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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 stawow jest jedng z najczesciej wystepujacych choréb przewleklych, ktora charakteryzuje si¢
destrukcja chrzastki stawowej i prowadzi do zmian w budowie pozostatych elementéw stawowych, powstawania
osteofitOw oraz rozwoju stanu zapalnego w bezposredniej okolicy. Doktadna ocena czgstosci i rozktadu wystgpowania
choroby w populacji moze by¢ trudna ze wzgledu na niejednolitg definicje choroby i dobierane kryteria diagnostyczne,
jednak szacuje si¢, ze moze wystgpowac nawet u 60% populacji 0sob starszych, czesciej u kobiet niz m¢zczyzn. Istnieje
wiele udokumentowanych czynnikow ryzyka wystepowania choroby, takie jak wiek czy predyspozycje genetyczne,
jednak na szczegolng uwage zastuguja te modyfikowalne. W ostatnim czasie duzy nacisk w kontekScie choroby
zwyrodnieniowej stawow kladzie si¢ na walke z otyloScia, ktéra nie tylko zwigksza obcigzenie mechaniczne stawdw,
ale i nasila uogdlniony stan zapalny w chrzastce i okolicach. Miedzy innymi dlatego terapia niefarmakologiczna, czyli
edukacja pacjenta i fizjoterapia, jest podstawowym elementem postgpowania, zardwno samodzielnie, jak i w potaczeniu
z leczeniem farmakologicznym. Najczgstszymi lekami stosowanymi w ChZS sa nieopioidowe leki przeciwbolowe z
najnizszego stopnia drabiny analgetycznej — glownie NLPZ, a ich udowodniona skuteczno$¢ jest spdjna z aktualng
koncepcja stanu zapalnego jako glownego czynnika patogenetycznego. Jako leczenie drugiego rzutu mozna rozwazy¢
zastosowanie iniekcji bezposrednio do stawu glikokortykosteroidow, kwasu hialuronowego (HA) 1 osocza
bogatoptytkowego (PRP). Niestety z wigkszo$ci randomizowanych badan wynika, ze podawanie sterydow jest
skuteczne, jednak efekty sa wzglednie krotkotrwate, do kilku tygodni, natomiast na potwierdzenie skutecznosci
pozostatych substancji potrzeba wigcej wiarygodnych dowodow naukowych.

Stowa kluczowe: choroba zwyrodnieniowa stawow, zapalenie, staw, metaloproteinazy, kwas hialuronowy, osocze
bogatoptytkowe, NLPZ, aktywno$¢ fizyczna

Wstep

Choroba zwyrodnieniowa stawow (ChZS) jest to ztozona choroba o wieloczynnikowej genezie. Destrukcyjnie na
zmiany stawow wplywaja zarowno czynniki mechaniczne, jak i biologiczne, powodujace destabilizacje powigzanych ze
soba procesow degradacji i syntezy chrzastki stawowej oraz podchrzgstnej warstwy kosci. Proces chorobowy obejmuje
caly staw 1 sgsiadujace z nim kos$ci wraz z blong maziowa, torebka, wigzadtami i migsniami wokot stawu. Choroba
prowadzi do stopniowej destrukcji chrzastki, ktora poczatkowo ulega fibrylacji, pdzniej pojawiaja si¢ peknigcia i
owrzodzenia, a w koncu czg$ciowa utrata chrzastki z obnazeniem lezacej pod nig kosci [1,2].

Epidemiologia
Choroba zwyrodnieniowa jest najczestszym schorzeniem stawoéw w krajach rozwinigtych. Szacuje si¢, ze moze

wystepowaé nawet u 60% osob starszych, znaczaco pogarszajac jakos¢ zycia z powodu dolegliwosci bolowych i
ograniczenia sprawnos$ci ruchowej [3]. Dokladna ocena czgstosci i rozkltadu wystepowania choroby w populacji moze
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by¢ trudna ze wzgledu na niejednolita definicj¢ choroby i dobierane kryteria diagnostyczne, ale dla celow dochodzenia
epidemiologicznego ChZS mozna zdefiniowaé pod wzglgdem patologicznym, radiologicznym lub klinicznym.
Najtatwiejsze i najpowszechniejsze w badaniach epidemiologicznych jest okres$lanie choroby zwyrodnieniowej stawow
na podstawie badan radiologicznych - najczesciej badania RTG stawow. Stosuje si¢ do tego celu pigciostopniowa skale
Kellgrena-Lawrence’a (tab. 1) — uznajac za diagnostyczny stopien >2.

Stopien Charakterystyka zmian radiologicznych

bez uchwytnych zmian radiologicznych

drobne osteofity

niewatpliwe, umiarkowane osteofity

duze osteofity, zwezZenia szpar stawowych

bardzo duze osteofity, szpara stawowa bardzo zwezona
lub niewidoczna

BlWIN—O

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

Czestos¢ wystgpowania radiologicznie definiowanej ChZS stawu kolanowego wsrdd osob w wieku > 451at wahata si¢
od 19,2% wsrod uczestnikow badania Framingham Study do 27,8% uczestnikow Johnston County Osteoarthritis Project.
Z kolei w badaniu National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) okoto 37% uczestnikow w wieku
powyzej 60 lat miato przynajmniej 2. stopien zmian w skali Kellegrena-Lawrence’a [5].

Wisrod badanych pacjentéw objawowa choroba zwyrodnieniowa stawdw byta definiowana jako obecnos¢ bolu lub
sztywnoS$ci stawu wspotistniejaca z radiologiczng choroba zwyrodnieniowa stawow. W badaniu Johnston County
Osteoarthritis Project obecno$é choroby stawu kolanowego dotyczyta 16,7% badanych oséb w wieku >451at, a wigc o
okoto 11 punktéw procentowych mniej niz w przypadku osobnej choroby definiowanej radiologicznie.

Statystycznie, niezaleznie od definicji choroba cze¢sciej obejmuje stawy kolanowe, biodrowe, kregostup i drobne stawy
rak niz stawy tokciowe, skokowe i nadgarstki, a zmiany zwyrodnieniowe w obrebie kolan i drobnych stawow rak
wystepuja czgsciej u kobiet niz u me¢zezyzn, szczegodlnie po 50 r.z.[1].

Czynniki ryzyka

Istnieje bardzo wiele udokumentowanych czynnikow ryzyka wystgpowania choroby zwyrodnieniowej stawow, ale w tej
czgsci zostang omowione wybrane.

e  Wiek
Badania wskazuja na wzrost wystepowania choroby zwyrodnieniowej stawow nawet 10-krotnie w przedziale
wiekowym 30-65lat, przy czym powyzej 50 roku zycia zdecydowanie czg$ciej obserwuje si¢ ja u kobiet [6]. Ta
korelacja wynika prawdopodobnie ze skumulowanej ekspozycji na rézne czynniki ryzyka i zachodzacej wraz z wiekiem
obnizonej sprawnosci organizmu do kompensacji uszkodzen [5].

e Nadwaga i otylos¢
Nadmierna masa ciata jest jednym z najbardziej wpltywowych czynnikéw ryzyka choroby nie tylko ze wzglgdu na
obcigzenie mechaniczne m. in. stawéw kolanowych, ale rowniez posredni wptyw na biochemiczne mechanizmy
uszkodzenia chrzastek stawowych. Tkanka tluszczowa jest zrodlem cytokin, chemokin oraz innych mediatoréw
zapalnych majacych wlasciwosci kataboliczne i prozapalne oraz wplywa na postgpujace procesy patofizjologiczne w
ChZS. Dowodzi tego wzrost wystepowania zmian chorobowych u 0sob otylych nie tylko w stawach obcigzonych, ale
rowniez w matych stawach mi¢dzypaliczkowych [7].

e  Pte¢ i hormony
Ple¢ zenska jest czynnikiem ryzyka zaré6wno wystgpowania, jak i ciezszego przebiegu ChZS, a znaczacy wzrost
zachorowania zauwaza si¢ w/po okresie menopauzy, co sugeruje znaczenie czynniko6w hormonalnych w patogenezie
schorzenia. Jednak badania nad wplywem stosowania hormonalnej terapii zastgpczej w czesto$¢ zachorowania i
intensywno$¢ progresji nie dajg jednoznacznych wnioskow. [5,12,13]

e Dieta
Dieta to posredni czynnik ryzyka ChZS, wptywajac m.in. na wystgpowanie otylosci czy kondycje i sktad elementow
stawow. Oddzialywanie okreslonych sktadnikow odzywczych i witamin stanowi aktualnie przedmiot badan naukowych,
z ktorych moga réwniez wyplyna¢ wnioski dotyczace skutecznosci leczenie tego schorzenia. Witamina D, jako
substancja z wysokim wskaznikiem niedoboru w populacji odgrywa gtowng role w regulacji homeostazy mineralne;j i
metabolizmu kosci. a jej deficyt potencjalnie moze zaburzac¢ proces regeneracji elementéw stawowych w chorobie
zwyrodnieniowej [8]. Obserwacje kliniczne dostarczajg niewiele dowodéw na ochronny wptyw witaminy D na utrate
objetosci chrzastki lub radiologiczng manifestacj¢ choroby, chociaz moze ona mie¢ dziatanie wspomagajace w
przypadku bolu stawow [9]. W jednym z badan randomizowanych wykazano niewielka, ale istotng statystycznie
korzy$¢ kliniczng wynikajaca z leczenia witaming D u pacjentéw z choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego
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polegajaca na zmniejszeniu bolu kolana po 12 miesigcach suplementacji [10], brak jest jednak rozstrzygajacych
wynikéw badan co do zmniejszenia ryzyka zachorowania przy intensywnej suplementacji.

Dos¢ ciekawe wnioski ptyna réwniez z badania Framingham Osteoarthritis Cohort Study, ktére ocenialo wptyw
antyoksydantow (witaminy C, beta-karotenu i witaminy E) na wyst¢gpowanie i progresj¢ choroby zwyrodnieniowej
stawu kolanowego. Wykazano, ze wysokie spozycie przeciwutleniajacych mikrosktadnikow odzywczych, zwlaszcza
witaminy C, moze zmniejsza¢ ryzyko utraty chrzastki i progresji choroby u oséb z ChZS. Nie stwierdzono jednak
wplywu przeciwutleniajacych sktadnikow odzywczych na samo wystepowanie choroby zwyrodnieniowej stawow [11].

Podsumowujac, trudno znalez¢ istotng korelacje¢ migdzy okreslonymi sktadnikami odzywczymi i ich niedoborami, a
ryzykiem wystgpowania choroby zwyrodnieniowej, chociaz obiecujagce moze okaza¢ si¢ ich potencjalne dzialanie w
hamowaniu progresji i leczeniu.

o  Aktywnos¢ fizyczna i sport

Aktywnos¢ fizyczna to czynnik o bardzo wielu zmiennych. Migdzy innymi dlatego jego wptyw na ryzyko wystapienia
choroby zwyrodnieniowej moze by¢ trudny do jednoznacznej oceny, totez wyniki badan na temat tej korelacji sg
sprzeczne. Z jednej strony ¢wiczenia wplywaja pozytywnie na utrzymywanie prawidlowej masy ciata, redukujac
obcigzenie statyczne i stan zapalny w stawach, a z drugiej niektore aktywnos$ci, jak np. bieganie narazaja je na
uszkodzenia mechaniczne. Wazny jest tez rodzaj, intensywno$¢ i czgstotliwo$¢ uprawianego sportu. Badanie
Framingham Heart Study ocenito ryzyko radiologicznej i objawowej choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego u
0s6b starszych w zaleznosci od intensywnosci wysitku fizycznego. Kwalifikujacymi si¢ pacjentami byli uczestnicy bez
radiologicznych cech uszkodzenia stawu kolanowego, u ktérych po 8 latach wykonano zdjecie kontrolne RTG,
jednoczesnie monitorujac stopien ich aktywnosci fizycznej w tym interwale czasowym. Zaobserwowano, Ze intensywna
aktywnos¢ fizyczna wigzala si¢ ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego u
0sOb starszych, zwlaszcza otylych, natomiast lekkie i umiarkowane aktywnosci nie zwigkszaly tego ryzyka [14].
Podobne wyniki odnotowano réwniez w innym badaniu oceniajacym wplyw intensywnej aktywnosci fizycznej u kobiet
w okresie rozrodczym na wystgpowanie choroby zwyrodnieniowej stawu biodrowego po latach obserwacji [15].
Powstaje pytanie, czy zalecana przez ekspertow intensywnos$¢ i czgstotliwos¢ wysitku fizycznego potrzebnego do
zapobiegania incydentom sercowo-naczyniowym i przedwczesnym zgonom moze wplynaé zwigkszaé ryzyko
pojawienia si¢ ChZS? Dowodéw na temat dostarcza badanie Johnston County Osteoarthritis Project w ktorym
testowano zwigzek miedzy przestrzeganiem wytycznych dotyczacych aktywno$ci fizycznej a pojawieniem si¢
klinicznej i radiologicznej choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego wsrdd 1522 oséb dorostych w wieku >45 lat.
Mediana czasu obserwacji wynosita 6,5 roku (zakres 4,0-10,2 lat). Dowiedziono, Ze przestrzeganie wytycznych
Departamentu Zdrowia i Opieki Spotecznej (HHS) z 2008 r. dotyczacych aktywnosci fizycznej (>150 minut/tydzien)
nie bylo istotnie zwigzane z wystgpowaniem ChZS [16].

Zwigzek miedzy uprawianiem sportu a chorobg zwyrodnieniowg stawow nadal wymaga obszerniejszych badan. Tran i
wsp [17] przeprowadzili systematyczny przeglad zwigzku choroby zwyrodnieniowej stawdw i 32 najpopularniejszych
sportow w Anglii. Metaanaliza sugeruje, ze og6lny udziat w sporcie zwigkszal ryzyko rozwoju choroby
zwyrodnieniowej stawow, ale w réznym stopniu w zaleznosci od okres§lonej dyscypliny.
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Wykres 1. Czgstosé wystepowanie ChZS w zaleznosci od dyscypliny sportowej na podstawie metaanalizy Tran i wsp
[17].

Na powyzszy rozktad wynikoéw maja wplyw nie tylko intensywnos$¢ i dtugos$¢ jednorazowej aktywnosci, ale rowniez
rodzaj doznawanych urazow charakterystycznych dla okreslonej dyscypliny sportowej. Na przyktad, te odniesione
podczas aktywnosci zawodowej pitkarzy sg najczg$ciej uszkodzeniami tgkotek i wigzadta krzyzowego przedniego
(ACL) [18] w poréwnaniu z biegaczami, ktorzy czgsciej maja jednoplaszczyznowe, przecigzeniowe urazy typu
tendinopatia. [19] Przypuszcza si¢, ze $rédstawowe podtoza uszkodzen wystepujace u pitkarzy sa gtdéwna przyczyna
wyzszego ryzyka choroby zwyrodnieniowej w tej populacji w poréwnaniu z biegaczami, u ktérych dominuja izolowane
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kontuzje S$ciggien. Ponadto przypuszcza si¢, ze kazdy biomechaniczny wplyw na staw powyzej pewnego
indywidualnego progu moze by¢ poczatkowo utajony klinicznie, ale powoduje uszkodzenia na poziomie molekularnym
[20], a ich kumulacja zwicksza prawdopodobienstwo szybszego ujawnienia si¢ ChZS.

Patogeneza

Patogeneza rozwoju choroby zwyrodnieniowej stawow wciaz nie jest do konca poznana. W ogélnym zarysie, we
wszystkich tkankach wokél stawu wystepuja zmiany patologiczne, zaréwno na poziomie strukturalnym, jak
biochemicznym [21]. Waznym punktem zwrotnym byto dostrzezenie i udziatu proceséw zapalnych w rozwoju choroby
co sprawito, ze dzi$§ uzywa si¢ nazwy ,,osteoarthritis” zamiast poprzedniej ,,0steoarthrosis” [1].

Zmiany zwyrodnieniowe pojawiaja si¢ we wszystkich strukturach stawu — chrzastce stawowej, podchrzgstnych
warstwach kosci, torebce stawowej, blonie maziowej 1 strukturach okotostawowych (rys. 1)

Sciggno

kaletka wigzadlo

chrzastka

jama stawowa
stawowa

\ y nasada kosci

Rys. 1. Budowa i podstawowe elementy stawu.

Najwczesniejsze zmiany patologiczne sg obserwowane na powierzchni chrzastki stawowej, z najwigkszym nasileniem
w punktach maksymalnego obcigzenia. Jest ona zbudowana z chondrocytéw zawieszonych w macierzy
pozakomorkowej, sktadajacej si¢ z wody, proteoglikanow, skladnikéw mineralnych oraz sieci widkien kolagenu

typu II [1]. W odpowiedzi na utrate¢ macierzy pozakomodrkowej, dochodzi do intensywnej proliferacji chondrocytéw,
proteoglikanow i kolagenu. Dodatkowo chondrocyty stymulowane mechanicznie syntetyzuja cytokiny prozapalne, np.
interleuking 1 (IL-1) i czynnik martwicy nowotworu o (TNF-a), ktore stymuluja zbiorowa produkcje metaloproteinaz
macierzy (MMP) , tlenku azotu (NO), prostaglandyn i leukotrienéw, dziatajacych destrukcyjnie na tkanki stawowe [22].
To zaburzenie rownowagi mi¢dzy aktywnoscig metaloproteinaz a enzymow naprawczych prowadzi do utraty spojnosci,
ubytkoéw 1 szczelin w chrzastce, a nawet calkowitego przerwania ciagtosci tkanek i odstoniecia kosci. Na poziomie
molekularnym nastgpuje ostabienie wiokien kolagenu, a w proteoglikanach zmniejsza si¢ stosunek iloci siarczanu
keratanu i 6-siarczanu chondroityny do 4-siarczanu chondroityny, co zmniejsza ich zdolno$¢ wiazania kwasu
hialuronowego i tworzenia agregatow stabilizujacych struktury stawowe [1]. (schemat 1.)

Intensywna
proliferacja
chondrocytow

Bodzce
mechaniczne

Destrukcja
stawu

Synteza cytokin
prozapalnych

Schemat 1. Uproszczony model patogenezy
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W wyniku proceséw destrukcyjnych mozna zauwazy¢ charakterystyczne zmiany w budowie stawow:

e ubytek chrzastki powodujacy jej zwezenie i uposledzajacy ochrone przed $cieraniem sig¢ kosci

e sklerotyzacj¢ w podchrzgstnej warstwie kosci

e powstanie torbieli zwyrodnieniowych

e tworzenie si¢ osteofitow, czyli wyrosli kostnych pochodzacych gléwnie z komorek prekursorowych w
okostnej [23]; moga one by¢ zrodtem bolu, glownie poprzez ucisk nerwdw, ograniczenie ruchomosci stawow
oraz niedrozno$¢ tkanek i narzadow [24]

e twardnienie i sztywnienie torebki stawowej

e przerost i obrzek blony maziowej spowodowane przez stan zapalny

e W zaawansowanych postaciach choroby znicksztalcenia obryséw stawu 1 przesunigcie powierzchni
stawowych wzgledem siebie [1] (rys. 2)

przerost blony maziowe;j
osteofity

ubytki w chrzastce stawowe;j
Torbiel zwyrodnieniowa

Rys. 2. zmiany patologiczne w budowie stawu

Objawy kliniczne

Objawy choroby zwyrodnieniowej stawdw znaczaco obnizajg jako$¢ zycia pacjentdw i czegsto przyczyniaja si¢ do
powstania innych schorzen i niesprawno$ci, a najbardziej typowym i najwazniejszym objawem w kontek$cie leczenia
jest bol. W chrzastce nie ma receptordw bolu, ale uwaza sie, ze sygnaly nocyceptywne sa wyzwalane przez stymulacje
mechanoreceptorow A delta i polimodalnych zakonczen nerwowych C w btonie maziowej i okolicznych tkankach [25].
Bol w chorobie zwyrodnieniowej stawoéw jest klasycznie uwazany za bol nocyceptywny, wynikajacy z
nieprawidlowego obciazenia uszkodzonego stawu, z istotng, chociaz nie wystepujaca u wszystkich pacjentéw
komponentg zapalng. Thumaczy si¢ to tym, ze przy bardziej zaawansowanej destrukcji stawu odstonigte nerwy w
okostnej, blonie maziowej czy takotce sa narazone na dzialanie mediatoréw stanu zapalnego, co prowadzi do
sensytyzacji obwodowej i generowania bélu zapalnego [26]. Ponadto istnieja dowody [27] na wystgpowanie wsrod
sporego odsetka pacjentow z ChZS typowego bolu neuropatycznego ze zrodtem w okolicach okotostawowych [28].
Klinicznie dolegliwosci bdélowe majg rdzne nasilenie, typowo intensywniejsze przy pierwszych ruchach po
przebudzeniu lub dtuzszym okresie bezruchu, zmniejszajac si¢ przy kontynuacji aktywnosci. W poczatkowym okresie
choroby pacjenci zazwyczaj nie zglaszaja intensywnych dolegliwosci w czasie spoczynku i odcigzenia stawu, jednak w
miar¢ postgpu zmian zwyrodnieniowych bol jest obecny réwniez w pozycjach statycznych czy podczas snu.

Inne dolegliwosci w ChZS obejmuja sztywnos$¢ po okresie bezruchu ponizej 30 minut, obrzek, deformacje i poszerzenie
obrysow kostnych stawu, podwichniecia i ograniczenie ruchomosci, co moze prowadzi¢ do zaburzen chodu, a w
nastepstwie do zanikéw mig$niowych.

Leczenie niefarmakologiczne

Niestety wciaz brakuje skutecznego leczenia przyczynowego w chorobie zwyrodnieniowej stawdw, dlatego celem
terapeutycznym jest przede wszystkim zmniejszenie dolegliwosci bolowych, a takze zniwelowanie stopnia dysfunkcji
stawu 1 niepelnosprawnosci. Z tego wzgledu bardzo wazna jest profilaktyka i niwelowanie czynnikéw ryzyka tej
choroby. Postgpowaniec u kazdego pacjenta powinno by¢ zindywidualizowane, oparte na dziataniach
niefarmakologicznych, farmakoterapii, a niekiedy réwniez leczeniu zabiegowym.

Przy aktualnej wiedzy medycznej, terapia niefarmakologiczna, czyli edukacja pacjenta i fizjoterapia, jest podstawowym
elementem postgpowania, zarowno samodzielnie, jak i w polaczeniu z leczeniem farmakologicznym [29]. Najwigkszym
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pozytywnym efektem aktywnos$ci fizycznej jest zmniejszenie czgsto wspolistniejacej otytosci, czyli powaznego
czynnika ztego rokowania. Nie ma szczegotowych zalecen dotyczacych rodzaju ¢wiczen, ktore nalezy wykonywac, co
sugeruje, ze dziataja gtdéwnie w sposdb posredni poprzez zmniejszenie masy ciala u pacjentow z nadwaga [30], sa
jednak roznice w ich skuteczno$ci w zalezno$ci od charakterystyki klinicznej choroby [31]. Na przyktad ¢éwiczenia
aerobowe o niskiej intensywnos$ci miaty lepszy efekt terapeutyczny u pacjentdw z cigzka choroba zwyrodnieniows
stawow, podczas gdy te o wysokiej intensywnos$ci - u pacjentdw z tagodna postacia choroby [32,33]. Ze wzgledu na
mozliwosci wtornych urazéw i duze obcigzenie mechaniczne stawdéw podczas uprawiania sportu, glownie u osob
starszych, zaleca si¢ rOwniez ¢wiczenia w wodzie, ktore sa bezpieczniejsze i lepiej tolerowane, cho¢ mniej skuteczne
niz ¢wiczenia tradycyjne [34-36]. Pozytywnym zjawiskiem jest porodwnywalna skuteczno$¢ éwiczen aerobowych i
sitowych w lagodzeniu bolu i niepetnosprawnosci [38] co pozwala na indywidualne dostosowanie strategii
terapeutycznej w zaleznosci od mozliwos$ci 1 preferencji pacjenta. Nalezy pamigtac, ze aspekt psychiczny odgrywa
znaczaca rolg w systematycznym przestrzeganiu zalecen, dlatego mozna réwniez rozwazy¢ pewne alternatywne formy
aktywnosci fizycznej o relaksujacych wlasciwosciach. Skutecznos¢ w tagodzeniu objawow choroby zwyrodnieniowej
jest poparta badaniami m.in. w przypadku Baduanjin [39], tai chi [40] czy jogi [41], jednak tradycyjne ¢éwiczenia
fizyczne powinny by¢ priorytetowe. Wyzwanie terapeutyczne moze stawia¢ fakt opdznionego dziatania ¢wiczen w
tagodzeniu boélu, $rednio po 8-11 tygodniach systematycznych ¢wiczen [42], dlatego szczegoélnie istotna jest
odpowiednia edukacja i zmotywowanie pacjenta.

Leczenie farmakologiczne

Najczestszymi lekami stosowanymi w ChZS sa nicopioidowe leki przeciwbolowe z najnizszego stopnia drabiny
analgetycznej. NLPZ s3 powszechnie stosowane w leczeniu bdélu o malym lub umiarkowanym nasileniu. Ich
mechanizm dziatania polega na hamowaniu enzymow z rodziny cyklooksygenaz (COX), ktére biorg udziat w tworzeniu
prostaglandyn w obwodowym i o§rodkowym uktadzie nerwowym (OUN) [43]. Prostaglandyny, w szczegolnosci PGE 2,
aktywuja obwodowe nocyceptory i zwigkszaja pobudzenie neuronéw w rogach tylnych rdzenia krggowego, a takze
wtornie utatwiaja ich aktywacj¢ przez inne mediatory stanu zapalnego, takie jak bradykinina. [44]. Wydaje si¢ rowniez,
ze leki z grupy NLPZ wykazuja dodatkowe korzys$ci miejscowe, ze wzgledu na obserwowany zwigkszony poziom PGE
2 i aktywno$¢ COX w chrzastce i plynie maziowym pacjentéw z choroba zwyrodnieniowa stawow [45], ktore maja
wlasciwosci kataboliczne i niezaleznie przyczyniaja si¢ do destrukcji stawu [46]. Wszystkie NLPZ sa syntetycznymi
inhibitorami miejsca aktywnego COX, ale réznice w powinowactwie do okreslonego rodzaju enzymu (COX-1 lub
COX-2) i sposdb wigzania sprawia, ze posiadaja ré6znice w ich wtasciwos$ci farmakologiczne;j.

Bruno R da Costa i wsp. przeprowadzili metaanaliz¢ obejmujaca 192 badania i 102 829 uczestnikow, porownujaca
skuteczno$¢ i bezpieczenstwo 90 aktywnych schematéw leczenia NLPZ, opioidow i paracetamolu z doustnym placebo.
Zaobserwowano, ze diklofenak w dawce 150 mg/dobg i etorykoksyb w dawce 60 mg/dobg podawane doustnie wydaja
si¢ by¢ najskuteczniejszymi wyborami w zmniejszaniu bolu u pacjentdéw z chorobg zwyrodnieniowa stawu kolanowego
lub biodrowego, z czego mniej dzialan niepozadanych wystgpowato w przypadku etorykoksybu. W terapii miejscowe;j
rowniez diklofenak wykazywat najlepsze efekty w redukcji bolu i niepelnosprawnosci, przy mniejszym ryzyku dziatan
niepozadanych w poréwnaniu do lekéw przyjmowanych doustnie. Co ciekawe, opioidowe leki przeciwbolowe nie
mialy przewagi nad NLPZ co do efektu analgetycznego, natomiast generowaty znacznie wigcej efektoéw ubocznych.
Paracetamol natomiast miat najstabsze efekty w leczeniu ChZS, jednak nalezy pami¢taé, ze moze by¢ alternatywa dla
pacjentéw z wysokim ryzykiem krwawien do przewodu pokarmowego czy zaawansowana choroba nerek, u ktérych
niesteroidowe leki przeciwzapalne bywaja przeciwwskazane [47].

Inng mozliwoscia leczenia farmakologicznego jest podawanie substancji dzialajacych przeciwbolowo i przeciwzapalnie
bezposrednio do stawu za pomoca iniekcji. Najpopularniejszymi i tatwo dostgpnymi sa glikokortykosteroidy, ale
obiecujagce wyniki badan posiadaja roéwniez kwas hialuronowy (HA) i osocze bogatoptytkowe (PRP).
Glikokortykosteroidy dziataja bezposrednio na jadrowe receptory steroidowe, przerywajac kaskade zapalng i
immunologiczng na kilku poziomach. W ten sposoéb zmniejszajg przepuszczalno$¢ naczyn i gromadzenie si¢ substancji
prozapalnych, co hamuje proces syntezy zar6wno metaloproteaz jak i mediatorow bdlowych. Z wigkszosSci
randomizowanych badan u pacjentow z choroba zwyrodnieniowa stawoéw wynika, ze podawanie sterydow jest
skuteczne, jednak efekty sa wzglednie krétkotrwate, do kilku tygodni.[48]. Wykazano, ze powtarzane iniekcje nie
dawatly zadnych korzysci w zakresie redukcji bolu w poréwnaniu z placebo po 12-24 miesigcach systematycznego
podawania [49]. Odpowiednio wykonane podanie rzadko powoduje dziatania niepozadane, niemniej jednak zaleca si¢
ograniczenie wstrzyknieé kortykosteroidow do tego samego stawu do 1 wstrzyknigcia co 5-6 tygodni, za kazdym razem
wykluczajac miejscowa infekcje [50].

Mechanizm dziatania osocza bogatoptytkowego polega na stymulacji uwalniania czynnikdow wzrostu i czgsteczek
bioaktywnych, ktore intensyfikuja procesy odtworcze, takie jak chondrogeneza, przebudowa kosci, proliferacja,
angiogeneza i roznicowanie komorek. Natomiast kwas hialuronowy zmniejsza tarcie i nadaje elastycznos$¢ uszkodzonej
chrzastce a takze tworzy szkielet dla proteoglikandéw macierzy pozakomdrkowej. Dodatkowo dziata przeciwbolowo
poprzez zmniejszanie stanu zapalnego i bezposrednie hamowanie impulsacji nocyceptoréw [48]. Niestety wysokiej
jakosci badan na potwierdzenie skutecznosci PRP i kwasu hialuronowego jest niewiele, a istniejace czesto niespojne. W
wielu potwierdzono ich skutecznos$¢ przeciwbdolows, a dzialanie analgetyczne bylo mniej wyrazone w ciagu pierwszych
kilku tygodniu w porownaniu do glikokortykosteroidow, natomiast efekt utrzymywat si¢ dluzej — do kilkunastu
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tygodniu. Dodatkowo wykazywano lepsza skutecznos¢ PRP w poréownaniu z HA u mtodszych pacjentéw dotknietych
zmianami chrzestnymi lub wczesng chorobg zwyrodnieniowa stawow [48].

Podsumowanie

Choroba zwyrodnieniowa jest najczestszym schorzeniem stawoéw w krajach rozwinietych, bedac powszechng przyczyna
niepetnosprawnosci, zwlaszcza u 0sob starszych. Pomimo wielu lat intensywnych badan nad patogeneza i czynnikami
ryzyka wystgpowania choroby, wcigz brak jest powszechnego leczenia przyczynowego, a sposoby postgpowania
ograniczajg si¢ do spowolnienia proceséw destrukcji stawow oraz redukcji bolu i stanu zapalnego. Wydaje sig, ze
gldwne znaczenie w postepowaniu ma edukacja pacjenta, niwelowanie modyfikowalnych czynnikoéw ryzyka, zwtaszcza
coraz powszechniejszej w spoteczenstwie otylosci, a takze odpowiednia motywacja do systematycznej aktywnosci
fizycznej. W leczeniu farmakologicznym duza skutecznos$¢ wykazuja niesteroidowe leki przeciwzapalne, ktore w
pierwszej kolejnosci powinny by¢é podawane miejscowo w postaci masci, ze wzgledu na mniejsze dzialania
niepozadane w poréwnaniu do lekéw podawanych doustnie.
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