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S t r e s z c z e n i e

Osteoartroza stanowi problem ok. 20% osób dorosłych. Mechanizmy
powstawania destrukcji stawowej w chorobie zwyrodnieniowej są zróż-
nicowane. Kaskadę niekorzystnych zdarzeń prowadzących do rozwoju
choroby rozpoczynają zwykle zmiany wsteczne w chrząstce stawo-
wej. Budowa strukturalna chrząstki dostosowuje ją do oddziaływań
biomechanicznych w czasie ruchu stawu, absorbowania i rozkłada-
nia obciążeń kompresyjnych na kość podchrzęstną oraz przeciw-
stawiania się siłom ścinającym. Prawidłowa budowa chrząstki sta-
wowej i stan metaboliczny odpowiadają w dużej mierze za prawidłową
homeostazę tej tkanki oraz skuteczne przeciwdziałanie fizjologicz-
nym obciążeniom, bez uszkodzeń strukturalnych. Postępująca wraz
z wiekiem chondropenia wiąże się zarówno ze zmniejszeniem gru-
bości buforującej warstwy chrząstki szklistej, jak i związanymi
z wiekiem zmianami jej składu biochemicznego, co odpowiada za zmia-
ny właściwości biomechanicznych prowadzące do zwiększonej
podatności chrząstki na uszkodzenia. Ostatnie lata przyniosły wie-
le nowych interesujących obserwacji o możliwości modyfikowania
przebiegu choroby zwyrodnieniowej stawów.

S u m m a r y

The social and economic burden of osteoarthritis constitutes a con-
tinuously growing worldwide problem. It is estimated that the dis-
ease affects approximately 20% of the world adult population. There
is great variation in mechanisms of joint alteration during osteoarthri-
tis but the course of unfavorable events leading to osteoarthritis usu-
ally is triggered by cartilage degeneration and chondropenia. Obser-
vations in recent years have brought new insight into possibilities of
treatment of the disease.
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Wstęp

Znaczenie społeczne osteoartrozy (choroby zwyrod-
nieniowej stawów) jest oczywiste. Dotyczy ona ok. 20%
populacji osób dorosłych, a statystyki pogarszają się wraz
z wiekiem [1]. Spośród ok. 13% 60-latków, u których
wykazano kliniczne i radiologiczne objawy artrozy kolan,
w następnej dekadzie zaawansowana lub krańcowa artro-
za rozwinie się u ponad 20% [2]. W przypadku osób oty-
łych ryzyko rozwoju zmian zwyrodnieniowych zwiększa się

3-krotnie [3]. Biorąc pod uwagę zasięg i powszechność 
osteo artrozy, niezwykle niepokojące są statystyki odnoszące
się do jej następstw. Ryzyko niepełnosprawności ruchowej
w następstwie samej choroby zwyrodnieniowej kolan
jest w grupie osób po 65. roku życia wyższe niż z jakich-
kolwiek innych przyczyn medycznych. Według Światowej
Organizacji Zdrowia (World Health Organization – WHO)
ograniczenie ruchomości stawów dotyczy 80% chorych na
osteoartrozę, z czego 25% osób jest niezdolnych do wyko-
nywania czynności dnia codziennego [4]. 
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Mechanizmy powstawania destrukcji stawów w cho-
robie zwyrodnieniowej są zróżnicowane. Ostatnie lata przy-
niosły wiele nowych interesujących obserwacji, które
mają potencjalne znaczenie dla odwracalności bądź mody-
fikowania przebiegu postępu choroby zwyrodnieniowej sta-
wów. 

Patogeneza zmian w chrząstce stawowej
– struktura i biomechanika

Kaskadę niekorzystnych zdarzeń prowadzących do roz-
woju choroby zwyrodnieniowej stawów rozpoczynają
zwykle zmiany wsteczne w chrząstce stawowej. 

Budowa strukturalna chrząstki dostosowuje ją do
oddziaływań biomechanicznych w czasie ruchu stawu,
absorbowania i przekazywania obciążeń do kości pod-
chrzęstnej oraz przeciwstawiania się siłom ścinającym.
Za funkcje te odpowiada macierz zewnątrzkomórkowa.
Dlatego jej prawidłowa budowa i stan metaboliczny są od -
powiedzialne przede wszystkim za prawidłową homeo -
stazę chrząstki, a tym samym za skuteczne zapobiega-
nie uszkodzeniom pod wpływem obciążeń, jakim stale
podlega staw. 

Prawidłowa chrząstka szklista jest zbudowana z pro-
dukowanych przez chondrocyty cząsteczek, które gwa-
rantują jej odporność na siły ściskające, a także zapew-
niają jej właściwości elastyczne oraz nawilżenie
powierzchni. Chociaż sama chrząstka nie może zabsor-
bować całej energii oddziałującej na nią podczas ruchu,
to dzięki swojej budowie pod wpływem obciążeń podlega
ona odwracalnym deformacjom rozpraszającym energię
oraz przekazuje ją dalej – w kierunku bardziej odpornej
mechanicznie kości podchrzęstnej. Skuteczność rozpra-
szania i przekazywania energii przez chrząstkę zależy
w dużej mierze od prawidłowej budowy stawu, a wszel-
kie nieprawidłowości dotyczące tych czynników znacznie
przyczyniają się do przyspieszenia rozwoju zmian zwyrod -
nieniowych [5]. 

Za sprężystość i odporność na siły ściskające odpo-
wiadają dzięki silnym ładunkom ujemnym przede wszyst-
kim cząstki proteoglikanów mocno wiążących i oddających
wodę pod wpływem obciążeń. Wytrzymałość na rozciąganie
i siły rozrywające zapewniają chrząstce włókna kolagenu
(przede wszystkim typu II). Gładki ruch ślizgowy w stawie
zapewnia prawidłowa, równa powierzchnia chrząstki
o bardzo niskim współczynniku tarcia, zmniejszanym
znacznie dzięki obecności w mazi stawowej lubrycyny i kwa-
su hialuronowego [6]. Poza zwilżaniem i zapewnianiem
powierzchniom stawowym poślizgu zarówno lubrycyna, jak
i kwas hialuronowy pełnią w stawie dodatkowe funkcje.
Lubrycyna odpowiada za regulację adhezji i proliferacji
komórek synowium, a jej niedobory wiązane są z przero-
stem błony maziowej i związanymi z tym zaburzeniami

funkcji stawu. Liczne prace dowodzą wielu funkcji biolo-
gicznych kwasu hialuronowego, łącznie z działaniem
przeciwzapalnym, cytoprotekcyjnym i anabolicznym medio-
wanym przez receptor CD44 oraz specyficzny dla hialuro-
nianów receptor RHAMM [7, 8].

Patogeneza zmian w chrząstce stawowej
postępujących wraz z wiekiem

Postępująca z wiekiem chondropenia związana zarów-
no ze zmniejszeniem grubości buforującej warstwy chrząst-
ki szklistej, jak i zmianami jej składu biochemicznego i idą-
cymi za tym zmianami właściwości biomechanicznych,
prowadzi do zwiększonej podatności chrząstki na uszko-
dzenia. W czasie procesu starzenia, na skutek wzmożonej
glikacji kolagenu, dochodzi do jego zmian strukturalnych
oraz biomechanicznych, co prowadzi do zwiększenia
sztywności chrząstki i zwiększenia jej podatności na ura-
zy [9]. Na skutek działania mechanizmów odpowiedzial-
nych za glikację kolagenu na drodze pobudzania recepto-
rów RAGE dochodzi również do wzmożonej ekspresji
metaloproteaz degradujących chrząstkę, a także hipertrofii
chondrocytów [10]. Na zmianę właściwości biomecha-
nicznych wpływa również odkładanie w chrząstce krysz-
tałów pirofosforanów. Wzrost uwapnienia chrząstki kore-
luje z zaawansowaniem choroby zwyrodnieniowej.
Udowodniono też, że może być on czynnikiem pobudza-
jącym produkcję mediatorów zapalenia przez komórki
chrzęstne [11]. 

Do związanych z wiekiem zmian komórkowych zalicza
się ubytki komórkowe na skutek różnego rodzaju śmier-
ci komórkowej oraz zaburzonej odpowiedzi na bodźce
zewnątrzkomórkowe (zwłaszcza działającą anabolicznie
cytokinę IGF-1), prowadzącej do nieprawidłowej ekspresji
genów i zaburzeń różnicowania komórek. Za molekular-
ną podstawę zmian fenotypowych związanych ze starze-
niem się odpowiadają głównie zaburzenia chromatyny
i mitochondriów (akumulacja mutacji mitochondrialnego
DNA, zmniejszenie zdolności naprawczych oraz zdolności
do autofagowania uszkodzonych mitochondriów), wzrost
apoptozy na skutek ekspozycji na wolne rodniki, a także
zmniejszona aktywność kompleksów oddechowych I, II, III
– odpowiadająca za zmniejszenie się mitochondrialnych
rezerw energetycznych [12, 13]. Starzejące się chondrocy-
ty tracą aktywność syntetyczną, czego efektem jest pro-
dukcja mniejszych i nieregularnych cząsteczek agrekanów
oraz obniżenie zdolności utrzymania homeostazy chrząst-
ki stawowej. Procesy starzenia chrząstki nie muszą pro-
wadzić nieuchronnie do rozwoju osteoartrozy, jednak
zachodzące w niej zmiany związane z wiekiem dają pod-
stawy do rozwoju choroby, szczególnie jeśli występują
dodatkowe czynniki ryzyka, zwłaszcza nieprawidłowa
budowa stawu [5].
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Wpływ obciążeń mechanicznych na
patogenezę zmian degeneracyjnych
chrząstki stawowej

Prawidłowo zbudowany i używany staw jest dobrze
przygotowany do znoszenia fizjologicznych obciążeń. Co
więcej, ruch i obciążanie są warunkami niezbędnymi do
prawidłowej funkcji i zdrowia stawu. Chrząstka ściskana
w czasie obciążania, a rozprężana w bezruchu wchłania
z płynu stawowego, naczyń błony maziowej i szpiku pod-
chrzęstnego materiały odżywcze oraz wydala produkty prze-
miany materii. Wykazano, że przerywane, pulsacyjne
i umiarkowane obciążanie wpływa na chondrocyty w spo-
sób anaboliczny, inicjując ich proliferację, produkcję oraz
wydzielanie kolagenu i czynników anabolicznych, takich jak
insulinopodobny czynnik wzrostu (insulin-like growth fac-
tor 1 – IGF1), osteoprotegeryna czy transformujący czynnik
wzrostu β (transforming growth factor β – TGF-β), oraz dzia-
łającej przeciwzapalnie interleukiny 10 (IL-10) [14]. W prze-
ciwieństwie do umiarkowanych obciążeń pulsacyjnych
obciążenia nadmierne i stałe wpływają na tkankę chrzęst-
ną w sposób destrukcyjny. Nadmierne obciążanie powo-
duje często nieodwracalne zmiany kształtu chondrocytów,
co z czasem prowadzi do ich apoptozy i zmian struktu-
ralnych chrząstki. Zmiany te są bodźcem dla miejscowej
reakcji immunologicznej w miejscu uszkodzenia, co przy-
czynia się do odpowiedzi zapalnej w obrębie błony mazio-
wej i rozwoju zmian zwyrodnieniowych [15]. Chondrocy-
ty otaczające miejsce uszkodzenia odpowiadają na stałe
nadmierne obciążenie w sposób identyczny jak na sub-
stancje toksyczne czy prozapalne – produkują metalo-
proteazy rozkładające macierz chrząstki, IL-6, IL-8 i tlenek
azotu (NO), a także przyspieszają swoją apoptozę. Obcią-
żenia stałe – poza uszkadzaniem mechanicznym – nie
pozwalają chrząstce na rozprężenie niezbędne do prawi-
dłowego odżywiania tej tkanki [16]. Do rozwoju osteoar-
trozy mogą prowadzić również obciążenia nierówno-
mierne, a nawet fizjologiczne – gdy obciążeniom poddawany
jest staw o nieprawidłowej strukturze lub niedoskonałej
chrząstce. 

Najczęstsze nieprawidłowości strukturalne
prowadzące do rozwoju osteoartrozy

Na podstawie badań epidemiologicznych szacuje
się, że 25–40% osteoartroz stawu biodrowego jest
następstwem jego dysplazji [17]. Do rozwoju osteoartrozy
stawu biodrowego w wysokim stopniu predysponuje rów-
nież konflikt udowo-panewkowy. Termin ten odnosi się
do dynamicznego stanu, w którym w czasie ruchu w sta-
wie dochodzi do mechanicznego konfliktu, np. panewki
z głową kości udowej [18]. Może za to odpowiadać nie-
prawidłowe ukształtowanie głowy i szyjki kości udowej,

czego następstwem podczas ruchu jest konflikt mecha-
niczny z obrąbkiem panewki stawu biodrowego lub
wada samego obrąbka, który poprzez swoje nadmiernie
rozbudowanie „zahacza” o głowę kości udowej w czasie
ruchu. Do rozwoju zmian zwyrodnieniowych predyspo-
nuje zwłaszcza odmiana budowy głowy kości udowej,
w której przejście głowy w szyjkę kości udowej spłasz-
cza się, zamiast osiągać swoją prawidłową wklęsłość, cze-
go efektem jest kształt przypominający uchwyt staro-
modnego pistoletu (pistol grip deformity). Z częstszym niż
w populacji ogólnej występowaniem osteoartrozy zwią-
zane są też takie zmiany, jak: zbyt szeroka szyjka kości
udowej, nieprawidłowości kształtu i osi kości udowej, pisz-
czeli, nasad obu tych kości, a także nieprawidłowości sta-
wu rzepkowo-udowego [19–23]. 

Do nieprawidłowych obciążeń o działaniu wybitnie
uszkadzającym staw można zaliczyć także obciążenia nie-
dostateczne, a szczególnie unieruchomienie. Mechanizm
patogennego działania unieruchomienia na chrząstkę
polega przede wszystkim na niedostatecznym odżywieniu
tej tkanki, ale do patogenezy zmian zwyrodnieniowych
w wymienionym mechanizmie prowadzić może także
niedostatek IL-10 wydzielanej w czasie ruchu [24].

Możliwości interwencji terapeutycznych

Funkcjonalność stawu jest wypadkową jego budowy,
funkcji, aktywności (obciążeń, jakim staw jest poddawa-
ny, i czasu ich trwania) oraz wieku pacjenta. Szklista chrząst-
ka stawu o nieprawidłowej budowie ulega zmianom
szybciej i pod wpływem obciążeń, które nie zaszkodziły-
by chrząstce stawu uformowanego prawidłowo. Dlatego
najprostszym sposobem zapobiegania chorobie zwyrod-
nieniowej i interwencji we wczesnym jej okresie jest
dostosowanie obciążeń fizycznych do poziomu, jaki obcią-
żany staw będzie mógł znieść bez szkody, z uwzględnie-
niem wszystkich jego ewentualnych niedoskonałości
morfologicznych i biomechanicznych. Możliwe interwen-
cje w tym zakresie polegają m.in. na zmniejszeniu masy
ciała bądź ograniczeniu nadmiernej, wykraczającej poza
granice fizjologiczne, aktywności fizycznej chorego (np. spor-
tu wyczynowego). 

Osteoartrozie na tle nieprawidłowości strukturalnych
stawu można zapobiegać już w okresie rozwojowym, dba-
jąc o jego prawidłowy rozwój (np. wychwycone w porę
i odpowiednio leczone dysplazje stawów) w przypadkach
deformacji rozwojowych lub wrodzonych. Do interwencji
w wieku późniejszym należą zabiegi artroskopowe popra-
wiające niedoskonały kształt końców stawowych, np.
w przypadku konfliktu udowo-panewkowego, czy większe,
ale oszczędzające staw operacje, np. osteotomie korygu-
jące wadliwą oś kończyny. W przypadku ostrych ubytków
chrząstki u osób młodych coraz większe znaczenie przy-

70 Karolina Turżańska, Wojciech Kłapeć, Mirosław Jabłoński



Reumatologia 2013; 51/1

pisuje się operacyjnym możliwościom naprawczym, np. prze-
szczepy chrząstki połączone z zastosowaniem różnorod-
nych czynników wzrostowych i komórek macierzystych [25].
Możliwości interwencji zachowawczych w chorobie zwy-
rodnieniowej przedstawiono w tabeli I.

Perspektywy leczenia farmakologicznego
choroby zwyrodnieniowej

Stale trwają badania nad możliwością zastosowania
nowych substancji – zarówno w leczeniu objawowym, jak
i w modyfikowaniu przebiegu choroby zwyrodnieniowej
stawów. Szczególnie ciekawie zapowiadają się badania nad
lekami mającymi w przyszłości zablokować działanie meta-
loproteaz macierzy komórkowej oraz aktywnych w prze-

biegu osteoartrozy ADAMTS (a disintegrin and metallo-
proteinase with thrombospondin motifs), odpowiedzial-
nych za degradację macierzy i glikozoaminoglikanów
chrząstki. Badane są również możliwości blokowania dzia-
łania NO i jego toksycznych metabolitów, a także sub-
stancje o potencjalnie korzystnym wpływie na możliwości
naprawcze chrząstki. Dwie substancje z ostatniej grupy
(BMP-7 i FGF-18) pozostają jednak jeszcze w fazie badań
klinicznych. Jako możliwy punkt uchwytu w leczeniu
choroby zwyrodnieniowej rozważane jest też hamowa nie
reakcji zapalnej błony maziowej, hamowanie produkcji 
IL-6, IL-1β, a także prozapalnych ścieżek cy tokinowych indu-
kowanych przez cytokiny. Badane są też możliwości no -
wych form leczenia przeciwbólowego, m.in. z zastoso-
waniem monoklonalnego przeciwciała przeciwko czyn nikowi

11..  SSttrraatteeggiiee  pprroowwaaddzząąccee  ddoo  ppoopprraawwyy  wwaarruunnkkóóww – zmniejszenie masy ciała

bbiioommeecchhaanniicczznnyycchh  zzaajjęętteeggoo  ssttaawwuu – zaopatrzenie ortotyczne korygujące oś stawu

(np. wkładki supinujące – zmieniające strefy obciążenia 

w stawie kolanowym, stabilizatory stawu kolanowego) [26]

22..  SSttrraatteeggiiee  pprroowwaaddzząąccee  ddoo  jjaakk  nnaajjddłłuużżsszzeeggoo  zzaacchhoowwaanniiaa – ćwiczenia oraz interwencje terapeutyczne mające za zadanie 

mmoobbiillnnoośśccii  ppaaccjjeennttaa utrzymanie pełnego lub możliwego do osiągnięcia przez

Liczne badania wykazują korzystny wpływ odpowiednio pacjenta zakresu ruchu w chorym stawie, a także 

dawkowanych obciążeń mechanicznych nie tylko na zapobieżenie zanikom współpracujących z nim mięśni, 

zapobieganie następstwom unieruchomienia stawu, przykurczom torebki stawowej i otaczających go tkanek

lecz także na modulację metabolizmu chrząstki  (np. relaksacje izometryczne, ruch w odciążeniu, 

(wzrost produkcji IL-10, stymulacja produkcji przede wszystkim cykliczny – optymalnie w środowisku 

proteoglikanów) wodnym)

– zabiegi fizykalne o działaniu wspomagającym metabolizm 

tkanek i przeciwbólowym 

(np. krioterapia ogólnoustrojowa, pole magnetyczne)

33..  PPrróóbbyy  ddzziiaałłaańń  mmooddyyffiikkuujjąąccyycchh  mmeettaabboolliizzmm  cchhrrzząąssttkkii – siarczan glukozaminy

Wyniki badań dotyczących możliwości wpływu siarczanu – siarczan chondroityny

chondroityny na metabolizm chrząstki i spowolnienie rozwoju 

choroby zwyrodnieniowej pozostają kontrowersyjne, jednak 

wiele badań wskazuje na to, że glukozaminy mogą wpływać 

na zmniejszenie objawów i modyfikację strukturalną 

w chorobie zwyrodnieniowej kolan, a ich działanie zostało też 

potwierdzone w osteoartrozie małych stawów rąk [27] 

44..  WWiisskkoossuupplleemmeennttaaccjjee – preparaty kwasu hialuronowego

Miejscowe podawanie preparatów kwasu hialuronowego 

poprawiające smarowanie w stawie, a być może także 

przestrajające metabolizm chrząstki stawowej [28, 29]

55..  EEkkssppeerryymmeennttaallnnee  pprróóbbyy  wwppłłyywwuu  nnaa  rroozzwwóójj  cchhoorroobbyy ppoopprrzzeezz  – kalcytonina

sszzllaakkii  ssyyggnnaałłoowwee  wwssppóóllnnee  ddllaa  mmeettaabboolliizzmmuu  kkoossttnneeggoo – bisfosfoniany

ii mmeettaabboolliizzmmuu  cchhrrzząąssttkkii – sole strontu
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wzrostu nerwu (nerve growth factor – NGF), kannabinoidów
czy antagonistów receptora kanaityny [30].

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów i źródeł
zewnętrznego finansowania.
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