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Stawy są zbudowane z trzech zasadniczych komponentów: kość, chrząstka stawowa, maziówka. 
Wszystkie trzy składowe mogą być zmienione w schorzeniach reumatycznych takich jak osteoartroza 
czy reumatoidalne zapalenie stawów.  
Osteoartroza jest schorzeniem całego stawu charakteryzującym się tworzeniem osteofitów, 
sklerotyzacją warstwy podchrzęstnej, uszkodzeniem chrząstki stawowej, zmianami w obrębie błony 
maziowej (zapalne, proliferacyjne, zgrubienie błony maziowej).  
 
Potencjalnymi biochemicznymi markerami w tkankach stawowych dla celów badawczych są cytokiny, 
enzymy, zewnątrzkomórkowe składniki macierzy, takie jak prekursorylub produkty degradacji 
kolagenu i proteoglikanów. Ich stężenie jest związane z metabolizmem tkanki i może być oznaczane 
we krwi, moczu, lub płynie maziowym. W praktyce klinicznej markery stanu zapalnego uważa się  za 
dobrze skorelowane z zapaleniem błony maziowej. Markery degeneracji chrząstki stawowej mają 
umiarkowaną lub dobrą korelację z klinicznymi i radiologicznymi  zmianami w przebiegu 
osteoartrozy, markery metabolizmu kości są mniej miarodajne w osteoartrozie i schorzeniach 
stawów niż w osteoporozie, prawdopodobnie ze względu na wielkość przedziału kostnego [1-3].  
 
Chrząstka  
Chrząstka jest nieunaczynionątkanką złożoną z chondrocytów i zewnątrzkomórkowej macierzy(ECM). 
Ta druga jest zbudowana głównie z kolagenu (głównie kolagen typu II ), małych protein nie-
kolagenowych (agrekanu, proteoglikanu o wysokiej masie cząsteczkowej i oligomerycznego białka 
macierzy chrząstki (COMP). Ten skład jest regulowany przez chondrocyty w odpowiedzi na zmiany w 
zakresie ich chemicznego i mechanicznego środowiska.  Stan chrząstki utrzymywany jest przez 
równowagę procesów katabolicznych i anabolicznych, za wyjątkiem stanu patologicznego, kiedy 
degeneracja przewyższa regenerację i dochodzi do utraty macierzy chrząstki.   
Niektóre markery pochodzące z macierzy chrząstki mogą być oceniane ilościowo: testy 
immunoenzymatycznedlawydzielanychmarkerów, reakcja łańcuchowa polimerazy(PCR) 
dlaekspresjiDNA[4] 

• KomponentyECM: 
o Zwiększenie kolagenu typu II w surowicy i w moczu oraz propeptyduamino-

końcowego prokolagenu typu IIA(PIIANP) w osoczu dla syntezy chrząstki  
o C-telopeptyd kolagenu typu II(CTX-II) w moczu,N-końcowy propeptyd kolagenu 

typu II(PIINP), oligomerycznebiałko macierzychrząstki (COMP),  białka wiążące w 
surowicy ifragmenty agrekanu dladegradacjichrząstki 

• Enzymyrozkładające macierz: 
 

o Enzymy proteolityczne : metaloproteinazy(MMPs)jak MMP-3, MMP-9 iMMP-13 
o Agrekanazy takie jak dezintegryna i metaloproteinaza trombospondyno- podobna 

(ADAMTS): ADAMTS-4 lub ADAMTS-5 
 
Kości 
Kość jest tkanka utworzoną głównie z osteoblastów( komórki kościotwórcze), osteoklastów ( komórki 
kościogubne),  i komórek zwanych osteocytami. Te komórki są wkomponowane w zmineralizowaną 
organiczną macierz zbudowaną z kolagenu (głównie kolagen typu I), proteoglikanów takich jak kwas 
hialuronowy i siarczan chondroityny, a także komponentów nieorganicznych, jak hydroksyapatyt. 
Przebudowa kości odbywa się nieustannie na zasadzie równowagi pomiędzy regeneracja i 
degeneracją. Kość pozostająca w kontakcie z chrząstką (podchrzęstna warstwa kości) ulega zmianie w 
osteoartrozie objawiając się podchrzęstną sklerotyzacją kości i tworzeniem osteofitów. 



 
• Markery procesów kościotwórczych : osteokalcyna w surowicy, fosfataza alkaliczna w 

surowicy, propeptydy kolagenu typu I (N-końcowy propeptydprokolagenu typu I(PINP) oraz 
C-końcowego propeptyduprokolagenutypuI(PICP) 

• Markerami degradacji sąprzede wszystkimróżnefragmentykolagenu typu I (CTX-I) w 
moczuisurowicy, N-telopeptyd kolagenu typu I (NTX-I) iC-końcowy 
propeptydprokolagenutypuI(ICTP) [3] 
 

 
Stan zapalny 
Zapalenie maziówki jest częstym objawem osteoartrozy. Dochodzi do  proliferacja synowiocytów i 
przerostu tkanki. Synowiocyty uwalniają do szpary stawowej mediatory stanu zapalnego i enzymy 
degenerujące macierz. Ich aktywacja zachodzi wskutek  działania mediatorów stanu zapalnego i 
molekuł macierzy chrząstki,  inicjujących cykl sprzężeń zwrotnych w obrębie maziówki, których 
wynikiem jest  postępującezwyrodnieniestawów.[1] 
 
Biochemicznemarkeryprocesuzapalnego: 
 

• Białka ostrej fazy: białko C-reaktywne (CRP) iOB  
• Mediatory procesu zapalnego: cyklooksygenaza(COX),ProstaglandynaE2 (PGE2), PGD2, 

PGF2a,tromboksan i PGI2[2] 
• Krążące lub miejscowo występujące cytokiny: interleukina-1 (IL-1), IL-6, IL-17, IL-18, TNF-α I 

chemokiny jak CC- ligand chemokiny(CCL5) iIL-8[5] 
• Tlenek azotu[6] 
• Produkty degradacji maziówki: hialuronian lub kwas hialuronowy (HA) 

 
Chociaż istnieje wiele biomarkerów stawowych , które mogą być potencjalnymi narzędziami 
diagnostycznymi / prognostycznymi w zapaleniach , jednak ich zastosowanie obecnie w praktyce 
klinicznej jest trudne, i większość z nich ma znaczenie  tylko w badaniach klinicznych.  
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