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МОРФОЛОГІЧНІ ТА МОРФОМЕТРИЧНІ ЗМІНИ 
ХОНДРОЦИТІВ СУГЛОБОВОЇ ПОВЕРХНІ НАКОЛІНКА В УМОВАХ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ ДІАБЕТИЧНОЇ АРТРОПАТІЇ КОЛІННОГО 
СУГЛОБА

Резюме. Цукровий діабет є розповсюдженою хворобою, яка має тенденцію до зростання і нерідко при-
зводить до інвалідності та смертності населення в молодому працездатному віці. При вказаній пато-
логії нерідко уражаються суглоби. За даними багатьох дослідників пошкодження суглобів більш ніж 
у 50 % хворих на цукровий діабет 1 і 2 типів діагностують артропатії, тобто діабет- асоційований ос-
теоартрит. Особливості структурних змін хондроцитів суглобової поверхні наколінка при діабетичній 
артропатії колінного суглоба досліджені недостатньо. Метою дослідження при цьому стало вивчення 
особливостей структурних змін хондроцитів суглобової поверхні наколінка при експериментальній ді-
абетичній артропатії колінного суглоба. Комплексом морфологічних методів досліджено хондроцити 
суглобової поверхні наколінка 60 лабораторних статевозрілих білих щурів- самців, які були розділені 
на 3-и групи. 1-а група включала 20 інтактних практично здорових тварин, 2-а – 20 щурів з місячною 
експериментальною діабетичною артропатією колінного суглоба, 3-я – 20 експериментальних тварин 
з двомісячною вказаною патологією. Цукровий діабет моделювали шляхом одноразового внутрішньо-
очеревинного введення стрептозотоцину фірми «Sigma» у дозі 50 мг/кг. Через місяць і два місяці від 
початку експерименту виконували евтаназію щурів кровопусканням в умовах тіопенталового наркозу. 
На гістологічних мікропрепаратах у хрящовій тканині суглобової поверхні наколінка визначали діаме-
три молодих і зрілих хондроцитів та їх ядер, ядерно- цитоплазматичні відношення у цих клітинах, від-
носний об’єм пошкоджених хондроцитів, міжклітинно- хондроцитарні відношення. Кількісні показники 
обробляли статистично. Встановлено, що тривала гіперглікемія призводить до діабетичної артропатії 
колінного суглоба, яка характеризується атрофією хондроцитів суглобової поверхні наколінка і зміна-
ми в них ядерно- цитоплазматичних відношень, що вказувало на порушення клітинного структурного 
гомеостазу. Виявлено, що ядерно- цитоплазматичні відношення в молодих хондроцитах суглобової по-
верхні наколінка при місячній експериментальній гіперглікемії виявилися зміненими на 4,7 % (р<0,01), 
при двомісячній – на 10,5 % (р<0,001), у зрілих хондроцитах – на 3,7 % (p<0,01) та 8,2 % (р<0,001). При 
діабетичній артропатії відмічалося виражене зростання відносного об’єму пошкоджених хондроцитів 
і об’єму міжклітинної речовини. Встановлені зміни кількісних морфологічних показників залежали від 
тривалості гіперглікемії і домінували в молодих хондроцитах.
Ключові слова: колінний суглоб, діабетична артропатія, хондроцити, наколінок.
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Цукровий діабет посідає третє місце після 
онкологічних і серцево- судинних захворювань. 
Згідно з статистичними даними кількість людей 
із цією патологією кожні 13-15 років подвоюється, 
а поширеність цукрового діабету набуває епідеміч-
ного характеру. За останні роки досягнуто значних 
успіхів у розумінні патофізіології й молекулярної 
генетики гіперглікемії, проте це захворювання й 
надалі залишається серйозною медичною та со-
ціальною проблемою. Це підтверджується ран-
ньою інвалідизацією і смертністю працездатно-
го населення, причиною яких є цукровий діабет 
[1]. Тривалий перебіг вказаної патології нерідко 
призводить до ураження суглобів. За даними ба-
гатьох дослідників пошкодження суглобів вини-
кає більш ніж у 50 % хворих на цукровий діабет 
1 та 2 типів, при яких діагностують артропатії, 
тобто діабет- асоційований остеоартрит [2-4]. При 
цукровому діабеті в організмі людини порушу-
ються білковий, вуглеводний, мінеральний обмі-
ни, виникають гормональні розлади, ангіо- і ней-
ропатії, зміни реологій крові й гемодинаміки [5, 6]. 
Перераховані фактори призводять до структурно- 
функціональних змін хрящової тканини, які при 
діабетичній артропатії досліджені недостатньо [7]. 
Вважають, що наколінок – найбільша сесамовид-
на кісточка людського організму, яка бере участь 
в утворенні колінного суглоба і при його ушко-
дженнях, є маловивченою.

Мета дослідження: встановити особливості 
структурних змін хондроцитів суглобової поверх-
ні наколінка при експериментальній діабетичній 
артропатії колінного суглоба.

Матеріал і методи. Комплексом морфоло-
гічних методів досліджено суглобову поверхню 
наколінка 60 лабораторних статевозрілих білих 
щурів- самців, які були розподілені на 3-и групи. 
1-а група включала 20 інтактних практично здо-
рових тварин, 2-а – 20 щурів з місячною експе-
риментальною діабетичною артропатією колін-
ного суглоба, 3-я – 20 експериментальних тварин 
з двомісячною вказаною патологією. Цукровий 
діабет моделювали шляхом одноразового вну-
трішньоочеревинного введення стрептозотоцину 
фірми «Sigma» у дозі 50 мг/кг [7]. Через місяць 
і два місяці від початку експерименту виконува-
ли евтаназію щурів кровопусканням в умовах ті-
опенталового наркозу. На гістологічних мікро-
препаратах [8] у хрящових тканинах суглобової 
поверхні наколінка визначали діаметри молодих 
(М) і зрілих (З) хондроцитів (ДХ) та їх ядер (ДЯХ), 
ядерно- цитоплазматичні відношення у цих кліти-
нах (ЯЦВХ), відносний об’єм пошкоджених хон-
дроцитів (ВОПХ), міжклітинно- хондроцитарні 

відношення (МХВ) [7]. Кількісне морфологічне 
вивчення хондроцитів здійснювали, використовую-
чи систему візуального аналізу гістологічних пре-
паратів, зображення з яких на монітор комп’юте-
ра виводили з мікроскопа MICROMED SEOSCAN 
та за допомогою відеокамери Vision CCD Camera. 
При морфометричних дослідженнях використову-
вали програму Відео- Тест-5,0 KAAPA Image Dose 
та Microsoft Excell на персональному комп’ютері.

Морфометричні параметри обробляли ста-
тистично. Статистична обробка кількісних вели-
чин проведена у відділі статистичних досліджень 
Тернопільського національного медичного уні-
верситету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України 
у програмному пакеті «Statsoft Statistica». 
Достовірність різниці між порівнювальними мор-
фометричними параметрами визначали за критері-
ями Стьюдента та Манна- Уітні [9]. Дослідження 
виконували згідно з положеннями «Європейської 
конвенції щодо захисту хребетних тварин, яких ви-
користовують в експериментальних та інших нау-
кових цілях (Страсбург, 1986), Директивами Ради 
Європи 2010/63/EU, Законом України № 3447–IV 
«Про захист тварин від жорстокого поводження», 
загальними етичними принципами експериментів 
на тваринах, ухваленими Першим національним 
конгресом України з біоетики (2001) [10].

Результати дослідження та їх обговорення. 
На основі проведених досліджень виявлено, що 
через місяць після введення стрептозотоцину бі-
лим щурам- самцям концентрація глюкози в їхній 
крові зросла з (3,65±0,03) ммоль/л до (17,15±0,18) 
ммоль/л, тобто у 4,7 раза, а через два міся-
ці – до (16,42±0,12) ммоль/л, тобто у 4,5 раза. 
Світлооптичними дослідженнями структур колін-
ного суглоба виявлено дегенеративні їх зміни при 
місячній експериментальній гіперглікемії, які про-
гресували із збільшенням тривалості перебігу цу-
крового діабету.

Отримані в результаті проведеного дослі-
дження морфометричні параметри хондроцитів 
суглобової поверхні наколінка експерименталь-
них тварин представлені у таблиці. Усестороннім 
аналізом даних вказаної таблиці встановлено, що 
кількісні морфологічні показники хондроци-
тів при змодельованій патології змінювалися. 
Виявлено, що при місячній діабетичній артропа-
тії колінного суглоба діаметр молодих хондроци-
тів статистично достовірно (р<0,01) зменшився 
на 4,7 %, при двомісячній – на 10,5 % (р<0,001). 
Діаметри ядер молодих хондроцитів у вказа-
них умовах експерименту відповідно знизили-
ся на 2,2 % (р<0,05) і 8,8 % (р<0,001). Зміненими 
також виявилися ядерно- цитоплазматичні відно-
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шення у досліджуваних клітинах. Так, вказаний 
морфометричний параметр молодих хондроцитів 
у неушкодженому хрящі дорівнював (0,450±0,003), 
а при місячній діабетичній артропатії колінного 
суглоба – (0,474±0,003). Наведені морфометрич-
ні параметри статистично достовірно (р<0,01) від-
різнялися між собою, і останній кількісний мор-
фологічний показник перевищував попередній 
на 5,3 %, а при двомісячній діабетичній артропа-
тії – на 8,4 % (р<0,001).

Відносний об’єм пошкоджених молодих хон-
дроцитів суглобової поверхні наколінка в умовах 
місячної діабетичної артропатії з вираженою ста-
тистично достовірною різницею (р<0,001) зріс 
у 5,8 раза, а при двомісячній – у 7,3 раза.

Кількісні морфологічні показники зрілих 
хондроцитів суглобової поверхні наколінника при 
змодельованій експериментальній патології зміню-
валися аналогічно і дещо у меншому ступені по-
рівняно з молодими хондроцитами. Так, діаметр 
зрілих хондроцитів при місячній артропатії ко-
лінного суглоба статистично достовірно (р<0,05) 
зменшився на 3,7 %, при двомісячній – на 8,2 % 
(р<0,001). Діаметри ядер зрілих хондроцитів суг-
лобової поверхні наколінка в умовах досліджу-
ваного експерименту також зменшувалися. При 
місячній діабетичній артропатії колінного сугло-
ба вказаний морфометричний параметр з статис-
тично достовірною різницею (р<0,05) зменшився 
на 2,1 %, при двомісячній – на 4,8 % (таблиця).

Таблиця
Морфометричні параметри хондроцитів суглобової поверхні наколінка експериментальних 

тварин (М±m)

Показник Група спостереження
1-а 2-а 3-я

ДХМ, мкм 6,15±0,05 5,86±0,04** 5,50±0,04***
ДЯХМ, мкм 4,12±0,03 4,03±0,03* 3,84±0,02***
ЯЦВМ 0,450±0,003 0,474±0,003** 0,488±0,003***
МХВМ 0,118±0,001 0,125±0,001** 0,134±0,001***
ВОПХМ,% 2,10±0,02 12,20±0,12*** 15,30±0,15***
ДХЗ, мкм 12,10±0,12 11,65±0,12* 11,10±0,15***
ДЯЗ, мкм 6,17±0,04 6,04±0,03* 5,87±0,03**
ЯЦВХЗ 0,260±0,002 0,270±0,002* 0,280±0,002***
МХВЗ 0,150±0,001 0,160±0,002** 0,166±0,002***
ВОПХЗ,% 2,30±0,002 9,30±0,12*** 13,90±0,12***
Примітка. *-р<0,05; **-р<0,01; ***-р<0,001 порівняно з 1-ю групою.

Встановлено, що при цьому порушувалися 
відношення між розмірами ядра та цитоплазми 
зрілого хондроцита, що адекватно відображалися 
ядерно- цитоплазматичними відношеннями. Так, 
при місячній діабетичній артропатії вказаний мор-
фометричний параметр статистично достовірно 
(р<0,05) зріс на 3,8 %, при двомісячній – на 7,7 % 
(р<0,001). Деякі дослідники стверджують, що ви-
явлені зміни ядерно- цитоплазматичних відношень 
свідчать про пошкодження клітин і порушення 
структурного клітинного гомеостазу [7].

Міжклітинно- хондроцитарні відношення 
зрілих хондроцитів суглобової поверхні наколін-
ка при місячній діабетичній артропатії колінного 
суглоба статистично достовірно зросли (р<0,01) 
на 6,6 %, при двомісячній на 10,6 % (р<0,001), мо-
лодих хондроцитів відповідно на 5,9 % та 13,5 % 
(р<0,001). Відносний об’єм пошкоджених зрілих 
хондроцитів з вираженою статистично достовір-
ною різницею (р<0,001) при місячній діабетичній 
артропатії колінного суглоба збільшився у 4 рази, 
при двомісячній – у 6,3 раза (р<0,001).

Отримані та проаналізовані морфометричні 
параметри хондроцитів свідчать, що найбільш ви-
раженим ступінь їх ремоделювання виявився при 
двомісячній діабетичній артропатії колінного суг-
лоба. Встановлено, що ступінь ремоделювання 
(структурної перебудови) молодих хондроцитів 
при цьому був більшим порівняно із зрілими хря-
щовими клітинами, що об’єктивно підтверджува-
лося змінами ядерно- цитоплазматичних відношень 
у досліджуваних клітинах і відносними об’ємами 
пошкоджених хондроцитів. Кількісні морфологічні 
показники хондроцитів наколінка при змодельова-
ній діабетичній артропатії колінного суглоба свід-
чать, що ця патологія призводить до атрофії хон-
дроцитів, а ступінь їх ремоделювання залежить від 
тривалості гіперглікемії та зрілості досліджуваних 
клітин.

Світлооптично хондроцити в неушкодженій 
хрящовій тканині суглобової поверхні наколінка 
переважно еліпсовидної форми, розміщені раді-
ально ланцюжками (стовпчиками) з 2-6 клітин. 
Межі між клітинами чіткі, ядра добре забарвлені. 
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При діабетичній артропатії колінного суглоба від-
мічається зменшення клітин у стовпчиках, збіль-
шення проміжної речовини. Хондроцити нечітко 
контуруються, дещо зменшені в розмірах, різних 
форм, місцями вони з дистрофічними та некробі-
отичними змінами (пікнотичні ядра, каріорексис). 
Знайдене переважає в молодих хондроцитах.

Висновок. Тривала гіперглікемія призводить 
до діабетичної артропатії колінного суглоба, яка 
характеризується атрофією хондроцитів суглобо-
вої поверхні наколінка, порушенням у них ядерно- 
цитоплазматичних відношень, зростанням відно-

сних об’ємів пошкоджених хондроцитів. Виявлені 
зміни кількісних морфологічних показників зале-
жали від тривалості гіперглікемії та домінували 
у молодих хондроцитах хрящової тканини суглобо-
вої поверхні наколінка.

Перспективи подальших досліджень. 
Усестороннє комплексне та детальне морфоло-
гічне і морфологічне вивчення особливостей 
структурної перебудови хондроцитів суглобових 
поверхонь кісток при діабетичних артропатіях доз-
волить суттєво покращити їх діагностику, корек-
цію та профілактику.
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MORPHOLOGICAL AND MORPHOMETRIC CHANGES OF CHONDROCYTES OF 
THE JOINT SURFACE OF THE PATELLA IN THE CONDITIONS OF EXPERIMENTAL 
DIABETIC KNEE ARTHROPATHY
Abstract. Diabetes is a widespread disease that has a tendency to grow and often leads to disability and 
mortality of the population at a young working age. In this pathology, the joints are often aff ected. According to 
many researchers, more than 50 % of patients with type 1 and type 2 diabetes are diagnosed with arthropathies, 
i. e. diabetes- associated osteoarthritis. Features of structural changes of chondrocytes of the articular surface 
of the patella in diabetic arthropathy of the knee joint have not been suffi  ciently investigated. The purpose 
of the study was to study the features of structural changes in the chondrocytes of the articular surface of the 
patella in experimental diabetic arthropathy of the knee joint. The chondrocytes of the articular surface of the 
patella of 60 laboratory sexually mature white male rats, which were divided into 3 groups, were investigated 
using a complex of morphological methods. The 1-st group included 20 intact practically healthy animals, the 
2-nd – 20 rats with a one-month experimental diabetic arthropathy of the knee joint, the 3-rd – 20 experimental 
animals with the two-month specifi ed pathology. Diabetes mellitus was modeled by a single intraperitoneal 
injection of streptozotocin from the company «Sigma» in a dose of 50 mg/kg. One month and two months after 
the start of the experiment, rats were euthanized by bloodletting under thiopental anesthesia. The diameters 
of young and mature chondrocytes and their nuclei, the nuclear- cytoplasmic ratio in these cells, the relative 
volume of damaged chondrocytes, and intercellular- chondrocyte ratios were determined on histological micro- 
sections in the cartilage tissue of the articular surface of the patella. Quantitative indicators were processed 
statistically. It was established that long-term hyperglycemia leads to diabetic arthropathy of the knee joint, 
which is characterized by atrophy of chondrocytes of the articular surface of the patella and changes in their 
nuclear- cytoplasmic ratios, which indicated a violation of cellular structural homeostasis. It was found that the 
nuclear- cytoplasmic ratio in young chondrocytes of the articular surface of the patella was changed by 5.3 % 
(р<0.01) during one-month experimental hyperglycemia, by 8.4 % (р<0.001) during two-month hyperglycemia, 
in mature chondrocytes – by 3.8 % (p<0.05) and 7.7 % (p<0.001). In diabetic arthropathy, a marked increase 
in the relative volume of damaged chondrocytes and the volume of intercellular substance was noted. The 
detected changes in quantitative morphological indicators depended on the duration of hyperglycemia and 
dominated in young chondrocytes.
Key words: knee joint, diabetic arthropathy, chondrocytes, patella.
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