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СТРУКТУРА ГЛИКОЗАМИНОГЛИКАНОВ СУСТАВНОГО ХРЯЩА У БОЛЬНЫХ 
ОСТЕОАРТРОЗОМ: ВЛИЯНИЕ ТОПОГРАФИИ КОЛЕННОГО СУСТАВА 
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ФГБУ Новосибирский НИИ ортопедии и травматологии Минздравсоцразвития РФ
630091, г. Новосибирск, ул. Фрунзе, 17

Исследовали качественный и количественный состав гликозаминогликанов (ГАГ) хряща в разных топографи-
ческих зонах коленного сустава больных остеоартрозом III стадии (11 человек в возрасте 65–75 лет). Общее 
количество ГАГ низкое в зоне дегенерированного хряща, высокое – в зонах интактного хряща и остеофитов. 
В дегенерированном хряще преобладает кератансульфат, гетерогенный по размеру цепей. Отношение содер-
жания хондроитинсульфата и кератансульфата в хряще остеофитов высокое, свойственное новообразованному 
хрящу. В дегенерированном хряще очень низкое соотношение концентраций сульфатированных гликозами-
ногликанов и уроновых кислот, что предполагает нарушение сульфатирования цепей ГАГ. В топографически 
разных зонах дегенерированного хряща и хряща с низкой биомеханической нагрузкой накапливаются продук-
ты гликирования белков. В коленном суставе пожилых пациентов с остеоартрозом в зонах дегенерированного 
и интактного хряща обмен и структура ГАГ существенно различаются, что можно объяснить изменением 
фенотипа хондроцитов. Биомеханическая нагрузка провоцирует развитие дегенеративного процесса. 
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Остеоартроз – дегенеративное заболевание 
коленного сустава с различной степенью тяжес-
ти, которое помимо разрушения и перерождения 
ткани включает формирование новых хрящей, 
покрывающих растущие по периферии сустава 
остеофиты. 

Нормальный суставной хрящ обеспечивает 
гладкую опорную и амортизирующую поверх-
ность для подвижных концов длинных трубча-
тых костей. Тканеспецифичность хряща опре-
деляют молекулы протеогликанов (ПГ) [1, 2], 
которые заключены в фибриллярную сеть кол-
лагена. Макромолекулы ПГ состоят из поли-
анионных цепей полисахаридов (гликозамино-
гликанов, ГАГ) – хондроитинсульфатов (ХС) 
и кератансульфата (КС), ковалентно связанных 
с центральной нитью белка (кором). Высокий 
отрицательный заряд ГАГ создает во внекле-
точном матриксе большое электрическое поле, 
которое регулирует потоки интерстициальной 
жидкости, активность сигнальных веществ (ци-
токинов, факторов роста), связывая их во вне-
клеточном матриксе и определяя их взаимо-
действие с клеткой во времени и пространстве 
[1, 3, 4]. 

Известно, что при развитии остеоартроза 
уже на начальных стадиях снижается общее со-

держание ГАГ, впоследствии меняется соотно-
шение разных видов ХС – увеличивается содер-
жание ХС, содержащих сульфатную группу у 
6-го углеродного атома кольца галактозы, в от-
личие от хондроитин-4-сульфата [2, 4]. Но пока 
структура хряща в разных локальных зонах ко-
ленного сустава в условиях прогрессирующих 
дегенеративных изменений исследована мало. 
Поэтому сравнение качественных и количест-
венных изменений ГАГ в разных топографичес-
ких зонах коленного сустава, испытывающих 
разную нагрузку, и с разными проявлениями 
выраженности дегенеративного процесса было 
целью данного исследования. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Исследовали образцы хряща из разных то-
пографических зон коленного сустава (рис. 1) 
больных идиопатическим остеоартрозом III 
степени с варусной деформацией (11 человек в 
возрасте от 65 до 75 лет), забранные во время 
операции эндопротезирования коленного суста-
ва: зона 1 – задний край внутреннего мыщелка 
бедра; зона 2 – латеральный мыщелок большой 
берцовой кости; зона 3 – медиальный мыщелок 
большой берцовой кости; зона 4 – поверхность 
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остеофитов. Результаты сравнивали с образца-
ми хряща с мыщелков бедра без признаков ос-
теоартроза, взятых посмертно (45, 50 лет). 

Содержание воды в ткани хряща определяли 
высушиванием до постоянного веса и выражали  
в процентах от первоначального веса ткани. Гли-
козаминогликаны выделяли двумя методами . 

1. После обработки хряща раствором па-
паина с добавлением 0,01 М ЭДТА и 0,005 М 
цистеина в буфере 0,2 M ацетата натрия, рН 5,8 
(60 °С, 18 часов, 0,2 мг папаина на 1 г сырой 
ткани) выделяли общие ГАГ хряща с последу-
ющей очисткой ионообменной хроматографией 
на сефадексе ДЕАЕ А-25 [6]. 

2. Диссоциативным экстрагированием 4 М 
гуанидинхлоридом в 50 мМ ацетатном буфе-
ре рН 5,8 в присутствии ингибиторов выделя-
ли протеогликаны. ГАГ отделяли от белкового 
кора обработкой раствора протеогликанов бор-
гидридом натрия (0,15 М NaBH4/10M NaOH в 
соотношении 10:1 при 60 °С 4 часа), очищали 
хроматографией на ионообменной смоле ДЕАЕ 
А-25. 

Количество ГАГ определяли по содержанию 
химических структурных единиц: уроновых 
кислот (общепринятый метод с карбазолом), 

сульфатных групп с 1,9-диметилметиленовым 
голубым (стандарт – XC-С) и гексоз (антроно-
вый метод, стандарт – галактоза). Содержание 
рассчитывали в микрограммах стандартного ве-
щества на миллиграмм сухого веса ткани. Ста-
тистическую обработку результатов исследо-
вания проводили, вычисляя среднее арифмети-
ческое значение (М), ошибку среднего арифме-
тического значения (m), и представляли в виде 
M ± m. Различия между группами оценивали с 
помощью критерия Стъюдента, достоверными 
считались результаты при р < 0,05. 

Отдельные виды ГАГ идентифицировали 
с помощью горизонтального электрофореза в 
1%-м геле агарозы толщиной 2 мм на пласти-
не 5 × 10 см в 50 мM буфере ацетата бария, рН 
8,0 (4 °С, 1 час, 10 В/см) и после обработки спе-
цифическими ферментами. Для этого образцы 
ГАГ предварительно обрабатывали хондроитин-
АС- и хондроитин-АВС-лиазами (20 мM трис-
буфер, рН 7,5), кератаназой (20 мM трис-буфер, 
рН 7,4), гепаран-1-лиазой (50 мM ацетат натрия, 
50 мM ацетат кальция, рН 7,0) при 37 °С в те-
чение 18 часов. После окончания электрофореза 
гель окрашивали 0,1%-м раствором азура А в 
смеси 10 мM формиата натрия и 10 мM хлорис-

Рис. 1. Схематическое изображение топографических зон коленного сустава. 

1 – задний край внутреннего мыщелка бедра (интактный хрящ); 2 – латеральный мыщелок большой 
берцовой кости (мало нагружаемый хрящ); 3 – медиальный мыщелок большой берцовой кости (дегенери-
рованный хрящ); 4 – поверхность остеофитов
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того магния. Избыток красителя отмывали 10 
мM раствором ацетата натрия, рН 5,8. В качест-
ве маркеров использовали хондроитинсульфаты 
А, В, С, кератансульфат и гепарансульфат. При-
роду ГАГ определяли по исчезновению полосы 
или пятна в геле в зависимости от используемо-
го фермента [7].

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

На примере одного коленного сустава про-
вели сравнительное исследование содержания 
общего количества ГАГ в хряще, находящего-
ся в разных состояниях – интактном, в стадии 
разрушения и новообразования и испытываю-
щего разную биомеханическую нагрузку (см. 
рис. 1). В зонах 1 и 2 находится зрелый нефиб-
розированный бесцветный суставной хрящ, в 
зоне 3 – тонкая полоска истонченного хряща, 
расположенного в непосредственной близос-
ти от места полного разрушения хряща. Хрящ 
остеофитов бледно-розовый, новообразован-
ный, гиалиновый. В зоне 1 хрящ практически 
не подвергается биомеханической нагрузке, 
хрящ зоны 2 вследствие варусной деформации 
нагружается мало. Сохранившийся хрящ зоны 
3 испытывает максимальную нагрузку. Учиты-
вая разнообразие состава ГАГ в разных зонах, 
их тестировали несколькими аналитическими 
методами. Так, уроновые кислоты присутству-
ют в структуре хондроитинсульфатов (ХС-АС), 
гексозы (галактоза) – в структуре кератансуль-
фата (КС) и нейтральных полисахаридов. Суль-
фатные группы присутствуют практически во 
всех видах ГАГ и позволяют определить их об-
щее количество (сульфатированные ГАГ, Сгаг). 
Полученные данные количественного анализа 
разных химических составляющих ГАГ в ткани 
хряща представлены в табл. 1.

Содержание воды в разных зонах хряща 
варьирует. В остеофитах оно не отличается от 

нормальных значений, в зоне максимального 
разрушения хряща – низкое. В зонах 1 и 2 (ин-
тактный и мало нагружаемый хрящ) значения 
совпадающие, но ниже нормального уровня, 
что отражает влияние возраста и биомеханичес-
кой нагрузки на хрящ. В зоне 2 высокое содер-
жание воды сохраняется на фоне явной тенден-
ции уменьшения концентрации ГАГ, что может 
быть связано с изменением структуры сети кол-
лагена в зоне 2 под влиянием биомеханических 
нагрузок. В других зонах (1, 3, 4) уровень со-
храняемой воды в ткани прямо пропорционален 
содержанию ГАГ. 

Содержание Сгаг во всех зонах хряща сни-
жено относительно контроля и различно в от-
дель ных зонах. В нативном хряще (зона 1) и 
остеофитах оно практически одинаково, в зоне 
3 (дегенерированный хрящ) достоверно сни-
жено (в 2,8 раза). В зоне 2 (мало нагружаемом 
хряще) существует тенденция к уменьшению 
относительно уровня нативного хряща (зона 1). 
Уроновых кислот (УК) в нативном хряще мень-
ше, чем в остальных топографических зонах, их 
концентрация сравнима с уровнем в контроль-
ной группе и остефитах. Известно, что высокое 
содержание ХС характерно для гиалинового 
хряща и молодых, растущих тканей [4, 5, 8]. В 
нашем исследовании даже у людей пожилого 
возраста с высокой стадией остеоартроза су-
ществуют участки ткани, соответствующие по 
структуре ГАГ нормальному гиалиновому хря-
щу, а хондроциты в отдельных зонах облада-
ют синтетической активностью на достаточно 
высоком уровне для формирования хряща de 
novo. 

Концентрация гексоз во всех топографичес-
ких зонах (кроме остеофитов) значительно выше, 
чем в контроле, особенно в мало нагружаемом 
(зона 2) и дегенерированном хряще (зона 3). 
При этом основное количество гексоз не связа-

Таблица 1
 Содержание компонентов ГАГ, выделенных обработкой папаином, 
 в хрящах разных топографических зон (мкг/мг сухой ткани) (n = 11)

Компонент ГАГ Зона 1 Зона 2 Зона 3 Остеофит Контроль

Вода, % 70,6 ± 1,51 69,1 ± 3,87 58,8 ± 2,89* 77,0 ± 2,13 75,4 ± 3,06
Сгаг 55,2 ± 6,28 45,6 ± 5,21 19,4 ± 1,12* 58,5 ± 4,48 68,6 ± 8,14
УК 33,1 ± 3,06 22,4 ± 2,12* 23,4 ± 1,79* 28,2 ± 2,97 32,4 ± 5,05
Гексозы 65,4 ± 6,24 124,5 ± 17,6* 196,8 ± 10,2* 10,8 ± 0,98* 27,7 ± 7,84

Примечание. Здесь и в табл. 2 зона 1 – задний край внутреннего мыщелка бедра (интактный хрящ); зона 2 – лате-
ральный мыщелок большой берцовой кости (мало нагружаемый хрящ); зона 3 – медиальный мыщелок большой берцо-
вой кости (дегенерированный хрящ); контроль − контрольный интактный хрящ; * − отличие от величины соответству-
ющего показателя в контроле статистически значимо при р < 0,05.
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но с ГАГ, что подтверждается ионно-обменной 
хроматографией ГАГ – до 80 % гексоз элюиру-
ется водой. Эти гексозы могут накапливаться 
вследствие активации процессов гликирования 
белков, который может быть инициирован не-
адекватной биомеханической нагрузкой [9, 10]. 
Известно, что такие нагрузки в начале процесса 
дегенерации повреждают ткань матрикса хряща 
или непосредственно, или опосредовано, через 
обменные процессы в хондроцитах, стимули-
руя экспрессию в клетках металлопротеаз, ак-
тивируя производство свободных радикалов и 
окиси азота, снижая биосинтез ПГ и коллагена 
[4, 9, 10]. В результате из-за потери ПГ и раз-
рушения коллагена сети снижается жесткость 
хряща и сопротивление ткани к сжимающим 
нагрузкам [1, 10]. Потеря ГАГ стимулирует 
гибель клеток в результате некроза, что впос-
ледствии ускоряет процесс апоптоза [1, 8, 9]. В 
хондроцитах происходит перестройка метабо-
лизма с последующим снижением восприимчи-
вости к факторам роста, подавлению функции 
митохондрий и способности репарации ДНК, 
т. е. к «старению» клеток. Изменение свойств 
внеклеточного матрикса приводит к снижению 
способности ткани противостоять биомехани-
ческим нагрузкам и/или к ее восстановлению 
после небольших травм, что запускает цепную 
реакцию генерации повреждений и дальнейшее 
прогрессирование болезни [1, 4, 10].

Следовательно, неадекватная биомеханичес-
кая нагрузка провоцирует целую цепь биохими-
ческих реакций, стимулируя изменение струк-
туры матрикса хряща. Вероятно, накопление 
гексоз является относительно ранним проявле-
нием метаболических перестроек в ткани. 

Структура внеклеточного матрикса опреде-
ляется наличием разнообразных ПГ, несущих 
разные виды ГАГ, отличающиеся размерами и 
количеством сульфатных групп [3, 4]. Поэтому 
представляют интерес результаты анализа ГАГ, 
принадлежащих основному пулу ПГ, находя-
щихся во внеклеточном матриксе и выделяемых 
диссоциативным экстрагированием (табл. 2). 

Сравнивая результаты, представленные в 
таблицах 1 и 2, надо отметить одинаковую тен-
денцию изменений содержания общих ГАГ и 
ГАГ, выделенных из ПГ, из разных зон колен-
ного сустава и относительно контроля. Разница 
в количестве структурных компонентов ГАГ в 
двух таблицах характеризует значимые физио-
логические процессы в ткани с участием ПГ/
ГАГ. Если из нативного и хряща контрольной 
группы диссоциирующими растворами можно 
выделить почти 75 % Сгаг, из зоны мало нагру-
жаемого хряща − около 60 %, то из дегенери-
рованного хряща − только 25 % общего коли-
чества ГАГ. Следовательно, функционирование 
ткани в условиях больших нагрузок и дегенера-
ции стимулирует не только потерю ГАГ, но и 
формирование жесткого коллагенового каркаса. 
Функциональная морфология хряща тесно свя-
зано с количеством ГАГ. Жесткая сеть коллаге-
на ограничивает экспансивный рост ткани при 
условии повышения содержания ГАГ, изменяя 
их содержание в хряще в экспериментальных 
условиях, можно менять фенотип роста хряща 
[8, 10], добиваясь либо экспансивного, либо ин-
тенсивного роста ткани, что можно использо-
вать в клинической практике для регуляции его 
восстановления [11]. 

Кроме того, в дегенерированном хряще 
(зона 3) существенно меняются свойства цепей 
ГАГ – в них содержится меньше сульфатных 
групп. Об этом можно судить по снижению со-
отношения Сгаг/УК (см. табл. 2): если в норме 
и других топографических зонах оно ≥ 2, то в 
дегенерированном хряще < 1. Этот факт может 
отражать нарушение одного из важных пост-
трансляционных процессов формирования ПГ в 
момент элонгации цепей ГАГ – снижения при-
соединения остатков сульфата к цепям ГАГ. 
Судя по сообщениям из других лабораторий, 
подобные нарушения затрагивают преимущес-
твенно цепи ХС-АС [4, 10]. Фундаментальные 
биологические функции сульфатированных ГАГ 
как структурных элементов ПГ, расположенных 
во внеклеточном матриксе и на поверхности 

Таблица 2
 Содержание компонентов ГАГ, выделенных диссоциативным экстрагированием, 
 в хрящах разных топографических зон (мкг/мг сухой ткани)

Компонент ГАГ Зона 1 Зона 2 Зона 3 Остеофит Контроль

Сгаг 42,1 ± 3,25* 26,5 ± 3,01* 4,4 ± 0,56* 33,0 ± 2,01 51,2 ± 4,53
УК 18,5 ± 2,11 9,8 ± 1,02* 6,2 ± 0,56* 15,1 ± 0,98 23,5 ± 2,55
Галактоза 12,3 ± 0,65 6,5 ± 0,33* 10,2 ± 1,75 5,7 ± 0,12* 11,5  ± 0,89
Отношение содержания 
уроновых кислот и галактозы 

1,50 1,51 0,60 2,76 2,04
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клеток, связаны с рецепторным аппаратом кле-
ток и обеспечивают прохождение сигналов фак-
торов роста и хемокинов [1, 8, 10]. Кроме того, 
такие ГАГ могут ингибировать активность про-
теолитических ферментов и других факторов, 
способствующих повреждению хрящевой ткани 
и смерти ХЦ. Снижение сульфатирования ГАГ 
изменяет структуру ПГ и их свойства, что при-
водит к нарушению нормальной физиологии 
ткани. Но сведения об этом процессе в хряще 
при дегенерации противоречивы: в некоторых 
исследованиях не обнаружили уменьшения 
сульфатирования ГАГ [12], в других, напро-
тив, подтвердили их существование [13] и даже 
обосновано предполагают, что дефицит суль-
фатирования ГАГ является одной из причин 
развития остеоартроза у животных и человека, 
оказывая самое разнообразное влияние на об-
менные процессы в ткани. 

Такая противоречивость связана с тем, что 
разные исследователи изучали метаболические 
процессы на разных этапах развития процес-
са дегенерации. На ранних этапах изменения 
хряща минимальны и отличаются от нормаль-
ных повышенной интенсивностью катаболизма 
и анаболизма. Но с развитием патологическо-
го процесса происходят глубокие изменения 
метаболизма в самих хондроцитах – меняется 
спектр синтезируемых ПГ/ГАГ и, в частности, 
снижается активность ферментов, сопряженных 
с посттрансляционным формированием сульфа-
тированных ГАГ. Наши результаты указывают 
на такую возможность, демонстрируя разное 
качество ГАГ в разных топографических зонах. 

Присутствие низкосульфатированных ГАГ, ко-
торые легко разрушаются в ткани, необходимо, 
поскольку такой хондроитин незаменим в мор-
фогенезе и делении клеток, оказывая стимули-
рующее действие на митотический потенциал 
хондроцитов [14].

Содержание галактозы в ГАГ связано с уров-
нем КС, количество которого в хряще увели-
чивается с возрастом и в процессе дегенерации 
[2, 4, 5, 14]. Исходя из соотношения галактозы 
и УК, классического компонента ХС (см. табл. 
2), можно предположить, что в хрящах разных 
топографических зон и контрольной группы 
преобладают ХС, тогда как в дегенерированном 
хряще может находиться значительное количес-
тво КС. В остеофитах гексозы присутствуют в 
следовых количествах, что характерно для мо-
лодого новообразованного хряща, в котором 
преобладают ХС. 

Для точной идентификации типов ГАГ в 
хрящах разных топографических зон мы иссле-
довали их качественный состав электрофорезом 
в геле агарозы до и после обработки специфи-
ческими ферментами (рис. 2), как указано ра-
нее. ГАГ (ХС и ДС) хрящей топографических 
зон 1, 2 и 3 дальше уходят от старта и хуже раз-
деляются, чем ГАГ контрольных образцов, ос-
теофитов и стандартов (см. рис. 2). Это можно 
объяснить укорочением их цепей и снижением 
плотности заряда в этих цепях. Во всех хря-
щах содержатся ХС-АС и ДС в значительном 
количестве. В хрящах зон 2 и 3 хорошо видны 
полосы возле старта. Это ГАГ, имеющие либо 
более значительную длину цепей, чем ХС/ДС, 
либо иную величину заряда. Их природу можно 
определить только после обработки специфи-
ческими ферментами. Удаление ХС-АС (рис. 3) 
выявляет полосы ДС (ХС-В), которые в хрящах 
зон 2 и 3 дальше уходят от старта, чем ДС из 

Рис. 2. Разделение ГАГ электрофорезом в геле 1%-й ага-
розы (50 мМ буфер ацетата бария, рН 8,0). 
Здесь и на рис. 3, 4 стандарт – смесь хондро-
итин сульфатов А, В, С и гепарансульфата 
(ГС). 1 – задний край внутреннего мыщелка 
бедра (интактный хрящ); 2 – латеральный 
мыщелок большой берцовой кости (мало нагру-
жаемый хрящ); 3 – медиальный мыщелок боль-
шой берцовой кости (дегенерированный хрящ); 
остеофит; контрольный интактный хрящ

Рис. 3. Разделение ГАГ электрофорезом в геле 1%-й 
агарозы (50 мМ буфер ацетата бария, рН 8,0) 
после обработки хондроитиназой АС (20 мМ 
трис-буфер, рН 7,5)
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зоны 1 и остеофитов. Во всех зонах сохраня-
ются «тяже лые» ГАГ – их полосы видны возле 
старта, а в нативном хряще хорошо видна поло-
са КС. В ГАГ из хряща остеофитов обнаружен 
только ДС. 

Дальнейшее разрушение хондроитинсульфа-
тов хондроитиназой АВС позволяет определить 
присутствие КС (рис. 4). В хряще остеофитов 
после такой обработки ГАГ не обнаружено ка-
ких-либо полос, это свидетельствует о наличии 
в хряще только ХС-АС и ДС, что типично для 
молодого суставного хряща. Неодинаковое рас-
пределение полос ГАГ в геле агарозы (зоны 1, 
2, 3) допускает двоякое толкование: либо это 
цепи КС разного размера, либо возможно при-
сутствие гепарансульфата. Последующая обра-
ботка смеси ГАГ гепариназой не изменило кар-
тину распределения ГАГ, показанную на рис. 4. 
А после обработки кератаназой мы не обнару-
жили видимых следов ГАГ. Таким образом, в 
тканях хряща интактного, мало нагружаемого и 
дегенерированного мы обнаружили присутствие 
цепей КС, отличающихся размерами. Такое раз-
нообразие цепей КС может быть связано с их 
принадлежностью разным молекулам ПГ. В 
мало нагружаемом и дегенерированном хряще 
цепи КС более гетерогенны, чем в интактном 
(см. рис. 4). Появление «легких» цепей можно 
отнести за счет разрушения кератансульфатов, 
но появление «тяжелых» цепей можно объяс-
нить лишь особенностью синтетических про-
цессов в резидентных клетках, отличных от тех, 
что протекают в интактном хряще. Вполне воз-
можно, что подобная синтетическая активность 
связана с изменением фенотипа клеток по мере 
развития дегенерации [1, 8, 14, 15]. 

Таким образом, в едином коленном суста-
ве пожилых людей с остеоартрозом метабо-
лические процессы, определяющие структуру 

ГАГ, зависят от зоны расположения хряща и 
биомеханической нагрузки в данной области. 
При дегенеративных изменениях происходят 
количественные, качественные и структурные 
изменения ГАГ. Существенно снижается их об-
щее количество. Нарушаются внутриклеточные 
процессы формирования ГАГ, выражающиеся 
в укорочении длины цепей и нарушении при-
соединения сульфатных групп, появляются ге-
терогенные по размерам цепи КС. В ткани зна-
чительно возрастает количество полимеров из 
нейтральных гексоз. Возможно, эти изменения 
отражают смену фенотипа резидентных хондро-
цитов. Следовательно, дегенерация ткани не яв-
ляется экстраполяцией процессов в интактном 
хряще, связанных с возрастом, но обусловлена 
глубокой перестройкой фенотипа резидентных 
клеток, которые формируют иной, отличный от 
интактного, тип ткани. 

ВЫВОДЫ

1. В коленном суставе пожилых людей с 
III стадией остеоартроза в разных топографи-
ческих зонах суставной хрящ имеет различную 
структуру, соответствующую интактному, но-
вообразованному и дегенерированному хрящу, 
что отражается в характеристиках гликозами-
ногликанов. 

2. Структура ГАГ, существующая в интакт-
ном и дегенеративно измененном хряще, свиде-
тельствует о различии метаболических процес-
сов в резидентных клетках, отражающих смену 
фенотипа клетками патологической зоны. 

3. Биомеханическая нагрузка провоцирует 
возникновение дегенеративных изменений, про-
являющихся в снижении количества ГАГ, моди-
фикации их свойств и появлении гетерогенных 
цепей кератансульфата.

4. Возникновение остеофитов, покрытых 
новообразованным хрящом, в котором преобла-
дает хондроитинсульфат АВ, свидетельствует о 
большом синтетическом потенциале клеток сус-
тавного хряща у пожилых людей. 

5. Процессы в хряще разных топографичес-
ких зон коленного сустава могут служить моде-
лью для исследования возрастных и патологи-
ческих процессов в хрящевой ткани. 
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THE STRUCTURE OF ARTICULAR CARTILAGE GLYCOSAMINOGLYCANS 
IN OSTEOARTHRITIS PATIENTS: INFLUENCE OF KNEE TOPOGRAPHY

Tatyana Vasil’evna RUSOVA, Vladislav Sergeevich BAITOV 

Novosibirsk Research Institute of Traumatology and Orthopaedics
630091, Novosibirsk, Frunze str., 17

Quantitative and qualitative variations in glycosaminoglycan (GAG) content were studied in the revealed zones of 
degenerated, intact, and osteophytic cartilage of a human knee in osteoarthrosis (OA) (11 patients aged 65–75 years 
with Grade III of OA). Total glycosaminoglycan content was reduced in degenerated zone, unchanged in intact 
one, and raised in osteophytic zone of the cartilage. In degenerated cartilage zone the content of keratan sulphate 
was high and content of chondroitin sulphate was low. The ratio of chondroitin sulphate to keratin sulphate in 
osteophytic cartilage was high and thus resembled immature cartilage. In degenerated cartilage the ratio of sulfated 
glycosaminoglycan to uronic acids was very low, which can be considered as damage in GAG chains. A large amount 
of neutral hexoses and keratan sulfate is accumulated in zones of cartilage with biomechanical load and degeneration. 
Structure and metabolism of GAG are signifi cantly different in zones of intact and degenerated cartilage in old 
patients with OA knee, which may be explained by changes in the phenotype of chondrocytes. Biomechanical stress 
provokes the development of the degenerative process. 
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