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Chrzastka stawowa jest tajemnicza tkanka, ktdéra dopiero
zaczyna odstania¢ swoje sekrety. Dzieki elastycznosci
przyjmuje czesto na siebie przecigzenia wielokrotnie
przewyzszajgce wage ciata. Macierz chrzgstki, ktéra zawiera
ponad 70% wody sktada sie gtdwnie z kolagenu i proteoglikandw.
Integralnos¢ chrzgstki zalezy od chondrocytéw. Sposrdéd typow
kolagenu 80-90% stanowi typ II. Gtdéwnym proteoglikanem
chrzgstki jest agrekan. Chrzgstka zawiera rowniez 2
drobnoczgsteczkowe proteoglikany: siarczan chondroityny,
siarczan dermatanu oraz dekorin i biglikan. Sktadniki
chrzastki stawowej ulegajg statym przemianom. Stymulatorami
proliferacji oraz syntezy kolagenu II i proteoglikanow sa
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miedzy innymi hormony i parahormony, jak insulino-podobny
czynnik wzrostu I. Utrzymanie wtasciwego sk*adu chrzgstki
stawowej zalezy od rdéwnowagi pomiedzy procesami syntezy i
degradacji.

Gtéwng cechg choroby zwyrodnieniowej (OA) jest zaburzenie tej
rownowagi. Kluczowg role w degradacji elementdéw macierzy
odgrywajg metaloproteinazy (matryksyny), przede wszystkim
stromelizyna i zelatynaza. Ich aktywnos¢ jest hamowana przez
inhibitory tkankowe (TIMPs), a aktywowane przez 1liczne
czynniki, na przyktad inne proteazy cytokiny (gtéwnie I11) i
rézne czagsteczki adhezyjne. OA cechuje zwiekszona aktywnos$¢
matryksyn przy niewystarczajgcym wytwarzaniu TIMPs. Dochodzi
rowniez do zaburzen syntezy — np. chondrocyty syntetyzujg w
nadmiarze centralne biatko L1 agrekanu. Ostatnie koncepcje
ttumaczg wptyw starzenia sie na patogenezg OA. Wraz z wiekiem
wzrasta w chrzagstce ilo$¢ czasteczek AGE (Advanced Glycation —
End products), ktére biorg udziat w wigzaniu krzyzowym
komponentéw macierzy i aktywujg cytokiny.

Genetycznie uwarunkowana mniejsza wartosciowos$¢ chrzgstki
stawowej, a co za tym idzie rodzinna podatnos$¢ na OA jest
prawdopodobnie spowodowana mutacjami genu dla kolagenu t. II
Al w mniejszym stopniu takze gendéw dla kolagenu X i
proteoglikanow. Ten b*ad genetyczny prowadzi najczesciej do
zastagpienia w kolagenie macierzy chrzgstki cysteiny argining.

W patogenezie OA niewatpliwg role odgrywaja réwniez jakos$¢ i
elementy wytwarzane przez btone maziowg i tkanke kostng.
Niemniej kluczem do rozwigzania problemu skutecznego leczenia
tej choroby wydaje sie poznanie wszystkich zjawisk
zachodzgcych w chrzgstce stawowej.
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Articular cartilage is an enigmatic tissue that is just



beginning to reveal some of its secrets. It can tolerate an
overload many times higher than body weight. The matrix
contains more than 70% water and is composed mainly of
collagen and proteoglycans. The integrity of the matrix 1is
maintained by the activity of the chondrocytes. The major
collagen of matrix is type II which forms 80-90% of the total
content. The major proteoglycan of cartilage is aggrecan.
Cartilage also contains two 1low-molecular-weight
proteoglycans: chondroitin sulphate and dermatan sulphate,
decorin and biglycan. The components of the cartilage matrix
are constantly turned over. Several hormones and parahormones
such as insulin-like growth factor I stimulate chondrocyte
proliferation and collagen II and proteoglycan synthesis. The
state of articular cartilage depends on the balance between
synthesis and degradation.

The main feature of osteoarthritis (0A) is the imbalance
between these processes. Metalloproteases (matrixins), mainly
stromelysine and gelatinase are thought to play a crucial role
in the cartilage degradation in OA. They are inhibited by
Tissue Inhibitors of MetalloProteases (TIMPs) and activated by
many factors i.e. other proteases, cytokines (mainly Ih) and
different adhesive molecules. In 0OA cartilage the matrixins
are highly activated. It is associated with inadequate TIMP
production. Some changes of the synthesis are also noted — for
example chondrocytes in OA synthesized principally the L,
proteoglycan core protein. Current concepts suggest a specific
role for the aging process wherein formation of Advanced
Glycation End — products (AGEs) increase with age resulting in
increased cross-linking of the matrix components and activate
cytokines.

Some explanations of the genetic predispositions to OA have
been also proposed. Genetic defects in some components of the
cartilage, mainly collagen type II (also collagen t. X and
progeolycans) have been described. The most common mutation
demonstrated is an error in one base leading to a substitution
of cysteine for arginine in the collagen matrix.

Synovial membrane and bone tissue undoubtedly play a role in



the pathogenesis of OA. Nevertheless articular cartilage 1is
the most important place of these disturbances. Good knowledge
of all pathological phenomena’s in OA cartilage is crucial for
the efficacious treatment of this disease.



