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The article deals with physiological, biochemical and morphological particular features of glycosamin
glycans (GAG) normal and in osteoarthritis (OA. General main influence of medication on the condition  
of GAG in the articular cartilage is reported.

The literature review detected direct dependance between degenerative processes in osteoarthritis and 
change of phisiological, biochemical and morphological GAG values. Influence of medication on the content 
and function of GAG in cartilage tissue in osteoarthritis is considered.

 GAGs are the most significant structures of cartilage tissue with excerptional properties ensuring the 
basic functions of cartilage tissue. In OA glucosaminglycans change structurally and functionally in close 
connection with development of destructive changes in cartilage tissue. Different pharmacological groups  
of medication influence positively on biochemical content of GAG in the cartilage tissue. 
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РОЛЬ ПОРУШЕНЬ МЕТАБОЛІЗМУ ГЛІКОЗАМІНОГЛІКАНІВ  
У ПАТОГЕНЕЗІ ОСТЕОАРТРОЗУ ТА ЇХ МЕДИКАМЕНТОЗНА КОРЕКЦІЯ  
(огляд літератури)
М. І. Корпан, С. Магомедов, А. Т. Бруско, І. С. Чекман, О. А. Бур’янов,  
О. А. Костогриз, Т. М. Омельченко, А. М. Утюшев, В. ФіалкаМозер

У статті представлені фізіологічні, біохімічні та морфологічні особливості глікозаміногліка
нів (ГАГ) у нормі та при остеоартрозі (ОА) і узагальнені основні напрямки впливу лікарських за
собів (ЛЗ) на стан ГАГ суглобового хряща.

Огляд літератури виявив пряму залежність дегенеративних процесів при ОА від зміни фізіоло
гічних, біохімічних та морфологічних показників ГАГ та вплив лікарських препаратів на вміст 
та функцію ГАГ у хрящовій тканині при ОА.

ГАГ — найважливіші структури хрящової тканини, яким властиві виняткові якості, що за
безпечують основні функції хрящової тканини. При ОА глікозаміноглікани змінюються струк
турно та функціонально в тісному зв’язку з розвитком патологічних змін хрящової ткани
ни. Вплив різних фармакологічних груп лікарських засобів на остеоартрозний хрящ позитивно 
впливає на біохімічний склад ГАГ хрящової тканини. 

Ключові слова: хрящова тканина, остеоартроз, глікозаміноглікани.
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Выявление патогенетических факторов развития 
и ранняя диагностика дегенеративнодистрофического 
заболевания суставов продолжают оставаться актуаль-
ными. Среди многих аспектов развития остеоартро-
за (ОА) ученые большое внимание уделяют роли в этом 
процессе нарушений метаболизма гликозаминогликанов 
(ГАГ). Эти наноструктуры имеют важное значение в па-
тогенезе и течении ОА. Поскольку ГАГ являются специ-
фическими маркерами метаболизма хряща, их опреде-
ление позволяет своевременно выявить патологические 
изменения и уточнить стадию заболевания с учетом воз-
растных особенностей организма и нарушений функ-
ции суставов [1, 4–6].

Физиология и морфология ГАГ
ГАГ — сложные физиологически активные нанострук-

туры, состоящие из димерных повторяющихся структур, 
которые содержат глюкуроновую или индуроновую кис-
лоты, D-галактозу и замещеннный глюкозамин (N-глю-
козамин или N-ацетилгалактозамин). Многие из гидро-
ксильных или некоторые из N-аце тил глю ко заминных 
остатков замещены сульфатной группой. Такая струк-
тура формируется благодаря гидрофильным концам це-
почки, так как заряженные отрицательно сульфатные 
группы отталкиваются друг от друга [1, 5].

В зависимости от структуры и функций, которые вы-
полняют ГАГ, различают следующие структурно-функ-
циональные их составляющие: гиалуроновая кислота, 
гепарансульфаты, дерматансульфаты, кератансульфаты 
и хондроитинсульфаты.

Одной из главных особенностей, обеспечиваю-
щей широкое разнообразие функций ГАГ, является то, 
что они могут находиться в суставах как в связанном 
(протеогликаны, аггреканы), так и в свободном состоя-
нии (гиалуроновая кислота) [1, 5]. ГАГ является состав-
ной частью протеогликанов (аггреканов), в которых они 
находятся в комплексе с белками. Образования такого 
комплекса обеспечивают суставному хрящу высокую ги-
дрофильность и свойство поддаваться эластическим де-
формациям [18]. Основным белком, который участвует 
в формировании комплексов протеогликанов и гиалуро-
новой кислоты, является стержневой белок [5].

Одной из главных полигликоаминогликанных струк-
тур суставного хряща является аггрекан. Аггрекан — до-
статочно большая молекула, молекулярная масса ко-
торой примерно 240 кDa, общее количество аггрека-
на составляет 90 % массы всех протеогликанов в тканях. 
Центральный белок (protein core) аггрекана глюкоризи-
руется со многими ковалентно связанными гликозами-
ногликановыми цепями (хондроитинсульфатом и кера-
тансульфатом). Цепи хондроитинсульфатов, а также дер-
матан- и гепарансульфаты прикреплены к protein core 
в месте остатков серина или треонина через ксилозо-
галактозовый трисахаридный фермент. Катализирует 
этот процесс ксилозил-трансфераза. Ген аггрекана че-
ловека клонировано и секвестрировано. Исследования-
ми обнаружена связь между полиморфизмом этого гена 
и развитием артроза [20, 21].

Сульфатированные ГАГ имеют два хондроитин суль-
фат ных изомера (хондроитин-4-сульфат и хондроитин-6- 

сульфат), кератансульфат и дерматансульфат (бигликан 
и декорин). Одной из главных особенностей ГАГ явля-
ется то, что они, в зависимости от развития хряща, по-
требностей и процессов в нем, могут неравномерно рас-
пределяться в толще суставного хряща. Хондроитин-
сульфаты распределяются в суставном хряще довольно 
равномерно, а концентрация кератансульфатов возраста-
ет по направлению к глубокой зоне. Увеличение сульфа-
тированных форм ГАГ отражает более высокий уровень 
организации матрикса. Они повышают биосинтез кол-
лагена и регулируют его ориентационную упорядочен-
ность в матриксе. Протеогликаны, образованные глико-
заминогликановыми бигликанами, состоят из декорина 
и фибромодулина. Основой являются две цепи дерматан-
сульфата, которые связываются с фибриллами коллаге-
нов, которые формируются в условиях in vitro и ингиби-
руют процессы фибриллогенеза [15].

Важной составляющей ГАГ является гиалуроновая 
кислота, принимающая участие в значительном коли-
честве метаболических и структурных процессов су-
ставного хряща. Гиалуроновая кислота — несульфати-
рованная форма ГАГ, характеризующаяся высокой моле-
кулярной массой, достигающей нескольких миллионов 
дальтон. Гиалуроновая кислота — одна из главных ма-
кромолекул, которая связывает аггрекан — важный ком-
понент матрикса суставного хряща и поверхностной 
зоны синовиальной мембраны. Данная кислота присут-
ствует в высокой концентрации в синовиальной жидко-
сти. Одна молекула гиалуроновой кислоты способна свя-
зываться с 200 молекулами аггрекана, которые могут до-
стигать 8 мкм [5].

Возможность поглощать и удерживать воду опреде-
ляет основное свойство гиалуроновой молекулы. В кон-
центрации 0,3 мг/мл раствор гиалуроновой кислоты 
полностью насыщен, между молекулами нет свободно-
го пространства, хотя эта концентрация в 10 раз меньше 
таковой в синовиальной жидкости здорового коленного 
сустава человека [22].

Гиалуроновая кислота влияет на метаболизм су-
ставного хряща через специфические рецепторы, чув-
ствительные к данной кислоте и расположенные 
на клеточ ной мембране хондроцитов, а также через 
взаимодейст вие “гиалуроновая кислота — гликопроте-
ины”. В исследованиях на культуре ткани и в экспери-
ментах на животных показано, что гиалуроновая кисло-
та индуцирует агрегацию протеогликанов и биосинтез 
в хондроцитах и синовиальных клетках [5]. Выполнен-
ные многоцентровые исследования позволили выявить 
различные уровни воздействия гиалуроновой кислоты 
в синовиальной жидкости. Ее введение повышает мета-
болическую активность хрящевой ткани в целом и спо-
собствует восстановлению ее структурных и функцио-
нальных свойств ГАГ [5].

Гиалуроновую кислоту широко применяют для лече-
ния ОА благодаря выраженному хондропротекторному 
эффекту. Хондроциты суставного хряща человека актив-
но продуцируют реактивные кислород и азот, способные 
вызывать клеточную дисфункцию и развитие апоптоза. 
Митохондриальная дисфункция и митохондриальные 
поражения ДНК играют главную роль в расстройствах, 
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связанных со сверхнормовым высвобождением из кис-
лорода свободных радикалов. Хондропротекторный эф-
фект гиалуроновой кислоты на окислительной осно-
ве хондроцитов обеспечивается благодаря сохранению 
митохондриальной функции и регуляции митохондри-
ально направленного апоптоза. Когда культуры тром-
боцитов человека были подвержены влиянию реактив-
ного кислорода или азота, то митохондриальные пора-
жения ДНК наряду с митохондриальной дисфункцией 
сочетались с активизацией апоптоза. Предварительная 
обработка хондроцитов гиалуроновой кислотой вы-
звала уменьшение поражения митохондриальной ДНК, 
усиление митохондриальной репарации ДНК, повыше-
ние уровня жизнедеятельности, сохранение уровня АТФ 
и нормализацию апоптоза [16].

Именно за счет ГАГ обеспечивается гомеокинез ма-
трикса хрящевой ткани в течение жизни, что в сумме 
и обусловливает высокое свойство хрящей к адаптации 
при нагрузках [19].

Биохимия ГАГ
Общей биохимической особенностью разных хря-

щей является высокое содержание липидов и сульфати-
рованных ГАГ, среди которых преобладают хондроитин-
сульфаты и кератансульфаты [3].

Дерматансульфат количественно преобладает среди 
гликозаминогликанов дермы, откуда он был впервые вы-
делен. От хондроитин-4-сульфатов отличается наличием 
в составе индуроновой кислоты вместо глюкуроновой. 
Еще одно отличие от хондроитинсульфатов заключает-
ся в том, что он резистентен к действию тестикулярной 
и бактериальной гиалуронидазы. Также дерматансуль-
фат стабилизирует волокна коллагена и проявляет анти-
коагулянтное действие [3].

Кератансульфаты существуют как две разновидно-
сти — кератансульфат I и кератансульфат II, которые от-
личаются аминокислотным составом белка, к которому 
они присоединены, суммарным содержанием углеводов 
и локализацией в тканях. Не содержат ни глюкуроновой, 
ни индуроновой кислот.

Кератансульфат I, выделенный из роговицы глаза, 
содержит фруктозу, сиаловую кислоту и маннозу. Оли-
госахаридная цепь связана с полипептидным остовом 
N-гликозидной связью.

Кератансульфат II — гликозаминогликан хряща и ко-
стей — отличается высокой степенью сульфатирования, 
а также наличием N-ацетилгалактозамина, который при-
соединяется к белку О-гликозидной связью.

Кератансульфаты, резистентные к воздействию гиа-
луронидазы, расщепляются энзимами, которые действу-
ют на групповые вещества крови. С возрастом концен-
трация кератансульфатов медленно возрастает [3].

Основу межклеточного вещества соединительной 
ткани образуют протеогликаны, состоящие из неболь-
шой белковой части (5–10 %) и гликозаминогликанов 
(90–95 %). ГАГ присоединяются к белковой части ко-
валентными связями по OH-группе серина, треонина 
или NH2-группе аспарагина [3].

Степень влияния экзогенных аминосахаров на син-
тез гликозаминогликанов определяют добавлением 

к человеческим хондроцитам глюкозамина или ацетил-
N-глюкозамина, следя в это время за ростом концентра-
ции гиалуроновой кислоты. Глюкозамин ингибирует 
синтез сульфатированного глюкозамина и гиалуроно-
вой кислоты. Ацетил-N-глюкозамин не ингибирует син-
тез сульфатированных гликозаминогликанов и стиму-
лирует синтез гиалуроновой кислоты [27].

Гиалуронан (ГА) является гликозаминогликановым 
полимером. Структурные компоненты ГА: N-ацетил-
глю козамин, глюкуроновая кислота и повторяющие-
ся дисахаридные единицы [33]. Они являются крупней-
шими компонентами экстрацеллюлярного матрикса 
(ЭЦМ). Гиалуронан обусловливает основные биохими-
ческие и биофизические свойства ЭЦМ, защищая сустав 
от функциональной перегрузки [30]. Этот важный ком-
понент синтезируется в плазматической мембране ги-
алуронансинтетазой (ГАС), которая существует в трех 
трансмембранных формах [24]. В синовиоцитах гены 
ГАС1 и ГАС2 являются постоянно активированными 
и ГАС1 может быть индуцирован несколькими цитоки-
нами [12, 20].

Повышенная метаболическая активность суставного 
хряща не только стимулирует биосинтез протеоглика-
нов, коллагена и не коллагеновых белков — участников 
репаративных процессов в хрящевой ткани, но и лежит 
в основе его катаболических потенций. Растет актив-
ность кислых лизосомальных гидролаз. В очагах сустав-
ного хряща с деструктивными изменениями при остео-
артрозе оказывается значительное повышение одной 
из лизосомальных протеиназ — катепсина Д, который 
расщепляет стержневой белок протеогликанов и вы-
зывает этим высвобождение и последующее выведение 
из матрикса ГАГ. Именно такой механизм обеспечивает 
характерное для ОА обеднение хрящевой ткани протео-
гликанами [8].

Согласно “биохимической концепции” нарушение 
биосинтеза и организации основных компонентов ма-
трикса суставного хряща — аггрекана и коллагена — мо-
гут привести к его дистрофии и деструкции. К ранним 
признакам ОА можно отнести снижение метахромазии 
ГАГ, сопряженное с нарушением распределения и содер-
жания в суставном хряще при сохранении его общей 
структуры [10]. Снижается свойство хряща удерживать 
снова синтезированные хондроцитами макромолекулы 
гликозаминогликанов в матриксе за счет превращения 
их в форму, которая не способна вступать в связь с гиа-
луроновой кислотой [28].

В артрозных хрящах уменьшение общего уров-
ня ГАГ, особенно хондроитинсульфатов и кератансуль-
фатов, может быть следствием снижения длины цепей 
этих полисахаридов [29]. В остеоартрозных хрящах за-
фиксировано снижение биосинтеза связывающего бел-
ка (link protein), который является осевой основой про-
теогликанов [7], и увеличение соотношения “прoтеин/
полисахариды” и “галактозамин/глюкозамин” [16]. В си-
новиоцитах нарушается количественный состав и моле-
кулярная масса ГАГ. Это приводит к увеличению в сино-
виальной жидкости содержания гиалуроновой кислоты, 
что, в свою очередь, отражается на трофических и мета-
болических показателях суставного хряща.
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Следующей составляющей в цепи патогенетических 
изменений может быть нарушение связи протеоглика-
нов с коллагеном и вымывание их из матрикса. Продук-
ты распада коллагена и прoтеогликанов, будучи анти-
генами, индуцируют аутоиммунный ответ организма, 
который усиливает и поддерживает воспаление синови-
альной ткани и дегенеративные изменения суставного  
хряща [9].

В основе адаптационно-компенсаторных процессов, 
развивающихся при старении хрящей и в условиях пред-
патологии и патологии, лежат качественные изменения 
состава ГАГ и их ориентационной упорядоченности, ко-
торые необходимо рассматривать в неразрывном един-
стве с учетом специфичности и иерархии их взаимодей-
ствия с другими макромолекулами. Дефицит кремния 
обусловливает нарушение биосинтеза ГАГ и сопровожда-
ется патологией хрящевой и костной ткани [11].

Проведенными исследованиями установлено, что 
в начале заболевания, уже на I стадии развития патоло-
гического процесса, нарушается метаболизм ГАГ и со-
держание его в сыворотке крови составляет 390 % выше 
нормы [29].

На II стадии остеоартроза наблюдаются более глубо-
кие нарушения метаболизма ГАГ. Если показатель содер-
жания ГАГ крови на I стадии превышает норму в 4 раза, 
то на II стадии этот показатель более чем в 14 раз выше 
нормы. Эти показатели позволяют сделать вывод, что ГАГ 
подвергаются наиболее глубоким изменениям в метабо-
лизме, чем любая другая органическая составляющая 
хряща. Эти изменения характеризуют развитие патоло-
гического процесса. При III стадии уровень ГАГ сравни-
тельно такой же, как и при II стадии процесса. Несмотря 
на это, III стадия считается наиболее опасной в плане на-
рушения метаболизма ГАГ [29].

Влияние лекарственных средств на ГАГ
Одним из методов лечения ОА является медикамен-

тозный. В основе его лежит применение фармакологиче-
ских препаратов местного и системного действия. Разли-
чают медленно- и быстродействующие препараты. К бы-
стродействующим симптоматическим средствам можно 
отнести ненаркотические анальгетики или нестероид-
ные противовоспалительные препараты (НПВП) и глю-
кокортикостероиды пролонгированного действия.

Как терапию первого шага используют ненаркоти-
ческие анальгетики. Одним из механизмов, способ-
ствующих снижению уровня прoтеогликанов в су-
ставном хряще, может быть влияние салицилатов 
на ферменты, отвечающие за биосинтез ГАГ, включая 
уридин-5-дифосфоглюкозодегидрогеназу, необходимую 
для синтеза хондроитинсульфатов, составных аггрекана. 
Доказана супрессия салицилатами биосинтеза протео-
гликанов хондроцитами, которые выделены из сустав-
ного хряща быков, путем ингибирования глюкуронозил-
трансферазы [17]. Наблюдения свидетельствуют об ин-
гибировании включения SO4 в ГАГ в терапевтических 
концентрациях [25]. Доказано, что аспирин и салицилат 
натрия ингибировали биосинтез ГАГ от 14 до 52 % в нор-
мальных хрящах, а в артрозных — от 40 до 99 % [24]. Боль-
шинство исследований показывают, что парацетамол 

обеспечивает анальгезирующее, противовоспалитель-
ное и жаропонижающее действие. Механизм действия 
парацетамола основывается на снижении активности 
окисленных форм ЦОГ-1 и ЦОГ-2 в ЦНС и спинном мозге.

У пациентов с повышенным риском поражения 
желудочно-кишечного тракта следует использовать се-
лективные ингибиторы ЦОГ-2 или неселективные НПВП 
в сочетании с эффективными гастропротекторами.

Ряд НПВП влияют на синтез протеогликанов хондро-
цитами in vitro. J. T. Dinger и M. Parker [13] предложили 
дифференцировать НПВП на основе действия препара-
тов на синтез макромолекул внеклеточного матрикса су-
ставного хряща при ОА:

1) ингибирующие — ацетилсалициловая кислота, ин-
дометацин и др.;

2) стимулирующие — ацеклофенак, тенидап, нимесу-
лид и др.;

3) нейтральные — ибупрофен, пироксикам, набуме-
тон и др.

Оптимальным НПВП препаратом, который приме-
няется у больных остеоартрозом, является нимесулид 
(“Нимесил”). Препарат был разработан в 1980 г. и уже 
через 5 лет использовался более чем в 50 странах мира 
под разными названиями. Нимесулид представляет со-
бой 4-нитро-2-феноксиметан-сульфонанилид, являет-
ся нейтральным противовоспалительным препаратом 
(рН около 6,5) и относится к высокоселективным инги-
биторам ЦОГ-2, обладает противовоспалительным, обез-
боливающим и жаропонижающим действием, а также 
подавляет образование свободных кислотных радика-
лов без влияния на гомеостаз и фагоцитоз. Препарат ха-
рактеризуется стимулирующим влиянием на синтез ГАГ 
и аггреканов суставного хряща. Лейкоцитарная цикло-
оксигеназа-2 ингибируется препаратом в течение 8 ч, 
а в синовиальной жидкости — в течение 12 ч после прие-
ма препарата. “Нимесил” хорошо переносится пациента-
ми различных возрастных групп.

После приема ”Нимесил” хорошо всасывается в же лу-
дочно-кишечном тракте. Максимальная концентрация 
активного вещества в плазме крови определяется через 
1,5–2,5 ч и в это же время наступает аналгезия. В синови-
альной жидкости терапевтически максимальная концен-
трация достигается аналогично крови. В синовиальной 
жидкости нимесулид в низкой концентрации ингибиру-
ет коллагеназу и в отличие от большинства препаратов 
не имеет вредного воздействия на хрящ. Связывание с бел-
ками крови — до 99 %. Метаболизируется в печени. Ос-
новной метаболит — гидроксинимесулид (25 %) является 
фармакологически активным. Действие препарата осно-
вано на подавлении синтеза простагландинов (ЦОГ-2),  
образования токсичных метаболитов кислорода, высво-
бождение цитокинов, синтеза интерлейкин-6 и урокина-
зы при одновременном увеличении образования инги-
битора, который активирует плазминоген-1; изменении  
экспрессии глюкокортикоидных генов-мишеней, которые  
способствуют уменьшению проявлений воспалительно-
го процесса, предупреждении деградации хряща [1].

При наличии выраженной боли и синовите в суста-
ве показано применение депонированных глюкокор-
тикоидов пролонгированного действия. Такая терапия 
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показана при неэффективности НПВС и/или опиоид-
ных анальгетиков. Традиционные глюкокортикосте-
роиды системного действия по характеру воздействия 
на биосинтез ГАГ в организме оказывают не одинаковое 
влияние. Гидрокортизон подавляет биосинтез ГАГ в су-
ставном хряще. Преднизолон повышает содержание ГАГ 
за счет усиления биосинтетических процессов в хондро-
цитах, снижает выход ГАГ в культуральную среду [2].

Медленнодействующие симптоматические сред-
ства, применяемые для лечения ОА, или хондро про-
текторы — лекарственные средства, которые благопри-
ятно влияют на метаболизм суставного хряща. К этой 
группе средств относятся глюкозамин сульфат и его 
производное — хондроитин сульфат, гиалуроновая 
кислота, диацереин, а также препараты растительного 
происхождения: экстракт имбиря, неомыляемые соеди
нения авокадо и сои.

Глюкозамин сульфат — гликозаминогликан, содер-
жащийся во внеклеточном матриксе, in vivo синтезирует-
ся хондроцитами из глюкозы в присутствии глютамина, 
используется клетками для синтеза гликозаминглика-
нов, протеогликанов и гиалуроновой кислоты. Он по-
давляет активность катаболических ферментов, в част-
ности, коллагеназы, аггрекиназы, стромелизина, фос-
фолипазы А2, уменьшает образование супероксидных 
радикалов, подавляет синтез оксида азота и активность 
лизосомальных ферментов, снижает содержание ИЛ-l
 в синовиальной жидкости, обладает противовоспали-

тельной активностью, уменьшает интенсивность липо-
пероксидации [1].

Синтез простагландинов глюкозамина сульфат не по-
давляет. При внутреннем применении он хорошо абсор-
бируется и в высоких концентрациях обнаруживается 
в синовиальной жидкости [26].

Хондроитин сульфат предупреждает истощение 
хряща и уменьшает отек в хрящевой ткани. Оказы-
вая такое действие, хондроитин сульфат проявляет 
прoтивовоспалительное влияние при ОА. Хондроитин 
сульфат и его дисахариды уменьшают ядерный фак тор-
kB (NF-kB) ядерных перемещений, вероятно, снижают 
внутриклеточную регуляцию киназ [киназы (фос фо-
транс феразы) — ферменты, катализирующие перенос 
фосфатной группы от молекулы аденозинтрифосфата 
(АТФ) на различные субстраты]. Действие хондроитин 
сульфата похоже в хондроцитах и синовиоцитах, воз-
можно, потому, что у них общие механизмы протека-
ния биологических процессов [18]. Хондроитин сульфат 
уменьшает признаки синовита. Опыты показали, что 
внутрисуставная инъекция гиалуроната, гликозамино-
гликанов пациентам с ревматоидным артритом улучша-
ет местные клинические признаки, уменьшает количе-
ство синовиальной жидкости, уменьшает концент рацию 
простагландина Е2 (PG-E2), а также утоляет боль. Иссле-
дования на животных показали, что хондроитин сульфат 
снижает признаки синовита [23].

Суставной хрящ является метаболически актив-
ной тканью. Хондроциты поддерживают баланс меж-
ду скоростью деградации компонентов матрикса и ско-
ростью их синтеза. Внеклеточный матрикс защища-
ет клетки от потенциально опасных биомеханических 

сил, возникающих при нагрузке на сустав при движе-
нии. В хряще при ОА существует дисбаланс этих скоро-
стей, что в конечном итоге приводит к прогрессирующе-
му нарушению матрикса и потери его компонентов. По-
давляющее большинство молекул матрикса суставного 
хряща составляют коллаген и протеогликаны. Путем не-
ковалентной связи большого количества полианионных 
мономеров протеогликанов одноцепная молекула гиалу-
роната формирует сверхмолекулярные аггреканы очень 
больших размеров, которые впоследствии могут прочно 
удерживаться в больших концентрациях коллагеновой 
сеткой, что обеспечивает хрящу эластичность и устой-
чивость к компрессии [8].

Гиалуроновая кислота и натрия гиалуронат — 
полисахарид, который является натуральным компонен-
том хряща, принимает активное участие в его трофике 
и эффективно применяется для интраартикулярного ле-
чения остеоартроза в составе многих фармакологиче-
ских препаратов (Гиалуаль-Артро (Hyalual® ARTRO), Ги-
алган, Сингиал, Синокром, Дюралан и др.).

Гиалуроновая кислота нормализует вязкоэластичные, 
амортизирующие и смазывающие свойства синовиаль-
ной жидкости, влияет на ноцирецепторы промежуточ-
ного слоя синовиальной оболочки и снижает индукцию 
медиаторов боли, что обусловливает обезболивающий 
эффект, составляет основу для аггрекана, который яв-
ляется важным для обеспечения структурной и функ-
циональной целостности суставного хряща, удерживает 
молекулы воды, для предоставления необходимых фи-
зических свойств синовиальной жидкости, имеет про-
тективный эффект в отношении клеток хрящевой тка-
ни — хондроцитов, облегчает проникновение питатель-
ных веществ и веществ, необходимых для построения 
матрикса хряща, взаимодействует со специфическими 
рецепторами клеток (CD-44, RHAMM, I–CAM) и снижа-
ет концентрацию медиаторов воспаления в синовиаль-
ной жидкости, обуславливая противовоспалительный 
эффект, подавляет активность ферментов, разрушаю-
щих суставной хрящ. Экзогенная ГК стимулирует синтез 
эндогенной ГК и синтез компонентов внеклеточного ма-
трикса хряща, тормозит процесс потери протеогликанов 
хрящом, снижает уровень апоптоза хондроцитов.

Сегодня в Украине зарегистрировано большое ко-
личество препаратов на основе гиалуроната натрия. 
Среди них нужно отметить отечественный препарат 
“Гиалуаль-Артро” фармацевтической фирмы “Юрия-
Фарм”. Эффективная комбинация гиалуроновой кисло-
ты с сукцинатом натрия в “Гиалуаль-Артро” обуславлива-
ет уникальность его влияния на метаболизм суставного 
хряща при остеоартрозе и других поражениях хря-
ща. При этом сукцинат натрия в препарате “Гиалуаль-
Артро” обеспечивает нормализацию внутриклеточного 
обмена и тканевого дыхания в условиях гипоксии, вос-
станавливая НАД+ через механизм обратного переноса 
электронов в дыхательной цепи митохондрий, участву-
ет в монооксигеназной системе биотрансформации ксе-
нобиотиков эндоплазматического ретикулума, норма-
лизует физиологическое состояние и ряд показателей 
кислотно-щелочного равновесия при ацидозе благодаря 
изменениям ионов водорода вне митохондрий, участвует 
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в регуляции транспорта K+ и Ca2+, обеспечивает стаби-
лизацию прооксидантно-антиоксидантного равновесия.

Диацереин — дериват антрахинона, подавляющий 
ИЛ-1, ИЛ-6. ФНО-  и лейкимического ингибирующего 
фактора, угнетает образование оксида азота, уменьша-
ет количество рецепторов активатора плазминогена 
на хондроциты, синовиоциты. Благодаря этим эффектам 
препарат снижает продукцию металлопротеаз, коллаге-
назы, стромелизина, подавляет высвобождение лизосо-
мальных ферментов, стимулирует синтез гиалуроновой 
кислоты, протеогликанов и гликозаминогликанов.

Экстракт имбиря восстанавливает нормальный 
метаболизм суставного хряща, путем подавления проду-
цирования хондроцитами ФНО-  и ИЛ-1  — цитокинов, 
которые стимулируют процессы деградации суставного 
хряща [14].

Неомыляемые соединения авокадо и сои сти-
мулируют синтез коллагена хондроцитами, подавляют 
ИЛ-1 и индуцированную им продукцию стромелизина, 
ИЛ-6, ИЛ-8 и коллагеназы [14].

Выводы
ГАГ — важнейшие наноструктуры хрящевой ткани, 

которые обладают исключительными качествами, обес - 
печивающими биомеханическую и физиологическую 
функции хрящевой ткани. Развитие ОА происходит 
на фоне метаболических нарушений ГАГ. При ОА гли-
козаминогликаны изменяются структурно и функцио-
нально в тесной связи с деструктивными изменениями 
хрящевой ткани. Влияние различных фармакологиче-
ских групп ЛС на остеоартрозний хрящ положительно 
влияет на биохимический состав и содержание ГАГ хря-
щевой ткани.
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АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ РЕВІЗІЙНОГО ЕНДОПРОТЕЗУВАННЯ  
КОЛІННОГО СУГЛОБА 
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ACTUAL PROBLEMS OF REVISION TOTAL KNEE ARTHROPLASTY 
(literature review)
I. M. Zazirnyi

Total knee arthroplasty (TKA) is a reliable surgical procedure aimed at functional recovery of the knee 
joint and pain relief. The increasing number of total knee arthroplasties and expansion of indications led 
to a great number of revision surgeries. The main principles of revision arthroplasty are: understanding of 
reasons of previous surgery failure, sufficient surgical approach, restoration of the correct mechanical axis 
of the limb (limb alignment), appropriate soft tissue balance, correct implant disposition, restoration of the 
joint line and ensuring of sufficient range og motions. The literature data on revision TKA are diverse and 
not always convincing on many aspects.

The results of revision surgery are not as good as those of the primary TKA because of increase of poly
ethylene wear, aseptic loosening, misarrangement of components, joint instability, extensor mechanism 
problems, infection. Revision TKA is not repetition of the primary surgery, technically and financially it is 
more complicated surgery. To achieve good results the careful preoperative planning is necessary. As well 
one needs to follow the principles of revision knee arthroplasty, have different kinds of inplantas and ade
quate bone graft.

Key words: knee, revision arthroplastie.

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ РЕВИЗИОННОГО ЭНДОПРОТЕЗИРОВАНИЯ  
КОЛЕННОГО СУСТАВА (обзор литературы)
И. М. Зазирный

Тотальное эндопротезирование коленного сустава (ТЭП КС) – это надежная хирургическая 
процедура, направленная на восстановление функционального состояния коленного суста
ва и уменьшение боли. Все более увеличивающееся количество ТЭП КС и расширение показаний 
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