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Аннотация. Врожденный вывих бедра является проявлением тяжелой степени дисплазии тазо-
бедренного сустава, инвалидизирующей ортопедической патологией с невыясненными патогенетически-
ми механизмами и этиологическими факторами. При врожденном вывихе бедра выявляются диспласти-
ческие процессы в хрящевой ткани суставной поверхности головки бедренной кости. Изучение фенотипов 
клеток суставной хрящевой ткани головки бедренной кости позволит понять этиопатогенетические меха-
низмы данной патологии. Цель исследования – изучить фенотипы клеток суставного хряща головки 
бедренной кости при врожденном вывихе бедра. Материал и методы. Проведен иммуноцитохимиче-
ский анализ культуры клеток суставного гиалинового хряща головки бедренной кости, полученных от 
5 пациентов с врожденным вывихом бедра. Было выполнено 5 пассажей культивирования клеток. Стати-
стическую обработку количественных данных выполняли при помощи программы Microsoft Exсel. Ре-
зультаты. При культивировании было получено два типа клеток разного фенотипа. На основании поло-
жительной иммуноцитохимической реакции с ключевым маркером хондрогенной дифференцировки (к 
коллагену II типа) первый тип клеток идентифицирован как хондроциты и хондробласты – клетки округ-
лой и полигональной формы, образующие монослой. Второй тип – отростчатые биполярные и мультипо-
лярные клетки, расположенные обособленно, которые проявляли положительную иммуноцитохимиче-
скую реакцию на ранние нейральные маркеры PAX6, SOX1, SOX2, Musashi1 и поздний нейральный маркер 
NF200. Эти клетки были определены как клетки нейрального происхождения. Заключение. Получен-
ные данные позволят оценить участие клеток нейральной природы в этиопатогенетических механизмах 
формирования врожденного вывиха бедра. Взаимосвязь процессов, происходящих в эмбриогенезе – из-
менение процесса миграции клеток нервного гребня, их эктопическая локализация и развитие дисплазии 
тазобедренного сустава (врожденного вывиха бедра) – требуют дальнейшего изучения. 
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Abstract. Congenital hip dislocation is a manifestation of a severe degree of hip joint dysplasia, a dis-
abling  orthopedic  pathology  with  unclear  pathogenetic  mechanisms  and  etiological  factors. In congenital hip   
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dislocation, dysplastic processes are identified in the cartilage tissue of the articular surface of the femoral head. 
Studying the phenotypic characteristics of the articular cartilage cells in the femoral head will help to understand 
the etiopathogenetic mechanisms of this pathology. The study aims to characterize the cell phenotypes in the 
femoral head articular cartilage associated with congenital hip dislocation. Material and methods. An immu-
nohistochemical analysis was performed on a culture of articular hyaline cartilage cells from the femoral head 
obtained from 5 patients with congenital hip dislocation. Five cell culture passages were carried out. Statistical 
processing of the quantitative data was performed using Microsoft Excel software. Results. During culturing, 
two cell types of different phenotypes were obtained. Based on a positive immunocytochemical reaction with a 
key marker of chondrogenic differentiation (anti-type II collagen), the first cell type was identified as chondro-
cytes and chondroblasts. These are round and polygonal cells that form a monolayer. The second type consisted 
of process-bearing bipolar and multipolar cells, located in isolation, which exhibited a positive immunocyto-
chemical reaction for the early neural markers PAX6, SOX1, SOX2, Musashi1, and the late neural marker 
NF200. These cells were defined as being of neural origin. Conclusion. The obtained data will help to assess 
the involvement of neural-origin cells in the etiopathogenetic mechanisms of congenital hip dislocation devel-
opment. The interrelationship of the processes occurring during embryogenesis, such as altered migration of 
neural crest cells, their ectopic localization, and the development of hip joint dysplasia (congenital hip disloca-
tion) requires further investigation. 

Keywords: hip dislocation, congenital; cartilage, articular; chondrocytes; collagen type II; neural 
crest; phenotype 
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Введение 
 
Дисплазия тазобедренного сустава – это 

дистрофический морфофункциональный 
процесс, приводящий к анатомическому несо-
ответствию вертлужной впадины и головки 
бедренной кости, крайней степенью которого 
является врожденный вывих бедра [19]. По-
следние десятилетия активно изучается гене-
тическая этиология развития дисплазии тазо-
бедренного сустава. Результаты изучения на-
следственных и предрасполагающих факторов 
до настоящего времени не выявили основную 
причину развития изучаемой патологии [1, 2]. 
Развитие дисплазии тазобедренного сустава 
определено совокупностью нескольких на-
следственных факторов и факторов риска ок-
ружающей среды, что объясняет вариабель-
ность течения заболевания в разных странах 
[7]. 

В настоящее время дисплазия тазобед-
ренного сустава характеризуется как наруше-
ние морфогенеза и соотношения структурных 
компонентов, которое приводит к ряду кли-
нических проявлений – от дисплазии верт-
лужной впадины и подвывиха бедра до дис-
локации головки бедренной кости – вывиха 
бедра. По литературным данным, частота 
встречаемости дисплазии тазобедренного сус-
тава составляет 25 – 50:1000, подвывиха – 
10:1000, врожденного вывиха бедра –  
1 – 5:1000 [9]. Патология сопровождается дли-
тельными хроническими болями и ограниче-
нием подвижности тазобедренного сустава, 
что значительно сказывается на качестве жиз-
ни пациента и его трудоспособности. 

Процесс образования суставной щели 
между вертлужной впадиной и головкой бед-
ренной кости начинается на 5–6-й неделе 
внутриутробного развития, а все основные 
компоненты тазобедренного сустава форми-
руются к концу 10-й недели. При дисплазии 

тазобедренного сустава образуются анатоми-
ческие инверсии структурных компонентов 
тазобедренного сустава разной степени выра-
женности. Развивается деформация вертлуж-
ной впадины – происходит увеличение длины 
и уменьшение глубины при сохраненной фи-
зиологической ширине, что приводит к не-
достаточному покрытию головки бедренной 
кости [5]. Неполное покрытие головки бед-
ренной кости, смещение центра ротации и 
уменьшение площади контакта между струк-
турными компонентами тазобедренного сус-
тава являются причиной непропорционально-
го распределения нагрузки в суставе. Разви-
вающиеся патологические процессы увеличи-
вают биомеханическую нагрузку на суставной 
хрящ головки бедренной кости (растяжение, 
сжатие, деформация, сдвиг, изменение гидро-
статической нагрузки), которые значительно 
превосходят физиологическую устойчивость 
хрящевой ткани. При дисплазии тазобедрен-
ного сустава (врожденном вывихе бедра) па-
тологическая биомеханика возможно служит 
одной из причин развития повреждений сус-
тавных тканей, включая суставной хрящ го-
ловки бедренной кости [12]. 

Представленные в литературе результа-
ты сравнительных исследований структурно-
функциональных характеристик суставного 
хряща головки бедренной кости в норме и при 
выраженной степени дисплазии тазобедрен-
ного сустава (врожденном вывихе бедра) вы-
явили различия не только в компонентах 
межклеточного матрикса, но и в количестве и 
структуре хондроцитов [5]. Результаты гисто-
логического анализа суставного хряща голов-
ки бедренной кости при данной патологии, 
характеризуются дистрофическими и дегене-
ративными изменениями поверхностной зо-
ны, что проявляется в виде участков некроза, 
дегенерации матрикса, дезорганизации и 
уменьшении количества коллагеновых 
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фибрилл, единично расположенных хондроб-
ластах [4]. Определены изменения в строении 
и расположении клеток в глубокой зоне хря-
ща, где выявляются участки бесклеточного 
матрикса, преобладание пустых лакун, общее 
снижение количества хондроцитов [14]. Им-
муногистохимические исследования суставно-
го хряща головки бедренной кости при врож-
денном вывихе бедра выявили изменения ко-
личества аггрекана, структуры коллагена 
II типа и протеогликанов в межклеточном 
матриксе [13]. 

Несмотря на всестороннее изучение па-
тологических процессов при дисплазии тазо-
бедренного сустава однозначного ответа о 
причине заболевания найти на сегодняшний 
день не удалось. Мы полагаем, что изучение 
фенотипических особенностей клеток сустав-
ного хряща головки бедренной кости при 
врожденном вывихе бедра позволит понять 
причину развития данной патологии. 

Цель исследования – изучить фенотипы 
клеток суставного хряща головки бедренной 
кости при врожденном вывихе бедра. 
 

Материал и методы исследования 
 

Место и время проведения иссле-
дования. Клинический материал был полу-
чен в отделении детской ортопедии ФГБУ 
«ННИИТО им. Я.Л. Цивьяна» Минздрава 
России в период с апреля 2022 г. по январь 
2024 г. в рамках НИР № 2-13. 

Характеристика объекта исследо-
вания. В ретроспективное исследование был 
включен клинический материал – образцы 
суставной хрящевой ткани головки бедренной 
кости при врожденном вывихе бедра. Пациен-
ты. Средний возраст пациентов на момент за-
бора клинического материала (3 мальчика, 
2 девочки) составил 3 года 10 мес ± 1 год 
8 мес. Критерием включения пациентов в ис-
следование был установленный основной ди-
агноз – врожденный вывих бедра одно- и дву-
сторонний (по МКБ-10: Q66.0 и Q65.1 – врож-
денный вывих бедра двусторонний). Критери-
ем исключения являлось наличие в анамнезе 
родовых травм, неврологической патологии, 
инфекционных заболеваний, аутоиммунных 
патологий, наследственных метаболических и 
хромосомных болезней. 

Способ формирования выборки 
основывался на критериях невероятностной 
выборки, тип – выборка типичных случаев 
(основной диагноз по МКБ-10). 

Дизайн исследования. Гипотезопо-
рождающее пилотное исследование. 

Методы. Метод культуры клеток. 
Суставной гиалиновый хрящ головки бедрен-
ной кости нарезали до размеров 1–2 мм2, от-
мывали в фосфатно-солевом буферном рас-
творе (PBS, МикроГен, Россия) и помещали в 
раствор 1,5% коллагеназы (C2-28-100, Sigma-
Aldrich, USA). Инкубирование проводили в 

течение 18–20 ч при температуре 37°С в усло-
виях СО2-инкубатора (MCO-170AICUVL-PA, 
USA) в пластиковых пробирках. Взвесь клеток 
пропускали через нейлоновый фильтр, осаж-
дали клетки центрифугированием в течение 
10 мин при 2000 об./мин. Количество клеток 
измеряли в автоматическом счетчике клеток 
Countess 3 FL (Thermo Fisher Scientific, USA) 
[3]. 

Культивирование клеток и иммуно-
цитохимическое исследование проводились 
по ранее опубликованным методикам [3]. 

Прижизненная съемка. Прижизненную 
съемку клеток проводили в поляризационном 
микроскопе (AmScope 50X-1250X EPI Infinity 
+ Digital Camera 10 MP, USA). 

Иммунофлуоресцентное окрашивание. 
Для окраски ядер клеток использовали 4',6-
диамидино-2-фенилиндол (DAPI) (H-1200-10, 
Vector Laboratories, USA). Первичные антите-
ла: Musashi-1 (АВ5977, Sigma-Aldrich, USA; 
1:200), Pax 6 (sc-81649, Santa Cruz 
Biotechnology, USA; 1:50), SOX1 (07-1673, 
Sigma-Aldrich, USA; 1:200), NF 200 (N0142, 
Sigma-Aldrich, USA; 1:1000), SOX2 (SP76, 
Sigma-Aldrich, USA; 1:400), коллаген II типа 
(PA5-99159, Thermo Fisher Scientific, USA, 
1:200). Вторичные антитела (Thermo Fisher 
Scientific, USA; 1:400) – Alexa Fluor 488 goat 
anti-rabbit IgG (H+L) cross-adsorbed (A11008), 
Alexa Fluor 568 goat anti-mouse IgG (H+L) 
highly cross-adsorbed (A11031), Alexa Fluor 488 
goat anti-mouse IgG1 cross-adsorbed (A21121). 
Окрашенные образцы анализировали с по-
мощью инвертированного флуоресцентного 
микроскопа Eclipse Ti-E («Nikon», Japan) с 
программным обеспечением NIS-Elements. 

Количественный анализ полученных 
результатов проводили при помощи про-
граммы для анализа и обработки изображе-
ний ImageJ с открытым исходным кодом. 

Статистический анализ. Статисти-
ческую обработку количественных данных 
выполняли при помощи программы Microsoft 
Exсel (Microsoft, USA). Тип распределения 
данных устанавливали при помощи парамет-
рического теста Шапиро–Уилка. Определено 
нормальное распределение данных. Показа-
тели представлены в виде значений среднего 
арифметического и стандартного отклонения. 
Для оценки межгрупповых значений средних 
величин применяли t-критерий Стьюдента. 
Различия считали статистически достовер-
ными при р<0,05. 

Этическая экспертиза. Исследование 
одобрено локальным этическим комитетом 
при ФГБУ «ННИИТО им. Я.Л. Цивьяна» 
Минздрава России. Выписка 023/21 из прото-
кола № 009/21 от 06.12.2021. 
 

Результаты и их обсуждение 
 

На 5–7-й день культивирования клетки, 
полученные из суставного хряща головки 
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Рис. 1. Культура клеток, выде-
ленных из суставного хряща 
головки бедренной кости, 2-й 
пассаж культивирования.  
A – фазовый контраст, при-
жизненная съемка, ×200;  
B – иммуноцитохимическое вы-
явление коллагена II типа (зеле-
ный цвет), ядра клеток визуа-
лизированы DAPI (синий цвет), 
×400. Масштабный отрезок – 
10 мкм. 
Fig.1. Cell culture isolated from the 
articular cartilage of the femoral 
head, 2nd cultivation passage.  
A – phase contrast, live imaging, 
×200; B – immunocytochemical 
detection of type II collagen 
(green), cell nuclei are visualized 
with DAPI (blue), ×400. Scale bar 
– 10 µm. 

 

 

Рис. 2. Культура клеток, выде-
ленных из суставного хряща 
головки бедренной кости. A – 2-й 
пассаж культивирования, ×400; 
B, C – 3-й пассаж культивирова-
ния, ×400; D – 5-й пассаж куль-
тивирования, ×200. Фазовый 
контраст, прижизненная съем-
ка. Масштабный отрезок – 
10 мкм. 
Fig. 2. Culture of cells isolated from 
the femoral head articular carti-
lage. A – 2nd passage of cultivation, 
×400; B, C – 3rd passage of cultiva-
tion, ×400; D – 5th passage of cul-
tivation, ×200. Phase contrast, live 
imaging. Scale bar – 10 μm. 

 
 
 
бедренной кости при врожденном вывихе 
бедра, формировали монослой (рис. 1 A). 
Прижизненная съемка определила, что моно-
слой в основном представлен клетками поли-
гональной и овальной формы, которые распо-
лагались компактно, образуя изофенотипные 
группы. Иммуноцитохимическое окрашива-
ние выявило положительную реакцию клеток 
к коллагену II типа – одному из ключевых 
маркеров хрящевой ткани [15], что позволило 
данный тип клеток идентифицировать как 
хондробласты и хондроциты. Экспрессия кол-
лагена II типа в цитоплазме была равномер-
ной. Центрально или эксцентрично вблизи с 
плазмалеммой клеток выявлялись крупные 
ядра с одним или двумя ядрышками (рис. 1 B). 

Кроме того, в прижизненной культуре 
клеток, полученной из гиалинового хряща 
головки бедренной кости, среди фенотипиче-
ски определяемых клеток хондроцитарного 
ряда, выявлялись крупные клетки треуголь-
ной формы с крупным, центрально располо-

женным ядром и 1–2 ядрышками. Они обла-
дали короткими ветвящимися и 3 длинными 
отростками (рис. 2 A). Клетки мультиполяр-
ной и биполярной формы формировали меж-
ду собой контакты (рис. 2 B, C). При этом 
клетки изучаемого фенотипа располагались 
обособленно от хондроцитов и хондробластов. 
Количество клеток звездчатого типа возрас-
тало с увеличением числа пассажей – на 1-м 
пассаже они выявлялись в единичном коли-
честве, со 2-го по 4-й пассаж их число заметно 
увеличивалось. На 5-м пассаже отростчатые 
клетки мультиполярной формы образовывали 
множественные межклеточные контакты как 
на уровне тел, так и между отростками 
(рис. 2 D). 

На основе морфологии выявленных 
клеток и формирования ими многочисленных 
межклеточных контактов возникло предпо-
ложение о том, что эти клетки имеют нейро-
нальное происхождение. Для проверки дан-
ного предположения проводили иммуноцито- 
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Рис. 3. Культура клеток, выде-
ленных из суставного хряща 
головки бедренной кости, 2-й 
пассаж культивирования, ядра 
клеток визуализированы DAPI 
(синий). Иммуноцитохимиче-
ское выявление PAX6 (A – ×600, 
B – ×200; красный цвет); SOX1 
(C – ×200, зеленый цвет); SOX2 
(D – ×400, зеленый цвет). Мас-
штабный отрезок – 10 мкм. 
Fig. 3. Culture of cells isolated from 
the femoral head articular carti-
lage, 2nd passage. Cell nuclei are 
stained with DAPI (blue). Immuno-
cytochemical detection of PAX6 
(A – ×600, B – ×200; red); SOX1 
(C – ×200, green); SOX2 (D – 
×400, green). Scale bar – 10 μm. 

 

 

Рис. 4. Иммуноцитохимическое 
выявление Musashi1 (зеленый 
цвет) в культуре клеток, выде-
ленных из суставного хряща 
головки бедренной кости, 3-й 
пассаж культивирования; ядра 
клеток визуализированы DAPI 
(синий). A – ×600, зеленый цвет; 
B – ×400, зеленый цвет. Мас-
штабный отрезок – 10 мкм. 
Fig. 4. Immunocytochemical detec-
tion of Musashi1 (green) in a cell 
culture isolated from the femoral 
head articular cartilage, 3rd pas-
sage; cell nuclei are stained with 
DAPI (blue). A – ×600, green; B – 
×400, green. Scale bar – 10 μm. 

 
химические выявление нейральных маркеров 
с антителами к PAX6, SOX1 и SOX2, Musashi1 
и к нейрофилламенту – NF 200. 

PAX6 – транскрипционный фактор, 
ранний нейральный маркер, кодируемый ге-
ном PAX6 (парный белок PAX 6), служит ре-
гулятором координации и формирования пат-
тернов, необходимых для успешного протека-
ния дифференцировки и пролиферации ство-
ловых клеток. Как фактор транскрипции, 
PAX6 действует на молекулярном уровне в 
передаче сигналов и формировании цен-
тральной нервной системы. Он является чле-
ном семейства группы эмбриональных генов 
PAX, участвующих в координации процессов 
отслоения и миграции клеток нервного греб-
ня. Экспрессируется в клетках нейрального 
генеза не только в эмбриогенезе, но и в пост-
натальном периоде [17]. Мы показали, что в 
клеточных культурах, полученных от пациен-
тов с врожденным вывихом бедра, экспрессия 
PAX6 обнаруживалась в ядрах клеток нейро-
нального фенотипа (рис. 3 A, B). 

Кроме того, иммуноцитихимическое 
окрашивание выявило позитивную реакцию 
клеток в исследуемых культурах на ранние 
маркеры нейральных клеток – транскрипци-
онные факторы SOX1 и SOX2, которые участ-

вует в нейрогенезе. Экспрессия гена SOX1 яв-
ляется индуктором процессов, происходящих 
в нейроэктодерме, в частности, в отслаивании 
клеток нервного гребня [16]. SOX2 – является 
фактором транскрипции, необходимым для 
поддержания плюрипотентности стволовых 
клеток, участвует в регуляции эмбрионально-
го развития, играет решающую роль в под-
держании стволовых клеток в центральной 
нервной системе [8]. Экспрессия SOX1 
(рис. 3 C) и SOX2 (рис. 3 D) детектировалась в 
исследуемых культурах в ядрах клеток, опре-
деляемых как клетки нейрального фенотипа. 

Иммуноцитохимическое исследование 
отростчатых клеток 3-го пассажа культивиро-
вания выявило позитивную реакцию к ранне-
му нейральному маркеру Musashi1. Musashi1 – 
нейронный РНК-связывающий белок, выпол-
няющий важную роль в регуляции клеточной 
дифференцировки клеток-предшественников, 
участвуя в пролиферации и поддержании 
стволовых клеток в центральной нервной сис-
теме, кодируется геном MSI1 [10]. Экспрессия 
антител к Musashi1 визуализировалась в телах 
исследуемых клеток (рис. 4 A, B). 

NF 200 – поздний нейральный маркер, 
высокомолекулярный пептид нейрофиламен-
та, экспрессируется только в нейронах; 
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Рис. 5. Иммунофлуоресцентное 
окрашивание культуры клеток, 
выделенных из суставного хря-
ща головки бедренной кости, 5-й 
пассаж культивирования, реак-
ция с антителами к NF 200 (зе-
леный цвет); ядра клеток ви-
зуализированы DAPI (синий). A, 
B – ×600, зеленый цвет. Мас-
штабный отрезок – 10 мкм. 
Fig. 5. Immunofluorescence stain-
ing of a cell culture isolated from 
the femoral head articular carti-
lage, (5th passage) with antibodies 
against NF-200 (green). Cell nuclei 
are stained with DAPI (blue). A, B 
– ×600. Scale bar – 10 μm. 

 
Таблица 1/Table1 

Количественный анализ клеток, выделенных из суставного хряща головки  
бедренной кости при врожденном вывихе бедра, с положительной экспрессией  

к нейральным маркерам 
Quantification of neural marker-positive cells isolated from the femoral head articular 

cartilage in congenital hip dislocation 
 

Антитела к нейральному 
маркеру 

2-й пассаж  
культивирования 

4-й пассаж  
культивирования p-value 

PAX6 8,25±1,6 4,88±1,8* 0,003 
SOX1 4,75±0,9 4,1±1,1 0,1 
SOX2 4,1±1,7 2,6±0,7* 0,004 

Musashi1 3,1±0,9 2,2±0,7* 0,02 
NF200 5,25±1,1 6,5±1,1 0,06 

Примечание: * – различия статистически значимы при p<0,05. 
 
относится к основным структурным белкам, 
особенно сконцентрированным в крупных 
аксонах. Нейрофиламенты представляют со-
бой гетерополимеры промежуточных нитей 
IV типа, состоящие из легких, средних и тя-
желых цепей. Являясь компонентами цито-
скелета, нейрофиламенты составляют аксо-
скелет и функционально поддерживают ка-
либр нейронов. Белок нейрофиламента с тя-
желой цепью кодируется NCBI геном (NF-H) 
[6]. NF 200 – белок, который имеет множество 
изоформ и выявляется в клетках нейрального 
генеза не только в эмбриональном периоде 
при формирования нейронных нитевидных 
сетей, но и в постнатальном периоде. В лите-
ратуре представлены данные о выявлении NF 
200 в клетках нервного гребня [20] в период 
их эпителиально-мезенхимальной трансфор-
мации и миграции. Иммуноцитохимически в 
культуре клеток 5-го пассажа, выделенных из 
суставного хряща головки бедренной кости, 
выявлена положительная реакция с антите-
лами к NF 200. При этом иммунофлуорес-
центное окрашивание определялось в длин-
ном отростке клеток (рис. 5 A) и в их теле 
(рис. 5 B). 

Количественный анализ иммунофлуо-
ресцентно выявленных клеток, выделенных 
из суставного хряща головки бедренной кости 
при врожденном вывихе бедра, с положи-
тельной экспрессией к нейральным маркерам, 
на разных сроках культивирования представ-
лен в табл. 1. 

Представленные данные свидетельст-
вуют о количественном преобладании имму-
нофлуоресцентно выявленных клеток с поло-
жительной экспрессией к ранним нейраль-
ным маркерам на 2-м пассаже культивирова-
ния. Уменьшение количества исследуемых 
клеток с положительной детекцией PAX6, 
SOX1, SOX2 и Musashi1 на 4-м пассаже может 
быть расценено как нарастание зрелости кле-
ток нейрального фенотипа. Структурная зре-
лость клеток исследуемого фенотипа под-
тверждается увеличением численности 
NF200-позитивных клеток. 

При культивировании клеток, выделен-
ных из гиалинового хряща суставной поверх-
ности головки бедренной кости, были получе-
ны клетки двух разных фенотипов. Один тип 
клеток, на основании положительной имму-
ноцитохимической реакции к ключевому 
маркеру хондрогенной дифференцировки (к 
коллагену II типа), определен как хондробла-
сты и хондроциты – клетки округлой и поли-
гональной формы, формирующие монослой. 
Эти клетки с 1-го по 5-й пассаж культивирова-
ния не проявляли положительного иммуно-
цитохимического окрашивания на ранние и 
поздние нейральные маркеры. Второй тип 
клеток демонстрировал положительное им-
муноцитохимическое окрашивание на ней-
ральные маркеры – PAX6, SOX1, SOX2, 
Musashi1, NF200, и был определен как клетки 
нейрального генеза. Эти клетки в культураль-
ной посуде располагались обособленно и 
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имели разное количество длинных отростков, 
что придавало им биполярный и мультипо-
лярный фенотип. Клетки данной формы со-
храняли специфичность своей природы со  
2-го по 5-й пассаж включительно – положи-
тельная детекция антител на ранние и позд-
ние нейральные маркеры. 

Представленные результаты свидетель-
ствуют о наличии клеток нейрального генеза в 
хрящевой ткани головки бедренной кости при 
врожденном вывихе бедра. С нашей точки 
зрения, присутствие клеток нейрального гене-
за в суставном хряще головки бедренной кос-
ти объясняется нарушением морфогенеза 
бедренной кости на эмбриональных этапах 
развития. Формирование тазобедренного сус-
тава происходит из мезенхимальных клеток 
мезодермы боковой пластинки на 5–6-й неде-
ле эмбриогенеза. Экспоненциальная проли-
ферация мезенхимальных клеток вызывает 
выпячивание эктодермы, образуя почки ниж-
них конечностей. В процессе эмбриогенеза 
миграция клеток нервного гребня происходит 
одновременно с формированием почек ниж-
них конечностей. 

Клетки нервного гребня представляют 
собой популяцию мультипотентных эмбрио-
нальных клеток, которые образуются на боко-
вых границах нейроэктодермальной пластин-
ки, претерпевают эпителиально-
мезенхимальную трансформацию и мигриру-
ют на периферию в виде гетерогенной попу-
ляции [11]. Формирование почек нижних ко-
нечностей происходит на уровне 26–32-й пар 
сомитов в этот же период, когда происходит 
миграция клеток нервного гребня через рост-
ральный отдел каждой пары сомитов. Соми-
тогенез и движение клеток нервного гребня 
взаимосвязаны. Сегментация сомитов инду-
цирует миграцию клеток нервного гребня. 
Каждая пара сомитов определяет движение 
клеток нервного гребня в своей области, это 
волнообразный процесс [18]. Изменения в 
миграции клеток нервного гребня служат 
причиной нарушения нормального эмбриоге-
неза, что может потенцировать формирование 
морфологических инверсий в развивающемся 
эмбрионе. 

В литературных источниках приведены 
данные о роли клеток нервного гребня в пато-
генезе сколиотической деформации (форми-
ровании позвоночника из передней части со-
мита) [21], что дает возможность сформули-
ровать предположение о единообразной при-
роде рассматриваемых патологий. Нарушение 
миграции клеток нервного гребня может при-
водить к их эктопическому депонированию в 
сомитах. Так как клетки нервного гребня не 
детерминированы к хондрогенной дифферен-
цировке, можно предположить, что остановка 
их миграции в раннем развитии и депониро-
вание в почках нижних конечностей может 
выступать в качестве первичного этиологиче-
ского фактора, приводящего к нарушениям 

формирования компонентов суставной хря-
щевой ткани головки бедренной кости, что в 
дальнейшем развитии проявляется дегенера-
тивно-дистрофическими гистоморфологиче-
скими признаками, характерными для дис-
плазии тазобедренного сустава [20]. 
 

Заключение 
 

В результате проведенного исследова-
ния, в культуре клеток, выделенных из сус-
тавного хряща головки бедренной кости при 
врожденном вывихе бедра, обнаружены клет-
ки нейрального генеза с положительной экс-
прессией маркеров к клеткам нервного греб-
ня. Количественный анализ показал умень-
шение численности клеток с положительной 
экспрессией к транскрипционным факторам и 
Musashi1 со 2-го по 4-й пассаж и увеличение 
количества NF200-позитивно окрашенных 
клеток к 4-му пассажу. Представленные ре-
зультаты свидетельствуют о нарастании 
структурной зрелости клеток нейрального 
фенотипа на более позднем пассаже. 

Таким образом, можно предположить, 
что развитие дисплазии тазобедренного сус-
тава (врожденного вывиха бедра) является 
следствием патологических процессов, свя-
занных с нарушением миграции клеток нерв-
ного гребня, их эктопическим депонировани-
ем на ранних стадиях эмбриогенеза. Эта гипо-
теза требует проверки, а предложенный меха-
низм развития заболеваний – дальнейшего 
изучения. Однако с большей степенью веро-
ятности можно предположить, что присутст-
вие клеток нейральной природы непосредст-
венно связано с дегенеративно-
дистрофическиеми процессами хрящевой 
ткани суставной поверхности головки бедрен-
ной кости. 
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