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Из многочисленных аспектов биологии, вопрос 
о том, как происходит рост кости в длину, вызвал, 
пожалуй, наибольшее количество интересов. Экс-
периментальные исследования на данную тему на-
чались более двух веков назад, когда Hales (1727) 
заметил, что отверстия, просверленные в диафизе 
растущей кости, всегда остаются на том же рас-
стоянии друг от друга. Это привело к выводу, что 
рост длинных трубчатых костей осуществляется 
на концах кости. Последующие исследования, вы-
полненные с  фиксированными маркерами, позво-
лили идентифицировать метаэпифизарный хрящ 
как точное место роста трубчатых костей в длину 
(du Hamel, 1745; Hunter, 1772)[1]. 

Эпифизарная пластинка роста, которая также 
называется «метаэпифизарный хрящ или физис» 
[2, 3], представляет собой тонкую прослойку ги-
алинового хряща, расположенного между эпифи-
зом и  метафизом длинных трубчатых костей [4]. 
Продольный рост трубчатых костей осуществля-
ется в  зоне роста благодаря процессам энхон-
дрального окостенения, предполагающим посте-
пенное замещение хрящевой ткани костной.

Развитие энхондрального окостенения у  че-
ловека начинается сразу после формирования 
среднего зародышевого листка (мезодермы) [5]. 
Клетки данного зародышевого листка представля-
ют собой малодифференцированные пролифири-
рующие клетки с  округлым или овальным ядром, 
богатым рыхло расположенным хроматином. 
В  дальнейшем в  клетках одной из субпопуляций 
мезодермы выявляется тенденция к  конденсации: 
образуются плотные скопления, агрегаты клеток. 
Затем основное вещество, окружающее клетки 
в  агрегатах, приобретает тинкториальные свой-
ства, присущие хрящевой ткани. Данные клетки 

начинают продуцировать специфические для хря-
ща коллаген II типа и  сульфатированные протео-
гликаны, начинается хондрогенная дифференци-
ровка, формируется хрящевая бластема [2].

Дальнейшая дифференцировка бластемы и мо-
делирование хрящевых закладок будущих трубча-
тых костей связаны с  процессами пролиферации 
клеток, активной секрецией ими межклеточного 
вещества, образованием перехондра (надхрящни-
цы) и фрагментацией на сегменты. 

В бластеме содержатся клетки, находящиеся 
в аутосинтетической интерфазе, в процессе подго-
товки к митотическому делению и пролиферации. 
Совокупность процессов пролиферации и  секре-
ции обеспечивает увеличение массы образую-
щейся хрящевой ткани. В результате этого клетки 
бластемы, располагающиеся на ранних стадиях 
дифференцировки более тесно, разъединяются, 
отодвигаются друг от друга накапливающимся 
основным веществом и  погружаются в  матрикс. 
Таким образом, ткань хрящевого зачатка конечно-
сти приобретает строение, характерное для гиа-
линового хряща. Образование надхрящницы же 
осуществляется за счет клеток парахондральной 
мезенхимы, непосредственно окружающих хря-
щевую закладку [2]. Так происходит образование 
хрящевой модели будущей кости (рис. 1).

В последующем хондроциты в  центре обра-
зовавшейся хрящевой модели перестают активно 
делиться и происходит их гипертрофия. В резуль-
тате действия фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF), который продуцируют клетки гипертро-
фической зоны, происходит инвазия кровеносных 
сосудов, остеобластов и  других мезенхимальных 
клеток в хрящевую ткань, что приводит к возник-
новению первичного ядра (очага) оссификации 
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и  формированию кости [6]. По мере роста кости 
данное ядро окостенения распространяется в сто-
рону эпифизарных пластинок [5]. 

Энхондральное окостенение осуществляет-
ся из двух очагов оссификации: диафизарного 
(первичный) и  эпифизарного (вторичный). В  ре-
зультате распространения очагов энхондральной 
оссификации навстречу друг другу между ними 
отграничивается новая структура кости, называ-
емая эпифизарной зоной роста. 

При наступлении скелетной зрелости у  боль-
шинства млекопитающих, в  результате синосто-
зирования эпифиза и  метафиза, происходит за-
мещение эпифизарной зоны роста эпифизарной 
линией, хотя у  некоторых млекопитающих, таких 
как крысы, эпифизарная пластинка сохраняется 
и  после наступления скелетной зрелости, однако 
уже в неактивном состоянии [7]. 

Также следует отметить, что эпифизарная 
пластинка роста «открыта» для резорбции и  за-

мещения костной тканью со стороны диафиза 
и в то же время относительно «закрыта» для дан-
ных процессов со стороны эпифиза. Со стороны 
эпифиза менее выражена гибель хондроцитов, 
их кальцификация, а  также сосудистая инвазия. 
Кроме этого, присутствуют пограничные пластин-
ки, преграждающие путь сосудам, которые распо-
лагаются в  основном параллельно границе кости 
и  хряща [2]. Данные особенности обеспечивают 
длительную сохранность метафизарного хряща 
как пластинки роста в  трубчатых костях.

Метафизарному хрящу свойственны такие по-
нятия, как зональность и полярность [2]. Пластин-
ку роста разделяют на зоны в зависимости от ско-
рости пролиферации хондроцитов, от степени их 
дифференцировки и  от особенностей клеточного 
состава [8]. 

Так, раньше в  эпифизарном хряще выделяли 
(по направлению от эпифиза к  диафизу) поверх-
ностную зону, или зону покоящегося хряща, зону 
столбчатого хряща и  зону пузырчатого хряща [2]. 
В  дальнейшем было предложено выделять следу-
ющие три зоны: пограничную, промежуточную 
и внутреннюю. 

В 1971 г. Е. Gardner предложил использовать 
для классификации следующие четыре зоны эпи-
физарного хряща: зона покоящегося хряща, зона 
пролиферирующего хряща, зона зрелого хряща, 
зону гибнущего и кальцифицирующего хряща.

В 1980 г. В. Г. Ковешников описал пять зон 
метафизарного хряща, включая в  качестве пятой 
зоны область активного остеогенеза.

На сегодняшний день мнения различных ав-
торов также расходятся в отношении классифика-
ции зон метаэпифизарного хряща. 

Так, T. Ballock, I. Villemure et al. в зависи мости 
от морфологических и  биохимических особен-
ностей в  процессе дифференцировки хондроци-
тов выделяют следующие анатомические зоны 
пластинки роста: зону покоя, зону пролиферации 
и  гипертрофическую зону [9, 10].

C. Anenisia и  O. Nilsson предлагают выделить, 
помимо вышеуказанных зон, еще одну —  пре-
гипертрофическую зону, которая располагается 
между зоной пролиферации и  гипертрофической. 
В  данной зоне, как и  в зоне пролиферации, хон-
дроциты имеют то же расположение, однако клет-
ки увеличиваются в  размере, а  во внеклеточном 
матриксе увеличивается концентрация коллагена 
X  типа. В  гипертрофической же зоне происходят 
сосудистая инвазия и  замещение вновь образо-
вавшегося хряща на костную ткань [8]. 

Как следует из названий, в характеристике зон 
главное внимание уделялось и  уделяется до сих 
пор клеточному составу. По мнению В. М. Павло-

Рис. 1

Рис. 2
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вой и др., это справедливо в  плане функциональ-
ной оценки зон [2]. В  последующем описании 
характеристика основных зон метаэпифизарного 
хряща дана с учетом противоречий между мнени-
ями отдельных исследователей (рис. 2). 

Что же касается полярности, пластинка  роста 
считается монополярной, так как рост данной 
структуры осуществляется за счет только хон-
дроцитов пролиферативной зоны, в  то время как 
другие хрящи, например апофизы, биполярны. Их 
рост осуществляется как за счет резервных хон-
дроцитов средней зоны, так и  за счет хондроци-
тов пролиферативной и  гипертрофической зон 
с  обеих сторон. Таким образом, рост хряща про-
исходит в  двух направлениях [10]. 

Процентное соотношение зон в  пластин-
ке  роста относительно друг друга различно для 
каждого вида млекопитающих. Так, для пластин-
ки  роста новорожденного поросенка характер-
но следующее процентное соотношение: 70 % 
состав ляет резервная зона, 17 % — зона пролифе-
ративных хондроцитов и 13 % —  зона гипертро-
фированных хондроцитов. В  то же время у  крыс 
в  возрасте 21  дня на резервную зону приходится 
6 %, 35 % составляет зона пролиферативных хон-
дроцитов и 59 % —  зона гипертрофированных 
хондроцитов [10]. 

Резервная зона непосредственно контактиру-
ет с  эпифизом и  является в  свою очередь местом 
фиксации эпифизарной пластинки к  костным 
балкам эпифизарной кости [2]. В  данной зоне 
высоко соотношение внеклеточного матрикса 
к   объему клеток, хондроциты находятся в  отно-
сительно неподвижном состоянии, представляя 
собой  небольшие сферической формы клетки, 
которые располагаются или по отдельности, или 
парами [8, 9]. 

Отсутствие признаков пролиферации в  клет-
ках позволило данную зону обозначить как зону 
покоящегося хряща. В 1973 г. было предложено 
называть покоящуюся зону резервной по отноше-
нию к  нижележащим зонам. Однако в  результате 
проведенных исследований признаков пролифера-
ции хондроцитов так и  не было выявлено. На ос-
новании полученных данных было сделано пред-
положение, что клетки данной зоны не являются 
резервом для подлежащих зон [2]. 

Однако позднее, в 2001 г., после проведенных 
исследований на кроликах in vivo, было выявле-
но, что удаление пролиферативной и  гипертро-
фической зон с  сохранением только резервной 
зоны в  пластинке роста приводит к  полному вос-
становлению структуры эпифизарной пластинки 
в  течение одной недели. Это позволяет предполо-
жить, что хондроциты резервной зоны выступают 

в  роли стволовых клеток, которые постоянно по-
полняют запасы пролиферативной зоны [11]. 

Пролиферативная зона отличается способно-
стью к  активной пролиферации, чем обусловле-
но ее название [2]. Большинство клеток данной 
зоны имеют уплощенную и  клиновидную форму, 
находятся в  аутосинтетической интерфазе, и  во 
многих из них обнаруживаются митотические 
фигуры. Клетки расположены в  основном в  пло-
скости продольной оси самой эпифизарной пла-
стинки роста, это связано с  особенностями рас-
положения коллагеновых волокон внеклеточного 
матрикса данной зоны. Их расположение орга-
низует делящиеся клетки в  столбики. Рост мета-
эпифизарного хряща осуществляется как за счет 
увеличения числа самих клеток данной зоны, так 
и  за счет увеличения объема внеклеточного мат-
рикса, а  именно за счет образования коллагена 
II и  IX типов и  протеогликанов [2].

Хондроциты же гипертрофической зоны теря-
ют способность к  делению, происходит 10-крат-
ное увеличение их внутриклеточного объема 
за счет увеличения числа органелл, эндоплазма-
тической сети, увеличения щелочной фосфа-
тазы, а  также синтеза и  секреции коллагена 
X  типа. Хотя точная функция коллагена X  типа 
в  пластинке роста до сих пор остается неяс-
ной, мутации, возникающие в  его гене, вызы-
вают метафизарную хондродисплазию Шмидта. 
Кроме этого, хондроциты этой зоны принимают 
участие в  метаболической функции, они под-
готавливают внеклеточный матрикс к  кальци-
фикации, формированию кальцинированного 
хрящевого матрикса, который в  дальнейшем под-
вергается резорбции и  замещению пластинчатой 
костью [9, 12].

Что же касается хрящевого внеклеточного ма-
трикса, его функция в эпифизарной пластинке ро-
ста также важна. Он принимает активное участие 
в кальцификации хрящевой ткани, которая и слу-
жит шаблоном для образования костной ткани 
остеобластами [9]. 

В пластинке роста внеклеточный матрикс 
представлен определенными типами коллагена 
и  протеогликанов. Основным видом коллагена 
в  пластинке роста является коллаген II типа, он 
состоит из трех идентичных α1-цепей и  кодиру-
ется геном COL2А1. При возникновении мутаций 
в  этом гене возникают хондродисплазии различ-
ной степени тяжести: ахондрогенез II типа, син-
дром Стиклера [13].

 В  пластинке роста представлены и  коллагены 
других типов, такие как XI, IX и X типы, они так-
же выполняют важную роль в  нормальном функ-
ционировании пластинки роста. 
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Коллаген XI типа является гетеродимером и пред-
ставлен коллагеновыми цепями α1(XI)α2(XI)α3(XI), 
цепи α1(XI)α2(XI) кодируются геном COL11А1, 
в  то время как α3(XI) —  геном COL11А2. Колла-
ген данного типа находится только в  тонких фи-
бриллах коллагена II типа и  регулирует их диа-
метр. Мутации, возникающие в  генах COL11А1  и 
COL11А2, приводят к  возникновению различных 
скелетных дисплазий, таких как синдром Стикле-
ра или синдром Маршала. В  результате проведен-
ных исследований установлено, что при возник-
новении мутаций в  данных генах у  гомозиготных 
мышей возникают нарушения в  структуре пла-
стинки роста, развивается тяжелая степень хон-
дродисплазии и  животные погибают сразу после 
рождения [13]. 

Коллаген IX также является гетеродимером 
и  состоит из трех отдельных коллагеновых цепей: 
α1(IX)α2(IX)α3(IX), которые кодируются генами 
COL9А1, COL9А2, COL9А3  соответственно. При 
возникновении мутаций в  данных генах возника-
ют различные эпифизарные дисплазии с  аутосом-
но-доминантным типом наследования. 

Что же касается коллагена X  типа, он так-
же состоит из трех цепей α1(X), за образование 
данного коллагена отвечает ген COL10А1, раз-
личные сбои в  данном гене вызывают дисплазию 
Шмидта. 

Протеогликаны в  эпифизарной пластинке 
представлены агреканом, как основным компо-
нентом, перлеканом, декорином, фибромодулином 
и люмиканом. Кроме этого, в пластинке роста со-
держатся непротеиновые белки —  матрилин, те-
насцин С, олигомерный матричный белок хряща. 

Агрекан относится к  крупным протеоглика-
нам, так как он имеет большую молекулярную 
массу и  содержит свыше 100  цепей гликозами-
ногликанов. Он придает прочность эпифизарной 
пластинке роста. Матрилин рассматривается как 
адаптер белка при формировании внеклеточного 
матрикса. Перлекан является основным гепаран-
сульфатсодержащим протеогликаном базальных 
мембран, он обеспечивает связь между клетками 
и компонентами межклеточного матрикса.

Кроме вышеупомянутых хондродисплазий, 
в результате действия различных факторов на ме-
таэпифизарный хрящ могут возникать и  другие 
патологии опорно-двигательного аппарата, такие 
как вальгусная или варусная деформация на уров-
не коленных суставов, идиопатический сколиоз, 
брахиметакарпия [14], брахиметатарзия и  многие 
другие. 

Представленные и систематизированные в статье 
современные данные о  строении и  функцио-
нальном значении структур зон роста позволяют 

по-новому взглянуть на механизмы развития де-
формаций скелета у детей. 
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The article presents modern data on embryonic 
development and zonal structure of the metaepiphyseal 
growth plate, which dysfunction plays an important 
role in the formation of skeletal deformities in children.
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