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Obserwowany ostatnio znaczny wzrost zainte‑
resowania badaczy chorobą zwyrodnieniową sta‑
wów (osteoarthritis – OA) spowodowany jest kil‑
koma czynnikami. Główna przyczyna, to zwięk‑
szająca się liczba chorych ze zmianami zwyrodnie‑
niowymi w stawach – zjawisko związane ze „sta‑
rzeniem się społeczeństw” i epidemią otyłości1. 
Równoczesny postęp diagnostyki obrazowej po‑
zwala na coraz dokładniejsze poznawanie zmian 
toczących się w stawach, a nowe możliwości badań 
laboratoryjnych otwierają drogę dla śledzenia pro‑
cesów biochemicznych i immunologicznych odpo‑
wiedzialnych za powstawanie tych zmian. Wszyst‑
ko to zwiększa szanse zupełnie nowego podejścia 
do leczenia – lub nawet profilaktyki – zmian zwy‑
rodnieniowych. Większość nowych spostrzeżeń 
dotyczących patogenezy OA kończy się stwierdze‑
niem, że – być może – dany czynnik czy zjawisko 
stanie się „celem” dla przyszłej terapii.

OA charakteryzuje się uszkodzeniem chrząst‑
ki stawowej, któremu towarzyszą zmiany w pod‑
chrzęstnej warstwie kości, powstawanie wyrośli 
kostnych – osteofitów, proces zapalny w obrębie 
błony maziowej i tkanek okołostawowych. Ostat‑
nio w definicji OA nie akcentuje się – tak jak daw‑
niej – procesu uszkodzenia chrząstki, określając 
chorobę jako „wieloczynnikowy proces, w któ‑
rym dochodzi do zmian w strukturze i funkcji 
stawów”.2

Epidemiologia  Choroba zwyrodnieniowa stawów 
należy do grupy 10 chorób powodujących naj‑
cięższe kalectwo na świecie.1 Zmiany w stawach 
wykrywane na zdjęciach rentgenowskich świad‑
czące o toczącym się procesie zwyrodnieniowym 
stwierdza się u około 60% osób, które przekro‑
czyły 60. rok życia. Objawy spowodowane przez 
te zmiany występują u około 18% kobiet i 10% 
mężczyzn. Spośród tych chorych u około 80% 
dochodzi do znacznego ograniczenia ruchomo‑
ści stawów, a u 25% do kalectwa.1 Obserwuje się 
agregację rodzinną OA – ponad połowa przypad‑
ków to członkowie tych samych rodzin.3,4,5

Hipotezy dotyczące etiologii choroby zwyrodnie-
niowej  OA może mieć postać „pierwotną” lub 

„wtórną”. Postać pierwotna często występuje w ro‑
dzinach, w związku z czym jej etiologię wiąże się 
z prawdopodobnym wpływem czynników gene‑
tycznych. Od wielu lat toczą się badania mające 
na celu znalezienie powiązań między występowa‑
niem OA a mutacjami w obrębie genów odpowie‑
dzialnych za strukturę chrząstki stawowej, cyto‑
kin uczestniczących w patogenezie choroby i wie‑
lu innych czynników.6 Najnowszy przegląd syste‑
matyczny dotyczący tego problemu, obejmujący 
piśmiennictwo (w języku angielskim) do końca 
2006 roku wykazał, że wykryto 94 znamienne 
asocjacje OA z 83 różnymi genami.7 Część z ba‑
dań, których wyniki były zbieżne, pochodziło 
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Patogeneza zmian w stawach w przebiegu choro-
by zwyrodnieniowej  Nadal się uważa, że zmia‑
ny zwyrodnieniowe są najczęściej zapoczątkowa‑
ne przez czynniki mechaniczne, które oddziałują 
na prawidłową lub „nieprawidłową” chrząstkę, po‑
wodując jej uszkodzenie (RYCINA).11 Do tych czyn‑
ników należą urazy – ostre, a także powtarzające 
się przez długi okres lżejsze przeciążenia stawu, 
do których może się przyczyniać nieprawidłowa 
budowa układu kostno‑stawowego (np. wrodzo‑
ne podwichnięcie stawów biodrowych, skolioza), 
zwiększona masa ciała, praca fizyczna, nieprawi‑
dłowa pozycja podczas pracy, sport.

Czynniki biochemiczne działają na mechanore‑
ceptory chondrocytów – za pośrednictwem α5β1 
integryny następuje zwiększone wytwarzanie 
interleukiny‑4, która działa „chondroprotekcyj‑
nie”. W przebiegu OA wykazano jednak zaburze‑
nia tej „ochrony”, co przyczynia się do uszkodze‑
nia chrząstki.12

Stale powtarzające się, powierzchowne urazy 
stawów powodują utratę zasadniczych elemen‑
tów budowy chrząstki – włókien kolagenowych, 
białek niekolagenowych i proteoglikanów. Wzra‑
sta aktywność metaboliczna chondrocytów, do‑
chodzi do zwiększenia aktywności metaloproteaz 
(MMP), stężenia interleukiny‑1, interleukiny‑6 
(IL‑6), czynnika martwicy nowotworów‑α, che‑
mokin (interleukina-8, chemiokina β), a także 
prostaglandyny E2, leukotrienów i tlenku azo‑
tu.6,13 Ostatnio wykazano, że IL‑6, której stężenie 
znacznie się zwiększa w płynie stawowym w sta‑
wach ze zmianami zwyrodnieniowymi, jest wy‑
twarzana przez komórki plazmatyczne znajdują‑
ce się w warstwie wyściółkowej błony maziowej14. 
Rola prostaglandyny E2 w OA jest kontrowersyjna. 
Wiadomo, że powoduje ona zwiększenie aktywno‑
ści MMP, wytwarzanie insulinopodobnego czyn‑
nika wzrostu sprzyjającego sklerotyzacji chrząstki 
i nasila apoptozę. Równocześnie jednak zaobser‑
wowano, że prostaglandyna ta w małym stężeniu 
może zwiększać syntezę kolagenu typu II i prote‑
oglikanów.15,16 Zwiększone wytwarzanie prosta‑
glandyny E2 może być spowodowane działaniem 
kryształów związków wapnia i fosforu, które na‑
silają ekspresję cyklooksygenazy‑1 i 2.15

Ból odczuwany w okolicy stawów w przebie‑
gu OA jest głównym objawem klinicznym i wy‑
maga leczenia. Ból może być wywołany przez 
zmiany w wielu strukturach – w okostnej, pod‑
chrzęstnej warstwie kości, błonie maziowej, wię‑
zadłach, przyczepach ścięgnistych i mięśniach. 
Ostatnio wykazano, że objawy bólowe mogą być 
związane z wnikaniem włókien nerwowych to‑
warzyszących naczyniom krwionośnym powsta‑
jącym na drodze neowaskularyzacji, przechodzą‑
cych z podchrzęstnej warstwy kości do zwapnia‑
łej chrząstki.18 Struktury te znajdują się w spe‑
cjalnie wytworzonych „kanałach”, które powsta‑
ją także w obrębie osteofitów.19 Zaobserwowano, 
że zachodzi korelacja między ilością osteofitów 
widocznych na zdjęciach rentgenowskich i nasi‑
leniem bólu w stawie.20

z różnych, niezależnych ośrodków. Autorzy prze‑
glądu stwierdzili, że ostatnio dokonał się znacz‑
ny postęp w omawianej dziedzinie, należy jednak 
ujednolicić metody badawcze (standardy) i bazę 
epidemiologiczną. Ukazały się kolejne doniesie‑
nia potwierdzające rolę czynników genetycznych 
w etiologii OA.8,9

Wtórna choroba zwyrodnieniowa może być na‑
stępstwem urazów – ostrych i przewlekłych, wad 
budowy układu kostno‑stawowego – wrodzo‑
nych i rozwojowych, zaburzeń metabolicznych 
i hormonalnych, chorób związanych z krystaliza‑
cją związków wapniowo‑fosforanowych w tkan‑
kach stawowych, szeregu chorób zapalnych to‑
czących się w stawach, neurodystrofii i wielu in‑
nych czynników.

Dodatkowe ryzyko powstania zmian zwyrod‑
nieniowych stanowią: płeć żeńska, podeszły wiek 
i otyłość. Jak ostatnio stwierdzono, podeszły wiek 
nie przesądza – jak się na ogół przypuszcza – o po‑
jawieniu się zmian zwyrodnieniowych w stawach. 
Badania przeprowadzone wśród osób, które prze‑
kroczyły 90. rok życia, wykazały, że u 10% spo‑
śród tej populacji nie stwierdzono żadnych zmian 
w stawach w obrazie rentgenowskim10. Fakt ten 
przemawia za istnieniem nieznanego dotychczas 

„czynnika ochronnego”, który mógłby przeciw
działać OA.

Z punktu widzenia praktycznego ważny jest po‑
dział OA w zależności od umiejscowienia zmian 
zwyrodnieniowych. Najczęściej zajęte są stawy 
biodrowe i kolanowe, a następnie – w kolejno‑
ści – odcinek lędźwiowy i szyjny kręgosłupa, sta‑
wy międzypaliczkowe dalsze palców rąk, staw 
śródręczno‑paliczkowy kciuka i stawy między
paliczkowe bliższe palców rąk. Zmiany dotyczą‑
ce niektórych z tych stawów są szczególnie zwią‑
zane z czynnikami genetycznymi – np. OA w ob‑
rębie stawów międzypaliczkowych dalszych pal‑
ców rąk, których manifestacją kliniczną są guz‑
ki Heberdena lub stawów międzypaliczkowych 
bliższych palców rąk, w okolicy których powsta‑
ją guzki Boucharda.

RYCINA 1  Patogeneza 
choroby zwyrodnieniowej

przełamanie „bariery ochronnej”
(niewystarczające działanie mechanoreceptorów, 

zmniejszone wytwarzanie IL-4)

zaburzenia biochemiczne
(zwiększone wytwarzanie cytokin  

prozapalnych, mediatorów zapalenia,  
metaloproteaz, neuropeptydów)

uszkodzenie chrząstki i innych elementów budowy 
stawów

(rozpad kolagenu i proteoglikanów)

ból, niesprawność

czynniki biomechaniczne (np. przeciążenie stawów, 
powtarzające się urazy)
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Włókna czuciowe mogą zawierać neuropetydy 
(substancję P, peptyd zależny od genu kalcytoni‑
ny) a włókna pochodzące z układu współczulnego 
peptyd ochronny neuropetydu Y.18

Zahamowanie tworzenia czynników wzrostu 
nerwów lub angiogenezy mogłoby stać się meto‑
dą zapobiegania unerwieniu wapniejącej chrząst‑
ki i osteofitów.

Diagnostyka choroby zwyrodnieniowej stawów  
Objawy zapalenia stawów w przebiegu OA obser‑
wowano w badaniu przedmiotowym – rumień, 
obrzęk, zwiększone ucieplenie skóry, zwiększo‑
na ilość płynu w jamie stawowej, są wyrazem pro‑
cesu zapalnego, który zawsze towarzyszy zmia‑
nom zwyrodnieniowym. Biopsja błony maziowej 
u tych chorych pozwala na stwierdzenie prolife‑
racji warstwy wyściółkowej i obecności nacieków 
złożonych z limfocytów.21 Ostatnio wykazano, 
że zmianom tym towarzyszy aktywacja granulo‑
cytów obojętnochłonnych, czego dowodem jest 
utrzymywanie się zwiększonej aktywności w su‑
rowicy. Zastąpienie zmienionego stawu endopro‑
tezą powodowało normalizację stężenia tego enzy‑
mu.22 Do zmian zapalnych przyczynia się proces 
autoimmunizacji – potencjalne antygeny pocho‑
dzą z uszkodzonej chrząstki. W błonie maziowej 
obserwuje się obecność złogów immunoglobu‑
lin i dopełniacza.6

Badania laboratoryjne mogą być przydatne 
w diagnostyce OA, a także w związanym z nią 
rokowaniem. Płyn stawowy wykazuje często nie‑
znaczne cechy zapalenia (niewielki spadek lepko‑
ści, zwiększenie stężenia białka, zwiększenie licz‑
by komórek i odsetka granulocytów obojętno‑
chłonnych), może zawierać kryształy dwuwodne‑
go pirofosforanu wapnia i hydroksyapatytu, a tak‑
że fragmenty zniszczonej chrząstki.23 Za markery 

„prognostyczne” uważa się zwiększone stężenie 
białka C‑reaktywnego, oligopeptydu macierzy 
chrząstki, siarczanu keratanu, kwasu hialurono‑
wego, glikoproteiny YKL‑40, fragmentów kola‑
genu typu II i N‑propeptydu kolagenu typu III 
w surowicy.22,24-26

Badania radiologiczne w diagnostyce OA to na‑
dal zdjęcia rentgenowskie, które są podstawą 
do stwierdzenia typowych zmian zwyrodnienio‑
wych: zwężenia szpary stawowej, sklerotyzacji 
i torbieli w podchrzęstnej warstwie kości oraz 
osteofitów. Nowe techniki obrazowe – ultrasono‑
grafia połączona z metodą doplera mocy i koloro‑
wego oraz metoda rezonansu magnetycznego po‑
zwalają z kolei na wczesne wykrycie odczynu za‑
palnego i obrzęku w warstwie podchrzęstnej kości, 
co staje się podstawą monitorowania zmian i ob‑
serwacji skuteczności leczenia.2,20,27-30,32,33

Leczenie choroby zwyrodnieniowej stawów  Wtór‑
na postać OA wymaga przede wszystkim próby 
usunięcia przyczyn przeciążenia stawów lub in‑
nych czynników uszkadzających. W obu postaciach 
OA – pierwotnej i wtórnej, duże znaczenie ma le‑
czenie „niefarmakologiczne” – fizjoterapiai odpo‑
wiednie zaopatrzenie ortopedyczne.34

Leczenie farmakologiczne to zwalczanie bólu, 
objawów zapalenia i próby „wzmacniania” chrząst‑
ki stawowej. Jako leki zmniejszające ból stosu‑
je się paracetamol, niesteroidowe leki przeciw
zapalne – „tradycyjne” lub „koksyby”, słabe opio‑
idy. W przypadkach nasilonego odczynu zapal‑
nego w stawie (wysięk) można podać dostawo‑
wo odpowiedni preparat glikokortykosteroidów. 
Leki, których zadaniem ma być „wzmacnianie” 
struktury chrząstki stawowej, stosowane obecnie, 
budzą znaczne kontrowersje co do skuteczności. 
Nowe perspektywy, to stosowanie inhibitorów cy‑
tokin prozapalnych – ewentualnie dostawowo35, 
inhibitorów 5‑lipooksygenazy21, metaloproteaz36 
oraz – jak wspomniano wyżej – czynników wzro‑
stu układu nerwowego i angiogenezy.18 Rozważa 
się także możliwość indukcji wytwarzania endo‑
gennych opioidów (prekursor – proenkefalina)37 
oraz stosowanie statyn, które miałyby zapobie‑
gać „starzeniu się” chondrocytów.38

Szybki postęp badań związanych z etiopato‑
genezą OA powinien się przyczynić do znalezie‑
nia optymalnej drogi właściwego postępowania 
w zwalczaniu tej choroby.
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