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У статті розглянуто питання визначення актив-
ності маркерних ферментів (гіалуронідази, лужної 
фосфатази та її кісткового ізоферменту), концент-
рації фібронектину в сироватці крові та рівень екск-
реції оксипроліну і уронових кислот із сечею у паці-
єнтів на І–ІІ стадіях гонартрозу. Концентрація фіб-
ронектину в сироватці крові у обстежених пацієнтів 
була збільшена на 34,1 %. Зростання концентрації 
фібронектину можна пояснити його безпосереднім 
вмістом у екстрацелюлярному матриксі суглобів, у 
яких за рахунок розвитку запально-деструктивних 
процесів відбувається дестабілізація зв’язку хонд-
роцитів із матриксом. Фібронектин стабілізує зв’яз-
ки і структуру матриксу хрящової тканини, зв’язую-
чись із олігомерним білком хрящового матриксу і з 
декорином на поверхні колагенових фібрил. Де-
струкція протеогліканів у хрящовій тканині суглобів 
здійснюється лізосомальними ферментами – гіалу-
роноглюкозамінідазою та гіалуроно-глюкуроніда-
зою, сумарну активність яких зазвичай називають 
гіалуронідазною активністю. Активність гіалуроні-
дази була збільшена на 26,9 % порівняно із клініч-
но здоровими особами. Дослідження гіалуронідаз-
ної активності вказує на порушення рівноваги між 
біосинтетичними та деструктивними процесами у 
метаболізмі глікозаміногліканів при ушкодженні 
хряща, а також є маркером запально-деструк-
тивних процесів у синовіальній рідині суглобів при 
остеоартрозі. Встановлене нами зростання актив-
ності гіалуронідази у сироватці крові частини паціє-
нтів на І–ІІ стадіях гонартрозу вказує на участь фе-
рменту у розвитку запально-деструктивного проце-
су. Цей процес супроводжується деполімеризацією 
макромолекул протеогліканів суглобового хряща, в 
тому числі гіалуронової кислоти – одного із компо-
нентів синовіальної рідини. Також одним з най-
більш інформативних маркерів остеобластичної 
активності кісткової тканини є активність кісткового 
ізоферменту лужної фосфатази. Збільшення акти-
вності лужної фосфатази та її кісткового ізоферме-
нту на 94,5 % свідчить про пошкодження хрящової 

тканини колінних суглобів на ранніх стадіях хворо-
би. Колаген хрящової тканини має особливу струк-
туру і амінокислотний склад, тому його називають 
колагеном ІІ типу, який містить амінокислоти  
пролін і оксипролін (гідроксипролін). Оксипроліну 
належить важлива роль у стабілізації вторинної 
структури колагену. Відносно високий вміст оксип-
роліну у колагені дозволяє використовувати визна-
чення концентрації оксипроліну у тканинах у якості 
маркера загальної концентрації колагенових білків. 
Вміст оксипроліну в сечі використовується як мар-
кер катаболізму колагену, а концентрація оксипро-
ліну може служити показником інтенсивності дано-
го процесу. Рівень екскреції оксипроліну як марке-
ра катаболізму колагену збільшився у хворих на 
ранніх стадіях гонартрозу на 63,5 %, уронових кис-
лот – на 27,3 % порівняно з клінічно здоровими 
особами. Очевидно, це пов’язано із розшаруван-
ням колагенових волокон й вивільненням його ос-
новного метаболіту оксипроліну із сполучної ткани-
ни. Деградація хрящової тканини колінних суглобів 
на початкових стадіях розвитку захворювання на 
гонартроз супроводжується підвищенням екскреції 
уронових кислот, що зумовлено підвищенням ката-
болізму протеогліканів екстрацелюлярного матрик-
су сполучної тканини. Ці тести можуть бути інфор-
мативні для оцінки перебігу гонартрозу та контро-
лю ефективності його лікування. 

Ключові слова: гонартроз, гіалуронідаза, фіб-
ронектин, лужна фосфатаза, кістковий ізофермент 
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Зв’язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дослідження проводилося в 
рамках науково-дослідної роботи «Вивчити вплив 
комплексного застосування низькоінтенсивного 
інфрачервоного лазерного випромінювання та ме-
дичних препаратів на перебіг остеоартрозу»,  
№ держ. реєстрації 0108U000391. 

Вступ. Хрящова тканина суглобів містить також 
специфічні ізоформи великого мультидоменного 



  Клінічна медицина 

 Український журнал медицини, біології та спорту – № 3 (5) 89  

глікопротеїну – фібронектину. Фібронектин експре-
сується хондробластами і хондроцитами, його вла-
стивості включають зв’язування хондроцитів з екс-
трацелюлярним матриксом, діючи у якості ліган-
дів – інтегринів [1]. Вони надають додаткову стабі-
льність матриксу за рахунок зв’язку із олігомерним 
білком хрящового матриксу (СОМР) і з локалізова-
ним на поверхні колагенових фібрил малим проте-
огліканом декорином. Фібронектинам належить й 
додаткова регулююча функція: вони взаємодіють з 
одним із білків, який зв’язує інсуліноподібний фак-
тор росту і регулює його вплив на метаболізм хря-
ща. Крім того, сучасна наука розглядає фібронек-
тин. як маркер ураження клітин та їх руйнування 
під час патологічних процесів, існують дані про 
його участь навіть у антиоксидантному захисті тка-
нин організму [2]. В останні роки ведеться інтенси-
вний пошук можливих біологічних маркерів дегра-
дації і репарації хрящової тканини суглоба. На сьо-
годні відомо, що характерною лабораторною озна-
кою деструкції хряща при остеоартрозі є втрата 
матриксом глікозаміногліканів – ГАГ (хондроїтин-
сульфату, кератансульфатів, гіалуронової кислоти 
тощо) із підвищенням їх вмісту в сироватці крові 
[3]. Біохімічні маркери можна використовувати в 
клінічних дослідженнях для оцінки ефективності 
патогенетичної терапії, зокрема, після застосуван-
ня лазерного випромінювання [4]. Згідно з резуль-
татами досліджень І.А. Боєва [5], були встановлені 
кореляційні зв'язки між рівнями швидкості осідання 
еритроцитів, С-реактивного білка, інтерлейкіну-1 
(IL-1), фактору некрозу пухлин-α (TFN-α) і показни-
ками болі в суглобах, тривалістю і виразністю ран-
кової скутості, ультразвуковими параметрами, що 
характеризують запальні зміни в суглобах. Це до-
зволяє розглядати зазначені лабораторні маркери 
як одні з критеріїв, що характеризують активність 
запального процесу в суглобах при остеоартрозі. 
Було також вивчено зміни показників електролітно-
го складу синовіальної рідини у хворих на гонарт-
роз. Ці зміни виражалися в зниженні показника іоні-
зованого кальцію і підвищенні відносини показника 
загального кальцію до неорганічного фосфату, що 
вказує на ураження мінеральної складової субхон-
дральної зони при розвитку запалення суглобів [6]. 
За даними І.В. Гужевського з співавт. [7], для оцін-
ки ефективності лікування остеоартрозу колінних 
суглобів були використані такі біохімічні маркери 
сироватки крові, як колагеназа, вільний та білково-
зв'язаний оксипролін і загальні ГАГ. За допомогою 
даних тестів було виявлено інгібуючий ефект пре-
парату, що містить хондроїтинсульфат і диметилсу-
льфоксид, на катаболічну фазу метаболізму основ-
них органічних компонентів хрящової тканини при 
гонартрозі незалежно від етіології захворювання.  

Мета дослідження – визначення максимально 
чутливих біохімічних маркерів метаболізму сполуч-
ної тканини та активності маркерних ферментів, 
що може лягти в основу діагностичної оцінки стану 
хворих на ранніх стадіях гонартрозу. 

Матеріали і методи дослідження. Досліджен-
ня проводились упродовж 2007–2017 років на базі 
консультативно-поліклінічного відділення, відділів 
консервативного лікування та реабілітації, лабора-
торної діагностики та імунології Державної устано-
ви «Інститут патології хребта та суглобів ім. проф. 
М.І. Ситенка НАМН України». Було обстежено  
80 хворих на гонартроз І та II стадій за класифікаці-
єю Kellgren і Lawrence. Серед цих хворих жінки 
складали 63,8 %к (51 жінка) та чоловіки 36,2 %  
(29 осіб), віком від 19 до 67 років, середній вік – 
40,5±1,2 років. Додатково була задіяна група воло-
нтерів з 30 осіб. Волонтери складали контрольну 
групу практично здорових людей, віком від 25 до 
63 років (середній вік – 38,6±1,8). Клінічне обсте-
ження хворих складалося із збору анамнезу, клініч-
ного огляду, оцінки виразності больового синдрому 
за шкалою ВАШ (Візуальна аналогова шкала). Біо-
хімічне дослідження сироватки крові проводилося 
за вмістом фібронектину, активності гіалуронідази, 
лужної фосфатази та її кісткового ізоферменту [8]. 
У сечі хворих визначали вміст оксипроліну та уро-
нових кислот [9]. 

Від кожної людини отримано письмову згоду  
на проведення дослідження, згідно з рекомендація-
ми етичних комітетів з питань біомедичних  
досліджень, законодавства України про охорону 
здоров’я та Гельсінської декларації 2000 р.,  
директиви Європейського товариства 86/609 стосо-
вно участі людей у медико-біологічних дослід-
женнях. 

Статистична обробка цифрових даних прово-
дилася за допомогою комп’ютерної програми Stati-
stica Statsoft v.10 з визначенням критерію Стьюден-
та з розрахунками середнього (M) та його похибки 
(m) [10]. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Концентрація фібронектину в сироватці крові у об-
стежених пацієнтів на І–ІІ стадіях гонартрозу була 
збільшена на 34,1 %, а активність гіалуронідази – 
на 26,9 % порівняно із клінічно здоровими особа-
ми. Зростання концентрації фібронектину можна 
пояснити його безпосереднім вмістом у екстраце-
люлярному матриксі суглобів, у яких за рахунок 
розвитку запально-деструктивних процесів відбу-
вається дестабілізація зв’язку хондроцитів із мат-
риксом: фібронектин стабілізує зв’язки і структуру 
матриксу хрящової тканини, зв’язуючись із COMP і 
з декорином на поверхні колагенових фібрил 
(табл. 1). 
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Деструкція протеогліканів у хрящовій тканині 
суглобів здійснюється лізосомальними фермента-
ми – гіалуроноглюкозамінідазою та гіалуроно-
глюкуронідазою, сумарну активність яких зазвичай 
називають гіалуронідазною активністю. Досліджен-
ня гіалуронідазної активності вказує на порушення 
рівноваги між біосинтетичними та деструктивними 
процесами у метаболізмі ГАГ при ушкодженні хря-
ща, а також є маркером запально-деструктивних 
процесів у синовіальній рідині суглобів при остеоа-
ртрозі. Встановлене нами зростання активності 
гіалуронідази у сироватці крові частини пацієнтів 
на І–ІІ стадіях гонартрозу вказує на участь ферме-
нту у розвитку запально-деструктивного процесу, 
який супроводжується деполімеризацією макромо-
лекул протеогліканів суглобового хряща, в тому 
числі гіалуронової кислоти – одного із компонентів 
синовіальної рідини. 

Одним з найбільш інформативних маркерів 
остеобластичної активності кісткової тканини є ак-
тивність кісткового ізоферменту лужної фосфата-
зи. За хімічною структурою лужна фосфатаза є 
глікопротеїном. У пацієнтів на І–ІІ стадіях гонартро-
зу вміст кісткового ізоферменту лужної фосфатази 
збільшився у 2,2 рази порівняно з клінічно здорови-
ми особами, що свідчить про початкові стадії пору-
шення метаболізму кісткової тканини уражених 
суглобів при гонартрозі. Очевидно, збільшення 
активності кісткового ізоферменту лужної фосфа-
тази у сироватці крові хворих на гонартроз вказує 
на порушення утворення пірофосфату, який, в 
свою чергу, є антагоністом мінералізації. Дефіцит 
пірофосфату може спричиняти кальцифікацію суг-
лобових хрящів при остеоартрозі. 

Екстрацелюлярний матрикс хряща містить  
значну кількість ферментів, які експресуються хон-
дроцитами. По-перше, це ферменти, які діють на 
заключних стадіях анаболічних процесів і завершу-

ють посттрансляційний процесинг структурних мак-
ромолекул матриксу (колагену і протеогліканів) 
після їх виходу із клітин та збирання їх у супрамо-
лекулярні агрегати. По-друге, це ферменти, які 
здійснюють катаболізм структурних макромоле-
кул – металопротеази (матриксини) та інші протео-
літичні ферменти. Розпад ГАГ у тканинах, в основ-
ному, здійснюється лізосомальними ферментами – 
гіалуроноглюкозамінідазою та гіалуроно-глюкуро-
нідазою, сумарну активність яких зазвичай назива-
ють гіалуронідазною активністю. Дослідження гіа-
луронідазної активності дає цінну інформацію про 
порушення рівноваги між біосинтетичними та ката-
болічними процесами в обміні ГАГ при ушкоджен-
нях сполучної тканини. При дії гіалуронідази на 
колагенові волокна останні розпадаються на окре-
мі фібрили, які при цьому зберігають свої оболонки 
ї є комплексом колагенового білка і протеогліканів. 

Досліджуючи порушення метаболізму сполуч-
ної тканини на ранніх стадіях гонартрозу, неможли-
во не зупинитися на колагені, з якого побудовані 
фібрили екстрацелюлярного матриксу сполучної 
тканини. Колаген хрящової тканини має особливу 
структуру і амінокислотний склад, тому його нази-
вають колагеном ІІ типу. На сьогодні відомо близь-
ко 25 типів колагену, кожен з яких має певні особ-
ливості структури поліпептидного ланцюга, молеку-
лярну формулу і локалізацію. Колаген ІІ типу лока-
лізується у гіаліновій хрящовій тканині, склоподіб-
ному тілі та міжхребцевих дисках. Колаген містить 
такі амінокислоти, як пролін і оксипролін (гідро-
ксипролін). Оксипроліну належить важлива роль у 
стабілізації вторинної структури колагену. Відносно 
високий вміст оксипроліну у колагені дозволяє ви-
користовувати визначення концентрації оксипролі-
ну у тканинах у якості маркера загальної концент-
рації колагенових білків. В ортопедії і травматології 
вміст оксипроліну в сечі використовується як мар-
кер катаболізму колагену, а концентрація оксипро-
ліну може служити показником інтенсивності дано-
го процесу. Зміни екскреції оксипроліну можуть 
бути наслідком деградації колагенових структур 
уражених суглобів, при цьому відбувається збіль-
шення у сечі й уронових кислот (глюкуронової та 
ідуронової) – компонентів ГАГ, які, в свою чергу, 
входять до складу протеогліканів сполучної ткани-
ни. Наприклад, хондроїтин-6-сульфат хрящової 
тканини, який входить до складу ІІ фракції ГАГ, 
складається із глюкуронової кислоти, і має сильний 
ступінь взаємодії із колагеном ІІ типу, потенційно 
може бути джерелом зростання екскреції уронових 
кислот за рахунок глюкуронату внаслідок деструк-
тивних процесів у суглобовому хрящі. В свою чер-
гу, інтенсивність катаболізму колагену визначаєть-
ся ступенем його структурної стабільності, яка  

Таблиця 1 – Концентрація фібронектину та активність 
гіалуронідази і лужної фосфатази у сироватці крові 
хворих на І–ІІ стадіях гонартрозу (M±m) 

Біохімічні маркери 
Клінічно  

здорові особи,  
n=30 

Хворі 
 на гонартроз,  

n=10 

Фібронектин, мг/л 220,0±12,4 295,0±11,4 ** 
Гіалуронідаза, 
мкмоль/л×година 

227,0±11,4 288,0±12,2 * 

Лужна фосфатаза, 
Од. Боданскі 4,0±0,04 7,78±0,17 *** 

Кістковий 
 ізофермент лужної 
фосфатази,  
Од. Боданскі 

2,8±0,06 5,45±0,09 *** 

Примітки: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно 
із клінічно здоровими. 
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підтримується системою внутрішніх і зовнішніх між-
молекулярних зв’язків. У результаті розпаду кола-
гену у крові та сечі з’являється оксипролін, який 
вказує на нестабільність міжмолекулярних зв’язків 
у колагенових структурах суглобів хворих на гонар-
троз. За результатами дослідження показників ок-
сипроліну та уронових кислот було встановлено, 
що у пацієнтів на ранніх стадіях гонартрозу відбу-
валося помірне збільшення екскреції цих метаболі-
тів із сечею (табл. 2). 

 

Рівень екскреції оксипроліну збільшився у хво-
рих на ранніх стадіях гонартрозу на 63,5 %, уроно-
вих кислот – на 27,3 % порівняно з клінічно здоро-
вими особами. Очевидно, це пов’язано із розшару-
ванням колагенових волокон й вивільненням його 

основного метаболіту оксипроліну із сполучної тка-
нини. Деградація хрящової тканини колінних сугло-
бів на початкових стадіях розвитку захворювання 
на гонартроз супроводжується підвищенням екск-
реції уронових кислот, що зумовлено підвищенням 
катаболізму протеогліканів екстрацелюлярного 
матриксу сполучної тканини. Ці тести можуть бути 
інформативні для оцінки перебігу гонартрозу та 
контролю ефективності його лікування. 

Висновки 
1. За результатами дослідження біохімічних марке-

рів у сироватці крові хворих на І–ІІ стадіях гонар-
трозу було встановлено збільшення вмісту фіб-
ронектину – на 34,1 %, активності гіалуроніда-
зи – на 26,9 %, лужної фосфатази та її кісткового 
ізоферменту – на 94,5 %, що свідчить про пош-
кодження хрящової тканини колінних суглобів на 
ранніх стадіях хвороби. 

2. Збільшення рівня екскреції оксипроліну та уро-
нових кислот у сечі на 63,5 і 36,6 % відповідно 
зумовлено деградацією молекул колагену і про-
теогліканів хрящової тканини уражений колінних 
суглобів. 
Перспективи подальших досліджень. В по-

дальшому планується розробка діагностичного 
алгоритму для обстеження хворих на гонартроз на 
основі вищерозглянутих біохімічних маркерів крові 
та сечі. 

Таблиця 2 – Рівень екскреції оксипроліну та уронових 
кислот із сечею хворих  
на І–ІІ стадіях гонартрозу (M±m) 
  

Біохімічні маркери 
Клінічно здо-
рові особи, 

n=30 

Хворі  
на гонартроз, 

n=80 

Оксипролін, мг/л 26,0±0,57 42,5±0,97 *** 
Уронові кислоти, мг/л 4,1±0,09 5,6±0,18 *** 
Примітка: *** – р<0,001 порівняно із клінічно здоровими. 
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УДК 616.72-002.1:577.15 
АКТИВНОСТЬ МАРКЕРНЫХ ФЕРМЕНТОВ В СЫВОРОТКЕ КРОВИ  
И НАРУШЕНИЯ МЕТАБОЛИЗМА СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ У БОЛЬНЫХ 
НА РАННИХ СТАДИЯХ ГОНАРТРОЗА 
Маколинець К. В., Маколинець В. И., Морозенко Д. В., Глебова Е. В. 
Резюме. В статье рассмотрены вопросы определения активности маркерных ферментов (гиалу-

ронидазы, щелочной фосфатазы и ее костного изофермента), концентрации фибронектина в сыворотке 
крови и уровень экскреции оксипролина и уроновых кислот с мочой у пациентов I–II стадиях гонартроза. 
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Концентрация фибронектина в сыворотке крови у обследованных пациентов была увеличена на 34,1 %. 
Рост концентрации фибронектина можно объяснить его непосредственным содержанием в экстрацеллю-
лярного матрикса суставов, в которых за счет развития воспалительно-деструктивных процессов проис-
ходит дестабилизация связи хондроцитов с матриксом. Фибронектин стабилизирует связи и структуру 
матрикса хрящевой ткани, связываясь с олигомерным белком хрящевого матрикса и с декорином на по-
верхности коллагеновых фибрилл. Деструкция протеогликанов в хрящевой ткани суставов осуществля-
ется лизосомальными ферментами – гиалуроноглюкозаминидазою и гиалурона-глюкуронидазы, суммар-
ную активность которых обычно называют гиалуронидазной активностью. Активность гиалуронидазы 
была увеличена на 26,9 % по сравнению с клинически здоровыми лицами. Исследование гиалуронидаз-
ной активности указывает на нарушение равновесия между биосинтетическими и деструктивными про-
цессами в метаболизме гликозаминогликанов при повреждении хряща, а также является маркером вос-
палительно-деструктивных процессов в синовиальной жидкости суставов при остеоартрозе. Установлено 
нами рост активности гиалуронидазы в сыворотке крови части пациентов на I–II стадиях гонартроза ука-
зывает на участие фермента в развитии воспалительно-деструктивного процесса. Этот процесс сопрово-
ждается деполимеризацию макромолекул протеогликанов суставного хряща, в том числе гиалуроновой 
кислоты – одного из компонентов синовиальной жидкости. Также одним из наиболее информативных 
маркеров остеобластической активности костной ткани является активность костного изофермента ще-
лочной фосфатазы. Увеличение активности щелочной фосфатазы и ее костного изофермента на 94,5 % 
свидетельствует о повреждении хрящевой ткани коленных суставов на ранних стадиях болезни. Колла-
ген хрящевой ткани имеет особую структуру и аминокислотный состав, поэтому его называют коллаге-
ном II типа, который содержит аминокислоты пролина и оксипролина (гидроксипролин). Оксипролина 
принадлежит важная роль в стабилизации вторичной структуры коллагена. Относительно высокое со-
держание оксипролина в коллагене позволяет использовать определение концентрации оксипролина в 
тканях в качестве маркера общей концентрации коллагеновых белков. Содержание оксипролина в моче 
используется в качестве маркера катаболизма коллагена, а концентрация оксипролина может служить 
показателем интенсивности данного процесса. Уровень экскреции оксипролина как маркера катаболизма 
коллагена увеличился у больных на ранних стадиях гонартроза на 63,5 %, уронових кислот – на 27,3% по 
сравнению с клинически здоровыми лицами. Очевидно, это связано с расслоением коллагеновых воло-
кон и высвобождением его основного метаболита оксипролина с соединительной ткани. Деградация хря-
щевой ткани коленных суставов на начальных стадиях развития заболевания гонартроз сопровождается 
повышением экскреции уроновых кислот, что обусловлено повышением катаболизма протеогликанов 
экстрацеллюлярного матрикса соединительной ткани. Эти тесты могут быть информативны для оценки 
течения гонартроза и контроля эффективности его лечения. 

Ключевые слова: гонартроз, гиалуронидаза, фибронектин, щелочная фосфатаза, костный изофер-
мент щелочной фосфатазы, оксипролина, уроновые кислоты. 
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The Serum Marker Enzymes Activity and Metabolic Connective Tissue Disorders  
in Patients on Early Stages of Osteoarthritis of the Knee Joints 
Makolinets K. V., Makolinets V. I., Morozenko D. V., Gliebova K. V. 
Abstract. The article deals with the determination of the marker enzymes activity (hyaluronidase, alkaline 

phosphatase and its bone isoenzymes), serum and urine concentrations of fibronectin, uric acid and uric acid in 
patients with osteoarthritis of the knee joints of the 1-st and 2-nd stage. The concentration of serum fibronectin 
in the studied patients increased to 34.1 %. The increase in the concentrations of fibronectin causes by its direct 
combination of extracellular matrix in the joints, which, in the development of inflammatory and destructive proc-
ess, is destabilizing due to chondrocytes with a matrix. Fibronectin stabilizes the ligaments and structure of the 
matrix of cartilage tissue, binds to the oligomeric protein of the cartilaginous matrix and adorns the surface of 
collagen fibrils. Lysosomal enzymes – hyaluronucleosaminidase, carried out the destruction of proteoglycans in 
the cartilage of the joints and hyaluron-glucuronidase, the total activity is usually called hyaluronidase activity. 
The activity of hyaluronidase was increased to 26.9 % compared with clinically healthy subjects. Investigation of 
hyaluronidase activity indicates an imbalance between destructive and biosynthetic processes in the metabolism 
of glycosaminoglycans in cartilage is damaged and it is a mark of inflammatory and destructive processes in the 
synovial fluid of the joints in osteoarthritis. The increase in serum hyaluronidase activity in some patients on the  
I–II stages of knee osteoarthritis, which was established during the study, indicates that the enzyme is involved 
in the development of the inflammatory and destructive process. This process is accompanied 
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by depolymerization of the macromolecules of the proteoglycans of the articular cartilage, including hyaluronic 
acid, one of the components of the synovial fluid. In addition, one of the most informative markers of osteoblas-
tic activity of bone tissue is the activity of bone isoenzymes of alkaline phosphatase. An increase in the activity 
of alkaline phosphatase and its bone isoenzymes in 94.5 % indicate damage to the tissues of the cartilage of the 
knee joints on the early stages of the disease. Cartilage collagen has a special structure and amino acid compo-
sition, so it is called collagen type II, which contains amino acids, proline and oxyproline (hydroxyproline). 
Oxiproline has an important role in stabilizing the secondary collagen structure. The relatively high content of 
oxyproline in collagen allows us to use the determination of the concentration of oxyproline in tissues as a 
marker for the total concentration of collagen proteins. The content of oxyproline in urine is used as a catabolism 
marker for collagen, and the concentration of oxyproline can serve as an indicator of the intensity of this proc-
ess. The level of oxyproline excretion as a marker of increased catabolism of collagen in patients with early of 
osteoarthritis of the knee joints up to 63.5 %, uronic acids – by 27.3 % compared with clinically healthy subjects. 
Obviously, it is caused by a bunch of collagen fibers and the release of its main metabolite of oxyproline from 
the connective tissue. The knee cartilage degradation in the early stages of the disease with knee osteoarthrosis 
is accompanied by an increase in excretion of uronic acids due to increased catabolism of proteoglycans in the 
extracellular matrix of the connective tissue. These tests can be informative to assess the course of osteoarthri-
tis of the knee joints and control the effectiveness of its treatment. 

Keywords: osteoarthritis of the knee joints, hyaluronidase, fibronectin, alkaline phosphatase, bone alkaline 
phosphatase isoenzymes, oxyproline, uronic acid.  
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