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Цель. Поиск возможных взаимосвязей врожденного иммунитета и метаболизма костной и хрящевой тканей при врожденном вывихе бедра. 
Материалы и методы. В исследование включено 27 больных с врожденным вывихом бедра, которым в отделении ортопедии детей ФГБОУ 
ВО «ПИМУ» МЗ РФ проводилось  вправления  вывиха  бедра. Возраст  пациентов  составил  15,0  ±  1,7 мес. У  всех  детей  изначально  имелся 
вывих бедра III, IV или V степени (по классификации М.В. Волкова, 1978 г.) с одной либо с двух сторон. В работу не включались пациенты, у 
которых первичным диагнозом была дисплазия тазобедренных суставов (вывих I степени) или врожденный подвывих бедра (вывих II степени). 
В  контрольную  группу  больных  были  включены  15  пациентов  без  патологии  опорно-двигательного  аппарата.  Средний  возраст  больных 
составил 24,0 ± 1,8 мес. У пациентов основной и контрольной групп определяли содержание моноцитов и Toll–подобных рецепторов моноцитов 
периферической крови (TLR2, TLR4, TLR5), факторы роста и ангиогенеза (FGF и VEGF), магний сыворотки, уровень коллагена I,  II типа и 
аггрекана - в плазме крови. Результаты. Для детей с ВВБ получены статистически достоверные отличия по всем исследуемым параметрам, 
кроме уровня коллагена 2 типа, при этом в крови снижено содержание моноцитов при повышении доли TLR2 и TLR5, уровень сывороточного 
магния имел тенденцию к незначительному повышению, содержание аггрекана было сниженным, а фактора ангиогенеза (FGF) повышенным. 
Отмечалось двукратное снижение уровня VEGF параллельно с двукратным превышением уровня коллагена I типа. При изучении взаимосвязей 
исследуемых параметров в основной группе достоверные корреляции средней степени были обнаружены для пар моноциты – TLR2 и TLR2 – 
TLR5. Применение факторного  анализа  продемонстрировало  наличие  трех  основных факторов,  в  первый по  значимости  вошли моноциты, 
TLR2 и TLR5, второй составили FGF и коллаген 2 типа, третий представлен аггреканом. Заключение. Проведенное исследование показало, 
что  определенные  факторы  врожденного  иммунитета  могут  быть  вовлечены  в  патогенез  ВВБ.  Toll-рецепторы  контролируют  множество 
метаболических путей и физиологический метаболизм соединительной ткани, что требует дальнейшего углубленного изучения.
Ключевые слова: врожденный вывих бедра, врожденный иммунитет, метаболизм костной и хрящевой тканей

Objective Search for the relationship between innate immunity and bone and cartilage metabolism in patients with developmental dislocation of the hip 
(DDH). Material and methods The study included 27 patients with DDH who underwent reduction of the hip at pediatric orthopaedic department of the 
Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education «Privolzhsky Research Medical University» of the Ministry of Health of the Russian 
Federation. The patients aged 15.0 ± 1.7 months. The study enrolled the babies diagnosed with grades III, IV, V unilateral or bilateral DDH as classified 
by M.V. Volkov, 1978. Patients with hip dysplasia (grade I DDH) or congenital hip subluxation (grade II DDH) were excluded from the study. The control 
group consisted of 15 patients without musculoskeletal pathology. The mean patients' age was 24.0 ± 1.8 months. Peripheral blood monocytes, toll-like 
receptor (TLR2, TLR4, TLR5) expression, serum concentrations of fibroblast growth factors (FGF), vascular endothelial growth factor (VEGF), serum 
magnesium, type I, II collagen and aggrecan were measured in patients of major and control groups. Results DDH patients showed statistically significant 
differences in all the parameters measured except for the type 2 collagen with decrease in peripheral blood monocyte and increase in TLR2 and TLR5 
expression, slight increase in the serum magnesium with decreased concentration of aggrecan and increased FGF level. There was a two-fold decrease in 
VEGF level and a two-fold increase in type I collagen concentration. There were moderate significant correlations for monocyte matches TLR2 and TLR2 – 
TLR5 in major group. Three main factors detected with factor analysis included (1) monocytes, TLR2 and TLR5 as most meaningful, (2) FGF and type 2 
collagen and (3) aggrecan. Conclusion The findings suggested that specific factors of innate immunity can be involved in the pathogenesis of DDH. Toll 
receptors regulate many metabolic pathways and connective tissue metabolism, More studies are needed to further explore this topic.
Keywords: developmental dislocation of the hip, innate immunity, bone and cartilage metabolism

ВВЕДЕНИЕ

В последние годы достижения в области биохимии 
и молекулярной биологии дают возможность изучения 
этиопатогенеза  некоторых  заболеваний,  в  частности, 
врожденного  вывиха  бедра  (ВВБ)  с  более  фундамен-
тальных  позиций  и  предположить,  что  врожденный 
вывих бедра может являться одним из проявлений дис-
пластического синдрома.

ВВБ – одна из самых распространенных и тяжелых 
патологий  среди  других  заболеваний  тазобедренно-
го  сустава  у  детей. В нашей  стране ВВБ  встречается 

в 3–4 случаях на 1000 новорожденных  [1]. В течение 
многих десятилетий проводятся исследования, посвя-
щенные  изучению  этой  патологии,  однако  большин-
ство  работ  посвящено  оценке  тех  или  иных  методик 
оперативного лечения ВВБ либо его диагностике. Про-
блемы этиопатогенеза заболевания до настоящего вре-
мени во многом остаются неизученными.

Несмотря на то, что на сегодняшний день достигну-
ты значительные успехи в своевременной диагностике 
и лечении врожденного вывиха бедра, даже эффектив-
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ное консервативное или раннее оперативное его лече-
ние не гарантирует полного выздоровления, и причины 
этой ситуации не всегда ясны.

Диагноз ВВБ уже при рождении обрекает большин-
ство пациентов в последующем на возникновение дис-
пластического коксартроза. Разработка все новых опе-
ративных вмешательств не может кардинально решить 
проблему лечения такой сложной патологии как врож-
денный  вывих  бедра. Необходим  новый  взгляд  на  это 
заболевание с иным подходом к изучению причин воз-
никновения врожденного вывиха бедра, разработке эф-
фективных способов его антенатальной профилактики.

В  последние  годы  появились  публикации,  которые 
относят  врожденный  вывих  бедра  к  недифференциро-
ванной дисплазии соединительной ткани [2]. Дисплазия 
соединительной  ткани  –  уникальная  онтогенетическая 
аномалия развития, относящаяся к числу самых слож-
ных проблем современной медицины. Клиника недиф-
ференцированной  дисплазии  соединительной  ткани 
весьма многообразна и неспецифична, выражается в по-
ражении самых различных органов и  систем, поэтому 
диагностика подчас бывает очень сложна. Имеется зна-
чительное количество публикаций, посвященных пато-
логии формирования соединительной ткани, но все они 
касаются пациентов с висцеральной патологией (пороки 
сердца,  заболевания  желудочно-кишечного  тракта,  ле-
гочной и неврологической патологией). Работ, освещаю-

щих данную проблематику у пациентов с врожденными 
заболеваниями  опорно-двигательного  аппарата,  прак-
тически нет, а имеющиеся единичные статьи касаются 
лишь отдельных компонентов этой сложной и разнона-
правленной патологии [3, 4].

В  настоящее  время  наиболее  перспективными  на-
правлениями в изучении врожденных ортопедических за-
болеваний,  ассоциированных  с  недифференцированной 
дисплазией соединительной ткани, является определение 
факторов,  приводящих  к  ее  формированию,  изучение 
процессов синтеза и распада коллагена, выявления био-
маркеров для ранней диагностики и определения эффек-
тивности проводимого лечения [5–7]. С другой стороны, 
современные  исследования  начинают  заявлять  о  роли 
иммунной системы как в работе метаболических путей и 
поддержании гомеостаза организма, так и о ее вовлечен-
ности в патогенез многих заболеваний [8–10].

Целью данной работы был поиск возможных вза-
имосвязей  врожденного  иммунитета  и  метаболизма 
костной и хрящевой тканей при ВВБ.

Данная работа выполнена в соответствии со стандар-
тами Хельсинской декларации Всемирной медицинской 
ассоциации «Этические принципы проведения научных 
медицинских исследований с участием человека» с по-
правками 2000 г. и «Правилами клинической практики 
в  Российской  Федерации»,  утвержденными  Приказом 
Минздрава РФ от 19.06.2003 г. № 266.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В течение 2016–2017 гг. было обследовано 27 боль-
ных с ВВБ, которые поступали в отделение ортопедии 
детей  ФГБОУ  ВО  «ПИМУ»  МЗ  РФ  на  оперативное 
лечение.  Необходимо  отметить,  что  это  была  одно-
типная  группа  больных.  Возраст  пациентов  составил 
15,0 ± 1,7 мес.  Все  дети  изначально  имели  тяжелую 
патологию тазобедренных суставов. Критерием вклю-
чения в исследование были больные, у которых имелся 
вывих бедра  III,  IV или V степени по классификации 
М.В. Волкова, В.Д. Дедовой (1972) с одной либо с двух 
сторон  [11].  Критерием  исключения  из  исследования 
являлись пациенты,  у  которых первичным диагнозом 
была дисплазия тазобедренных суставов (ВВБ I степе-
ни) или врожденный подвывих бедра (ВВБ II степени).

Все  пациенты  были  госпитализированы  в  отделе-
ние для вправления вывиха бедра тем или иным спосо-
бом. Забор материала для исследования проводился до 
начала лечебных мероприятий.

По степени тяжести вывиха бедра больные распреде-
лились следующим образом: двусторонний вывих бедра 
был у 13 больных, из них у четырех – III степени, у ше-
сти – IV степени, у трех – V степени. У восьми больных 
преобладала левосторонняя патология, у шести пациентов 
более тяжелое поражение отмечено в правом тазобедрен-
ном суставе  (в  том числе вывихи  III  степени у четырех 
человек, IV степени – у восьми и V – у двух пациентов). 
Нужно отметить, что ни в одном случае не было дистро-
фических изменений в тазобедренном суставе.

В зависимости от возраста детей и тяжести имеющей-
ся патологии применялись различные вмешательства.

Из  27  больных  у  пяти  вывих  вправлен  на функцио-
нальном аппарате нашей конструкции, у четырех – мето-
дом вытяжения по «Оверхед», у одного – путем закрытого 
вправления вывиха с наложением кокситной гипсовой по-

вязки, у 11 было выполнено открытое вправление вывиха 
по Лудлоффу. У пяти пациентов с тяжелой степенью ВВБ 
выполнено открытое вправление вывиха бедра по класси-
ческой методике в сочетании с межвертельной корригиру-
ющей остеотомией и остеотомией таза по Солтеру.

В контрольную группу были включены 15 детей без 
патологии  опорно-двигательного  аппарата,  средний 
возраст которых составил 24,0 ± 1,8 мес.

У пациентов основной и контрольной групп опре-
деляли содержание моноцитов и Toll–подобных рецеп-
торов моноцитов периферической крови (TLR2, TLR4, 
TLR5),  факторы  роста  и  ангиогенеза  (FGF  и VEGF), 
магний  сыворотки,  уровень  коллагена  I,  II  типа  –  в 
плазме крови, аггрекан – в сыворотке крови.

Для  определения  содержания  моноцитов  и  факто-
ров  врожденного  иммунитета  из  периферической  ге-
паринизированной  крови  (25  ЕД  на  1мл)  с  помощью 
градиентного  центрифугирования  при  1500 об/мин. 
(фиколл-урографин ρ = 1,077 г/см3) выделяли монону-
клеарные клетки (МНК) в течение 40 минут и дважды 
отмывали средой RPMI 1640 при 1500 об/мин в течение 
10 минут. Для определения экспрессии TLR2 и TLR4 на 
моноцитах МНК периферической крови, сразу после их 
выделения, инкубировали PC5–меченными антителами 
к CD14  (Beckмan Coulter, USA),  PE–меченными  анти-
телами к TLR2 (СD14+CD282+), APC-меченными анти-
телами к TLR4 (СD14+CD284+) и FITC –меченными ан-
тителами к TL 5(CD14+CD285+) фирмы BD, Bioscience 
(USA) с соответствующими изотипическими контроля-
ми (Beckмan Coulter) в течение 30 минут при 4 0С. Ана-
лиз экспрессии СD14, TLR2, TLR4, TLR5 проводили на 
проточном цитофлоуриметре Navios  (Beckman Coulter, 
USA). Оценивали процент моноцитов, несущих на сво-
ей поверхности TLR2, TLR4, TLR5.
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Для  определения  содержания  фактора  роста  фи-
бробластов  (FGFb)  использовали  набор  фирмы  R&D 
systems  (USA),  а  васкулоэндотелиального  фактора 
роста (VEGF-А) – набор фирмы «eBioscience» (USA). 
Определение коллагенов I и II типа проводили с помо-
щью наборов Cloud-Clone Corporation (USCN) Human 
COLLAGEN ELISA Kit. Определение аггрекана прово-
дили с помощью наборов PG-ELISA BCM Diagnostics. 
Величину  оптической  плотности  регистрировали  на 
анализаторе  «Sunrise»  (Австрия)  с  использованием 
программы  «Magellan»,  позволяющей  в  автоматиче-
ском режиме строить калибровочную кривую и опреде-
лять концентрацию исследуемых веществ. С помощью 

коммерческих  наборов  «Вектор-Бест»  проводилось 
фотометрическое определение концентрации магния в 
сыворотке крови.

Официальные представители всех пациентов дали 
добровольное информированное согласие на участие в 
исследовании.

Для статистической обработки данных использова-
ли ПО Statistica 6.0 фирмы StatSoft. Ввиду отсутствия 
нормального  распределения  признаков  в  основной  и 
контрольной  группах  применяли  методы  непараме-
трической статистики. Оценку взаимосвязи признаков 
проводили с применением методов корреляционного и 
факторного анализа.

РЕЗУЛЬТАТЫ

При сравнении результатов, полученных у пациен-
тов основной и контрольной групп с использованием 
критерия  Вальда-Вольфовица,  статистически  досто-
верные  отличия  между  группами  были  выявлены  по 
всем  исследуемым  параметрам,  кроме  уровня  колла-
гена 2 типа. В основной группе, по сравнению с кон-
трольной,  было  снижено  содержание  моноцитов  при 
повышении доли TLR2 и TLR5 (табл. 1).

Уровень магния в сыворотке крови у детей основ-
ной  группы имел  тенденцию к  небольшому повыше-
нию  (р = 0,001),  содержание  аггрекана  в  моче  было 
сниженным у больных с ВВБ (р = 0,001), а фактор ан-
гиогенеза (FGF) повышенным (р = 0,001) (табл. 2).

В  основной  группе,  по  сравнению  с  контроль-
ной,  отмечалось  двукратное  снижение  уровня  VEGF 
(р = 0,001)  параллельно  с  двукратным  превышением 
уровня коллагена I типа (р = 0,001), при этом уровень 
коллагена II типа существенно не менялся и достовер-
но не отличался (0,059) (табл. 2).

При  исследовании  взаимосвязей  данных  пара-
метров  в  основной  группе  достоверные  корреляции 
средней степени были обнаружены для пар моноциты-
TLR2  (R = -0,47,  p  <  0,05)  (отрицательная)  и  TLR2–
TLR5 (R = 0,55, p < 0,05).

Применение факторного анализа продемонстриро-
вало, что в экспериментальной группе исследуемые па-
раметры разделились на три ведущих класса, в первый 
по значимости попали такие параметры как моноциты, 
TLR2 и TLR5, второй класс составили FGF и коллаген 
2 типа,  в  третий  попал  только  аггрекан  (рис.  1). При 
этом для первого фактора собственное значение было 
2,72,  общий  процент  дисперсии  составил  27,17;  для 
второго фактора собственное значение было 1,64, об-
щий процент дисперсии составил 16,44; для третьего 
фактора собственное значение было 1,25, общий про-
цент  дисперсии  составил  12,55.  Соответственно,  до-
стоверно  убывание  значимости  от  1  ко  2  (примерно 
вдвое) и далее к 3 фактору.

Таблица 1
Содержание моноцитов и TLR-2,4,5 у пациентов основной и контрольной групп (критерий Вальда-Вольфовица)

Показатели врожденного иммунитета

Параметры
Медиана [Q25–Q75]

р
Больные ВВБ, n = 27 Здоровые, n = 15

Моноциты 1,93 [1,150–2,65] 2,60 [2,60–5,40] 0,001*

TLR2 20,40 [16,605–24,20] 18,70 [9,26–18,8] 0,001*

TLR4 1,54 [0,89–2,22] 1,11 [0,98–1,67] 0,001*

TLR5 4,77 [3,248–11,66] 5,01 [3,58–5,93] 0,001*
Примечание: * – отличия достоверны (р = 0,001); TLR-2, 4, 5 – Toll-like receptor -2, 4, 5 – Toll-подобные рецепторы -2, 4, 5.

Таблица 2
Показатели метаболизма соединительной ткани у детей основной и контрольной группы (критерий Вальда-Вольфовица)

Показатели метаболизма соединительной ткани

Параметры
Медиана [Q25–Q75]

р
Больные ВВБ, n = 27 Здоровые, n = 15

Магний 0,95 [0,900–1,00] 0,86 [0,86–0,96] 0,001*

Аггрекан, мкг/мл 7,99 [6,955–6,62] 7,24 [6,81–13,18] 0,001*

FGF, пкг/мл 6,01 [2,548–12,58] 1,39 [1,38–1,40] 0,001*

VEGF, пкг/мл 487,73 [250,00–632,84] 729,98 [630,18–1437,76] 0,001*

Коллаген I типа, пкг/мл 2911,10 [2196,100–5933,00] 1932,50 [1325,10–2846,40] 0,001*

Коллаген II типа, пкг/мл 30000,0 [7366,350–30000,0] 30000 [13595,00–30000,00] 0,059418
Примечание: * – отличия достоверны, (p = 0,001); FGF – Fibroblast growth factor – фактор роста фибробластов VEGF – Vascular endothelial 
growth factor – фактор роста эндотелия сосудов.
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Рис. 1. Результаты факторного анализа 
в основной группе

ДИСКУССИЯ

Современные  научные  данные  согласуются  с  те-
орией  о  том,  что  Toll-рецепторы,  как  показатели  со-
стояния  врожденного  иммунитета,  играют  активную 
роль в патогенезе некоторых типов дисплазий [12–14]. 
Имеются данные о вовлечении TLR в развитии воспа-
лительной реакции и малигнизации через возможную 
активацию пути NF-kB  [15]. Известно,  что TLR2  об-
ладает широкой специфичностью [16] и играет роль в 
активации онкогенного пути MAPK (митоген-активи-
руемая протеинкиназа), повышенная экспрессия TLR2 
активирует  переход  от  диспластических  процессов  к 
гиперпластическим.  Таким  образом,  предварительно 
можно  сделать  вывод  о  том,  что  врожденный  имму-
нитет при ВВБ находится, как минимум, в состоянии 
напряжения и может обусловливать или инициировать 
изменения соединительной ткани.

Основная функция Toll-рецепторов – это формирова-
ние иммунного ответа, в основном, к микроорганизмам, 
соответственно при их активации повышается секреция 
цитокинов, активируется воспалительный ответ. Toll-2 и 
Toll-4 рецепторы связываются в соединительной ткани 
с липополисахаридами и пептидогликанами, регулируя 
сигнальные  процессы  воспаления  и  апоптоза.  Повы-
шенный уровень Toll-рецепторов в крови может свиде-
тельствовать о воспалительном процессе и микробной 
нагрузке,  следовательно,  необходимо  в  дальнейшем 
выяснить эту возможную взаимосвязь, а также взаимос-
вязь с метаболизмом соединительной ткани.

Аггрекан является крупным хондроитинсульфатиро-
ванным  протеогликаном,  наиболее  распространенным 
неколлагеновым белком в хряще, и необходим для его 
функционирования  и  поддержания  нормальной  хря-
щевой структуры. Он связывает коллаген 2 типа и, как 
многие  протеогликаны,  удерживает  воду,  обеспечивая 
тургор и повышая устойчивость хряща к большим на-
грузкам. Известно, что при мутациях гена ACAN, экс-
прессирующего  аггреканы,  молекулы  аггрекана,  вы-
свобождающиеся  в  процессе  деградации  хрящевой 
ткани в повышенных количествах, приводят к широко-
му  фенотипическому  спектру  нелетальных  дисплазий 
скелета,  включая  спондилоэпиметафизарную  диспла-
зию,  спондилоэпифизарную  дисплазию  и  различные 

неопределенные синдромы короткого роста, связанные 
с ускоренным созреванием кости, а снижение их уров-
ня говорит о преобладании анаболических процессов и 
уменьшении уровня цитокинов  [17, 18]. Уже было по-
казано [19], что уровень аггрекана в хрящевом матриксе 
был значительно снижен у пациентов с приобретенной 
дисплазией тазобедренных суставов. Е.И. Щелкунова с 
соавт. в своем исследовании in vitro показали [20], что 
сниженная способность к синтезу аггрекана может воз-
никать  в  результате  изменений  метаболизма  клеток  в 
процессе развития патологического процесса в сустав-
ном хряще коленного сустава. Необходимо дальнейшее 
изучение  роли  аггреканов  в  работе  сигнальных  путей 
метаболизма соединительной ткани [18].

Факторы роста фибробластов  (FGF) представляют 
собой одно из  самых больших семейств полипептид-
ных  факторов  роста.  Помимо  подгруппы,  включаю-
щей в себя FGF-11 и FGF-14, FGF, они проявляют свои 
разнообразные биологические действия, связываясь с 
рядом мембранных рецепторов тирозинкиназы (FGR-
рецепторы,  FGFR),  которые  кодируются  четырьмя 
генами.  Белки FGF  управляют  большим количеством 
физиологических  процессов,  поскольку  практически 
все  клеточные  линии,  происходящие  из  эмбриональ-
ной  мезодермы  и  нейроэктодермы,  находятся  под  их 
контролем [21, 22].

FGF  отвечают  за  регуляцию  клеточного  деления, 
жизни  клетки,  ангиогенеза,  активацию  сигнальных 
каскадов,  а  также  за  миграцию,  дифференцировку, 
регенерацию тканей и рост кератиноцитов. Повышен-
ный уровень FGF стимулирует ангиогенез в хрящевой 
ткани,  то  есть  является  одной  из  возможных  причин 
формирования  неполноценного  хряща,  снижает  вса-
сывание фосфора, является перспективным маркером 
состояния фосфорно-кальциевого обмена, так как его 
избыточный  сигналлинг  снижает  всасывание  фосфо-
ра, приводя к хронической гипофосфатемии и форми-
рованию минеральных  и  костных  нарушений.  FGF23 
существенно  повышается  при  остеомаляции.  Фактор 
роста  эндотелия  сосудов  (VEGF)  представляет  собой 
семейство  полипептидов,  способствует  артериально-
му,  венозному  и  лимфатическому  васкулогенезу  [23], 
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играет важную роль в росте опухоли и метастазирова-
нии  [24],  хотя до сегодняшнего момента взаимосвязи 
мутаций VEGF и неоплазией не обнаружено [25]. Сни-
жение уровня VEGF может быть связано с развитием 
дисплазии, нарушением формирования костной и хря-
щевой ткани, эндотелия. Есть данные о значительной 
роли VEGF в ремоделировании хрящевой  ткани  [26]. 
Отмеченное нами снижение уровня VEGF может быть 
признаком  развития  дисплазии,  нарушения формиро-
вания костной и хрящевой ткани и эндотелия.

Коллаген, как основной компонент соединительной 
ткани, встречается в организме человека повсеместно, 
с  мутациями  коллагеновых  генов  связывают  множе-
ство различных заболеваний.

Коллаген  первого  типа,  обладающий  наибольшей 
механической прочностью, встречается повсеместно в 
коже, костях и хрящах, обеспечивая нормальное стро-
ение и прочность  суставов. Повышенное  содержание 
коллагена  I  типа  при  некоторых  формах  дисплазий 
может быть связано с прорастанием патологически из-
мененного хряща сосудами либо с его фиброзным за-
мещением, сопряженными с процессами дедифферен-
цировки  хондроцитов  и  их  переключением  с  синтеза 

коллагена II типа на коллаген I типа [23]. Мы согласны 
с  авторами,  предполагающими  генетические  предпо-
сылки несовершенного синтеза межуточного вещества 
хряща,  возможность  врожденных  аномалий  скелета, 
слабости  сухожильно-связочного  аппарата  и  других 
нарушений  [27,  28]. Можно предположить,  что  пока-
занное нами снижение уровня аггрекана и повышение 
уровня коллагена 1 типа в основной группе происходит 
из-за того, что у больных с врожденным вывихом бе-
дра изначально формируется неполноценное хрящевое 
покрытие головки бедренной кости и вертлужной впа-
дины. Значительное повышение содержания коллагена 
1  типа  также  подтверждает  наличие  патологических 
изменений  в  суставном  хряще  (его  прорастание  со-
судами  или фиброзное  перерождение).  Все  это  пред-
положительно может  быть  обусловлено изменениями 
иммунной системы у детей с ВВБ, что, в свою очередь, 
способно привести к нарушению процессов формиро-
вания  полноценного  хрящевого  покрова  в  сочленяю-
щихся поверхностях тазобедренного сустава.

Полученные данные могут свидетельствовать о су-
щественных  изменениях  врожденного  иммунитета  у 
пациентов с врожденным вывихом бедра.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проведенное  исследование  показало,  что  опре-
деленные  факторы  врожденного  иммунитета  могут 
быть вовлечены в патогенез ВВБ. Toll-рецепторы кон-
тролируют множество метаболических путей и физи-
ологический метаболизм  соединительной  ткани,  что 
требует дальнейшего углубленного изучения.

Дальнейшие научные исследования состояния врож-

денного иммунитета  у  пациентов  с ВВБ могут предо-
ставить новую информацию для разработки объектив-
ных  диагностических  и  прогностических  критериев 
определения  степени  тяжести  недифференцированной 
дисплазии  соединительной  ткани  при  вывихе  бедра,  а 
также  эффективности  проводимого  консервативного  и 
оперативного лечения данной группы пациентов.
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