Широкая

камбиальная зона свидетельствует о по-

тенциальных возможностях процесса

роста. Слой изогенных групп несколь-

ко сужен по сравнению с предыдущим

возрастным периодом. В этой зоне на-

блюдается высокая митотическая ак-

тивность клеток. В камбиальных хонд-

робластах митозы наблюдаются в ред-

ких клетках. Гистохимическими реак-

циями выявлены как в цитоплазме, так

и в матриксе хондроитинсульфаты и

незначительное количество кератан-

сульфата (реакция с толуидиновым си-

ним, контроль гиалуронидазой 2–4–

5 ч, рис. 6). Гипертрофические клетки

единичны, и костная ткань плотно при-

легает к этому слою клеток таким обра-

зом, что контакт сосудов с хрящевой

тканью блокирован. Подобный факт

может быть трактован как формирова-

ние своеобразного барьера в периоды

стабилизации процесса роста. 

В 7–8-летнем возрасте интенсифи-

цируется процесс роста, что морфоло-

гически выражается повышением ак-

тивности процессов пролиферации и
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Рис. 3
Митозы в хондробластах ПР

тела позвонка 5-месячного

ребенка. Окраска гематоксилин-

эозином; 10х15

Рис. 5
ПР тела позвонка 5-летнего

ребенка. Окраска гематоксилин-

эозином; 10х20

Рис. 7
Высокополимерные

хондроитинсульфаты в ПР тела

позвонка 8-летнего ребенка;

Хейл-реакция; 10х20

Рис. 4
Ультраструктурная организация

пролиферирующего хондробла-

ста ПР тела позвонка 5-месяч-

ного ребенка; х500

Рис. 6
Реакция метахромазии 

ПР тела позвонка 5-летнего

ребенка; 10х20

Рис. 8
Ультраструктура

пролиферирующего

хондробласта 8-летнего ребенка;

х500



дифференцировки клеток. В зоне про-

лиферации видны многочисленные

митозы. Колонковые структуры распо-

ложены плотно, между ними – узкие

прослойки матрикса. Цитоплазма хон-

дробластов этих зон содержит высоко-

полимерные ГАГ - хондроитинсульфа-

ты и кератансульфат (реакция с альци-

ановым и толуидиновым синим при

рН 3,0, Хейл-реакция, контроль гиалу-

ронидазой, 2–4–6 ч, рис. 7). Ферменты

окислительно-восстановительного ря-

да в виде мелких гранул заполняют всю

цитоплазму. Ультраструктурная органи-

зация хондробластов свидетельствует о

высокой синтетической активности:

обилие рибосом, митохондрий, широ-

кая эндоплазматическая сеть и ком-

плекс Гольджи, рассредоточенный по

цитоплазме (рис. 8). Зона камбиальных

хондробластов все еще широкая. Между

этой зоной и группой малодифферен-

цированных клеток расположена бес-

клеточная узкая полоска матрикса, в ко-

тором гистохимическими методами

выявляются хондроитинсульфаты (ре-

акция с альциановым синим, контроль

гиалуронидазой 4 ч). Гистохимические

реакции в цитоплазме малодифферен-

цированных хондробластов обнаружи-

вают гиалуроновую кислоту и хондрои-

тинсульфат.

Пластинка роста тела позвонка ре-

бенка 14–15 лет значительно уменьше-

на в размерах, особенно за счет зоны

камбиальных клеток. Колонковые

структуры рассредоточены, между ни-

ми видны внедряющиеся кровеносные

сосуды, лизирующие матрикс. Наибо-

лее выражена зона пролиферации,

представленная шестью – семью хонд-

робластами, расположенными в одной

лакуне. В цитоплазме камбиального

слоя выявляются хондроитинсульфаты,

гликоген (рис. 9) в виде диффузных

гранул и окислительно-восстанови-

тельные ферменты. Методами поляри-

зационной микроскопии выявлен кол-

лаген II типа и сульфатсодержащие ГАГ,

что согласуется с результатами гисто-

химических реакций. Матрикс и цито-

плазма изогенных групп клеток обна-

руживают реакции на высокополимер-

ные хондроитинсульфаты и кератан-

сульфат (реакция Хейла, контроль гиа-

луронидазой в течение 6 ч). Ультраст-

руктурная организация клеток свиде-

тельствует о выраженности синтетиче-

ских процессов и высоких метаболиче-

ских возможностях клеток. Видны ши-

рокая эндоплазматическая сеть, ком-

плекс Гольджи и большое количество

митохондрий. В межклеточном мат-

риксе фиксируются комплексы проте-

огликанов. 

Результаты биохимических иссле-
дований. При рестрикции кератаназой

и хондроитиназой АС последовательно

и по отдельности нативных образцов

ГАГ ПР тела позвонка 10-дневного ре-

бенка и последующем электрофорезе в

геле агарозы было выявлено, что ПР те-

ла позвонка 10-дневного ребенка со-

стоит полностью из хондроитинсуль-

фатов и содержит следовые количества

кератансульфата, которые не регистри-

руются данным методом (рис.10).

При рестрикции хондроитиназой
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Рис. 9
Гранулы гликогена в цитоплаз-

ме, ПР тела позвонка 

15-летнего ребенка; 

Шик-реакция, контроль амила-

зой; 10х20

Рис. 10
Фореграмма образцов ГАГ ПР

тела позвонка 10-дневного ре-

бенка, рестректированных фер-

ментами:

1 – стандарт (хондроитинсуль-

фаты А, В, С, кератансульфат и

гепарансульфат); 

2 – нативные образцы ГАГ; 

3 – образцы ГАГ, рестректиро-

ванные кератаназой, 

4 – образцы ГАГ, рестректиро-

ванные хондроитиназой АС; 

5 – образцы ГАГ, рестриктиро-

ванные последовательно хонд-

роитиназой АС и кератаназой

Рис. 11
Фореграмма образцов ГАГ ПР

тела позвонка 5-месячного ре-

бенка, рестриктированные фер-

ментами: 

1 – нативные образцы ГАГ;

2 – образцы ГАГ, рестриктиро-

ванные кератаназой, 

3 – образцы ГАГ, рестриктиро-

ванные хондроитиназой АС; 

4 – образцы ГАГ, рестриктиро-

ванные последовательно хонд-

роитиназой АС и кератаназой; 

5 – стандарт (хондроитинсуль-

фаты А, В, С, кератансульфат и

гепарансульфат)
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АС нативных образцов ГАГ ПР тел по-

звонков 5-месячного ребенка и после-

дующем электрофорезе в геле агарозы

выявляется фиолетовая кератансуль-

фатная полоса. Таким образом, для дан-

ного возрастного периода наблюдается

нарастание количества кератансульфа-

та в ПР тела позвонка, количество кото-

рого достаточно для регистрации ис-

пользуемым методом. При рестрикции

кератаназой нативных образцов ГАГ ПР

тел позвонков 5-месячного ребенка и

последующем электрофорезе в геле

агарозы выявляются две четкие полосы:

менее электрофоретически подвижная

синяя полоса хондроитинсульфата и

более подвижная розовая – кератан-

сульфатсвязанная фракция (рис.11). Ке-

ратансульфатсвязанная фракция – это

составляющая хрящевой ткани ПР тел

позвонков, ранее не описанная в лите-

ратуре и обнаруженная нами впервые.

Мы назвали ее так, поскольку она выяв-

ляется на гель-электрофорезе после об-

работки нативных образцов ГАГ ПР те-

ла позвонка кератаназой и не выявляет-

ся при аналогичной реакции с хондро-

итиназой АС. Данная фракция обладает

уникальными свойствами, она устойчи-

ва к действию хондроитиназ, кератана-

зы, гепариназы, гиалуронидазы, проте-

иназы К. Кератансульфатсвязанная

фракция может быть охарактеризована

как самая подвижная, этот ГАГ имеет от-

носительно небольшой молекулярный

вес, высокий заряд и не является ни

хондроитинсульфатом, ни дерматан-

сульфатом, ни кератансульфатом. При

последовательной рестрикции образ-

цов ГАГ обеими рестриктазами (хонд-

роитиназой АС и кератаназой) в ага-

розном геле выявляется тонкая полоска

кератансульфатсвязанной фракции,

что отличает данный возрастной пери-

од от предыдущего.

При рестрикции кератаназой натив-

ных образцов ГАГ ПР тел позвонков

возрастной группы 5–15 лет и последу-

ющем электрофорезе в геле агарозы

выявляются две четкие полосы: менее

электрофоретически подвижная синяя

полоса хондроитинсульфата и более

подвижная розовая – кератансульфат-

связанная фракция. При рестрикции

образцов ГАГ хондроитиназой АС и по-

следующем электрофорезе в геле ага-

розы выявляется кератансульфат. При

последовательной рестрикции образ-

цов ГАГ обеими рестриктазами (хонд-

роитиназой АС и кератаназой), в ага-

розном геле выявляется кератансуль-

фатсвязанная фракция (рис. 12).

При исследовании электрофорети-

ческой подвижности в агарозном геле

образцов ГАГ ПР тела позвонка в возра-

стном аспекте было обнаружено, что с

возрастом наблюдается уменьшение

количества хондроитинсульфатов в ис-

следуемых образцах и нарастание ко-

личества кератансульфатов, с чем, веро-

ятно, связано возрастание количества

кератансульфатсвязанной фракции.

Причем нужно отметить, что в образ-

цах ГАГ ПР тела позвонка ребенка 10

дней кератансульфат отсутствует, а сле-

довательно, нет и кератансульфатсвя-

занной фракции. Таким образом, ПР те-

ла позвонка 10-дневного ребенка, по

данным электрофоретического иссле-

дования, полностью состоит из хонд-

роитинсульфатов (рис. 10). У ребенка в

возрасте 5 месяцев наблюдаются следо-

вые количества кератансульфата иссле-

дуемого хряща: на фореграммах можно

видеть тонкую полоску, соответствую-
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Рис. 12
Фореграмма образцов ГАГ ПР

тела позвонка возраст 

5-15 лет, рестриктированных

ферментами:

1 – стандарт (хондроитинсуль-

фаты А, В, С, кератансульфат и

гепарансульфат); 

2 – нативные образцы ГАГ;

3 – образцы ГАГ, рестриктиро-

ванные кератаназой; 

4 – образцы ГАГ, рестриктиро-

ванные хондроитиназой АС; 

5 – образцы ГАГ, рестриктиро-

ванные последовательно хонд-

роитиназой АС и кератаназой

Рис. 13
Схема регуляции процессов роста
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щую кератансвязанной фракции 

(рис. 11). C возрастом наблюдается чет-

кое нарастание количества кератансуль-

фата и снижение хондроитинсульфата

и, вероятно, как следствие, возрастает

количество кератансульфатсвязанной

фракции (рис. 12). Обнаруженная нами

кератансульфатсвязанная фракция сви-

детельствует о метаболических особен-

ностях функционирования хондроблас-

тов в разные возрастные периоды. 

Обсуждение

При обсуждении полученных дан-

ных заслуживают внимания следующие

вопросы: структурно-функциональная

организация ПР тел позвонков, особен-

ности метаболизма и специфических

синтезов, регуляция процессов роста

на различных стадиях онтогенеза. Про-

цесс роста представляет собой цепочку

морфогенетических событий, продол-

жающихся до достижения половой зре-

лости. Но морфофункциональная орга-

низация и регуляция роста в разные пе-

риоды онтогенеза различны. В раннем

постнатальном периоде онтогенеза

процесс роста тел позвонков осуществ-

ляется радиально расположенной зо-

ной роста. Как и в «дефинитивной» хря-

щевой пластинке роста популяция кле-

ток неоднородна: от малодифференци-

рованного хондробласта – через фор-

му высокодифференцированного – 

к деградирующему хондроциту. Осо-

бенности этого периода развития по-

звоночника заключаются в наличии со-

судов в провизорной хрящевой ткани.

Предложенная и обоснованная кон-

цепция хондрогематического барьера

[2] объясняет сохранение гомеостаза на

разных стадиях дифференцировки

хондробластов. В раннем постнаталь-

ном периоде процесс дифференциров-

ки прехондробластов (малодифферен-

цированных форм, по современной

терминологии) осуществляется под ин-

дуцирующим влиянием хорды [2, 4]. Де-

терминированные клетки проходят ряд

стадий:

1. Преддифференцировка. Это мито-

тически активные клетки (поверх-

ностная зона), синтезирующие низ-

комолекулярные цитоплазматичес-

кие ГАГ, гиалуроновую кислоту. От-

сутствие реакции на ГАГ в окружаю-

щем матриксе и ультраструктурная

организация этих клеток свидетель-

ствуют о преимущественно аутосин-

тетических процессах. Для этой ста-

дии дифференцировки характерен

синтез коллагена I типа, гиалуроно-

вой кислоты, которая является акти-

ватором митотической активности

клеток, что определяет следующую

стадию развития клеток. Вопрос об

индукции митотической активности

клеток гиалуроновой кислотой рас-

сматривался в доступной литерату-

ре весьма противоречиво [12,  17].

Экспериментальные исследования

М.А. Фиалковой [7] с введением ин-

гибиторов гиалуроновой кислоты

на стадии хондрогенной дифферен-

цировки в опытах in vivo подтверди-

ли роль гиалуроновой кислоты в ак-

тивации процессов митотической

активности клеток. 

2. Стадия дифференцировки (изоген-

ные группы клеток), для которой ха-

рактерен ауто- и гетеросинтез высо-

кополимерных ГАГ – хондроитин-

сульфатов и коллагена II типа [1], вы-

являемых в цитоплазме и матриксе

зон ПР тел позвонков. Для этой ста-

дии дифференцировки хондроблас-

тов характерна митотическая актив-

ность и высокая ультраструктурная

организация клеток (комплекс Голь-

джи, широкая эндоплазматическая

сеть с рибосомами, многочислен-

ные митохондрии). 

3. Стадия дифференцированного хон-

дроцита (колонковые структуры).

Клетки теряют способность к мито-

тическому делению, но сохраняют

способность к интенсивному синте-

зу хондроитинсульфатов и кератан-

сульфатов, коллагена II типа и ми-

норных коллагенов [2, 6]. Ультраст-

руктура хондроцита на этой стадии

развития соответствует функцио-

нальным возможностям клетки.

Фактором, блокирующим митотиче-

скую активность клетки, по типу

контактного ингибирования являет-

ся интенсивный синтез хондрои-

тинсульфатов [2, 5].

4. Конечный этап хондрогенной диф-

ференцировки, постепенное инак-

тивирование генома, стабилизация

матричной РНК [10, 13]. Для данного

периода характерен короткий пери-

од синтеза щелочной и кислой фос-

фотаз, коллагена IX типа [1]. Прони-

кающие сосуды с активными клетка-

ми эндотелия индуцируют гибель

клеток.

В позднем постнатальном периоде

(12–14 лет) закономерности структур-

но-функциональной организации хря-

щевой ПР тела позвонка сохраняются:

фенотипическая неоднородность, по-

лярность и зональность клеток. В по-

верхностном слое, вплоть до заверше-

ния роста, выявляются клетки на стадии

дифференцированного хондроцита.

Эти клетки после завершения роста

формируют замыкательную хрящевую

пластинку. В процессе интерстициаль-

ного роста происходит увеличение

массы и объема пролиферирующих

клеток и матрикса в результате секре-

ции клетками его компонентов. Мало-

дифференцированные клетки оттесня-

ются к периферии. Здесь эти клетки

формируют замыкательную пластинку.

В этих клетках не наблюдается фигур

митозов, клетки синтезируют хондрои-

тинсульфат, кератансульфат и коллаген

II типа. С функциональной точки зре-

ния это дифференцированные хонд-

робласты, которые не принимают учас-

тия в процессе роста. Как показали по-

лученные данные, метаболизм хряще-

вой ткани в процессе формирования

тела позвонка и ПР остается стабильно

бессосудистым. Наличие сосудов в про-

визорном хряще тела позвонка не явля-

ется противоречием для сказанного. За

счет клеток эндотелия формируется

хондрогематический барьер, и после-

дующий его лизис в период остеогене-

за осуществляется также эндотелиаль-

ными клетками. В процессе формиро-

вания ПР тела позвонка барьерная

функция переходит к матриксу хряще-

вой ткани. Матрикс представлен агре-

гированными протеогликанами, прост-

ранственно ориентированными и со-

здающими феномен переплетения и

эффект исключенного объема, своеоб-

разное «молекулярное сито», которое

регулирует диффузию низкомолеку-

лярных продуктов обмена [2, 14]. Осо-

бая роль в транспорте метаболитов

принадлежит сульфатированным ГАГ,
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которые обладают ионообменной ак-

тивностью [2, 5].

Заслуживает внимания вопрос о спе-

цифических синтезах на разных стади-

ях дифференцировки клеток. На ран-

них стадиях дифференцировки клеток

преимущественно осуществляется син-

тез гиалуроновой кислоты, которая

стимулирует митотическую активность

хондробластов. Вопрос о разных типах

и количестве ГАГ на разных стадиях

хондрогенной дифференцировки кле-

ток может быть рассмотрен следую-

щим образом: в процессе дифференци-

ровки хондробластов специфика кор-

протеина определяет присоединение

ГАГ в разных количественных соотно-

шениях. На ранних стадиях дифферен-

цировки малодифференцированные

клетки синтезируют макромолекулы с

преимущественным содержанием хон-

дроитинсульфата и незначительным

количество кератансульфата. На стадии

хондробласта увеличивается количест-

во цепей хондроитинсульфата и кера-

тансульфата [11], при этом увеличива-

ются размеры макромолекул ПГ. В про-

цессе формирования пластинки роста

тела позвонка ПГ формируют агрегаты,

связывающиеся с коллагеном водород-

ными связями. С возрастом размер мо-

лекул ПГ уменьшается за счет домена

хондроитинсульфата [13], ПГ теряют

способность формировать агрегаты.

Синтез хондроитинсульфатов блокиру-

ет митотическую активность диффе-

ренцированных клеток. Высокодиффе-

ренцированные клетки синтезируют

кератансульфаты, выполняющие функ-

цию стабилизации гомеостаза матрик-

са. Этот процесс завершает стадии фор-

мирования дифференцированного

провизорного хряща ПР тела позвонка.

Регуляция процессов роста пред-

ставляет собой сложный двухэтапный

механизм пролиферации, дифферен-

цировки хондробластов и адекватный

остеогенез, который включается под

влиянием следующих факторов: синтез

соматотропного гормона факторов

роста, рецепторная функция хондроб-

ластов, механизмы экспрессии генного

аппарата клетки, реализация генетиче-

ской программы на уровне транскрип-

ции и трансляции, синтез тканеспеци-

фических веществ (рис.13) [18].

Не менее сложен процесс остеоге-

неза, который является второй основ-

ной составляющей роста. По данным

Dangrifielp [8], секреция гипотоламуса

рилизинг-факторов эстрогена усилива-

ется в 6–7 лет у девочек и на год позже

у мальчиков. Взаимодействие эстроге-

на, паратгормона, паратириокальцито-

нина и мелатонина обеспечивает адек-

ватность процессов пролиферации

хондробластов – остегогенезу. Процесс

роста стабилизируется с наступлением

полового созревания. К этому моменту

заканчивается рост и провизорный

хрящ ПР тела позвонка замещается ко-

стной тканью. 

В связи с этим исследование нару-

шения многоэтапных регуляторных

механизмов процессов роста является

практической и теоретической осно-

вой построения модели патогенеза та-

ких заболеваний, как ИС и болезнь

Шейерманна – Мау.
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В представленной статье заслу-
живает внимания ряд новых
фактов и их трактовка.

Прежде всего – это формиро-
вание замыкательной пластинки
тела позвонка. В зоне камбиаль-
ных клеток выявлено 2 типа хон-
дробластов, один из которых
программирован на дальнейшую
дифференцировку и пролифера-
цию – эти клетки авторы отно-
сят к хондробластам пластинки
роста. Второй тип – слой дис-
тально расположенных клеток,
которые не подвергаются даль-
нейшей дифференцировке и яв-
ляются клеточными структура-
ми замыкательной пластинки.
По современной терминологии,
хондробласты замыкательной
пластинки характеризуются как
«молодые», для которых характе-
рен ауто- и гетеросинтез,  позво-
ляет поддерживать гомеостаз

«клетка – матрикс» только в оп-
ределенный период онтогенеза.
Снижение синтетических потен-
ций этих клеток, возможно, объ-
яснит конфликты на уровне
межпозвонковых дисков (остео-
хондрозы, грыжи дисков и т. д.).

С моей точки зрения, очень
интересна трактовка метаболиз-
ма провизорного хряща на ран-
них стадиях онтогенеза: наличие
сосудов и вместе с тем – бессосу-
дистый тип метаболизма. Пред-
ложенная  концепция хондроге-
матического барьера объясняет
это, казалось бы, противоречие.

Думаю, что структуру хонд-
рогематического барьера следует
внести в учебники и лекционный
курс по гистологии и патанато-
мии. И, наконец, авторы метода-
ми электрофореза выявили ра-
нее неизвестную 
«кератанзависимую» фракцию,

которая идентифицируется
только на определенной стадии
дифференцировки хондроблас-
тов.

Этот феномен заслуживает
быть исследованным в сопостав-
лении с патологией. Остается не-
ясным, является эта фракция
признаком  дифференцировки
или нарушения последней.

Полученные факты, представ-
ленные в статье, являются новы-
ми и ставят вопросы, которые,
несомненно, будут решены.

Чл.-кор. РАМН, д-р мед. наук,

профессор В.А. Шкурупий

Точка зрения


