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Abstract
Osteoarthritis is one of the most common chronic diseases, which is characterized by the destruction of joint cartilage
and leads to changes in the structure of other joint elements, the formation of osteophytes and the development of
inflammation in the immediate area. Precise assessment of the frequency and distribution of the disease in the
population may be difficult due to the inconsistent definition of the disease and the selected diagnostic criteria, but it is
estimated that it may occur in up to 60% of the elderly population, more often in women than men. There are many
documented risk factors for the occurrence of the disease, such as age or genetic predisposition, but the modifiable ones
deserve special attention. Recently, great emphasis in the context of osteoarthritis has been put on the fight against
obesity, which not only increases the mechanical load on the joints, but also intensifies the generalized inflammation in
the cartilage and its surroundings. This is one of the reasons why non-pharmacological therapy, i.e. patient education
and physiotherapy, is a basic element of management, both alone and in combination with pharmacological treatment.
The most common drugs used in OA are non-opioid analgesics from the lowest level of the analgesic ladder - mainly
NSAIDs, and their proven effectiveness is consistent with the current concept of inflammation as the main pathogenetic
factor. As a second-line treatment, injections of glucocorticoids, hyaluronic acid (HA) and platelet-rich plasma (PRP)
directly into the joint may be considered. Unfortunately, most randomized studies show that the administration of
steroids is effective, but the effects are relatively short-lived, up to a few weeks, while more reliable scientific evidence
is needed to confirm the effectiveness of other substances.

Keywords: osteoarthritis, inflammation, joint, metalloproteinases, hyaluronic acid, platelet-rich plasma, NSAIDs,
physical activity

Abstrakt
Choroba zwyrodnieniowa stawów jest jedną z najczęściej występujących chorób przewlekłych, która charakteryzuje się
destrukcją chrząstki stawowej i prowadzi do zmian w budowie pozostałych elementów stawowych, powstawania
osteofitów oraz rozwoju stanu zapalnego w bezpośredniej okolicy. Dokładna ocena częstości i rozkładu występowania
choroby w populacji może być trudna ze względu na niejednolitą definicje choroby i dobierane kryteria diagnostyczne,
jednak szacuje się, że może występować nawet u 60% populacji osób starszych, częściej u kobiet niż mężczyzn. Istnieje
wiele udokumentowanych czynników ryzyka występowania choroby, takie jak wiek czy predyspozycje genetyczne,
jednak na szczególną uwagę zasługują te modyfikowalne. W ostatnim czasie duży nacisk w kontekście choroby
zwyrodnieniowej stawów kładzie się na walkę z otyłością, która nie tylko zwiększa obciążenie mechaniczne stawów,
ale i nasila uogólniony stan zapalny w chrząstce i okolicach. Między innymi dlatego terapia niefarmakologiczna, czyli
edukacja pacjenta i fizjoterapia, jest podstawowym elementem postępowania, zarówno samodzielnie, jak i w połączeniu
z leczeniem farmakologicznym. Najczęstszymi lekami stosowanymi w ChZS są nieopioidowe leki przeciwbólowe z
najniższego stopnia drabiny analgetycznej – głównie NLPZ, a ich udowodniona skuteczność jest spójna z aktualną
koncepcją stanu zapalnego jako głównego czynnika patogenetycznego. Jako leczenie drugiego rzutu można rozważyć
zastosowanie iniekcji bezpośrednio do stawu glikokortykosteroidów, kwasu hialuronowego (HA) i osocza
bogatopłytkowego (PRP). Niestety z większości randomizowanych badań wynika, że podawanie sterydów jest
skuteczne, jednak efekty są względnie krótkotrwałe, do kilku tygodni, natomiast na potwierdzenie skuteczności
pozostałych substancji potrzeba więcej wiarygodnych dowodów naukowych.
Słowa kluczowe: choroba zwyrodnieniowa stawów, zapalenie, staw, metaloproteinazy, kwas hialuronowy, osocze
bogatopłytkowe, NLPZ, aktywność fizyczna

Wstęp

Choroba zwyrodnieniowa stawów (ChZS) jest to złożona choroba o wieloczynnikowej genezie. Destrukcyjnie na
zmiany stawów wpływają zarówno czynniki mechaniczne, jak i biologiczne, powodujące destabilizację powiązanych ze
sobą procesów degradacji i syntezy chrząstki stawowej oraz podchrzęstnej warstwy kości. Proces chorobowy obejmuje
cały staw i sąsiadujące z nim kości wraz z błoną maziową, torebką, więzadłami i mięśniami wokół stawu. Choroba
prowadzi do stopniowej destrukcji chrząstki, która początkowo ulega fibrylacji, później pojawiają się pęknięcia i
owrzodzenia, a w końcu częściowa utrata chrząstki z obnażeniem leżącej pod nią kości [1,2].

Epidemiologia

Choroba zwyrodnieniowa jest najczęstszym schorzeniem stawów w krajach rozwiniętych. Szacuje się, że może
występować nawet u 60% osób starszych, znacząco pogarszając jakość życia z powodu dolegliwości bólowych i
ograniczenia sprawności ruchowej [3]. Dokładna ocena częstości i rozkładu występowania choroby w populacji może
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być trudna ze względu na niejednolitą definicję choroby i dobierane kryteria diagnostyczne, ale dla celów dochodzenia
epidemiologicznego ChZS można zdefiniować pod względem patologicznym, radiologicznym lub klinicznym.
Najłatwiejsze i najpowszechniejsze w badaniach epidemiologicznych jest określanie choroby zwyrodnieniowej stawów
na podstawie badań radiologicznych - najczęściej badania RTG stawów. Stosuje się do tego celu pięciostopniową skalę
Kellgrena-Lawrence’a (tab. 1) – uznając za diagnostyczny stopień ≥2.

Stopień Charakterystyka zmian radiologicznych
0 bez uchwytnych zmian radiologicznych
1 drobne osteofity
2 niewątpliwe, umiarkowane osteofity
3 duże osteofity, zwężenia szpar stawowych
4 bardzo duże osteofity, szpara stawowa bardzo zwężona

lub niewidoczna
Tab. 1. Skala Kellegrena-Lawrence’a [4]

Częstość występowania radiologicznie definiowanej ChZS stawu kolanowego wśród osób w wieku ≥ 45lat wahała się
od 19,2% wśród uczestników badania Framingham Study do 27,8% uczestników Johnston County Osteoarthritis Project.
Z kolei w badaniu National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) około 37% uczestników w wieku
powyżej 60 lat miało przynajmniej 2. stopień zmian w skali Kellegrena-Lawrence’a [5].
Wśród badanych pacjentów objawowa choroba zwyrodnieniowa stawów była definiowana jako obecność bólu lub
sztywności stawu współistniejąca z radiologiczną chorobą zwyrodnieniową stawów. W badaniu Johnston County
Osteoarthritis Project obecność choroby stawu kolanowego dotyczyła 16,7% badanych osób w wieku ≥45lat, a więc o
około 11 punktów procentowych mniej niż w przypadku osobnej choroby definiowanej radiologicznie.
Statystycznie, niezależnie od definicji choroba częściej obejmuje stawy kolanowe, biodrowe, kręgosłup i drobne stawy
rąk niż stawy łokciowe, skokowe i nadgarstki, a zmiany zwyrodnieniowe w obrębie kolan i drobnych stawów rąk
występują częściej u kobiet niż u mężczyzn, szczególnie po 50 r.ż.[1].

Czynniki ryzyka

Istnieje bardzo wiele udokumentowanych czynników ryzyka występowania choroby zwyrodnieniowej stawów, ale w tej
części zostaną omówione wybrane.

 Wiek
Badania wskazują na wzrost występowania choroby zwyrodnieniowej stawów nawet 10-krotnie w przedziale
wiekowym 30-65lat, przy czym powyżej 50 roku życia zdecydowanie częściej obserwuje się ją u kobiet [6]. Ta
korelacja wynika prawdopodobnie ze skumulowanej ekspozycji na różne czynniki ryzyka i zachodzącej wraz z wiekiem
obniżonej sprawności organizmu do kompensacji uszkodzeń [5].

 Nadwaga i otyłość
Nadmierna masa ciała jest jednym z najbardziej wpływowych czynników ryzyka choroby nie tylko ze względu na
obciążenie mechaniczne m. in. stawów kolanowych, ale również pośredni wpływ na biochemiczne mechanizmy
uszkodzenia chrząstek stawowych. Tkanka tłuszczowa jest źródłem cytokin, chemokin oraz innych mediatorów
zapalnych mających właściwości kataboliczne i prozapalne oraz wpływa na postępujące procesy patofizjologiczne w
ChZS. Dowodzi tego wzrost występowania zmian chorobowych u osób otyłych nie tylko w stawach obciążonych, ale
również w małych stawach międzypaliczkowych [7].

 Płeć i hormony
Płeć żeńska jest czynnikiem ryzyka zarówno występowania, jak i cięższego przebiegu ChZS, a znaczący wzrost
zachorowania zauważa się w/po okresie menopauzy, co sugeruje znaczenie czynników hormonalnych w patogenezie
schorzenia. Jednak badania nad wpływem stosowania hormonalnej terapii zastępczej w częstość zachorowania i
intensywność progresji nie dają jednoznacznych wniosków. [5,12,13]

 Dieta
Dieta to pośredni czynnik ryzyka ChZS, wpływając m.in. na występowanie otyłości czy kondycję i skład elementów
stawów. Oddziaływanie określonych składników odżywczych i witamin stanowi aktualnie przedmiot badań naukowych,
z których mogą również wypłynąć wnioski dotyczące skuteczności leczenie tego schorzenia. Witamina D, jako
substancja z wysokim wskaźnikiem niedoboru w populacji odgrywa główną rolę w regulacji homeostazy mineralnej i
metabolizmu kości. a jej deficyt potencjalnie może zaburzać proces regeneracji elementów stawowych w chorobie
zwyrodnieniowej [8]. Obserwacje kliniczne dostarczają niewiele dowodów na ochronny wpływ witaminy D na utratę
objętości chrząstki lub radiologiczną manifestację choroby, chociaż może ona mieć działanie wspomagające w
przypadku bólu stawów [9]. W jednym z badań randomizowanych wykazano niewielką, ale istotną statystycznie
korzyść kliniczną wynikającą z leczenia witaminą D u pacjentów z chorobą zwyrodnieniową stawu kolanowego
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polegającą na zmniejszeniu bólu kolana po 12 miesiącach suplementacji [10], brak jest jednak rozstrzygających
wyników badań co do zmniejszenia ryzyka zachorowania przy intensywnej suplementacji.
Dość ciekawe wnioski płyną również z badania Framingham Osteoarthritis Cohort Study, które oceniało wpływ
antyoksydantów (witaminy C, beta-karotenu i witaminy E) na występowanie i progresję choroby zwyrodnieniowej
stawu kolanowego. Wykazano, że wysokie spożycie przeciwutleniających mikroskładników odżywczych, zwłaszcza
witaminy C, może zmniejszać ryzyko utraty chrząstki i progresji choroby u osób z ChZS. Nie stwierdzono jednak
wpływu przeciwutleniających składników odżywczych na samo występowanie choroby zwyrodnieniowej stawów [11].
Podsumowując, trudno znaleźć istotną korelację między określonymi składnikami odżywczymi i ich niedoborami, a
ryzykiem występowania choroby zwyrodnieniowej, chociaż obiecujące może okazać się ich potencjalne działanie w
hamowaniu progresji i leczeniu.

 Aktywność fizyczna i sport
Aktywność fizyczna to czynnik o bardzo wielu zmiennych. Między innymi dlatego jego wpływ na ryzyko wystąpienia
choroby zwyrodnieniowej może być trudny do jednoznacznej oceny, toteż wyniki badań na temat tej korelacji są
sprzeczne. Z jednej strony ćwiczenia wpływają pozytywnie na utrzymywanie prawidłowej masy ciała, redukując
obciążenie statyczne i stan zapalny w stawach, a z drugiej niektóre aktywności, jak np. bieganie narażają je na
uszkodzenia mechaniczne. Ważny jest też rodzaj, intensywność i częstotliwość uprawianego sportu. Badanie
Framingham Heart Study oceniło ryzyko radiologicznej i objawowej choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego u
osób starszych w zależności od intensywności wysiłku fizycznego. Kwalifikującymi się pacjentami byli uczestnicy bez
radiologicznych cech uszkodzenia stawu kolanowego, u których po 8 latach wykonano zdjęcie kontrolne RTG,
jednocześnie monitorując stopień ich aktywności fizycznej w tym interwale czasowym. Zaobserwowano, że intensywna
aktywność fizyczna wiązała się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego u
osób starszych, zwłaszcza otyłych, natomiast lekkie i umiarkowane aktywności nie zwiększały tego ryzyka [14].
Podobne wyniki odnotowano również w innym badaniu oceniającym wpływ intensywnej aktywności fizycznej u kobiet
w okresie rozrodczym na występowanie choroby zwyrodnieniowej stawu biodrowego po latach obserwacji [15].
Powstaje pytanie, czy zalecana przez ekspertów intensywność i częstotliwość wysiłku fizycznego potrzebnego do
zapobiegania incydentom sercowo-naczyniowym i przedwczesnym zgonom może wpłynąć zwiększać ryzyko
pojawienia się ChZS? Dowodów na temat dostarcza badanie Johnston County Osteoarthritis Project w którym
testowano związek między przestrzeganiem wytycznych dotyczących aktywności fizycznej a pojawieniem się
klinicznej i radiologicznej choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego wśród 1522 osób dorosłych w wieku ≥45 lat.
Mediana czasu obserwacji wynosiła 6,5 roku (zakres 4,0-10,2 lat). Dowiedziono, że przestrzeganie wytycznych
Departamentu Zdrowia i Opieki Społecznej (HHS) z 2008 r. dotyczących aktywności fizycznej (≥150 minut/tydzień)
nie było istotnie związane z występowaniem ChZS [16].
Związek między uprawianiem sportu a chorobą zwyrodnieniową stawów nadal wymaga obszerniejszych badań. Tran i
wsp [17] przeprowadzili systematyczny przegląd związku choroby zwyrodnieniowej stawów i 32 najpopularniejszych
sportów w Anglii. Metaanaliza sugeruje, że ogólny udział w sporcie zwiększał ryzyko rozwoju choroby
zwyrodnieniowej stawów, ale w różnym stopniu w zależności od określonej dyscypliny.

Wykres 1. Częstość występowanie ChZS w zależności od dyscypliny sportowej na podstawie metaanalizy Tran i wsp
[17].

Na powyższy rozkład wyników mają wpływ nie tylko intensywność i długość jednorazowej aktywności, ale również
rodzaj doznawanych urazów charakterystycznych dla określonej dyscypliny sportowej. Na przykład, te odniesione
podczas aktywności zawodowej piłkarzy są najczęściej uszkodzeniami łąkotek i więzadła krzyżowego przedniego
(ACL) [18] w porównaniu z biegaczami, którzy częściej mają jednopłaszczyznowe, przeciążeniowe urazy typu
tendinopatia. [19] Przypuszcza się, że śródstawowe podłoża uszkodzeń występujące u piłkarzy są główną przyczyną
wyższego ryzyka choroby zwyrodnieniowej w tej populacji w porównaniu z biegaczami, u których dominują izolowane
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kontuzje ścięgien. Ponadto przypuszcza się, że każdy biomechaniczny wpływ na staw powyżej pewnego
indywidualnego progu może być początkowo utajony klinicznie, ale powoduje uszkodzenia na poziomie molekularnym
[20], a ich kumulacja zwiększa prawdopodobieństwo szybszego ujawnienia się ChZS.

Patogeneza

Patogeneza rozwoju choroby zwyrodnieniowej stawów wciąż nie jest do końca poznana. W ogólnym zarysie, we
wszystkich tkankach wokół stawu występują zmiany patologiczne, zarówno na poziomie strukturalnym, jak
biochemicznym [21]. Ważnym punktem zwrotnym było dostrzeżenie i udziału procesów zapalnych w rozwoju choroby
co sprawiło, że dziś używa się nazwy „osteoarthritis” zamiast poprzedniej „osteoarthrosis” [1].
Zmiany zwyrodnieniowe pojawiają się we wszystkich strukturach stawu – chrząstce stawowej, podchrzęstnych
warstwach kości, torebce stawowej, błonie maziowej i strukturach okołostawowych (rys. 1)

Rys. 1. Budowa i podstawowe elementy stawu.

Najwcześniejsze zmiany patologiczne są obserwowane na powierzchni chrząstki stawowej, z największym nasileniem
w punktach maksymalnego obciążenia. Jest ona zbudowana z chondrocytów zawieszonych w macierzy
pozakomórkowej, składającej się z wody, proteoglikanów, składników mineralnych oraz sieci włókien kolagenu
typu II [1]. W odpowiedzi na utratę macierzy pozakomórkowej, dochodzi do intensywnej proliferacji chondrocytów,
proteoglikanów i kolagenu. Dodatkowo chondrocyty stymulowane mechanicznie syntetyzują cytokiny prozapalne, np.
interleukinę 1 (IL-1) i czynnik martwicy nowotworu α (TNF-α), które stymulują zbiorową produkcję metaloproteinaz
macierzy (MMP) , tlenku azotu (NO), prostaglandyn i leukotrienów, działających destrukcyjnie na tkanki stawowe [22].
To zaburzenie równowagi między aktywnością metaloproteinaz a enzymów naprawczych prowadzi do utraty spójności,
ubytków i szczelin w chrząstce, a nawet całkowitego przerwania ciągłości tkanek i odsłonięcia kości. Na poziomie
molekularnym następuje osłabienie włókien kolagenu, a w proteoglikanach zmniejsza się stosunek ilości siarczanu
keratanu i 6-siarczanu chondroityny do 4-siarczanu chondroityny, co zmniejsza ich zdolność wiązania kwasu
hialuronowego i tworzenia agregatów stabilizujących struktury stawowe [1]. (schemat 1.)

Schemat 1. Uproszczony model patogenezy ChZS.
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Wwyniku procesów destrukcyjnych można zauważyć charakterystyczne zmiany w budowie stawów:
 ubytek chrząstki powodujący jej zwężenie i upośledzający ochronę przed ścieraniem się kości
 sklerotyzację w podchrzęstnej warstwie kości
 powstanie torbieli zwyrodnieniowych
 tworzenie się osteofitów, czyli wyrośli kostnych pochodzących głównie z komórek prekursorowych w

okostnej [23]; mogą one być źródłem bólu, głównie poprzez ucisk nerwów, ograniczenie ruchomości stawów
oraz niedrożność tkanek i narządów [24]

 twardnienie i sztywnienie torebki stawowej
 przerost i obrzęk błony maziowej spowodowane przez stan zapalny
 W zaawansowanych postaciach choroby zniekształcenia obrysów stawu i przesunięcie powierzchni

stawowych względem siebie [1] (rys. 2)

Rys. 2. zmiany patologiczne w budowie stawu

Objawy kliniczne

Objawy choroby zwyrodnieniowej stawów znacząco obniżają jakość życia pacjentów i często przyczyniają się do
powstania innych schorzeń i niesprawności, a najbardziej typowym i najważniejszym objawem w kontekście leczenia
jest ból. W chrząstce nie ma receptorów bólu, ale uważa się, że sygnały nocyceptywne są wyzwalane przez stymulację
mechanoreceptorów A delta i polimodalnych zakończeń nerwowych C w błonie maziowej i okolicznych tkankach [25].
Ból w chorobie zwyrodnieniowej stawów jest klasycznie uważany za ból nocyceptywny, wynikający z
nieprawidłowego obciążenia uszkodzonego stawu, z istotną, chociaż nie występującą u wszystkich pacjentów
komponentą zapalną. Tłumaczy się to tym, że przy bardziej zaawansowanej destrukcji stawu odsłonięte nerwy w
okostnej, błonie maziowej czy łąkotce są narażone na działanie mediatorów stanu zapalnego, co prowadzi do
sensytyzacji obwodowej i generowania bólu zapalnego [26]. Ponadto istnieją dowody [27] na występowanie wśród
sporego odsetka pacjentów z ChZS typowego bólu neuropatycznego ze źródłem w okolicach okołostawowych [28].
Klinicznie dolegliwości bólowe mają różne nasilenie, typowo intensywniejsze przy pierwszych ruchach po
przebudzeniu lub dłuższym okresie bezruchu, zmniejszając się przy kontynuacji aktywności. W początkowym okresie
choroby pacjenci zazwyczaj nie zgłaszają intensywnych dolegliwości w czasie spoczynku i odciążenia stawu, jednak w
miarę postępu zmian zwyrodnieniowych ból jest obecny również w pozycjach statycznych czy podczas snu.
Inne dolegliwości w ChZS obejmują sztywność po okresie bezruchu poniżej 30 minut, obrzęk, deformacje i poszerzenie
obrysów kostnych stawu, podwichnięcia i ograniczenie ruchomości, co może prowadzić do zaburzeń chodu, a w
następstwie do zaników mięśniowych.

Leczenie niefarmakologiczne

Niestety wciąż brakuje skutecznego leczenia przyczynowego w chorobie zwyrodnieniowej stawów, dlatego celem
terapeutycznym jest przede wszystkim zmniejszenie dolegliwości bólowych, a także zniwelowanie stopnia dysfunkcji
stawu i niepełnosprawności. Z tego względu bardzo ważna jest profilaktyka i niwelowanie czynników ryzyka tej
choroby. Postępowanie u każdego pacjenta powinno być zindywidualizowane, oparte na działaniach
niefarmakologicznych, farmakoterapii, a niekiedy również leczeniu zabiegowym.
Przy aktualnej wiedzy medycznej, terapia niefarmakologiczna, czyli edukacja pacjenta i fizjoterapia, jest podstawowym
elementem postępowania, zarówno samodzielnie, jak i w połączeniu z leczeniem farmakologicznym [29]. Największym
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pozytywnym efektem aktywności fizycznej jest zmniejszenie często współistniejącej otyłości, czyli poważnego
czynnika złego rokowania. Nie ma szczegółowych zaleceń dotyczących rodzaju ćwiczeń, które należy wykonywać, co
sugeruje, że działają głównie w sposób pośredni poprzez zmniejszenie masy ciała u pacjentów z nadwagą [30], są
jednak różnice w ich skuteczności w zależności od charakterystyki klinicznej choroby [31]. Na przykład ćwiczenia
aerobowe o niskiej intensywności miały lepszy efekt terapeutyczny u pacjentów z ciężką chorobą zwyrodnieniową
stawów, podczas gdy te o wysokiej intensywności - u pacjentów z łagodną postacią choroby [32,33]. Ze względu na
możliwości wtórnych urazów i duże obciążenie mechaniczne stawów podczas uprawiania sportu, głównie u osób
starszych, zaleca się również ćwiczenia w wodzie, które są bezpieczniejsze i lepiej tolerowane, choć mniej skuteczne
niż ćwiczenia tradycyjne [34-36]. Pozytywnym zjawiskiem jest porównywalna skuteczność ćwiczeń aerobowych i
siłowych w łagodzeniu bólu i niepełnosprawności [38] co pozwala na indywidualne dostosowanie strategii
terapeutycznej w zależności od możliwości i preferencji pacjenta. Należy pamiętać, że aspekt psychiczny odgrywa
znaczącą rolę w systematycznym przestrzeganiu zaleceń, dlatego można również rozważyć pewne alternatywne formy
aktywności fizycznej o relaksujących właściwościach. Skuteczność w łagodzeniu objawów choroby zwyrodnieniowej
jest poparta badaniami m.in. w przypadku Baduanjin [39], tai chi [40] czy jogi [41], jednak tradycyjne ćwiczenia
fizyczne powinny być priorytetowe. Wyzwanie terapeutyczne może stawiać fakt opóźnionego działania ćwiczeń w
łagodzeniu bólu, średnio po 8-11 tygodniach systematycznych ćwiczeń [42], dlatego szczególnie istotna jest
odpowiednia edukacja i zmotywowanie pacjenta.

Leczenie farmakologiczne

Najczęstszymi lekami stosowanymi w ChZS są nieopioidowe leki przeciwbólowe z najniższego stopnia drabiny
analgetycznej. NLPZ są powszechnie stosowane w leczeniu bólu o małym lub umiarkowanym nasileniu. Ich
mechanizm działania polega na hamowaniu enzymów z rodziny cyklooksygenaz (COX), które biorą udział w tworzeniu
prostaglandyn w obwodowym i ośrodkowym układzie nerwowym (OUN) [43]. Prostaglandyny, w szczególności PGE 2,
aktywują obwodowe nocyceptory i zwiększają pobudzenie neuronów w rogach tylnych rdzenia kręgowego, a także
wtórnie ułatwiają ich aktywację przez inne mediatory stanu zapalnego, takie jak bradykinina. [44]. Wydaję się również,
że leki z grupy NLPZ wykazują dodatkowe korzyści miejscowe, ze względu na obserwowany zwiększony poziom PGE
2 i aktywność COX w chrząstce i płynie maziowym pacjentów z chorobą zwyrodnieniową stawów [45], które mają
właściwości kataboliczne i niezależnie przyczyniają się do destrukcji stawu [46]. Wszystkie NLPZ są syntetycznymi
inhibitorami miejsca aktywnego COX, ale różnice w powinowactwie do określonego rodzaju enzymu (COX-1 lub
COX-2) i sposób wiązania sprawia, że posiadają różnice w ich właściwości farmakologicznej.
Bruno R da Costa i wsp. przeprowadzili metaanalizę obejmująca 192 badania i 102 829 uczestników, porównującą
skuteczność i bezpieczeństwo 90 aktywnych schematów leczenia NLPZ, opioidów i paracetamolu z doustnym placebo.
Zaobserwowano, że diklofenak w dawce 150 mg/dobę i etorykoksyb w dawce 60 mg/dobę podawane doustnie wydają
się być najskuteczniejszymi wyborami w zmniejszaniu bólu u pacjentów z chorobą zwyrodnieniową stawu kolanowego
lub biodrowego, z czego mniej działań niepożądanych występowało w przypadku etorykoksybu. W terapii miejscowej
również diklofenak wykazywał najlepsze efekty w redukcji bólu i niepełnosprawności, przy mniejszym ryzyku działań
niepożądanych w porównaniu do leków przyjmowanych doustnie. Co ciekawe, opioidowe leki przeciwbólowe nie
miały przewagi nad NLPZ co do efektu analgetycznego, natomiast generowały znacznie więcej efektów ubocznych.
Paracetamol natomiast miał najsłabsze efekty w leczeniu ChZS, jednak należy pamiętać, że może być alternatywą dla
pacjentów z wysokim ryzykiem krwawień do przewodu pokarmowego czy zaawansowaną chorobą nerek, u których
niesteroidowe leki przeciwzapalne bywają przeciwwskazane [47].

Inną możliwością leczenia farmakologicznego jest podawanie substancji działających przeciwbólowo i przeciwzapalnie
bezpośrednio do stawu za pomocą iniekcji. Najpopularniejszymi i łatwo dostępnymi są glikokortykosteroidy, ale
obiecujące wyniki badań posiadają również kwas hialuronowy (HA) i osocze bogatopłytkowe (PRP).
Glikokortykosteroidy działają bezpośrednio na jądrowe receptory steroidowe, przerywając kaskadę zapalną i
immunologiczną na kilku poziomach. W ten sposób zmniejszają przepuszczalność naczyń i gromadzenie się substancji
prozapalnych, co hamuje proces syntezy zarówno metaloproteaz jak i mediatorów bólowych. Z większości
randomizowanych badań u pacjentów z chorobą zwyrodnieniową stawów wynika, że podawanie sterydów jest
skuteczne, jednak efekty są względnie krótkotrwałe, do kilku tygodni.[48]. Wykazano, że powtarzane iniekcje nie
dawały żadnych korzyści w zakresie redukcji bólu w porównaniu z placebo po 12-24 miesiącach systematycznego
podawania [49]. Odpowiednio wykonane podanie rzadko powoduje działania niepożądane, niemniej jednak zaleca się
ograniczenie wstrzyknięć kortykosteroidów do tego samego stawu do 1 wstrzyknięcia co 5-6 tygodni, za każdym razem
wykluczając miejscową infekcje [50].
Mechanizm działania osocza bogatopłytkowego polega na stymulacji uwalniania czynników wzrostu i cząsteczek
bioaktywnych, które intensyfikują procesy odtwórcze, takie jak chondrogeneza, przebudowa kości, proliferacja,
angiogeneza i różnicowanie komórek. Natomiast kwas hialuronowy zmniejsza tarcie i nadaje elastyczność uszkodzonej
chrząstce a także tworzy szkielet dla proteoglikanów macierzy pozakomórkowej. Dodatkowo działa przeciwbólowo
poprzez zmniejszanie stanu zapalnego i bezpośrednie hamowanie impulsacji nocyceptorów [48]. Niestety wysokiej
jakości badań na potwierdzenie skuteczności PRP i kwasu hialuronowego jest niewiele, a istniejące często niespójne. W
wielu potwierdzono ich skuteczność przeciwbólową, a działanie analgetyczne było mniej wyrażone w ciągu pierwszych
kilku tygodniu w porównaniu do glikokortykosteroidów, natomiast efekt utrzymywał się dłużej – do kilkunastu
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tygodniu. Dodatkowo wykazywano lepszą skuteczność PRP w porównaniu z HA u młodszych pacjentów dotkniętych
zmianami chrzęstnymi lub wczesną chorobą zwyrodnieniową stawów [48].

Podsumowanie

Choroba zwyrodnieniowa jest najczęstszym schorzeniem stawów w krajach rozwiniętych, będąc powszechną przyczyną
niepełnosprawności, zwłaszcza u osób starszych. Pomimo wielu lat intensywnych badań nad patogenezą i czynnikami
ryzyka występowania choroby, wciąż brak jest powszechnego leczenia przyczynowego, a sposoby postępowania
ograniczają się do spowolnienia procesów destrukcji stawów oraz redukcji bólu i stanu zapalnego. Wydaje się, że
główne znaczenie w postępowaniu ma edukacja pacjenta, niwelowanie modyfikowalnych czynników ryzyka, zwłaszcza
coraz powszechniejszej w społeczeństwie otyłości, a także odpowiednia motywacja do systematycznej aktywności
fizycznej. W leczeniu farmakologicznym dużą skuteczność wykazują niesteroidowe leki przeciwzapalne, które w
pierwszej kolejności powinny być podawane miejscowo w postaci maści, ze względu na mniejsze działania
niepożądane w porównaniu do leków podawanych doustnie.
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