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Вступ. Одне з провідних місць в структурі патології 

колінного суглоба займають дегенеративно-дистро-

фічні захворювання, які характеризуються хронічним 

прогресуючим порушенням метаболізму суглобового 

хряща з поступовим залученням у дегенеративний 

процес інших структур суглоба, часто призводять до 

зниження працездатності, інвалідизації та погіршення 

якості життя хворих [2, 7, 8]. Ушкодження колінного 

суглоба вимагає значної уваги, оскільки несвоєчасна 

діагностика та запізніле лікування призводять до 

швидкого розвитку дегенеративно-дистрофічних змін 

із наступними обтяжуючими наслідками, зокрема 

втрата функції суглоба, інвалідність [4, 5, 11].
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У статті висвітлено характерні зміни внутрішньосуглобових структур внаслідок дії травми, а також па-
тогенетичний вплив посттравматичного гемартрозу на розвиток дегенеративно-дистрофічних змін хря-
ща суглобових поверхонь. Значну увагу приділено дослідженню тривалості гемартрозу колінного сугло-
ба на процес розвитку дегенеративних змін його структур.
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The article describes characteristic changes of intra-articular structures as a result of trauma, as well as the 
pathogenetic effect of post-traumatic hemarthrosis on the development of degenerative-dystrophic changes in 
the cartilage of the articular surfaces. Considerable attention is paid to the study of the duration of hemarthrosis 
of the knee joint, on the development of degenerative changes in its structures.

Посттравматичний гемартроз є однією з причин 

розвитку дегенеративних змін суглобових поверхонь 

і, за даними Donald C. Fisians, у 45 % призводить до 

виникнення деформуючого артрозу. Травматичні 

ушкодження колінного суглоба становлять від 4 до 

15 % у загальній структурі травматичних ушкоджень 

нижньої кінцівки [5, 10]. Ізольовані посттравматичні 

гемартрози, з ушкодженням зв’язок і менісків, спо-

стерігають досить рідко і не перевищують 20 % від 

загального числа травми суглобів [4, 6].

За даними Hjelle та ряду авторів, ушкодження, які 

супроводжуються ураженнями хряща суглобових по-

верхонь та внутрішньосуглобових структур колінного 
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суглоба, виникають у 60 % пацієнтів. Це переважно 

ушкодження менісків та передньої хрестоподібної 

зв’язки. Варто зазначити, що в 72 % хворих гемартроз 

спровокований частковим (28 %) або повним (72 %) 

розривом хрестоподібних зв’язок, і в 62 % – розривом 

менісків [1, 12].

Мета дослідження: проаналізувати динаміку розвит-

ку дегенеративних змін у суглобі з посттравматичним 

гемартрозом. 

Основна частина. Етіологія і патогенез дегенера-

тивно-дистрофічних змін при гемартрозах до кінця не 

досліджені, однак більшість вчених називає декілька 

факторів, які спричиняють його розвиток.

Гострий гемартроз колінного суглоба супроводжу-

ється підвищеним внутрішньосуглобовим тиском за 

рахунок гематоми в порожнині суглоба, порушенням 

мікроциркуляції синовіальної оболонки, що, в свою чер-

гу, призводить до гіпоксії тканин суглоба, збільшенням 

фібринолітичної активності вмісту суглоба внаслідок 

розпаду клітин крові, активізацією процесів у порожнині 

суглоба. Слід звернути особливу увагу на збільшення 

внутрішньосуглобового тиску при посттравматичних 

гемартрозах, який, на думку багатьох авторів, при-

зводить до асептичного некрозу епіфізарних ділянок. 

Процес посттравматичної дегенерації за клініко-

рентгенологічною динамікою відображено на рисун-

ку 1 (Р. Donald, Speer, 2000). 

На нашу думку, основним фактором руйнування 

суглобового хряща є ферментативний розклад крові 

в процесі автолізу геморагічного суглобового випоту. 

Поетапність розвитку дегенерації хрящової тканини, 

яка відображає тяжкість розвитку артропатії, можна 

зобразити за такою схемою, а саме: постгематома → 

остеохондролізис → проростання васкулярної тка-

нини → резорбція → ішемія з подальшим розвитком 

некрозу субхондральної ділянки [3].

Еволюція посттравматичного гемартрозу є поетап-

ною і розвивається за певним алгоритмом: гемартроз 

суглоба → постартрит (патологічні зміни судинної 

оболонки, суглобової капсули, суглобового хряща і 

навколосуглобових тканин) → регресивна – прогре-

суюча деформація суглобів. Інші автори факторами 

ризику розвитку артропатії вважають такі: постгемо-

рагічне запалення → автосенсибілізація → гостра і 

хронічна гіпоксія тканин → ензимна деструкція хряща 

→ порушення біомеханіки рухів → порушення ста-

тики. Як показали клінічні спостереження, пусковим 

Рис. 1. Розвиток дегенеративно-дистрофічних процесів у суглобі після перенесеного гемартрозу:

А – стадія ініціації: a – метафіз; b – епіфіз; с – синовіальна оболонка при гострому чи хронічному синовіїті; d – остео-

хондральна  пластинка; e – хрящ; f – субхондральні крововиливи, остеоліз та колапс; g – хондроліз суглобових по-

верхонь; h – остеохондральна дегенерація; i – дегенеративний тонкостінний хрящ.

В – стадія дегенерації: j – проліферативні зміни синовії, фіброзні розростання; k – кістковий склероз з остеохондраль-

ними дефектами.

механізмом артропатій є первинний гемартроз. Поза 

кров’яним руслом клітинні елементи крові і розпаду 

проявляють себе як чужорідні для тканин суглоба 

середовища, викликаючи реактивне запалення по-

верхневого шару синовіальної оболонки за типом 

«гемосидерозу». Кров, яка тривалий час не розсмок-

тується в суглобі, підлягає ферментативним змінам, 

набуваючи чужорідних для організму властивостей, 

що ініціює реактивні зміни синовіальної оболонки та 

вироблення антитіл [2, 3, 6].

Найтяжчими проявами є рецидивуючі гемартрози, 

які призводять до змін суглобової сумки, некротизації 

і руйнування суглобової щілини, деформації суглобів. 

На сьогодні існує поняття «деградаційна система 

епіфізарного хряща», в яку увійшли ензимні та вас-

кулярні впливи на суглобовий хрящ та зв’язковий 

апарат [9, 11]. 
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Проаналізувавши дані літературних джерел, пато-

генез розвитку дегенеративних змін при посттрав-

матичному гемартрозі супроводжується не тільки 

внутрішньосуглобовим крововиливом, але й субхонд-

ральними геморагіями, що призводить до деструкції 

біологічного шок-адсорбера (хряща) і викликає деге-

нерацію тканин суглобів. Лізис елементів крові сприяє 

акумуляції внутріш ньоклітинного заліза, що не лише 

безпосередньо діє на епіфізарний хрящ, але й опо-

середковано за рахунок вивільнення лізосомальних 

ферментів, у тому числі катепсину D та інших фермен-

тативних систем, які беруть участь у запуску запальних 

процесів, спричиняючи порушення регенерації хряща, 

його автоліз і як кінцевий результат – синовіальний 

фіброз. Варто зазначити, що внутрішньосуглобовий 

крововилив може латентно переходити у хронічний 

синовіїт із повторними гемартрозами, що призводить 

до реакції синовіальної мембрани та розвитку ішемії з 

остеопоротичними змінами в метафізах кісток. 

Необхідно також звернути увагу на посттравма-

тичний гемартроз внаслідок внутрішньосуглобових 

переломів. Специфікою внутрішньосуглобових 

ушкоджень при внутрішньосуглобових переломах 

є посттравматичний ліпогемартроз, який потенціює 

розвиток дегенерації шляхом мікроемболізації пор 

синовіальної оболонки та активації пероксидного 

окиснення ліпідів (схема 1). Час розсмоктування 

внутріш ньосуглобового жировмісного ексудату на-

багато більший за звичайний геморагічний. У свою 

чергу, діагностувати ліпогемартроз можна сидимен-

таційним методом, що дозволяє у 100 % випадків 

верифікувати внутрішньосуглобовий перелом.

Висновки. Перебіг посттравматичного гемартрозу 

є послідовним багатоетапним процесом, який розви-

вається за декількома напрямками: пряма дія крові 

на суглобовий хрящ, що запускає обмінні та імунні 

реакції; субхондральні геморагії; хронічний синовіїт; 

ліпогемартроз; підвищення внутрішньосуглобового 

Схема 1. Патогенез розвитку дегенеративних змін у суглобі при посттравматичному гемартрозі.

тиску. Кінцевим етапом розвитку цих процесів є де-

генерація суглобового хряща з розвитком артрозу. 

Знання ланок розвитку даного процесу дає змогу 

на патогенетично обґрунтовану терапію при пост-

травматичному гемартрозі на ранніх етапах, коли усі 

процеси є ще зворотніми.

-
ВНУТРІШНЬОКЛІТИННОГО

ХРОНІЧНИЙ
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