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WYKAZ	STOSOWANYCH	SKRÓTÓW	

	

	

ACL	 	 więzadło	krzyżowe	przednie,	ang.	anterior	cruciate	ligament	

ADAMTS	 agrekanazy,	ang.	a	disintegrin-like	and	metalloproteinase	with		 	

	 	 thrombospondin	type	1	motifs	

AGEs	 	 końcowe	produkty	zaawansowanej	glikacji	białek,	ang.	advanced			

	 	 glycation	end-products	

AMPK			 kinaza	białkowa	aktywowana	przez	AMP,	ang.	AMP-activated	protein		

	 	 kinase	

ANP32A	 kwaśna,	bogata	w	leucynę	fosfoproteina	jądrowa	32A,	ang.	acidic		

	 	 leucine-rich	nuclear	phosphoprotein	32	family	member	A	

BIA	 	 analiza	bioimpedancji	elektrycznej,	ang.	bioelectrical	impedance	analysis	

BMI	 	 wskaźnik	masy	ciała,	ang.	body	mass	index	

BMP	 	 białko	morfogenetyczne	kości,	ang.	bone	morphogenetic	protein	

COMP	 	 oligomeryczne	białko	macierzy	chrząstki,	ang.	cartilage	oligomeric		

	 	 matrix		protein	

COX	 	 cyklooksygenaza,	ang.	cyclooxygenase	

CRP	 	 białko	C-reaktywne,	ang.	C-reactive	protein	

CT	 	 tomografia	komputerowa,	ang.	computed	tomography	

CTX	 	 C-końcowy	telopeptyd	kolagenu	typu	I,	ang.	C-terminal	telopeptide	of		

	 	 type	I	collagen	

DXA	 	 densytometria,	ang.	dual	energy	X-ray		

ECM	 	 macierz	zewnątrzkomórkowa,	ang.	extracellular	matrix	

EDG2	 	 receptor	sprzężony	z	białkiem	G,	ang.	endothelial	differentiation,			

	 	 lysophosphatidic	G-protein-coupled	receptor	2	

ELISA	 	 test	immunoenzymatyczny,	ang.	enzyme-linked	immunosorbent	assay	

FGF	 	 czynnik	wzrostu	fibroblastów,	ang.	fibroblast	growth	factor	

GDF5	 	 czynnik	wzrostu	i	różnicowania	5,	ang.	growth/differentiation	factor	5	

hsCRP	 	 CRP	oznaczane	wysokoczułym	testem,	ang.	high-sensitivity	C-reactive		

	 	 protein	
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ICAM-1		 międzykomórkowa	molekuła	adhezyjna	1,	ang.	intercellular	adhesion		

	 	 molecule	1	

IGF	 	 insulinopodobny	czynnik	wzrostu,	ang.	insulin-like	growth	factor	

IL	 	 interleukina,	ang.	interleukin	

IL1RA		 	 antagonista	receptora	interleukiny	1,	ang.	IL1	receptor	antagonist	

JAK		 	 kinaza	tyrozynowa	Janusa,	ang.	Janus	tyrosine	kinase	

JNK	 	 kinaza	c-Jun	N-terminalna,	ang.	c-Jun	N-terminal	kinase	

LT	 	 leukotrien	

LTB4	 	 leukotrien	B4	

MAPK	 	 kinaza	białkowa	aktywowana	przez	mitogeny,	ang.	mitogen-activated		

	 	 protein	kinase	

MCP-1  białko	chemotaktyczne	dla	monocytów	1,	ang.	monocyte		 	 	

	 	 chemoattractant	protein	1	

MMP	 	 metaloproteinaza	macierzowa,	ang.	matrix	metalloproteinase	

NF-κB			 transkrypcyjny	czynnik	jądrowy	kappa	B,	ang.	nuclear	factor	-κB	

NO	 	 tlenek	azotu,	ang.	nitric	oxide	

NTX	 	 N-końcowy	telopeptyd	kolagenu	typu	I,	ang.	N-terminal	telopeptide	of		

	 	 type	I	collagen	

OA	 	 choroba	zwyrodnieniowa	stawów,	ang.	osteoarthritis	

Ob-R	 	 receptor	leptyny	

PGE2	 	 prostaglandyna	E2,	ang.	prostaglandin	E2	

PI3K		 	 kinaza	fosfatydyloinozytolowa,	ang.	phosphoinositide-3-kinase	

PIIANP		 N-końcowy	propeptyd	prokolagenu	typu	II	A,	ang.	N-terminal	type	II	A		

	 	 procollagen	propeptide	

RAGE	 	 receptor	końcowych	produktów	zaawansowanej	glikacji	białek,	ang.		

	 	 receptor	of	advanced	glycation	end-products	

ROS	 	 reaktywne	formy	tlenu,	ang.	reactive	oxygen	species	

RZS	 	 reumatoidalne	zapalenie	stawów	

SD	 	 odchylenie	standardowe,	ang.	standard	deviation	

SMAD3	 przekaźnik	drugiego	rzędu	aktywowany	nadrodziną	białek	TGF-	β	3,	ang.		

	 	 Sma	and	Mad	related	protein	3	
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SNP	 	 polimorfizm	pojedynczego	nukleotydu,	ang.	single	nucleotide		 	

	 	 polymorphism	

sOb-R	 	 rozpuszczalna	forma	receptora	leptyny	

STAT	3		 białka	przekazujące	sygnał	i	aktywujące	transkrypcję	3,	ang.	signal		

	 	 transducer	and	activator	of	transcription	3	

TGF-β 	 	 transformujący	czynnik	wzrostu	β,	ang.	tansforming	growth		 	

	 	 factor	–	β	

TIMP-2	 tkankowy	inhibitor	metaloproteinaz	2,	ang.	tissue	inhibitor	of		 	

	 	 metalloproteinases	2	

TNF-α 	 	 czynnik	martwicy	nowotworów	α,	ang.	tumor	necrosis	factor	–	α	

VAT	 	 tkanka	tłuszczowa	trzewna,	ang.	visceral	adipose	tissue	

VCAM-1		 molekuła	adhezyjna	1	komórki	naczyniowej,	ang.	vascular	cell-adhesion		

	 	 molecule-1	

WAT	 	 biała	tkanka	tłuszczowa,	ang.	white	adipose	tissue	

WHO	 	 Światowa	Organizacja	Zdrowia,	ang.	World	Health	Organization	

WHR	 	 współczynnik	talia-biodra,	ang.	waist-hip	ratio	
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1.	WSTĘP	

		 1.1	Wprowadzenie	

Choroba	 zwyrodnieniowa	 stawów	 (ang.	 osteoarthritis,	 OA)	 to	 patologia	

dotycząca	 stawów	 maziowych,	 o	 wieloczynnikowej	 etiologii	 i	 obejmująca	 wszystkie	

struktury	 stawu,	 takie	 jak:	 chrząstka,	 kość	 podchrzęstna,	 torebka	 stawowa,	 błona	

maziowa	 oraz	 więzadła	 [1].	 Zaburzenie	 to	może	 powstawać	 zarówno	 pod	 wpływem	

działania	 czynników	 mechanicznych,	 jak	 i	 biologicznych	 [2,3].	 W	 przebiegu	 choroby	

dochodzi	 do	 zaburzenia	 równowagi	 pomiędzy	 procesami	 syntezy	 i	 degradacji	

poszczególnych	 struktur	 stawu,	prowadzącymi	początkowo	do	dezintegracji	 struktury	

chrząstki	objawiającej	się	jako	zmiany	morfologiczne	(rozmiękanie	i	ubytki	powierzchni	

chrząstki),	 biochemiczne	 oraz	 molekularne	 [4].	 Proces	 ten	 prowadzi	 do	 zaburzenia	

funkcji	 stawu.	 Objawia	 się	 bólem,	 ograniczeniem	 zakresu	 ruchu,	 deformacją,	

wysiękami,	obrzękiem	oraz	niestabilnością	stawu	[5].		Ocenia	się,	iż	OA	jest	najczęstszą	

przyczyną	 dolegliwości	 bólowych	 i	 niepełnosprawności	 wśród	 populacji	 krajów	

rozwiniętych	[6].		

	

	 1.2	Epidemiologia	choroby	zwyrodnieniowej	stawów	

	 Choroba	 zwyrodnieniowa	 stawów	 kolanowych	 i	 biodrowych	 jest	 trzecią	 pod	

względem	częstości	występowania	przyczyną	niesprawności	w	populacji	światowej	[7].	

W	 badaniu	 populacyjnym	 „Global	 Burden	 of	 the	 Disease”	 zmiany	 zwyrodnieniowe	

stawów	 kolanowych	 i	 biodrowych	 stwierdzono	 u	 3,8%	 populacji.	 Obserwowano	

częstsze	występowanie	wśród	kobiet	 (4,8%)	niż	u	mężczyzn	 (2,8%)	 [8].	Według	WHO	

objawowa	postać	OA	występuje	u	 18%	kobiet	 oraz	 9,6%	mężczyzn	powyżej	 60.	 roku	

życia.	Około	80%	chorych	ma	wyraźne	ograniczenia	ruchomości	stawów,	a	25%	nie	jest	

w	stanie	wykonywać	czynności	dnia	codziennego	[9].	W	badaniach	Buckwaltera	i	wsp.	

[10]	stwierdzono	zmiany	zwyrodnieniowe	stawu	kolanowego	u	85%	badanych,	zmiany	

zwyrodnieniowe	 stawu	 biodrowego	 u	 69%,	 a	 stawów	 ręki	 u	 7%.	 W	 szwedzkich	

badaniach	populacyjnych	OA	stwierdzono	u	26,6%	badanych,	u	13,8%	objęty	zmianami	

był	 staw	 kolanowy,	 u	 5,8%	 staw	 biodrowy,	 a	 u	 3,11%	 stawy	 ręki	 [11].	 Ocenia	 się,	 iż	

radiologiczne	 cechy	 bezobjawowej	 choroby	 zwyrodnieniowej	 stawów	 występują		

z	 jeszcze	 większą	 częstością	 [12],	 a	 ich	 występowanie	 w	 populacji	 wzrasta	 z	 1%		

w	grupie	wiekowej	25-34	lat	do	30%	w	wieku	powyżej	75	r.ż.	[13].	
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	 1.3	Etiopatogeneza	

Wyróżniamy	 dwie	 główne	 postacie	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawów	 –	

pierwotną	o	nieznanej	etiologii	(idiopatyczną)	oraz	wtórną.		

Wtórne	 zmiany	 zwyrodnieniowe	 są	 najczęściej	 następstwem	 urazów,	 zmian	

zapalnych	 swoistych	 lub	 nieswoistych,	 zaburzeń	 rozwojowych	 stawów,	 dysplazji,	

jałowych	 martwic	 nasad	 kości	 długich,	 czy	 też	 zaburzeń	 metabolicznych		

i	hormonalnych	[14].		

Etiologia	pierwotnej	postaci	nie	została	dokładnie	poznana.	Spośród	czynników	

wpływających	 na	 jej	 rozwój	 oraz	 przebieg	 wyróżnić	 można	 czynniki	 biologiczne		

i	mechaniczne.	Wielu	badaczy	wskazuje	także	na	genetyczne	podłoże	choroby	[15]	oraz	

procesy	związane	ze	„starzeniem	się”	chrząstki	stawowej	[16].	

U	 podłoża	 zmian	 biologicznych	 obejmujących	 chrząstkę	 stawową	 leży	

zaburzenie	 równowagi	 pomiędzy	 procesami	 syntezy	 i	 degradacji	 jej	 składników	 [17].	

Synteza	 składników	 macierzy	 zewnątrzkomórkowej	 (ang.	 extracellular	 matrix,	 ECM)	

stymulowana	 jest	 głównie	przez	 czynniki	wzrostu	 i	 cytokiny	 takie	 jak:	 transformujący	

czynnik	 wzrostu	 β	 (ang.	 transforming	 growth	 factor	 –	 β,	 TGF-β),	 białka	

morfogenetyczne	 kości	 (ang.	 bone	 morphogenetic	 proteins,	 BMPs)	 oraz	

insulinopodobne	 czynniki	 wzrostu	 (ang.	 insulin-like	 growth	 factors,	 IGFs).	 Reakcje	

kataboliczne	wywołują	miedzy	 innymi	czynnik	martwicy	nowotworów	 	α	 (ang.	 tumor	

necrosis	 factor	 –	 α,	 TNF-α)	 oraz	 interleukiny	 (IL)	 [18,19].	 Zmiany	 molekularne	

prowadzą	 głównie	 do	 rozpadu	 lub	 zahamowania	 syntezy	 proteoglikanów,	 głównie	

agrekanu	 oraz	 włókien	 kolagenowych,	 czego	 rezultatem	 jest	 utrata	 przez	 chrząstkę	

właściwości	mechanicznych	 i	wiskoelastycznych	 [20].	W	 początkowym	 etapie	 zostają	

uruchomione	mechanizmy	obronne	polegające	na	zwiększonym	wiązaniu	wody	przez	

łańcuchy	 agrekanu,	 co	w	 obrazie	makroskopowym	widoczne	 jest	 jako	 „rozmiękanie”	

chrząstki.	 Następnie	 chondrocyty	 zwiększają	 syntezę	 składników	 ECM,	 głównie	

kolagenu	 typu	 II	 [21],	 kontrolowaną	 przez	 BMP-2	 [22]	 oraz	 IGF-1	 [23].	 Zakłócenie	

mechanizmów	naprawczych	prowadzi	do	rozpadu	ECM,	zmiany	fenotypu	komórek	oraz	

ich	apoptozy	[24].		

Istotną	rolę	w	degradacji	składników	macierzy	zewnątrzkomórkowej	odgrywają	

enzymy	 proteolityczne	 –	 metaloproteinazy	 macierzowe	 (ang.	 matrix	

metalloproteinases,	 MMPs)	 oraz	 agrekanazy	 (ang.	 A	 disintegrin-like	 and	
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metalloproteinase	 with	 thrombospondin	 type	 1	 motifs,	 ADAMTS)	 [25].	 Ich	 działanie	

polega	 na	 hydrolizie	włókien	 kolagenu	 oraz	 niszczeniu	 struktury	 agrekanów	 [26].	 Ich	

wydzielanie	 regulowane	 jest	 głównie	przez	 cytokiny	prozapalne	 –	 IL-1β	 i	 TNF-α	 [27].		

W	 dalszym	 etapie	 niszczenia	 struktury	 zwiększa	 się	 aktywność	 cyklooksygenaz	 (ang.	

cyclooxygenase,	COX)	 co	 prowadzi	 do	 zwiększonego	wydzielania	 prostaglandyn	 (ang.	

prostaglandin,	 PGE),	 leukotrienów	 (LT),	 tlenku	 azotu	 (ang.	 nitric	 oxide,	 NO)	 oraz	

reaktywnych	 form	 tlenu	 (ang.	 reactive	 oxygen	 species,	ROS),	 które	 indukując	 proces	

zapalny	znacznie	przyspieszają	i	zaostrzają	proces	degradacji	[28].		

Stres	 oksydacyjny	 jest	 jednym	 z	 czynników	wywołujących	 apoptozę	 komórek,		

w	 procesie	 tzw.	 „starzenia	 się”	 chrząstki	 stawowej,	 przy	 czym	 utrata	 liczby	

chondrocytów	 na	mm3	 tkanki	 jest	 największa	w	warstwie	 powierzchniowej	 chrząstki	

[16].	 Wraz	 z	 wiekiem	 liczba	 komórek	 zmniejsza	 się	 nawet	 o	 50%.		

W	 „ubogokomórkowej”	 chrząstce	 dochodzi	 do	 zmiany	 profilu	 ekspresji	 genów	 oraz	

upośledzonej	reakcji	na	czynniki	wzrostu	i	cytokiny	[29].	Stwierdzono,	iż	chrząstka	osób	

starszych	przestaje	być	 także	wrażliwa	na	działanie	 czynników	anabolicznych,	między	

innymi	 TGF-β	 i	 IGF-1	 [30].	W	 komórkach	 tkanki	 objętej	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	

obserwowano	 także	 zmniejszenie	 liczby	 mitochondriów	 [17],	 zwiększony	 poziom	

zaawansowanych	produktów	końcowych	glikacji	białek	 (ang.	advanced	glycation	end-

products,	AGEs)	oraz	ich	receptorów	(RAGE)	[28],	a	także	skrócenie	telomerów	[31].		

Do	zmian	obejmujących	kość	podchrzęstną	należy	sklerotyzacja.	Dotychczas	nie	

stwierdzono	 czy	 zmiany	 zachodzące	 w	 kości	 podchrzęstnej	 występują	 pierwotnie		

w	 stosunku	 do	 zmian	 zachodzących	 w	 chrząstce,	 czy	 stanowią	 one	 następstwa	

nadmiernego	obciążania	uszkodzonych	powierzchni	stawowych	[32].	W	początkowym	

stadium	 rozwoju	 zmian	 zwyrodnieniowych	 w	 warstwie	 podchrzęstnej	 obserwuje	 się	

zwiększony	poziom	markerów	resorpcji	tkanki	kostnej,	między	innymi	CTX	i	NTX	(ang.	

C-	 and	 N-terminal	 telopeptides	 of	 type	 I	 collagen)	 [33,34].	 Utrata	 masy	 kostnej	

powoduje	 zwiększenie	 porowatości	 kości	 i	 przenikanie	 naczyń	 krwionośnych	 do	

warstwy	zwapniałej	 chrząstki	 [35].	W	wyniku	przebudowy	komórki	kostne	zwiększają	

syntezę	 kolagenu	 typu	 II,	 lecz	 nie	 towarzyszy	 temu	 jednoczesna	 mineralizacja	 kości	

[36].	 W	 rezultacie	 dochodzi	 do	 pogrubienia	 warstwy	 granicznej	 i	 zwiększenia	

sztywności	 kości	 podchrzęstnej,	 co	 może	 sprzyjać	 powstawaniu	 mikrozłamań		

i	uszkodzeń	chrząstki	stawowej	[37].	Ponadto	cytokiny	produkowane	przez	osteoblasty	
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mogą	również	przyczyniać	się	do	niszczenia	struktury	chrząstki.	Dotychczas	wykazano	

progresję	zmian	zwyrodnieniowych	w	wyniku	działania	na	chrząstkę	prostaglandyny	E2	

(PGE2)	oraz	IL-6,	produkowanych	przez	osteoblasty	[38].		

Przebudowa	tkanki	kostnej	prowadzi	 także	do	tworzenia	osteofitów.	Osteofity	

powstają	 z	 komórek	mezenchymalnych	 zlokalizowanych	w	okostnej	 lub	w	 jej	pobliżu	

[39].	 W	 ich	 powstawaniu	 istotną	 rolę	 odgrywają	 makrofagi	 pochodzące	 z	 błony	

maziowej,	 które	 wydzielają	 czynniki	 wzrostu	 wpływające	 na	 różnicowanie	 komórek,	

włóknienie	 i	kostnienie	tkanki	 [40].	Głównymi	 	pośrednikami	tych	procesów	są	białka		

z	rodziny	TGF-β	oraz	BMP	[41].		

Do	 pozostałych	 zmian	 powstających	 w	 przebiegu	 OA	 należą:	 przerost	 błony	

maziowej	 oraz	 włóknienie	 torebki	 stawowej	 [42].	 Przerost	 błony	 maziowej	

spowodowany	 jest	 aktywacją	 synowiocytów	 i	 nadmierną	 proliferacją	 komórek.	

Podrażnienie	 błony	 maziowej	 może	 następować	 poprzez	 działanie	 związków	

powstających	w	wyniku	uszkodzenia	chrząstki	stawowej.	W	chorobie	zwyrodnieniowej	

stawów	 zidentyfikowano	 dotychczas	 liczne	 czynniki	 drażniące	 jak:	 fibronektyna,	

tenascyna	 C,	 biglikan,	 fibrynogen,	 fragmenty	 łańcucha	 kwasu	 hialuronowego	 [43],	

fibromodulina	[44],	oligomeryczne	białko	macierzy	chrząstki	(ang.	cartilage	oligomeric	

matrix	 protein,	 COMP)	 [45].	 Aktywacja	 makrofagów	 w	 błonie	 maziowej	 prowadzi	

następnie	 do	 wydzielania	 przez	 synowiocyty	 MMPs,	 ILs	 oraz	 TNF-α,	 powodując	

utrzymanie	 stanu	zapalnego	oraz	 zmiany	 składu	 i	właściwości	płynu	 stawowego	 [42].		

W	 końcowym	 etapie	 dochodzi	 do	 zwłóknienia	 błony	 maziowej	 objawiającej	 się	

sztywnością	 stawu	 i	 ograniczeniem	 jego	 ruchomości.	 W	 obrazie	 artroskopowym	

zmiany	 zapalne	 błony	 maziowej	 obserwowano	 u	 50%	 badanych	 [46].	 U	 chorych,		

u	których	stwierdzono	cechy	zapalenia	błony	maziowej,	po	roku	obserwacji	zauważono	

znaczny	postęp	zmian	zwyrodnieniowych	w	obrębie	chrząstki	stawowej	w	porównaniu	

do	 grupy,	 w	 której	 nie	 obserwowano	 cech	 zapalenia	 [47].	 Roemer	 i	 wsp.	 [48]	

stwierdzili,	 w	 badaniu	 przeprowadzonym	 na	 grupie	 514	 osób	 z	 dolegliwościami	

bólowymi	 stawu	 kolanowego	 bez	 radiologicznych	 cech	 choroby	 zwyrodnieniowej,	 iż	

wysięki	 i	 stany	 zapalne	 błony	 maziowej	 poprzedzają	 wystąpienie	 zmian	

zwyrodnieniowych	w	obrębie	chrząstki	stawowej.	
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	 1.4	Czynniki	ryzyka	

Czynniki	ryzyka	wystąpienia	idiopatycznych	zmian	zwyrodnieniowych	obejmują	

zarówno	 cechy	 osobnicze	 (wiek,	 płeć,	 czynniki	 genetyczne),	 jak	 i	 uwarunkowania	

środowiskowe.	OA	rozwija	się	zwykle	w	wyniku	ich	interakcji	[49].	

	

1.4.1	Wiek	

Jednym	z	osobniczych	czynników	ryzyka	 jest	wiek.	Chociaż	dokładna	zależność	

pomiędzy	 wiekiem	 a	 zapadalnością	 na	 chorobę	 zwyrodnieniową	 nie	 została	

wyjaśniona,	 uważa	 się,	 iż	w	większości	 przypadków	odpowiedzialne	 są	 za	 to	 procesy	

„starzenia	się”	chrząstki	stawowej	[50],	sarkopenia	(postępująca	wraz	z	wiekiem	utrata	

masy	 mięśniowej)	 oraz	 zmniejszona	 zdolność	 adaptacji	 do	 obciążeń	 mechanicznych	

[51].	Odsetek	 chorych	 rośnie	od	7,6%	w	grupie	wiekowej	18	do	44	 lat,	osiąga	29,8%		

w	przedziale	45	do	64	lat	i	aż	50%	w	grupie	powyżej	65	r.ż.	[52].		

	

1.4.2	Płeć	

Dotychczasowe	 badania	 wykazały	 zwiększoną	 predyspozycję	 do	 wystąpienia	

choroby	 zwyrodnieniowej	 u	 płci	 żeńskiej.	 Iloraz	 szans	 wystąpienia	 OA	 u	 kobiet		

w	 stosunku	do	mężczyzn	wynosi	1,84	 [53].	 Znacznie	 częściej	 zmiany	 zwyrodnieniowe	

stawu	kolanowego,	biodrowego	i	stawów	ręki	stwierdza	się	u	płci	żeńskiej,	jednak	brak	

jednoznacznych	 doniesień	 świadczących	 o	 ochronnym	 lub	 destrukcyjnym	 działaniu	

estrogenów	na	chrząstkę	stawową	u	kobiet	w	wieku	pomenopauzalnym	[54].	

	

1.4.3	Czynniki	genetyczne	

Czynniki	genetyczne	mogą	być	odpowiedzialne	za	wystąpienie	OA	u	35	do	65%	

osób	 [55].	 Ocenia	 się,	 iż	 prawdopodobieństwo	 wystąpienia	 genetycznie	

uwarunkowanych	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 biodrowego	 oraz	 stawów	 ręki	

wynosi	 65%,	 a	 stawu	 kolanowego	 40%	 [56].	 Dotychczasowe	 badania	 wykazały	

zwiększony	 iloraz	 szans	 wystąpienia	 OA	 dla	 polimorfizmów	 genów	 takich	 jak:	GDF5	

(ang.	growth/differentiation	factor	5),	ASPN	(ang.	asporin),	SMAD3	(ang.	Sma	and	Mad	

related	protein	3),	ANP32A	(ang.	acidic	 leucine-rich	nuclear	phosphoprotein	32	 family	

member	A),	EDG2	(ang.	endothelial	differentiation,	lysophosphatidic	G-protein-coupled	

receptor	2),	 IL1RA	 (ang.	 IL1	 receptor	antagonist)	 [57]	oraz	mutacji	genów	kodujących	
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kolageny	 (COL2A1,	 COL10A1,	 COL6A4)	 [58].	 Inne	 mutacje	 predysponujące	 do	 OA	

dotyczą	 genów	 kodujących	 białka	 z	 grupy	 ADAMTs	 (ADAMTS5,	 ADAMTS4)	 oraz	

metaloproteinaz	 (MMP1,	 MMP13)	 [57].	 Stwierdzono	 	 także	 o	 30%	 większe	 ryzyko	

progresji	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 kolanowego	 w	 przypadku	 polimorfizmu	

pojedynczego	nukleotydu	(ang.	single	nucleotide	polymorphism,	SNP)	genu	GDF5	(ang.	

growth/differentiation	factor	5)	zlokalizowanego	na	chromosomie	7q22	[59].		

	

1.4.4	Urazy	

Do	 czynników	 środowiskowych	 należą,	 przede	 wszystkim	 urazy	 powstałe		

w	 wyniku	 wyczynowego	 uprawiania	 sportu.	 Blagojevic	 i	 wsp.	 [53]	 dokonując	

metaanalizy	 danych	 z	 85.	 publikacji	 wykazali,	 iż	 iloraz	 szans	 występowania	

symptomatycznej	 OA	 u	 osób,	 u	 których	 wystąpił	 w	 przeszłości	 znaczny	 uraz	 stawu	

kolanowego	 wynosi	 3,86.	 Znacznie	 podwyższone	 ryzyko	 rozwoju	 zmian	

zwyrodnieniowych	 stwierdza	 się	 u	 osób	 po	 urazie	 więzadła	 krzyżowego	 przedniego	

(ang.	 anterior	 cruciate	 ligament,	 ACL).	 W	 okresie	 10	 lat	 po	 izolowanym	 urazie	 ACL	

obserwowano	 wystąpienie	 zmian	 zwyrodnieniowych	 w	 20,3%	 stawów	 kolanowych	

[60].	Po	urazach	z	towarzyszącym	uszkodzeniem	łąkotki	OA	występowała	u	21	do	40%	

badanych	[61].	W	patomechanizmie	zmian	zwyrodnieniowych	po	urazie	ACL	wskazuje	

się	 na	 udział	 czynników	 zapalnych	 wydzielanych	 podczas	 urazu	 [62],	 zmianę	

biomechaniki	 stawu	 oraz	 stref	 obciążania	 powierzchni	 stawowych	 [63].	 Podobnie	

mikrourazy	 związane	 z	 rodzajem	 wykonywanej	 pracy	 zwiększają	 ryzyko	 wystąpienia	

zmian	 zwyrodnieniowych.	 Wykazano,	 iż	 powtarzane	 obciążenia	 stawu	 kolanowego,	

takie	 jak	 dźwiganie,	 przysiady	 i	 klękanie	 zwiększają	 około	 dwukrotnie	 szanse	

wystąpienia	gonartrozy	[64].	

	

1.4.5	Zmiana	biomechaniki	stawu	

Zmiana	 biomechaniki	 stawu	 w	 wyniku	 deformacji	 osi	 jest	 kolejnym	 istotnym	

czynnikiem	ryzyka	wystąpienia	zmian	zwyrodnieniowych.	Ocenia	się,	iż	szpotawość	lub	

koślawość	 stawu	zwiększają	4	do	5-krotnie	 ryzyko	progresji	 zmian	zwyrodnieniowych		

w	 przedziale	 przyśrodkowym	 lub	 bocznym	 stawu	 kolanowego	 [65].		

W	 badaniu	 „Rotterdam	 Study”	 iloraz	 szans	 rozwoju	 zmian	 zwyrodnieniowych		

w	deformacji	szpotawej	wynosił	2,06,	a	w	koślawej	1,54	[66].		
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1.4.6	Masa	ciała	

Kolejnym	 czynnikiem	 ryzyka	 są	 coraz	 częściej	 obserwowane	 w	 populacji	

zaburzenia	 masy	 ciała:	 nadwaga	 i	 otyłość	 [67].	 Ocenia	 się,	 iż	 na	 świecie	 ponad		

1,4	miliarda	osób	w	wieku	powyżej	20	 lat	ma	nadwagę,	z	czego	ponad	200	milionów	

mężczyzn	 i	 prawie	 300	 milionów	 kobiet	 jest	 otyłych	 [68].	 Według	 WHO	 nadwagę	

rozpoznaję	 się	 u	 osób,	 których	 wskaźnik	 masy	 ciała,	 BMI	 (ang.	 body	 mass	 index),	

oznaczający	 iloraz	masy	 ciała	w	 kilogramach	 przez	 kwadrat	wzrostu	w	metrach,	 jest	

większy	niż	25,	lecz	mniejszy	niż	30.	Natomiast	otyłość	rozpoznaje	się	gdy	wartość	BMI	

jest	 równa	 lub	 większa	 niż	 30.	 Badania	 przeprowadzone	 w	 Stanach	 Zjednoczonych		

w	latach	1999	-	2010	wykazały,	iż	35,5%	mężczyzn	i	35,8%	kobiet	w	populacji	dorosłych	

jest	 otyłych.	 Nadwaga	 i	 otyłość	 łącznie	 występowały	 u	 73,9%	 mężczyzn	 oraz	 63,7%	

kobiet	 [69].	W	Polsce	według	 danych	GUS	nadwagę	ma	 już	 40,3%	mężczyzn	 i	 28,4%	

kobiet,	 zaś	 otyłych	 jest	 odpowiednio	 niemal	 24%	 kobiet	 oraz	 prawie	 21%	mężczyzn	

[70].	 Wzrastająca	 w	 ostatnich	 latach	 częstość	 występowania	 zarówno	 choroby	

zwyrodnieniowej	 stawów,	 jak	 i	 otyłości	 w	 populacji	 światowej	 skłania	 do	 podjęcia	

zagadnienia	 powiązania	 współwystępowania	 tych	 jednostek	 i	 łączących	 je	 szlaków	

patogenetycznych.	

	 Otyłość	 jako	 czynnik	 ryzyka	 powstania	 zmian	 zwyrodnieniowych,	 szczególnie		

w	stawach	poddawanych	największym	obciążeniom	 (stawy	kończyny	dolnej)	wiązano	

dotychczas	 głównie	 z	 przeciążeniami	 mechanicznymi	 prowadzącymi	 do	 uszkodzenia	

tkanek.	Aaboe	i	wsp.	[71]	wykazali,	że	utrata	masy	ciała	znacznie	zmniejsza	obciążenie	

stawu	 kolanowego	podczas	 chodu.	 Po	uwzględnieniu	 zmian	prędkości	marszu,	 każda	

redukcja	masy	 ciała	 o	 1kg	 obniża	 szczytowe	 obciążenie	 stawu	 kolanowego	 o	 2,2	 kg.	

Prowadzone	dotychczas	badania	wykazują	jednoznaczny	związek	pomiędzy	nadmierną	

masą	 ciała	 a	 pojawieniem	 się	 zmian	 zwyrodnieniowych	 w	 stawach	 kończyny	 dolnej.	

Dokonując	 oceny	 radiologicznej	 stawów	 kolanowych	 i	 skokowych	 u	 pacjentów	

zakwalifikowanych	 do	 zabiegu	 bariatrycznego,	 w	 grupach	 z	 BMI	 w	 przedziale	 40	 do	

81,3	kg/m2,	zmiany	obserwowano	u	74,1%	pacjentów	(Kellgren-Lawrence	>	2)	[72].	We	

wspomnianych	wcześniej	badaniach	Blagojevic	 i	wsp.	 [53]	 iloraz	 szans	występowania	

zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 kolanowego	 u	 osób	 z	 nadwagą	 i	 otyłością	 wynosił	

2,96,	w	porównaniu	do	grupy	kontrolnej	(BMI	<25).	Toivanen	i	wsp.	[73]	w	badaniach	

prospektywnych	 prowadzonych	 przez	 okres	 22	 lat	 wykazali,	 iż	 u	 osób	 o	 BMI	 ≥	 30	
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istnieje	 siedmiokrotnie	 częstsze	 występowanie	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	

kolanowego,	niż	u	badanych	z	BMI	<	25.	Grotle	 i	wsp.	 [74]	w	grupie	1	675	badanych		

z	 BMI	 >	 30	 obserwowali	 prawie	 trzykrotnie	 częstsze	 występowanie	 gonartrozy,	 niż		

w	grupie	kontrolnej	(iloraz	szans	wynosił	2,81).	Stwierdzono	także,	iż	ryzyko	względne	

wystąpienia	zmian	zwyrodnieniowych	stawu	kolanowego	wzrasta	w	grupach	badanych	

z	BMI	>	25	oraz	BMI	>	30	z	3,1	do	4,4	u	mężczyzn,	i	z	2,8	do	6,9	u	kobiet	[75].	Autorzy	ci	

wykazali	 ośmiokrotnie	 większe	 ryzyko	 wystąpienia	 zmian	 zwyrodnieniowych	 u	 osób		

z	 populacji	 szwedzkiej	 z	 BMI>30.	W	 badaniach	 Jiang’a	 i	wsp.	 [76]	 każde	 zwiększenie	

BMI	 o	 5	 jednostek	 związane	 było	 ze	 zwiększeniem	 ryzyka	 wystąpienia	 zmian	

zwyrodnieniowych	stawu	kolanowego	o	35%.	

	 Przedstawione	 wyniki	 badań	 wskazują	 jednoznacznie	 na	 związek	 nadmiernej	

masy	 ciała	 z	 wystąpieniem	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawów.	 Jako	 czynnik	 łączący	

obciążenia	 jakim	 podlegają	 stawy	 kończyny	 dolnej	 u	 osób	 z	 nadwagą	 i	 otyłością,	

wskazuje	 się	między	 innymi	 obecność	mechanoreceptorów	 na	 powierzchni	 komórek	

chrząstki	 stawowej,	 których	 aktywacja	 może	 prowadzić	 do	 syntezy	 mediatorów	

prozapalnych	 (TNF-α,	 ILs,	 MMPs)	 [50,77,78].	W	 licznych	 badaniach	 doświadczalnych	

stwierdzono,	 iż	 cykliczne	 obciążenia	 działają	 stymulująco	 na	 komórki	 chrząstki	

stawowej,	 podczas	 gdy	 stałe,	 statyczne	 obciążenie	 powoduje	 zmniejszenie	 syntezy	

składników	ECM	[79-81].	W	stawie	kolanowym	w	pozycji	 statycznej	 siła	działająca	na	

powierzchnie	 stawowe	 wynosi	 około	 0,7	 MPa,	 podczas	 chodu	 sięga	 5	 do	 10	 MPa,	

natomiast	podczas	intensywnych	ćwiczeń	fizycznych	dochodzi	do	ponad	18	MPa	[82].	

Obciążenia	 przekraczające	 te	 wartości	 mogą	 inicjować	 szereg	 procesów	 zapalnych,	

takich	 jak	 „stres	oksydacyjny”,	podczas	 którego	dochodzi	do	 zwiększenia	wydzielania	

NO	i	PGE2	[83,84].	

	

	 1.5	Rola	adipocytokin	w	chorobie	zwyrodnieniowej	stawów	

	 Ostatnie	 doniesienia	 wskazują	 na	 rolę	 białej	 tkanki	 tłuszczowej	 (ang.	 white	

adipose	tissue,	WAT),	która	jako	organ	wydzielania	wewnętrznego		może	być	źródłem	

cytokin	 prozapalnych	 niszczących	 chrząstkę	 stawową	 i	 pozostałe	 struktury	 stawów	

[85].	

W	tkance	tłuszczowej	syntezowane	i	uwalniane	są	do	krwi	liczne	białka	aktywne	

biologicznie,	 zwane	 adipokinami,	wśród	 których	wyodrębnić	można	 grupę	 peptydów		
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o	właściwościach	cytokin	-	adipocytokiny.	Adipocytokiny	biorą	udział	w	regulacji	wielu	

procesów:	 immunologicznych,	 hemostatycznych,	 zapalnych	 i	 energetycznych	 [86].	

Ekspresja	 cytokin	 pochodzących	 z	 tkanki	 tłuszczowej	 ulega	 rozregulowaniu	 u	 osób	

otyłych,	 co	 prowadzi	 do	 wystąpienia	 między	 innymi	 insulinooporności,	 hiperglikemii		

i	 hiperlipidemii	 [87-89].	 Uważa	 się,	 iż	 adipocytokiny	 mogą	 odgrywać	 także	

bezpośrednią	rolę	w	utrzymywaniu	w	organizmie	osób	z	otyłością	tzw.	subklinicznego	

stanu	zapalnego	 (ang.	 low-grade	 inflammatory	state)	 [90].	Stan	zapalny	wywoływany	

jest	 poprzez	 aktywację	 makrofagów	 znajdujących	 się	 w	 tkance	 tłuszczowej,	 co	

prowadzi	do	wydzielania	czynników	prozapalnych	takich	jak	TNF-α	i	IL-6	[91,92].		

Doniesienia	 z	 ostatnich	 lat	 wskazują	 na	 udział	 adipocytokin	 w	 mechanizmie	

wystąpienia	 zmian	 zwyrodnieniowych	 [93].	 Odkąd	 wykazano	 wpływ	 tych	 białek	 na	

postęp	 zmian	 zwyrodnieniowych,	 także	 w	 stawach	 nie	 podlegających	 obciążeniom	

zależnym	 od	 masy	 ciała	 (stawy	 ręki)	 [94],	 należy	 rozpatrzyć	 ich	 rolę	 jako	 łącznika	

metabolicznego	 pomiędzy	 otyłością	 a	 chorobą	 zwyrodnieniową	 stawów.	Wśród	 nich	

najistotniejszą	 rolę	 odgrywają	 leptyna,	 rezystyna	 i	 adiponektyna.	 Przeprowadzone	

dotychczas	 badania	 wykazały	 zmiany	 stężenia	 tych	 białek	 w	 płynie	 stawowym	 oraz	

osoczu	 krwi	 u	 osób	 z	 chorobą	 zwyrodnieniową	 stawów	 [95-98].	 Istnieją	 także	

doniesienia	wskazujące,	 iż	 potencjalnym	 źródłem	wydzielania	 adipocytokin	w	okolicy	

stawu	 kolanowego	 może	 być	 ciało	 tłuszczowe	 (ciało	 Hoffy)	 [99,100].	 W	 badaniach	

wykazano,	iż	komórki	tłuszczowe	pochodzące	z	ciała	Hoffy	wydzielają	znacznie	większe	

ilości	IL-6	i	TNF-α	 	oraz	adiponektyny,	niż	komórki	tkanki	podskórnej	[101].	Hui	i	wsp.	

[100]	 wykazali	 także,	 że	 medium	 hodowlane	 komórek	 pochodzących	 z	 ciała	

tłuszczowego	 indukuje	 produkcję	 MMP-1	 i	 MMP-13	 przez	 komórki	 ludzkich	

chondrocytów.	Odmienne	wyniki	 badań	 otrzymała	 natomiast	 Bastiaansen-Jenniskens		

i	wsp.	[102],	która	stwierdziła	zahamowanie	procesów	katabolicznych	(między	 innymi	

zmniejszenie	wydzielania	NO	i	ekspresji	MMP-1)	w	hodowli	komórek	tkanki	chrzęstnej	

po	stymulacji	medium	hodowlanym	komórek	pochodzących	z	ciała	Hoffy.	Dotychczas	

wykazano	 rolę	 adipocytokin	 także	 w	 metabolizmie	 tkanki	 kostnej	 i	 udziale		

w	 różnicowaniu	 komórek	 szpiku	 kostnego	 do	 osteoblastów	 [85,103].	 Ostatnie	

doniesienia	 wskazują	 również,	 iż	 innym	 źródłem	 adipocytokin	 może	 być,	 objęta	

zmianami	zwyrodnieniowymi,	chrząstka	stawowa	[104].		
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W	 świetle	 tych	 badań	 należy	 przyjąć,	 że	 tkanka	 tłuszczowa	 jako	 organ	

wydzielania	 wewnętrznego	 może	 mieć	 wpływ	 na	 powstawanie	 zaburzeń	 struktury		

i	funkcji	chrząstki	stawowej	prowadzących	do	OA	u	osób	otyłych.	

	

1.5.1	Leptyna	

Leptyna	 należy	 do	 najwcześniej	 opisanych	 i	 najlepiej	 poznanych	 adipocytokin	

[105].	 Jest	 to	 hormon	 białkowy	 o	masie	 cząsteczkowej	 16	 kDa,	 kodowany	 przez	 gen	

otyłości	 (ang.	obese	gene,	ob)	 zlokalizowany	na	 ramieniu	q	7	 chromosomu	w	pozycji	

31.3.	 Leptyna	 jest	 białkiem	 o	 wielokierunkowym	 działaniu	 –	 metabolicznym,	

neuroendokrynnym	 i	 immunomodulatorowym.	 Jej	aktywność	biologiczna	mediowana	

jest	 przez	 receptor	 leptyny	 (Ob-R),	 kodowany	 przez	 gen	 db	 (ang.	 diabetes	 gene).	

Wyróżnia	 się	 pięć	 izoform	 tego	 receptora:	 Ob-Ra,	 Ob-Rb,	 Ob-Rc,	 Ob-Rd	 i	 Ob-Re	

[106,107].	 Każdy	 receptor	 składa	 się	 z	 trzech	 domen:	 zewnątrzkomórkowej,	

przezbłonowej	 i	 wewnątrzkomórkowej.	 Wszystkie	 formy	 receptora	 posiadają	

identyczną	 sekwencję	 domeny	 zewnątrzkomórkowej	 i	 przezbłonowej,	 różnią	 się	

natomiast	długością	domeny	wewnątrzkomórkowej	[108].	Forma	długa	receptora	(Ob-

Rb)	 występuje	 głównie	 w	 mózgu,	 w	 obszarach	 regulujących	 odżywianie	 oraz		

w	 mniejszych	 ilościach	 w	 tkankach	 obwodowych,	 takich	 jak	 wątroba,	 komórki		

β	trzustki,	jajniki,	jądra,	płuca	i	mięśnie	szkieletowe.	Krótkie	formy	receptora	obecne	są	

podwzgórzu	w	stosunkowo	niewielkiej	ilości,	występują	natomiast	głównie	w	tkankach	

obwodowych	 [109].	 Forma	 Ob-Re	 nie	 posiada	 domeny	 wewnątrzkomórkowej		

i	przezbłonowej	 i	 jest	to	tzw.	rozpuszczalna	forma	receptora	(sOb-R)	–	białko	wiążące	

leptynę	 w	 osoczu	 [110].	 Wiązanie	 leptyny	 z	 receptorem	 wyzwala	 szereg	 szlaków	

sygnalizacyjnych,	między	innymi	JAK	(ang.	Janus	tyrosine	kinase)	/	STAT	3	(ang.	signal	

transducer	 and	 activator	 of	 transcription	 3).	 Oprócz	 ścieżki	 JAK/STAT	 leptyna	 może	

również	 aktywować	 szlaki	 sygnałowe	 poprzez	 kinazę	 fosfatydyloinozytolową	 (ang.	

phosphoinositide-3-kinase,	 PI3K),	 kinazę	 białkową	 aktywowaną	 przez	 mitogeny	 (ang.	

mitogen-activated	protein	kinase,	MAPK)	oraz	 jądrowy	czynnik	kappa	B	 (ang.	nuclear	

factor	-κB,	NF-κB)	[111,112].		

Produkcja	 leptyny	 zachodzi	 głównie	 w	 białej	 tkance	 tłuszczowej	 (WAT),	

adipocytach	 tkanki	 podskórnej,	 komórkach	 gruczołowych	 dna	 żołądka,	 wątrobie		

i	komórkach	nabłonkowych	gruczołu	piersiowego	u	kobiet	[113-115].	Stężenie	leptyny	
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podlega	 wahaniom	 dobowym,	 a	 najwyższe	 wartości	 występują	 w	 nocy	 [116,117].	

Wyższe	stężenie	leptyny	stwierdza	się	u	kobiet,	co	związane	jest	z	większą	zawartością	

tkanki	 tłuszczowej	 podskórnej	 oraz	 pobudzającym	 działaniem	 estrogenów	 [118].	

Hormon	 ten	 określa	 się	 także	 jako	 „strażnik”	 zawartości	 tkanki	 tłuszczowej		

w	 organizmie.	W	wyniku	 jej	 bezpośredniego	 działania	 na	 ośrodkowy	 układ	 nerwowy	

dochodzi	 do	 odczuwania	 sytości,	 obniżenia	 łaknienia,	 zwiększenia	 termogenezy		

i	 uwalniania	 energii	 [113,119].	 Jednakże	 w	 licznych	 badaniach	 wykazano,	 iż	 poziom	

leptyny	 wzrasta	 wraz	 ze	 zwiększeniem	 zawartości	 tkanki	 tłuszczowej	 w	 organizmie	

[120,121].	 Fried	 i	wsp.	 [122]	wykazali	 aż	 siedmiokrotnie	większe	wydzielanie	 leptyny		

u	 osób	 otyłych,	 niż	 u	 osób	 z	 prawidłową	 masą	 ciała.	 U	 osób	 szczupłych	 leptyna	

występuje	 głównie	w	 formie	 związanej,	 natomiast	w	otyłości	wzrasta	 poziom	wolnej	

leptyny	 w	 osoczu.	 Dlatego	 też	 oprócz	 oznaczania	 stężenia	 leptyny	 wskazane	 jest	

oznaczanie	 tzw.	 indeksu	 wolnej	 leptyny,	 określanego	 jako	 iloraz	 stężenia	 wolnej	

leptyny	do	rozpuszczalnej	formy	jej	receptora	(sOb-R)	[123].		

Kolejnym	 procesem	 modulowanym	 działaniem	 leptyny	 jest	 metabolizm	

węglowodanów	i	sekrecja	insuliny	przez	komórki	wysp	Langerhansa.	Badania	wykazały,	

iż	hiperinsulinemia	nasila	ekspresję	genu	 leptyny.	Ponadto,	oddziaływująca	podobnie	

do	insuliny	leptyna	obniża	poziom	glukozy	we	krwi	[113,119].		

Sugeruje	 się,	 iż	 leptyna	może	 być	 białkiem	 ostrej	 fazy	 pochodzącym	 z	 tkanki	

tłuszczowej,	 działającym	 prozapalnie,	 poprzez	 stymulację	 limfocytów	 T	 we	 krwi,	

aktywację	uwalniania	cytokin	takich	jak	IL,	TNF-α,	pobudzenie	aktywacji	komórek	NK,	

makrofagów	 i	 neutrofili.	 Obecność	 receptora	 leptyny	 stwierdzono	 również	 na	

powierzchni	 chondrocytów	 oraz	 jej	 dwoiste	 działanie	 względem	 tkanki	 chrzęstnej	

[124].	 Jedne	 z	 pierwszych	 prac	 wskazywały	 na	 anaboliczne	 właściwości	 leptyny.		

W	badaniach	 in	vitro	chondrocyty	poddane	działaniu	cytokiny	zwiększały	proliferację,	

syntezę	 proteoglikanów	 oraz	 kolagenu	 [125].	 Na	 modelu	 zwierzęcym	 dostawowe	

podanie	 leptyny	 skutkowało	 zwiększeniem	wydzielania	 IGF-1	oraz	TGF-β	 [95].	 Z	 kolei	

Vuolteenaho	 i	 wsp.	 [126]	 wykazali	 kataboliczny	 wpływ	 leptyny	 na	 metabolizm	

chondrocytów	poprzez	indukcję	wydzielania	NO,	PGE2,	IL-6	oraz	IL-8.	Bao	i	wsp.	[127]	

wykazali	zależne	od	leptyny	zwiększenie	produkcji	MMPs,	obniżenie	produkcji	czynnika	

wzrostu	 fibroblastów	 (ang.	 fibroblast	 growth	 factor,	 FGF)	 oraz	 zwiększenie	 ekspresji	

genów	ADAMTS4	 oraz	ADAMTS5.	 Ostatnie	 doniesienia	wskazują,	 iż	 ekspresja	 genów	
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ADAMTS	w	 ludzkich	 chondrocytach	 związana	 jest	 z	 aktywacją	 szlaków	 sygnałowych	

MAPK	 i	 NF-κB	 [128].	 Z	 kolei	 obecność	 rozpuszczalnej	 formy	 receptora	 leptyny		

w	chrząstce	stawowej	powoduje	zwiększenie	poziomu	PIIANP	(ang.	N-terminal	type	II		

A	procollagen	propeptide)	–	markera	degradacji	chrząstki	[98].	

Dotychczas	 stwierdzono	 także	 obecność	 leptyny	 w	 płynie	 stawowym	 oraz	

wskazano,	 iż	 białko	 to	 jest	 produkowane	 również	 przez	 komórki	 ciała	 tłuszczowego	

Hoffy,	 synowiocyty	 i	 osteoblasty	 kości	 podchrzęstnej	 [87,100].	 W	 osteoblastach	

pochodzących	 z	 warstwy	 podchrzęstnej	 kości	 osób	 z	 OA	 stwierdzono	 pięciokrotnie	

wyższy	poziom	ekspresji	leptyny	w	porównaniu	do	zdrowych	komórek	[129].		

	

1.5.2	Rezystyna	

Rezystyna	 jest	 peptydem	 o	masie	 cząsteczkowej	 12,5	 kDa,	 kodowanym	 przez	

gen	 RSTN	 znajdujący	 się	 na	 chromosomie	 19	 w	 locus	 13.2	 [130].	 Produkowana	 jest	

głównie	przez	adipocyty	WAT	oraz	w	mniejszym	stopniu	przez	makrofagi	 i	monocyty.	

Obecność	 rezystyny	 stwierdzono	 w	 szpiku	 kostnym,	 śledzionie,	 płucach,	 łożysku		

i	komórkach	β	wysp	Langerhansa	w	trzustce	[131].	Dotychczas	wykazano,	iż	rezystyna	

bierze	udział	w	procesie	insulinooporności,	adipogenezie	oraz	procesie	zapalnym	[132].	

W	organizmie	występuje	w	formie	monomerów,	trimerów,	heksametrów	oraz	 innych	

oligomerów	[133].	Ekspresja	genu	regulowana	jest	między	innymi	przez	szlak	związany	

z	 czynnikiem	 transkrypcyjnym	 NF-κB	 [134,135].	 Stwierdzono,	 iż	 proces	 ten	

modulowany	 jest	 przez	 hormon	 wzrostu,	 hormony	 tarczycy,	 agonistów	 receptora		

β-adrenergicznego,	witaminę	A	oraz	cytokiny	zapalne.		

Rezystyna	 jest	 najsłabiej	 poznanym	peptydem	mającym	udział	w	 patogenezie	

OA.	 Przeprowadzone	 dotychczas	 badania	 wykazały	 zwiększoną	 ekspresję	 genu	

rezystyny	 w	 procesie	 zapalnym.	 Jej	 działanie	 indukowało	 sekrecję	 cytokin	 takich	 jak		

IL-1,	 IL-6,	 IL-12	 i	 TNF-α	 [135].	 W	 badaniach	 doświadczalnych	 obserwowano	

podwyższone	stężenie	rezystyny	w	osoczu	krwi	w	urazowych	uszkodzeniach	stawu,	jej	

wpływ	 na	 zwiększenie	 poziomu	 IL-1β,	 IL-6	 i	 TNF-α,	 oraz	 katabolizm	 proteoglikanów	

[136].	 Wskazano	 także,	 iż	 rezystyna	 zwiększa	 in	 vitro	 ekspresję	 ICAM-1	 (ang.	

intercellular	 adhesion	 molecule-1),	 VCAM-1	 (ang.	 vascular	 cell-adhesion	 molecule-1),	

CCL2	(ang.	chemokine	(C-C	motif)	ligand	2)	oraz	nasila	działanie	MCP-1	(ang.	monocyte	

chemoattractant	protein	-1)	[137,138].	Choe	i	wsp.	[139]	wykazali	zwiększony	poziom	
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rezystyny	 u	 kobiet	 ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	 stawów	 ręki	 (Kellgren-Lawrence		

≥	 2),	 w	 porównaniu	 do	 kobiet	 z	 grupy	 kontrolnej.	 Jej	 obecność	 stwierdzano	 także		

w	 komórkach	 błony	 maziowej	 i	 płynie	 stawowym	 pacjentów	 z	 reumatoidalnym	

zapaleniem	stawów	[140].		

	

1.5.3	Adiponektyna	

Adiponektyna	jest	to	białko	o	masie	cząsteczkowej	30	kDa	o	budowie	zbliżonej	

do	kolagenu	typu	VIII,	X	oraz	składowej	komplementu	C1q.	Gen	kodujący	adiponektynę	

(APM1)	 zlokalizowany	 jest	 na	 chromosomie	 3	 locus	 3q27	 [141,142].	 Adiponektyna	

produkowana	 jest	w	większości	 przez	 komórki	WAT	oraz	w	mniejszym	 stopniu	przez	

adipocyty	 trzewnej	 tkanki	 tłuszczowej	 (ang.	 visceral	 adipose	 tissue,	 VAT).	 Białko	 to	

bierze	 udział	 w	 metabolizmie	 węglowodanów	 i	 lipidów,	 odgrywa	 istotną	 rolę		

w	 termoregulacji	 poprzez	 spalanie	 ektopowej	 tkanki	 tłuszczowej.	 Ponadto	

adiponektyna	 zwiększa	 insulinowrażliwość	 tkanki	mięśniowej	 i	wątrobowej.	 Białko	 to	

obecne	jest	w	organizmie	w	formie	trimerów,	heksametrów	oraz	 innych	oligomerów.	

Działanie	adiponektyny	zależy	od	obecności	 receptorów.	Dotychczas	 zidentyfikowano	

dwa	 receptory	 –	 AdipoR1	 obecny	 głównie	 w	 komórkach	 mięśni	 szkieletowych	 oraz	

AdipoR2	zlokalizowany	głównie	w	wątrobie	[143].	Ścieżki	sygnalizacyjne	zaangażowane		

w	działanie	 tego	białka	 to	głównie	 szlaki:	AMPK	 (ang.	AMP-activated	protein	kinase),	

p38,	 NF-κB,	 JNKs	 (ang.	 c-Jun	 N-terminal	 kinases)	 [144].	 U	 osób	 zdrowych	 stężenie	

adiponektyny	 w	 osoczu	 wynosi	 5-30	µg/mL	 [113]	 i	 jest	 istotnie	 wyższe	 u	 kobiet	 niż		

u	 mężczyzn	 [145].	 Obniżony	 poziom	 adiponektyny	 obserwowano	 w	 cukrzycy	 typu		

2	i	chorobach	sercowo-naczyniowych	[146-148].	

	Rola	adiponektyny	w	procesie	zapalnym	towarzyszącym	OA	nie	jest	dokładnie	

poznana.	 Dotychczas	 wykazano,	 iż	 ekspresja	 receptorów	 adiponektyny	 jest	 znacznie	

większa	w	komórkach	chrząstki	 stawowej	objętej	 zmianami	zwyrodnieniowymi	 [149].	

Sugeruje	się	jej	możliwe	działanie	względem	IL-1β,	IL-6	i	MMP-13	[150],	MMP-1,	MMP-

3,	 NO	 [149],	 MMP-9	 [151].	 Podwyższony	 poziom	 adiponektyny	 w	 surowicy	 krwi	

pacjentów	z	zaawansowaną	chorobą	zwyrodnieniową	obserwował	de	Boer	i	wsp.	[85].	

Obecność	 adipocytokiny	 korelowała	 z	 BMI,	 szczególnie	 u	 kobiet.	 Ponadto,	 w	 osoczu	

krwi	 osób	 z	 OA	 stwierdzano	 około	 100-krotnie	 wyższe	 stężenia	 tej	 cytokiny,	 niż		

w	 płynie	 stawowym	 [152].	 Hao	 i	 wsp.	 [153]	 stwierdzili	 natomiast	 związek	 pomiędzy	
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poziomem	 adiponektyny	 obecnej	 w	 płynie	 stawowym	 a	 markerami	 degradacji	

agrekanów	 (AGG1	 i	 AGG2),	 lecz	 nie	 kolagenu	 typu	 II	 (CTX-II).	 W	 badaniach	 in	 vitro	

fibroblastów	błony	maziowej	wykazano,	 iż	adiponektyna	zwiększa	produkcję	 IL-6	oraz	

pro-MMP-1	 [154].	 Według	 Honsaweka	 i	 Chayanupatkul	 [155]	 adiponektyna	 może		

z	 kolei	 odgrywać	 rolę	 chondroprotekcyjną,	 gdyż	w	 badaniach	wykazali,	 iż	 jej	 poziom		

w	 osoczu	 krwi	 i	 płynie	 stawowym	 był	 odwrotnie	 proporcjonalny	 do	 stopnia	

zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych.	 Również	 Lago	 i	 wsp.	 [151]	 nie	 stwierdzili	

zwiększonego	 poziomu	 syntezy	 cytokin	 prozapalnych	 (TNF-α,	 IL-1β),	 MMP-2,	 PGE2		

i	 leukotrienu	 B4	 (LTB4)	 w	 komórkach	 chrząstki	 poddawanej	 działaniu	 adiponektyny.	

Ponadto	 Chen	 i	 wsp.	 [152]	 wykazali,	 iż	 adiponektyna	 zmniejsza	 ekspresję	 MMP-13	

mediowaną	działaniem	IL-1β	oraz	zwiększa	produkcję	TIMP-2.	

	

Niejednoznaczne	 wyniki	 badań	 wskazujące	 na	 udział	 adipocytokin		

w	 procesie	 powstawania	 i	 przebiegu	 choroby	 zwyrodnieniowej	 stawów	 uzasadniają	

zatem	potrzebę	podjęcia	dalszych	badań.	
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2.	ZAŁOŻENIA	I	CEL	PRACY	

	

Adipocytokiny	biorą	udział	w	 regulacji	wielu	procesów	metabolicznych.	 Białka	

te	 wydzielane	 przez	 tkankę	 tłuszczową	 odgrywają	 ważną	 rolę	 w	 procesie	 zapalnym,	

który	 powoduje	 destrukcję	 struktur	 stawu	 w	 przebiegu	 choroby	 zwyrodnieniowej.		

W	 pracy	 przyjęto	 założenia,	 iż	 stężenie	 adipocytokin	 ma	 związek	 ze	 stopniem	

zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 kolanowego	 oraz	 że	 dokładne	

pomiary	 antropometryczne	 mają	 większe	 znaczenie	 niż	 BMI	 w	 określeniu	 korelacji	

pomiędzy	 otyłością	 a	 zaawansowaniem	 zmian	 zwyrodnieniowych	 w	 stawie	

kolanowym.	

	

Celem	pracy	było:	

	

• zbadanie	 stężenia	 leptyny,	 rezystyny,	 adiponektyny	 oraz	 receptora	 leptyny		

w	osoczu	krwi	chorych	ze	zmianami	zwyrodnieniowymi	stawu	kolanowego	

	

• zbadanie	 czy	 istnieją	 różnice	 w	 stężeniu	 tych	 adipocytokin	 u	 chorych	 ze	

zmianami	zwyrodnieniowymi	stawu	kolanowego	oraz	otyłością	 i	 z	prawidłową	

masą	ciała	

	
• określenie,	 czy	 istnieje	 zależność	 pomiędzy	 stężeniem	 leptyny,	 rezystyny		

i	 adiponektyny	 w	 osoczu	 krwi,	 a	 parametrami	 klinicznymi	 i	 radiologicznymi	

zaawansowania	zmian	zwyrodnieniowych	stawu	kolanowego	

	

• określenie	 zależności	 pomiędzy	 zawartością	 tkanki	 tłuszczowej	 w	 organizmie		

a	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 kolanowego		

u	chorych	
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3.	MATERIAŁ	I	METODY	

	 3.1	Materiał	

Badaniem	objęto	186	chorych	rasy	kaukaskiej,	w	wieku	55	do	85	lat,	leczonych		

z	 powodu	 idiopatycznej	 choroby	 zwyrodnieniowej	 stawu	 kolanowego	 w	 Klinice	

Ortopedii	i	Traumatologii	UM	w	Poznaniu	w	latach	2013-2014.	Chorzy	zakwalifikowani	

byli	 do	 leczenia	operacyjnego	 -	 zabiegu	artroskopii	 stawu	kolanowego	 lub	 całkowitej	

endoprotezoplastyki	 stawu.	 Rozpoznanie	 choroby	 zwyrodnieniowej	 stawiano	 na	

podstawie		klinicznych	kryteriów	American	Collage	of	Rheumatology	(Tab.	I)	[156].		

	

Tabela	 I.	 Kliniczne	 kryteria	 rozpoznania	 choroby	 zwyrodnieniowej	 stawu	 kolanowego	

według	American	Collage	of	Rheumatology.	

Kliniczne	kryteria	rozpoznania	choroby	

zwyrodnieniowej	stawu	kolanowego	

I.	Ból	stawu	kolanowego	

II.	Trzy	z	sześciu	poniższych	kryteriów:	

1. wiek	powyżej	50	lat	

2. sztywność	stawu	trwająca	poniżej	30	minut	

3. krepitacje	w	obrębie	stawu	

4. tkliwość	struktur	kostnych	stawu	

5. deformacja	struktur	kostnych	stawu	

6. brak	zwiększonego	ucieplenia	stawu	

	

Pacjenci	 zostali	 szczegółowo	 poinformowani	 o	 zakresie	 i	 celu	 badań	 (Załącznik	 1	 –	

Formularz	 Informacyjny).	 Bezwzględnym	warunkiem	udziału	 chorego	w	badaniu	było	

udzielenie	 świadomej,	 pisemnej	 zgody	 na	 udział	w	 badaniu	 (Załącznik	 2	 –	 Formularz	

Świadomej	 Zgody).	 Badania	 uzyskały	 zgodę	 Komisji	 Bioetycznej	 przy	 Uniwersytecie	

Medycznym	 im.	 Karola	Marcinkowskiego	w	 Poznaniu	 (Załącznik	 3	 –	 Uchwała	 numer	

387/13	 z	 dnia	 09.05.2013).	 Na	 realizację	 badań	 uzyskano	 finansowanie	 w	 ramach	

konkursu	Dziekana	Wydziału	Lekarskiego	 II	Uniwersytetu	Medycznego	w	Poznaniu	na	

Projekty	 Badawcze	 dla	 Młodych	 Naukowców	 (numer	 tematu:	 502-14-02217342-

41063).	
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W	 celu	 wyłączenia	 z	 badania	 pacjentów,	 u	 których	 współistniejące	 choroby	

mogłyby	mieć	wpływ	na	poziom	badanych	 cytokin	 zastosowano	następujące	kryteria	

wykluczenia:	

• ostre	lub	przewlekłe	choroby	nerek	

• zaburzenia	endokrynologiczne	

• choroba	niedokrwienna	serca	

• cukrzyca	leczona	egzogenną	insuliną	

• nie	ustabilizowana	masa	ciała	w	okresie	3	miesięcy	poprzedzających	badanie	

Z	 badań	 wykluczono	 również	 chorych,	 u	 których	 istniały	 przeciwwskazania	 do	

wykonania	analizy	składu	ciała	metodą	bioimpedancji	elektrycznej,	takie	jak:	

• niewydolność	sercowo-naczyniowa	

• wszczepiony	rozrusznik	serca	

• zaburzenia	wodno-elektrolitowe	

• padaczka	

Z	 badań	 wyłączono	 pacjentów	 z	 BMI	 mieszczącym	 się	 w	 zakresie	 25-29,99,	 a	 także	

chorych	 których	 wyniki	 oznaczeń	 biochemicznych	 znajdowały	 się	 poza	 zakresem	

wartości	referencyjnych.	Ostatecznie	do	badań	zakwalifikowano	73	pacjentów,	których	

podzielono	 na	 dwie	 grupy.	 Do	 pierwszej	 grupy	 (Grupa	 I)	 włączono	 56	 chorych		

z	 otyłością	 (BMI≥30).	 Grupę	 porównawczą	 (Grupa	 II)	 stanowili	 pacjenci	 (n=17)		

z	prawidłową	masą	ciała	(BMI<25).		

	

3.2	Metody	

3.2.1	Badanie	podmiotowe	

Z	badanymi	przeprowadzano	wywiad,	w	celu	uzyskania	informacji	dotyczących:	

wieku,	występowania	chorób	współtowarzyszących	i	zażywanych	leków.		

	

3.2.2	Badanie	przedmiotowe	

	 3.2.2.1	Pomiary	antropometryczne	

Pomiar	wzrostu	i	masy	ciała	wykonywano	rano,	na	czczo,	w	bieliźnie,	używając	

elektronicznej	wagi	kolumnowej	ze	wzrostomierzem	(TP	150	WTL	 II	AW,	FAWAG	S.A,	
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Lublin).	Wzrost	mierzono	z	dokładnością	do	0,1	cm,	a	masę	ciała	z	dokładnością	do	0,1	

kg.	Następnie	z	otrzymanych	wartości	obliczano	BMI	według	równania:		

BMI	=	masa	ciała	[kg]	/	wzrost2	[m]	

	

Chorych	 z	 BMI	 równym	 lub	 większym	 30	 kg/m2	 klasyfikowano	 do	 Grupy	 I	 (chorzy		

z	 otyłością).	 Pacjentów	 z	 BMI	 mniejszym	 niż	 25	 kg/m2	 klasyfikowano	 do	 Grupy	 II	 –	

chorzy	 z	 prawidłową	masą	 ciała.	U	wszystkich	badanych	obliczano	 także	procentową	

zawartość	 tłuszczu	 w	 organizmie	 na	 podstawie	 BMI,	 z	 zastosowaniem	 równania	

Deurenberga	i	wsp.	[157]:	

	

kobiety:	[%]	zawartość	tłuszczu	=	1,20	x	BMI	+	0,23	x	wiek		–	5,4	

mężczyźni:	[%]	zawartość	tłuszczu	=	1,20	x	BMI	–	10,8	+	0,23	x	wiek	–	5,4	

	

	 Wszystkim	badanym	zmierzono	także	obwód	talii	(w	połowie	odległości	między	

dolną	krawędzią	łuku	żebrowego	a	górnym	brzegiem	grzebienia	kości	biodrowej)	oraz	

obwód	bioder	 (mierzony	na	wysokości	krętarzy	większych).	Pomiary	wykonano	miarą	

taśmową,	 z	 dokładnością	 do	 0,2	 cm.	 Wyniki	 posłużyły	 do	 obliczenia	 współczynnika	

stosunku	 obwodu	 talii	 do	 obwodu	 bioder	 (ang.	 waist-hip	 ratio,	 WHR),	 stosując	

równanie:	

WHR=	obwód	talii	:	obwód	bioder	

	

	 Pomiar	grubość	fałdów	tłuszczowych	wykonano	za	pomocą	cyrkla	kabłąkowego	

małego	(Harpenden	Skinfold	Caliper,	Baty	International	Ltd,	West	Sussex,	UK),	zgodnie		

z	 wytycznymi	 ISAK	 (The	 International	 Society	 for	 the	 Advancement		

of	Kinanthropometry)	[158].	Miejscami	pomiaru	były:		

1) przednia	powierzchnia	ramienia,		

2) tylna	powierzchnia	ramienia,		

3) fałd	podłopatkowy,		

4) fałd	powyżej	talerza	biodrowego,		

5) fałd	brzuszny,		

6) fałd	udowy,		

7) fałd	łydkowy.		
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Badanie	 wykonywano	 po	 prawej	 stronie	 ciała	 pacjenta,	 dla	 każdego	 punktu	

wykonywano	dwukrotny	pomiar,	wynik	zapisywano	z	dokładnością	do	0,2	cm	(Ryc.	1).		

	

 	
Rycina	1.	Siedmiomiejscowy	pomiar	grubości	fałdów	tłuszczowych.	Przednia	

powierzchnia	ramienia	(A),	tylna	powierzchnia	ramienia	(B),	fałd	podłopatkowy	(C),	

fałd	powyżej	talerza	biodrowego	(D),	fałd	brzuszny	(E),		

fałd	udowy	(F),	fałd	łydkowy	(G).	

A B 

C D E 

F G 
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Następnie	suma	wyników	z	czterech	punktów	(przednia	powierzchnia	ramienia,	 tylna	

powierzchnia	ramienia,	fałd	podłopatkowy,	fałd	powyżej	talerza	biodrowego)	posłużyła	

do	 obliczenia	 gęstości	 ciała	 przy	 użyciu	 równania	 regresji	 liniowej	 według	 Durnin’a		

i	 Womersley’a	 [159],	 którego	 wynik	 posłużył	 do	 obliczenia	 procentowej	 zawartości	

tkanki	tłuszczowej	za	pomocą	równania	Siri	[160]:	

	

tkanka	tłuszczowa	[%]=	[(4,95/gęstość	ciała	–	4,5]	x	100	

	

	 Ponadto	 u	 pacjentów	 oznaczano	 procentową	 zawartość	 tkanki	 tłuszczowej		

w	 organizmie	 metodą	 bioimpedancji	 elektrycznej	 (ang.	 bioelectrical	 impedance	

analysis,	 BIA)	 za	 pomocą	 analizatora	 składu	 ciała	 Bodystat	 1500	 (Bodystat	 Ltd,	 UK).	

Metoda	ta	polega	na	zmierzeniu	całkowitego	wypadkowego	oporu	elektrycznego	ciała	

przy	 zastosowaniu	 elektrod	 powierzchniowych	 oraz	 prądu	 o	 częstotliwości	 50	 kHz		

i	natężeniu	800	µA.	Zgodnie	z	 instrukcją	obsługi	aparatu	badanym	przyklejano	cztery	

elektrody	jednorazowe	w	linii	środkowej	grzbietowej	powierzchni	prawej	dłoni	i	prawej	

stopy.	Miejsca	umieszczenia	elektrod	ilustruje	Ryc.	2.		

	

	
Rycina	2.	Umieszczenie	elektrod	aparatu	Bodystat	1500	na	kończynie	górnej	(A)	oraz	

kończynie	dolnej	(B).	

	

Następnie	wprowadzano	do	aparatu	dane	pacjenta,	 takie	 jak:	płeć,	wiek,	masa	 ciała,	

wzrost,	 poziom	 aktywności	 fizycznej.	 Po	 upływie	 około	 5	 minut	 od	 przyjęcia	 przez	

chorego	pozycji	 leżącej	 dokonywano	pomiaru.	Do	 analizy	 statystycznej	wykorzystano	

następujące	dane	otrzymane	z	analizy	metodą	BIA:	

• zawartość	tkanki	tłuszczowej	[%]	

A B 
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• zawartość	masy	beztłuszczowej	[%]	

• zawartość	wody	[%]	

• sucha	masa	[kg]	

	

3.2.3	Ocena	kliniczna	

	 Oceny	 klinicznej	 chorych	 dokonano	 za	 pomocą	 skali	 Knee	 Society	 Score	 (KSS)	

(Tab.	 II)	 [161].	 Maksymalna	 liczba	 punktów	 do	 zdobycia	 z	 poszczególnych	 części	

wynosiła	 100.	 W	 części	 klinicznej	 oceniano	 ból,	 w	 kategoriach:	 brak	 bólu,	 ból	

niewielki/sporadycznie,	 tylko	 na	 schodach,	 podczas	 chodzenia	 i	 na	 schodach,	 średni	

sporadycznie,	ból	ciągły	oraz	ból	silny.	Czynny	zakres	ruchu	oceniano	w	pozycji	leżącej	

tyłem,	 a	 wynik	 zapisywano	 przyznając	 1	 punkt	 za	 każde	 5°	 zgięcia.	 Stabilność		

w	płaszczyźnie	strzałkowej	badano	testem	szufladowym	przednim	i	tylnym.	Do	badania	

zwartości	 stawu	 w	 płaszczyźnie	 czołowej	 posłużono	 się	 testami	 koślawienia		

i	 szpotawienia	 [162].	 Ujemne	 punkty	 przyznawano,	 jeśli	 w	 badanym	 stawie	

występował	 przykurcz	 zgięciowy	 lub	 deficyt	 czynnego	 wyprostu.	 Oś	 stawu	 badaną		

w	 pozycji	 stojącej	 uznawano	 za	 prawidłową	 jeśli	 odchylenie	 w	 kierunku	 koślawości	

mieściło	się	w	przedziale	5°	-	10°.	Każdy	inny	wynik	zapisywano	odejmując	3	punkty	za	

1°	nieprawidłowego	odchylenia.	W	części	funkcjonalnej	KSS	oceniano	dystans	możliwy	

do	przejścia	przez	pacjenta,	chodzenie	po	schodach	oraz	używane	przy	poruszaniu	się	

pomoce	 (kule,	 laski,	 balkonik).	 Badany	 otrzymywał	maksymalną	 liczbę	 punktów,	 jeśli	

poruszał	 się	nieograniczenie	bez	pomocy	oraz	nie	używał	poręczy	podczas	 chodzenia	

po	schodach.	
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Tabela	II.	Skala	oceny	pacjentów	z	chorobą	zwyrodnieniową	stawu	kolanowego	według	

Knee	Society	Score	(KSS).	

Cecha	 Charakterystyka	 Punkty	

Ból	

Brak	 50	
Niewielki	/	sporadycznie	 45	
Tylko		na	schodach	 40	
Chodzenie	i	schody	 30	
Średni	sporadycznie	 20	
Ciągły	 10	
Silny	 0	

Zakres	ruchu	5°	=	1	pkt	 25	

Stabilność	

A/P	 <	5	mm	 10	
5-10mm	 5	
10	mm	 0	

M/L	 <	5°	 15	
6°	-	9°	 10	
10°	-	14°	 5	
15°	 0	

Przykurcz	
zgięciowy	

Brak	 0	
5°	-	10°	 -	2	
10°	-	15°	 -	5	
16°	-	20°	 -	10	
>	20°	 -	15	

Deficyt	
czynnego	
wyprostu	

Brak	 0	
<	10°	 -	5	
10°	-	20°	 -	10	
>	20°	 -	15	

Oś	
kończyny	

5°	-	10°	(koślawość)	 0	
0°	-	4°	(1°=	-3pkt)	 	
11°	-	15°	(1°=	-3pkt)	 	
Inny	 -20	

Chodzenie	

Nieograniczone	 50	
>	1000	m	 40	
500	–	1000	m	 30	
<	500	m	 20	
Po	domu	 10	
Niemożliwe	 0	

Chodzenie	
po	

schodach	

Prawidłowe	↓↑	 50	
Prawidłowe	↑		Poręcz	↓	 40	
Poręcz	↓↑	 30	
Poręcz	↑	Niemożliwe	↓	 15	
Niemożliwe	↓↑	 0	

Używane	
pomoce	

Bez	pomocy	 0	
Laska	 -5	
Dwie	laski	 -10	
Kule/balkonik	 -20	
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3.2.4	Ocena	radiologiczna	

U	chorych	wykonywano	radiogramy	obu	stawów	kolanowych	w	pozycji	stojącej		

w	 projekcji	 A-P	 i	 bocznej.	 Następnie	 określano	 radiologiczny	 stopień	 zaawansowania	

zmian	 zwyrodnieniowych	według	 skali	 Kellgrena	 –	 Lawrence’a	 [163]	 (Tab.	 III).	 Oceny	

radiologicznej	 dokonywało	 dwóch	 specjalistów	 (z	 dziedziny	 radiologii	 i	 z	 dziedziny	

ortopedii).	Każdy	radiogram	został	oceniony	dwukrotnie	przez	każdego	ze	specjalistów,	

a	ostateczny	wynik	zapisywano	jako	średnią	ze	wszystkich	ocen.		

	

Tabela	 III.	 Klasyfikacja	 radiologicznego	 zaawansowania	 choroby	 zwyrodnieniowej	

stawów	według	Kellgrena	–	Lawrence’a.	

Stopień	 Obraz	radiologiczny	

0	 brak	uchwytnych	zmian	radiologicznych	

1	 małe	osteofity	

2	 umiarkowane	osteofity	

3	 duże	osteofity,	zwężenie	szpary	stawowej	

4	
bardzo	duże	osteofity,	szpara	stawowa	bardzo	zwężona	

lub	niewidoczna	

	

	

	 3.2.5	Badania	biochemiczne	

	 Badania	 biochemiczne	 wykonano	 w	 Centralnym	 Laboratorium	 Ortopedyczno-

Rehabilitacyjnego	 Szpitala	 Klinicznego	 im.	 Wiktora	 Degi	 UM	 w	 Poznaniu.	 Krew	 do	

badań	 pobierano	 na	 czczo,	 w	 godzinach	 porannych,	 w	 dniu	 przyjęcia	 chorych	 na	

Oddział.	 Materiał	 pobierano	 przy	 pomocy	 probówko-strzykawek	 z	 odpowiednim	

antykoagulantem.	U	wszystkich	chorych	wykonano	następujące	badania	laboratoryjne:	

morfologia	krwi,	poziom	glikemii	na	czczo,	mocznik,	kreatynina,	CRP	oraz	w	wybranych	

przypadkach	 profil	 glikemii.	 Morfologię	 krwi	 obwodowej	 wykonywano	 za	 pomocą	

analizatora	Sysmex	XT-1800i	(Sysmex	Canada,	Inc).	Poziom	glikemii	na	czczo	oznaczano	

w	 osoczu	 krwi	 żylnej	metodą	 z	 oksydazą	 glukozową	 (Pentra	 400,	 Horiba	 ABX).	 Profil	

glikemii	 wykonywano	 przy	 użyciu	 metody	 paskowej	 (GlucoDr,	 All	 Medicus).	 Poziom	

mocznika	 oznaczano	 przy	 użyciu	 metody	 z	 ureazą	 i	 dehydrogenazą	 glutaminianową	
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(ang.	 glutamate	 dehydrogenase,	 GLDH)	 (Pentra	 400,	 Horiba	 ABX).	 Kreatyninę	

oznaczano	 za	 pomocą	metody	 kinetycznej	 z	 alkalicznym	 pikrynianem	 z	 kompensacją	

(Pentra	400,	Horiba	ABX).	Stężenie	białka	C-reaktywnego	(ang.	C-reactive	protein,	CRP)	

oznaczano	 za	 pomocą	 metody	 immunoturbidymetrycznej	 wzmocnionej	 lateksem	

(Pentra	400,	Horiba	ABX).		

	 Do	 analiz	 statystycznych	 użyto	 wyniki	 stężenia	 białka	 CRP	 w	 osoczu	 krwi	

chorych.	

	 	

	 3.2.6	Badania	immunoenzymatyczne		

W	 celu	 badania	 stężenia	 adipocytokin	 w	 osoczu	 krwi	 u	 badanych	 pobierano	

krew	żylną,	drogą	 jednorazowego	nakłucia	 żyły	obwodowej,	w	 ilości	około	10	ml,	do	

probówek	z	antykoagulantem	(wersenianem	potasowym,	EDTA)	(S-Monovette	4,5	ml,	

Sarstedt,	Nümbrecht,	Germany).	Krew	następnie	odwirowywano	w	wirówce,	przez	10	

minut	przy	3000	obrotów	na	minutę.	Oddzielone	osocze	umieszczano	w	probówkach	

typu	CryoPure	1,8	ml	(Sarstedt,	Nümbrecht,	Germany)	mrożono	w	temperaturze	-20°C	

i	 przechowywano	 w	 zamrażarce,	 do	 czasu	 uzyskania	 odpowiedniej	 ilości	 materiału	

badawczego	do	oznaczeń	stężenia	wybranych	adipocytokin.		

W	 otrzymanym	 osoczu	 oznaczano	 poziom	 adipocytokin	 za	 pomocą	 badania	

immunoenzymatycznego	ELISA	(ang.	enzyme-linked	immunosorbent	assay),	przy	użyciu	

zestawów	 firmy	 R&D	 Systems	 (Minneapolis,	 Minnesota,	 USA).	 Badania	 wykonano		

w	Pracowni	Radiobiologii	Wielkopolskiego	Centrum	Onkologii	 im.	Marii	Skłodowskiej-

Curie	w	Poznaniu,	kierowanej	przez	dr	Wiktorię	M.	Suchorską.		

	

	 3.2.6.1	Badanie	stężenia	leptyny	w	osoczu	

Oznaczenie	 stężenia	 leptyny	 w	 osoczu	 wykonano	 za	 pomocą	 zestawu	

Quantikine	 ELISA	 Human	 Leptin	 Immunoassay	 (DLP00).	 Procedurę	 przeprowadzono	

zgodnie	z	zaleceniami	producenta,	uzyskując	średnią	z	trzech	pomiarów.		

W	 pierwszym	 etapie	 wykonano	 100-krotne	 rozcieńczenie	 badanych	 próbek	

osocza	dodając	990μL	roztworu	substancji	rozcieńczającej	(Calibrator	Diluent	RD5P)	do	

10μL	osocza	oraz	przygotowano	wszystkie	roztwory	standardowe	zgodnie	z	 instrukcją	

producenta.	 Następnie	 do	 każdego	 z	 dołków	 w	 płytce	 dodano	 100μL	 roztworu	

rozcieńczającego	 (Assay	 Diluent	 RD1-19).	 Po	 dodaniu	 100μL	 przygotowanych	
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roztworów	 standardowych	 oraz	 przygotowanego	 osocza	 płytkę	 inkubowano	 przez		

2	godziny	w	temperaturze	pokojowej.	Następnie	zawartość	dołków	zaaspirowano	oraz	

dołki	płukano	4-krotnie	używając	po	400μL	buforu	(Wash	Buffer).	Po	wypłukaniu	płytki	

dodano	 po	 200μL	 koniugatu	 przeciwciał	 dla	 leptyny	 sprzężonych	 z	 peroksydazą	

chrzanową	i	inkubowano	1	godzinę	w	temperaturze	pokojowej.	Następnie	powtórzono	

proces	 4-krotnego	 płukania	 buforem.	 W	 kolejnym	 etapie	 dodawano	 po	 200μL	

substratu	 dla	 peroksydazy	 chrzanowej	 oraz	 inkubowano	 30	 minut	 w	 temperaturze	

pokojowej	w	 zaciemnionym	 pomieszczeniu.	W	 końcowym	 etapie	 dodawano	 po	 50μl	

kwasu	 siarkowego	 (Stop	 Solution)	 w	 celu	 zatrzymania	 reakcji.	 Wynik	 reakcji	

odczytywano	przy	długości	fali	540nm,	przy	pomocy	czytnika	Infinite	F50	firmy	Tecan.	

Uzyskane	 stężenia	 leptyny	 odczytano	 nanosząc	 wyniki	 na	 krzywą	 standardową	

uzyskaną	 na	 podstawie	 absorbancji	 zmierzonej	 w	 dołkach	 zawierających	 roztwory	

standardowe.	Czułość	analityczna	testu	wynosiła	7,8pg/mL.	

	

	 	 3.2.6.2	Badanie	stężenia	receptora	leptyny	w	osoczu	

Oznaczenie	stężenia	receptora	leptyny	w	osoczu	wykonano	za	pomocą	zestawu	

Quantikine	 ELISA	 Human	 Leptin	 sR	 Immunoassay	 (D0BR00).	 Procedurę	

przeprowadzono	 zgodnie	 z	 zaleceniami	 producenta,	 uzyskując	 średnią	 z	 trzech	

pomiarów.		

W	pierwszym	etapie	wykonano	5-krotne	rozcieńczenie	badanych	próbek	osocza	

dodając	200μL	roztworu	substancji	 rozcieńczającej	 (Calibrator	Diluent	RD6Q)	do	50μL	

osocza	 oraz	 przygotowano	 wszystkie	 roztwory	 standardowe	 zgodnie	 z	 instrukcją	

producenta.	 Następnie	 do	 każdego	 z	 dołków	 w	 płytce	 dodawano	 100μL	 roztworu	

rozcieńczającego	(Assay	Diluent	RD1W).	Po	dodaniu	50μL	przygotowanych	roztworów	

standardowych	 oraz	 przygotowanego	 osocza	 płytkę	 inkubowano	 przez	 2	 godziny		

w	 temperaturze	 pokojowej.	 Następnie	 zawartość	 dołków	 zaaspirowano	 oraz	 dołki	

płukano	 4-krotnie	 używając	 po	 400μL	 buforu	 (Wash	 Buffer).	 Po	 wypłukaniu	 płytki	

dodawano	 po	 200μL	 koniugatu	 przeciwciał	 dla	 rozpuszczalnego	 receptora	 leptyny	

sprzężonych	 z	 peroksydazą	 chrzanową	 i	 inkubowano	 2	 godziny	 w	 temperaturze	

pokojowej.	Następnie	powtórzono	proces	4-krotnego	płukania	buforem.	W	kolejnym	

etapie	dodawano	po	200μL	substratu	dla	peroksydazy	chrzanowej	oraz	inkubowano	30	

minut	 w	 temperaturze	 pokojowej.	 W	 końcowym	 etapie	 dodawano	 po	 50μl	 kwasu	
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siarkowego	(Stop	Solution)	w	celu	zatrzymania	reakcji.	Wynik	reakcji	odczytywano	przy	

długości	fali	540nm,	przy	pomocy	czytnika	Infinite	F50	firmy	Tecan.	Uzyskane	stężenia	

receptora	 leptyny	 odczytano	 nanosząc	 wyniki	 na	 krzywą	 standardową	 uzyskaną	 na	

podstawie	 absorbancji	 zmierzonej	 w	 dołkach	 zawierających	 roztwory	 standardowe.		

Czułość	analityczna	testu	wynosiła	0,057ng/mL.	

	

	 	 3.2.6.3	Badanie	stężenia	rezystyny	w	osoczu	

Oznaczenie	 stężenia	 rezystyny	 w	 osoczu	 wykonano	 za	 pomocą	 zestawu	

Quantikine	ELISA	Human	Resistin	Immunoassay	(DRSN00).	Procedurę	przeprowadzono	

zgodnie	z	zaleceniami	producenta,	uzyskując	średnią	z	trzech	pomiarów.		

W	pierwszym	etapie	wykonano	5-krotne	rozcieńczenie	badanych	próbek	osocza	

dodając	240μL	 roztworu	substancji	 rozcieńczającej	 (Calibrator	Diluent	RD5K)	do	60μL	

osocza	 oraz	 przygotowano	 wszystkie	 roztwory	 standardowe	 zgodnie	 z	 instrukcją	

producenta.	 Następnie	 do	 każdego	 z	 dołków	 w	 płytce	 dodano	 100μL	 roztworu	

rozcieńczającego	 (Assay	 Diluent	 RD1-19).	 Po	 dodaniu	 100μL	 przygotowanych	

roztworów	 standardowych	 oraz	 przygotowanego	 osocza	 płytkę	 inkubowano	 przez		

2	godziny	w	temperaturze	pokojowej.	Następnie	zawartość	dołków	zaaspirowano	oraz	

dołki	płukano	4-krotnie	używając	po	400μL	buforu	(Wash	Buffer).	Po	wypłukaniu	płytki	

dodawano	 po	 200μL	 koniugatu	 przeciwciał	 dla	 rezystyny	 sprzężonych	 z	 peroksydazą	

chrzanową	i	inkubowano	2	godziny	w	temperaturze	pokojowej.	Następnie	powtórzono	

proces	 4-krotnego	 płukania	 buforem.	 W	 kolejnym	 etapie	 dodawano	 po	 200μL	

substratu	 dla	 peroksydazy	 chrzanowej	 oraz	 inkubowano	 30	 minut	 w	 temperaturze	

pokojowej	 w	 zaciemnionym	 pomieszczeniu.	 W	 końcowym	 etapie	 dodano	 po	 50μl	

kwasu	 siarkowego	 (Stop	 Solution)	 w	 celu	 zatrzymania	 reakcji.	 Wynik	 reakcji	

odczytywano	przy	długości	fali	540nm,	przy	pomocy	czytnika	Infinite	F50	firmy	Tecan.	

Uzyskane	 stężenia	 rezystyny	 odczytano	 nanosząc	 wyniki	 na	 krzywą	 standardową	

uzyskaną	 na	 podstawie	 absorbancji	 zmierzonej	 w	 dołkach	 zawierających	 roztwory	

standardowe.		Czułość	analityczna	testu	wynosiła	0,026ng/mL.	

	

	 	 3.2.6.4	Badanie	stężenia	adiponektyny	w	osoczu	

Oznaczenie	 stężenia	 adiponektyny	 	 w	 osoczu	 wykonano	 za	 pomocą	 zestawu	

Quantikine	ELISA	Human	Total	Adiponectin/Acrp30	Immunoassay	(DRP300).	Procedurę	
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przeprowadzono	 zgodnie	 z	 zaleceniami	 producenta,	 uzyskując	 średnią	 z	 trzech	

pomiarów.	

W	 pierwszym	 etapie	 wykonano	 100-krotne	 rozcieńczenie	 badanych	 próbek	

osocza	dodając	990μL	roztworu	substancji	rozcieńczającej	(Calibrator	Diluent	RD6-39)	

do	 10μL	 osocza	 oraz	 przygotowano	 wszystkie	 roztwory	 standardowe	 zgodnie		

z	 instrukcją	 producenta.	 Następnie	 do	 każdego	 z	 dołków	 w	 płytce	 dodano	 100μL	

roztworu	 rozcieńczającego	 (Assay	 Diluent	 RD1W).	 Po	 dodaniu	 50μL	 przygotowanych	

roztworów	 standardowych	 oraz	 przygotowanego	 osocza	 płytkę	 inkubowano	 przez		

2	godziny	w	temperaturze	pokojowej.	Następnie	zawartość	dołków	zaaspirowano	oraz	

dołki	płukano	4-krotnie	używając	po	400μL	buforu	(Wash	Buffer).	Po	wypłukaniu	płytki	

dodawano	 po	 200μL	 koniugatu	 przeciwciał	 dla	 adiponektyny	 sprzężonych		

z	 peroksydazą	 chrzanową	 i	 inkubowano	 2	 godziny	 w	 temperaturze	 pokojowej.	

Następnie	 powtórzono	 proces	 4-krotnego	 płukania	 buforem.	 W	 kolejnym	 etapie	

dodawano	po	200μL	substratu	dla	peroksydazy	chrzanowej	oraz	inkubowano	30	minut	

w	 temperaturze	 pokojowej	 w	 zaciemnionym	 pomieszczeniu.	 W	 końcowym	 etapie	

dodawano	 po	 50μl	 kwasu	 siarkowego	 (Stop	 Solution)	 w	 celu	 zatrzymania	 reakcji.	

Wynik	reakcji	odczytywano	przy	długości	fali	540nm,	przy	pomocy	czytnika	Infinite	F50	

firmy	 Tecan.	 Uzyskane	 stężenia	 adiponektyny	 odczytano	 nanosząc	 wyniki	 na	 krzywą	

standardową	uzyskaną	na	podstawie	absorbancji	zmierzonej	w	dołkach	zawierających	

roztwory	standardowe.		Czułość	analityczna	testu	wynosiła	0,246ng/mL.	

	

	 3.2.7	Metody	statystyczne	

	 Analizę	 statystyczną	 przeprowadzono	 za	 pomocą	 programu	 Statistica	 10.0	

(StatSoft,	Polska).	Zmienne	mierzalne,	wyrażone	w	skali	interwałowej,	zostały	opisane	

średnią	arytmetyczną,	medianą,	wartością	minimalną	i	maksymalną	oraz	odchyleniem	

standardowym	 (SD).	 Zmienne	 wyrażone	 w	 skali	 porządkowej	 opisano	 za	 pomocą	

mediany	oraz	minimalnego	 i	maksymalnego	pomiaru.	Zgodność	badanych	zmiennych		

z	 rozkładem	 normalnym	 weryfikowano	 za	 pomocą	 testu	 Shapiro-Wilka	 (p>0,05).	 Do	

analizy	 danych,	 których	 rozkład	 był	 zgodny	 z	 rozkładem	 normalnym	 stosowano	 test		

t-Studenta	 dla	 zmiennych	 niepowiązanych.	 W	 przypadku	 braku	 zgodności	 rozkładu	

danych	 z	 rozkładem	 normalnym	 stosowano	 testy	 t-Studenta	 z	 osobną	 estymacją	

wariancji,	test	Manna-Whitneya,	test	Friedmana	dla	zmiennych	powiązanych	oraz	test	
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post-hoc.	Celem	zbadania	 zależności	między	parametrami	 zastosowano	współczynnik	

korelacji	 nieparametrycznej	 Spearmana.	 Do	 opisu	 korelacji	 zastosowano	 następującą	

skalę:	

r	=	0		 	 zmienne	nie	są	skorelowane,	

0	<	r	<	0,1	 korelacja	nikła,	

0,1	≤	r	<	0,3	 korelacja	słaba,	

0,3	≤	r	<	0,5	 korelacja	przeciętna,	

0,5	≤	r	<	0,7	 korelacja	wysoka,	

0,7	≤	r	<	0,9	 korelacja	bardzo	wysoka,	

0,9	≤	r	<	1	 korelacja	prawie	pełna	[164,165].	

Wszystkie	 rozpatrywane	 w	 pracy	 hipotezy	 zostały	 zweryfikowane	 na	 poziomie	

istotności	α	=	0,05.	Ze	względu	na	niewielką	 liczbę	chorych	z	cukrzycą	odstąpiono	od	

analizy	statystycznej	zależności	uzyskanych	wyników	od	występowania	cukrzycy,	gdyż	

analiza	ta	byłaby	obarczona	dużym	błędem.	
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4.	WYNIKI	

	 4.1	Charakterystyka	badanych	grup	

	 Analizie	poddano	łącznie	73	chorych,	których	ze	względu	na	współczynnik	masy	

ciała	podzielono	na	dwie	grupy:	

Grupa	I	–	56	chorych	(45	kobiet	i	11	mężczyzn)	z	BMI	≥	30,	

Grupa	II	–	17	chorych	(11	kobiet	i	6	mężczyzn)	z	BMI	<	25.	

Charakterystykę	obu	badanych	grup	przedstawiono	w	Tab.	IV.	

	

Tabela	IV.		Dane	demograficzne	badanych.		

Zmienne	opisano	za	pomocą:	wartości	średniej,	{mediany},	(odchylenia	standardowego),	zakresu.		

	

W	obu	 grupach	nie	 stwierdzono	 różnic	 istotnych	 statystycznie	 pod	względem	wieku.	

Stwierdzono	 istotną	 statystycznie	 różnicę	 pod	względem	masy	 ciała	 (test	 t-Studenta	

dla	zmiennych	niepowiązanych	p=0,0001)	oraz	BMI	(test	Manna-Whitneya	p=0,0001).	

	

	 	

	

	 	

	

	 Grupa	I	 Grupa	II	

	 Razem	
n=56	

Kobiety	
n=45	

Mężczyźni	
n=11	

Razem	
n=17	

Kobiety	
n=11	

Mężczyźni	
n=6	

Wiek	[lat]	

66	
{67}	
(6)	

55-81	

66	
{66}	
(6)	

55-81	

68	
{68}	
(6)	

55-78	

65	
{65}	
(6)	

55-75	

66	
{65}	
(5)	

59-75	

63	
{63}	
(8)	

55-75	

Masa	ciała	
[kg]	

87,0	
{86,8}	
(10,7)	

68,3-114,6	

84,5	
{83,0}	
(9,7)	

68,3-107,0	

97,1	
{96,2}	
(8,7)	

85,5-114,6	

66,3	
{66,9}	
(7,2)	

56,5-85,0	

62,4	
{60,5}	
(4,2)	

56,5-69,0	

73,5	
{72,5}	
(6,1)	

68,0-85,0	

Wzrost	
[cm]	

161	
{159}	
(8)	

148-183	

157	
{157}	
(5)	

148-168	

174	
{176}	
(6)	

165-183	

164	
{152)	
(8)	

152-185	

159	
{158}	
(5)	

152-167	

173	
{171}	
(6)	

168-185	

BMI	
[kg/m2]	

33,48	
{32,86}	
(3,17)	

30,0-45,96	

33,8	
{33,3}	
(3,3)	

30,1-45,9	

32,1	
{30,9}	
(2,2)	

30,9-36,6	

24,6	
{24,7}	
(0,5)	

23,3-24,9	

24,6	
{24,8}	
(0,5)	

23,3-24,9	

24,5	
{24,5}	
(0,4)	

23,8-24,9	
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	 4.2	Parametry	antropometryczne	

	 Średni	 obwód	 talii	 (±SD)	 u	 chorych	 z	 otyłością	 wynosił	 99cm±8	 cm,	 u	 osób		

z	prawidłową	masą	ciała	wynosił	87cm±5cm.	Stwierdzono	istotną	statystycznie	różnicę	

w	 obwodzie	 talii	 między	 grupami	 (test	 Manna-Whitneya,	 p=0,0001).	 Średni	 obwód	

bioder	 (±SD)	 w	 grupie	 I	 wynosił	 112cm±8cm,	 natomiast	 w	 grupie	 II	 100cm±6cm.	

Różnica	między	grupami	była	 istotna	statystycznie	 (test	Manna-Whitneya,	p=0,0001).	

Średnia	 wielkość	 wskaźnika	 talia-biodra	 (WHR)	 (±SD)	 w	 grupie	 I	 wynosiła	 0,88±0,07,		

w	grupie	II	0,86±0,07.	Grupy	nie	różniły	się	istotnie	pod	względem	wielkości	wskaźnika	

WHR.	 Wartości	 omawianych	 parametrów	 z	 uwzględnieniem	 płci	 przedstawiono		

w	Tab.	V.	

Tabela	 V.	Wartości	 pomiaru	 obwodu	 talii	 i	 bioder	 oraz	wielkość	współczynnika	WHR		

w	obu	grupach	z	uwzględnieniem	płci.		

	
Grupa	I	 Grupa	II	

Razem	
n=56	

Kobiety	
n=45	

Mężczyźni	
n=11	

Razem	
n=17	

Kobiety	
n=11	

Mężczyźni	
n=6	

Obwód	talii	
[cm]	

99	
{99}	
(8)	

79-116	

98	
{97}	
(8)	

79-115	

105	
{105}	
(5)	

98-116	

87	
{86}	
(5)	

80-102	

85	
{85}	
(3)	

80-89	

90	
{90}	
(7)	

81-102	

Obwód	bioder	
[cm]	

112	
{112}	
(8)	

97-146	

113	
{113}	
(8)	

97-146	

109	
{108}	
(5)	

102-117	

100	
{100}	
(6)	

93-120	

102	
{101}	
(7)	

96-120	

97	
{96}	
(4)	

93-105	

WHR		
[obwód	

talii/obwód	
bioder]	

0,88	
{0,87}	
(0,07)	

0,70-1,02	

0,86	
{0,87}	
(0,06)	

0,70-1,02	

0,97	
{0,98}	
(0,04)	

0,88-1,01	

0,86	
{0,87}	
(0,07)	

0,71-1,06	

0,83	
{0,85}	
(0,05)	

0,71-0,92	

0,92	
{0,92}	
(0,07)	

0,87-1,06	

Zmienne	opisano	za	pomocą:	wartości	średniej,	{mediany},	(odchylenia	standardowego),	zakresu.		

	

	 Średnia	suma	 (±SD)	grubości	 fałdów	skórno-tłuszczowych	mierzona	w	siedmiu	

lokalizacjach	 wynosiła	 w	 grupie	 I	 17,01cm±3,57cm,	 w	 grupie	 II	 12,97cm±3,88cm.	

Różnica	 pomiędzy	 grupami	 była	 istotna	 statystycznie	 (test	 t-Studenta	 dla	 zmiennych	

niepowiązanych,	p=0,0002).	Wartości	pomiarów	w	obu	grupach	dla	każdej	z	lokalizacji	

przedstawiono	w	Tab.	VI.		
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Tabela	VI.	Grubość	fałdów	skórno-tłuszczowych	w	obu	grupach.		

Fałd	 Grupa	I	 Grupa	II	 pt	

Fałd	nad	m.	dwugłowym	
ramienia	[cm]	

1,70	
{1,71}	
(0,45)	

0,72-3,16	

1,36	
{1,44}	
(0,59)	

0,32-2,26	

*0,0405	

Fałd	nad	m.	trójgłowym	
ramienienia	[cm]	

2,31	
{2,44}	
(0,78)	

0,58-4,20	

1,73	
{1,64}	
(0,82)	

0,48-3,40	

0,0103	

Fałd	pod	łopatką	[cm]	

2,40	
{2,32}	
(0,63)	

0,98-3,96	

1,58	
{1,52}	
(0,39)	

1,04-2,36	

0,0001	

Fałd	brzuszny	[cm]	

3,28	
{3,40}	
(0,98)	

1,32-7,14	

2,56	
{2,38}	
(0,85)	

1,24-4,40	

**0,0038	

Fałd	nad	grzebieniem	
kości	biodrowej	[cm]	

2,40	
{2,38}	
(0,64)	

1,14-3,88	

1,87	
{1,86}	
(0,79)	

0,92-4,04	

0,0067	

Fałd	udowy	[cm]	

3,24	
{3,18}	
(1,09)	

1,12-6,72	

2,25	
{2,32}	
(1,08)	

0,72-4,32	

0,0163	

Fałd	łydkowy	[cm]	

1,68	
{1,66}	
(0,72)	

0,42-3,16	

1,36	
{1,24}	
(0,61)	

0,60-2,66	

0,1171	

Zmienne	opisano	za	pomocą	wartości	średniej,	{mediany},	(odchylenia	standardowego),	zakresu.		

W	 tabeli	 podano	 wartość	 pt	 różnic	 między	 grupami.	 Wykorzystano	 test	 t-Studenta	 dla	 zmiennych	

niepowiązanych,	*	test	t-	Studenta	z	osobną	estymacją	wariancji,	**test	Manna-Whitneya.	

	

Grupy	 różniły	 się	 istotnie	 statystycznie	 pod	 względem	 grubości	 fałdów:	 nad		

m.	dwugłowym	ramienia,	nad	m.	trójgłowym	ramienia,	pod	 łopatką,	na	brzuchu,	nad	

grzebieniem	 kości	 biodrowej	 oraz	 na	 udzie.	 Różnica	 w	 grubości	 fałdu	 łydkowego	

między	grupami	nie	była	istotna	statystycznie.	

	 Średnia	(±SD)	procentowa	zawartość	tłuszczu	w	organizmie	obliczana	z	wartości	

BMI	 w	 grupie	 chorych	 z	 otyłością	 wynosiła	 47,9±6,3.	 U	 chorych	 z	 prawidłową	masą	
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ciała	procentowa	zawartość	 tłuszczu	wynosiła	35,3±5,9.	Między	grupami	stwierdzono	

statystycznie	istotną	różnicę	(test	Manna-Whitneya,	p=0,0001).	

	 Średnia	 (±SD)	 procentowa	 zawartość	 tłuszczu	 w	 organizmie	 uzyskana	 na	

podstawie	pomiaru	grubości	fałdów	skórno-tłuszczowych	wynosiła	w	grupie	I	39,1±4,9,	

natomiast	w	grupie	 II	 33,5±7,2.	 Różnica	pomiędzy	 grupami	była	 istotna	 statystycznie	

(test	Manna-Whitneya,	p=0,0016).		

	 Analiza	składu	ciała	metodą	BIA	wykazała	średnią	(±SD)	procentową	zawartość	

tłuszczu	 w	 grupie	 chorych	 z	 otyłością	 wynoszącą	 43,5±7,3,	 podczas	 gdy		

w	 grupie	 chorych	 z	 prawidłową	 masą	 ciała	 średnia	 zawartość	 tłuszczu	 wynosiła	

33,4±8,8.	 Stwierdzono	 istotną	 statystycznie	 różnicę	w	procentowej	 zawartości	 tkanki	

tłuszczowej	pomiędzy	grupami	(test	Manna	Whitneya,	p=0,0001).	Istotne	statystycznie	

różnice	 pomiędzy	 grupami	 chorych	 z	 otyłością	 a	 prawidłową	 masą	 ciała	 wykazano	

także	 w	 zakresie	 parametrów	 takich	 jak	 masa	 beztłuszczowa	 oraz	 zawartość	 wody		

w	organizmie	(Tab.	VII).	

	

Tabela	 VII.	 Skład	 ciała	 badanych	 z	 grupy	 I	 i	 II	 mierzony	 metodą	 bioimpedancji	

elektrycznej.		

Parametr	 Grupa	I	 Grupa	II	 pt	

Zawartość	tłuszczu	[%]	

43,5	
{44,9}	
(7,3)	

26,0-54,5	

33,4	
{36,1}	
(8,8)	

18,2-47,0	

**0,0001	

Masa	beztłuszczowa	[%]	

56,5	
{55,1}	
(7,3)	

45,5-74,0	

66,6	
{63,9}	
(8,8)	

53,0-81,8	

**0,0001	

Zawartość	wody	[%]	

45,1	
{44,7}	
(4,8)	

36,5-54,6	

52,5	
{51,1}	
(6,0)	

44,6-67,3	

*0,0001	

Masa	sucha	[kg]	

9,9	
{9,0}	
(3,7)	

3,9-19,0	

10,1	
{9,7}	
(4,1)	

5,2-19,8	

**1,0000	

Zmienne	opisano	za	pomocą:	wartości	średniej,	{mediany},	(odchylenia	standardowego),	zakresu.		

W	 tabeli	 podano	 wartość	 pt	 różnic	 między	 grupami.	 Wykorzystano	 *test	 t-Studenta	 dla	 zmiennych	

niepowiązanych	oraz	**test	Manna-Whitneya.	
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W		badanych	grupach	stwierdzono	istotnie	statystycznie	wyższą	procentową	zawartość	

tkanki	tłuszczowej	u	kobiet	niż	u	mężczyzn	(test	Manna-Whitneya,	p=0,0001	w	grupie	I,	

p=0,001	w	grupie	II).	Zawartość	tłuszczu	mierzoną	trzema	metodami	u	chorych	z	grupy	

I	 z	 uwzględnieniem	 płci	 przedstawia	 Ryc.	 3.	 Wyniki	 pomiarów	 u	 chorych	 z	 grupy	 II	

przedstawiono	na	Ryc.	4.	

	
Rycina	3.	Porównanie	zawartości	tkanki	tłuszczowej	mierzonej	trzema	metodami		

u	badanych	kobiet	i	mężczyzn	z	grupy	I.	

	
Rycina	4.	Porównanie	zawartości	tkanki	tłuszczowej	mierzonej	trzema	metodami		

u	badanych	kobiet	i	mężczyzn	z	grupy	II.	
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Ponadto	 w	 grupie	 I	 stwierdzono	 istotną	 statystycznie	 różnicę	 w	 zawartości	 tkanki	

tłuszczowej	uzyskaną	z	trzech	metod	pomiaru	(Tab.	VIII).	

	

Tabela	VIII.	Różnice	w	procentowej	zawartości	tłuszczu	mierzonej	trzema	metodami	w	

grupie	I	i	II.		

Wykorzystano	test	Friedmana		dla	zmiennych	powiązanych	oraz	test	post-hoc.	

	

Porównanie	zawartości	tkanki	tłuszczowej	w	obu	grupach	przedstawia	Tab.	IX.		

Tabela	 IX.	 Porównanie	 zawartości	 tkanki	 tłuszczowej	 mierzonej	 trzema	 metodami		

u	badanych	z	grupy	I	i	II.		

Parametr	 Grupa	I	 Grupa	II	

Procentowa	zawartość	
tłuszczu	według	BMI	

	

47,9	
{48,5}	
(6,3)	

33,6-63,6	

35,3	
{38,9}	
(5,9)	

25,5-41,8	
Procentowa	zawartość	
tłuszczu	według	Durnin’a		

i	Womersley’a	
	

39,1	
{40,4}	
(4,9)	

25,1-47,5	

33,5	
{35,7}	
(7,2)	

19,1-44,1	

Procentowa	zawartość	
tłuszczu	według	BIA	

43,5	
{44,9}	
(7,3)	

26,0-54,5	

33,4	
{36,1}	
(8,8)	

18,2-47,0	
	 Zmienne	opisano	jako	średnia,	{mediana},	(odchylenie	standardowe),	zakres.	

Zmienne	 pt	
	 Grupa	I	 Grupa	II	

Metoda	Durnin’a	i	
Womersley’a	vs	zawartość	
tłuszczu	według	BIA	vs	

zawartość	tłuszczu	według	
BMI	

0,0001	 0,3902	

Metoda	Durnin’a	i	
Womersley’a	vs	zawartość	

tłuszczu	według	BIA	
P<0,01	 -	

Metoda	Durnin‘a	i	
Womersley‘a	vs	zawartość	

tłuszczu	według	BMI	
P<0,001	 -	

Zawartość	tłuszczu	według	
BIA	vs	zawartość	tłuszczu	

według	BMI	
P<0,001	 -	
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	 4.3	Parametry	oceny	klinicznej	według	KSS	

	 W	części	pierwszej	 formularza	KSS	chorzy	z	grupy	 I	uzyskali	średnio	64	punkty	

(zakres	 20	 do	 90).	 Badani	 w	 grupie	 II	 uzyskali	 średnio	 62	 punkty	 (zakres	 5	 do	 100).		

W	części	funkcjonalnej	badania	chorzy	z	otyłością	uzyskali	średnio	55	punktów	(zakres	

5	 do	 100),	 natomiast	 badani	 z	 prawidłową	 masą	 ciała	 uzyskali	 średnio	 64	 punkty	

(zakres	 10	 do	 90).	 Pomiędzy	 grupami	 nie	 wykazano	 istotnych	 statystycznie	 różnic		

w	 zakresie	 badanych	 parametrów	 oceny	 części	 klinicznej	 formularza	 KSS.	 W	 części	

funkcjonalnej	 badani	 różnili	 się	 jedynie	 parametrem	 oceniającym	 używanie	 pomocy	

(kule,	laska,	balkonik)	podczas	poruszania	się	(Tab.X).		

	

Tabela	 X.	 Różnice	 w	 zmiennych	 oceny	 klinicznej	 między	 chorymi	 z	 grupy	 badanej			

a	grupy	porównawczej.		

 
Zmienna	 pt	

Ból		 **0,7369	

Zakres	ruchu		 **0,9841	

Stabilność	A/P	 **0,6041	

Stabilność	M/L	 **0,0774	

Przykurcz	zgięciowy	 **0,6252	

Deficyt	czynnego	wyprostu	 **0,8171	

Oś	kończyny	 **0,1977	

Chodzenie		 **0,0861	

Chodzenie	po	schodach	 **0,1128	

Używane	pomoce	 **0,0364	

Suma	części	I	 **0,9635	

Suma	części	II	 **0,0526	

Suma	części	I	i	II	 **0,0946	

	 Wykorzystano	**test	Manna-Whitneya.	
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	 4.4	Wyniki	oceny	radiologicznej	

	 W	 ocenie	 radiologicznej	 stopnia	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	

stawu	kolanowego	według	skali	Kellgrena-Lawrence’a	badani	z	grupy	I	uzyskiwali	wynik	

w	zakresie	od	2	do	4	(mediana	4).	W	grupie	II	chorzy	uzyskali	wyniki	w	zakresie	od	1	do	

4	(mediana	3).	Pomiędzy	grupami	nie	stwierdzono	różnicy	istotnej	statystycznie.		

	

	 4.5	Parametry	biochemiczne	

	 Średnie	stężenie	CRP	w	osoczu	chorych	z	otyłością	wynosiło	1,7mg/L±2,2mg/L.	

U	chorych	z	prawidłową	masą	ciała	stężenie	to	wynosiło	1,3mg/L±2,5mg/L.	Pomiędzy	

grupami	 stwierdzono	 istotną	 statystycznie	 różnicę	 (test	Manna-Whitneya,	 p=0,0335).	

Porównanie	stężenia	CRP	w	osoczu	badanych	z	grupy	I	i	II	przedstawia	Ryc.	5.	

	

	

	

Rycina	5.	Stężenie	białka	C-reaktywnego	w	osoczu	krwi	chorych	z	otyłością	(Grupa	I)		

i	prawidłową	masą	ciała	(Grupa	II).	
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	 4.6	Stężenia	badanych	adipocytokin	w	osoczu	

	 	 4.6.1	Stężenie	leptyny	w	osoczu	

	 U	 chorych	 z	 otyłością	 średnie	 stężenie	 leptyny	 w	 osoczu	 wynosiło	

47,99ng/mL±40,18ng/mL	 i	było	kilkukrotnie	wyższe	niż	u	chorych	z	prawidłową	masą	

ciała	 (16,49ng/mL±14,9ng/mL)	 (Ryc.	 6).	 Różnica	 między	 grupami	 była	 istotna	

statystycznie	 (test	 Manna-Whitneya,	 p=0,0011).	 W	 obu	 grupach	 stwierdzono	 także	

istotną	 statystycznie	 różnicę	 w	 stężeniu	 leptyny	 w	 osoczu	 pomiędzy	 kobietami		

i	 mężczyznami	 (w	 grupie	 I	 –	 test	 Manna-Whitneya,	 p=0,0080,	 w	 grupie	 II	 –	 test		

t-Studenta	 dla	 zmiennych	 niepowiązanych,	 p=0,0051).	 Stężenie	 leptyny	 w	 osoczu		

w	grupie	I	i	II	z	uwzględnieniem	płci	badanych	przedstawiono	w	Tab.	XI.	

	

	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	

Rycina	6.	Stężenie	leptyny	w	osoczu	w	grupie	chorych	z	otyłością	(Grupa	I)		

i	prawidłową	masą	ciała	(Grupa	II).	

	

	

	

 
Grupa I Grupa II 
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Tabela	XI.	Stężenie	leptyny	w	osoczu	w	grupie	I	i	II	z	uwzględnieniem	płci	badanych.		

Leptyna	
[ng/mL]	

Grupa	I	 Grupa	II	

Razem	
n=56	

Kobiety	
n=45	

Mężczyźni	
n=11	

Razem	
n=17	

Kobiety	
n=11	

Mężczyźni	
n=6	

47,99	
{35,18}	
(40,18)	
2,93-
159,93	

55,15	
{52,83}	
(41,60)	
2,93-
159,93	

18,71	
{17,43}	
(9,45)	
7,83-
40,33	

16,49	
{14,7}	
(14,9)	
0,43-
58,13	

23,38	
{21,53}	
(14,14)	
4,83-
58,13	

3,86	
{2,75}	
(3,88)	
0,43-
10,93	

Zmienne	opisano	na	podstawie:	wartości	średniej,	{mediany},	(odchylenia	standardowego),	zakresu.		

	

	 	 4.6.2	Stężenie	receptora	leptyny	(sOb-R)	w	osoczu	

	 Średnie	 (±SD)	 stężenie	 rozpuszczalnej	 formy	 receptora	 leptyny	 w	 osoczu	

chorych	 z	 BMI≥30	 wynosiło	 28,99pg/mL±21,02pg/mL,	 u	 chorych	 z	 BMI<25	 wynosiło	

29,13pg/mL±24,08pg/mL.	 Stężenie	 sOb-R	 było	 prawie	 dwukrotnie	 wyższe	 u	 otyłych	

kobiet	 (30,36pg/mL±22,08pg/mL)	 niż	 u	 kobiet	 z	 prawidłową	 masą	 ciała	

(18,60pg/mL±14,85pg/mL).	 U	 otyłych	 mężczyzn	 stężenie	 receptora	 było	 ponad	

dwukrotnie	niższe	(23,36pg/mL±15,53pg/mL)	niż	u	mężczyzn	z	prawidłową	masą	ciała	

(48,42pg/ml±26,90pg/ml).	W	grupie	 I	 różnica	w	stężeniu	 receptora	między	kobietami		

i	 mężczyznami	 nie	 była	 istotna	 statystycznie.	 W	 grupie	 II	 różnica	 ta	 była	 istotna	

statystycznie	 (test	 t-Studenta	 z	 osobną	 estymacją	 wariancji,	 p=0,0416).	 Pomiędzy	

obiema	 grupami	 nie	 stwierdzono	 różnicy	 istotnej	 statystycznie.	 Porównanie	 stężenia	

sOb-R	w	obu	grupach	przedstawia	Ryc.	7.	

	 W	 obu	 grupach	 nie	 stwierdzono	 istotnej	 statystycznie	 korelacji	 pomiędzy	

stężeniem	leptyny	a	receptorem	leptyny	(r=0,01,	pt=0,9423	w	grupie	badanej;	r=-0,44,	

pt=0,0724	w	grupie	porównawczej).		
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Rycina	7.	Stężenie	receptora	leptyny	w	osoczu	w	grupie	chorych	z	otyłością	(Grupa	I)		

i	prawidłową	masą	ciała	(Grupa	II).	

	

	

	 	 4.6.3	Stężenie	rezystyny	w	osoczu	

	 W	 grupie	 I	 średnie	 stężenie	 rezystyny	 w	 osoczu	 wynosiło	

8,16pg/mL±4,89pg/mL,	w	grupie	II	8,47pg/mL±11,16pg/mL	(Ryc.	8).	Różnica	w	stężeniu	

rezystyny	w	osoczu	pomiędzy	grupami	nie	była	 istotna	statystycznie.	Nie	stwierdzono	

także	 różnicy	 istotnej	 statystycznie	między	 kobietami	 i	mężczyznami	w	obu	 grupach.	

Stężenie	 rezystyny	 w	 osoczu	 w	 obu	 grupach	 z	 uwzględnieniem	 płci	 przedstawiono		

w	Tab.	XII.	

	

 Grupa I Grupa II 
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Rycina	8.	Stężenie	rezystyny	w	osoczu	w	grupie	chorych	z	otyłością	(Grupa	I)		

i	prawidłową	masą	ciała	(Grupa	II).	

	

Tabela	XII.	Stężenie	rezystyny	w	osoczu	w	grupie	I	i	II	z	uwzględnieniem	płci	badanych.		

Rezystyna	
[pg/mL]	

Grupa	I	 Grupa	II	
Razem	
n=56	

Kobiety	
n=45	

Mężczyźni	
n=11	

Razem	
n=17	

Kobiety	
n=11	

Mężczyźni	
n=6	

8,16	
{7,05}	
(4,89)	
2,51-
29,81	

8,31	
{7,49}	
(4,88)	
2,51-
29,81	

7,54	
{5,52}	
(5,11)	
2,64-
19,50	

8,47	
{5,41}	
(11,16)	
1,20-
49,01	

6,89	
{5,41}	
(4,46)	
1,42-
17,47	

11,35	
{4,44}	
(18,53)	
1,20-
49,01	

Zmienne	opisano	na	podstawie:	wartości	średniej,	{mediany},	(odchylenia	standardowego),	zakresu.		

	

	 	 4.6.4	Stężenie	adiponektyny	w	osoczu	

	 Średnie	stężenie	adiponektyny	w	osoczu	w	grupie	chorych	z	otyłością	wynosiło	

8,08ng/mL±4,66ng/mL.	W	 grupie	 II	 średnie	 stężenie	 wynosiło	 9,93ng/mL±4,07ng/mL	

(Ryc.	 9).	 Różnica	 pomiędzy	 grupami	 nie	 była	 istotna	 statystycznie.	 Stwierdzono	

natomiast	istotną	różnicę	pomiędzy	kobietami	i	mężczyznami	w	grupie	I	(test	Manna-

Whitneya,	 p=0,0311).	 W	 grupie	 II	 różnica	 ta	 nie	 była	 istotna	 statystycznie.	 Stężenie	

adiponektyny	w	osoczu	w	obu	grupach	z	uwzględnieniem	płci	przedstawia	Tab.	XIII.	

 
Grupa I Grupa II 
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Rycina	9.	Stężenie	adiponektyny	w	osoczu	w	grupie	chorych	z	otyłością	(Grupa	I)	i	

prawidłową	masą	ciała	(Grupa	II).	

	

	

Tabela	 XIII.	 Stężenie	 adiponektyny	 w	 osoczu	 w	 grupie	 I	 i	 II	 z	 uwzględnieniem	 płci	

badanych.		

Adiponektyna	
[ng/mL]	

Grupa	I	 Grupa	II	
Razem	
n=56	

Kobiety	
n=45	

Mężczyźni	
n=11	

Razem	
n=17	

Kobiety	
n=11	

Mężczyźni	
n=6	

8,08	
{7,62}	
(4,66)	
1,16-
25,20	

8,70	
{8,15}	
(4,81)	
1,16-
25,20	

5,54	
{4,67}	
(2,95)	
1,65-
12,70	

9,93	
{9,31}	
(4,07)	
4,98-
20,70	

10,97	
{9,79}	
(4,23)	
7,23-
20,70	

8,03	
{7,14}	
(3,26)	
4,98-
13,66	

Zmienne	opisano	na	podstawie:	średniej,	{mediany},	(odchylenia	standardowego),	zakresu.	

	

	

	

	 	

	 	

 
Grupa I Grupa II 
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	 4.7	Korelacje	stężeń	badanych	adipocytokin	z	wybranymi	parametrami		

	 4.7.1	Korelacje	stężeń	adipocytokin	z	parametrami	oceny		 	 	

	 antropometrycznej	

	 W	 grupie	 otyłych	 chorych	 ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	 stawu	

kolanowego	zaobserwowano	dodatnie	korelacje	pomiędzy	stężeniem	leptyny	w	osoczu	

a	 BMI	 (r=0,27,	 p=0,0414).	 U	 chorych	 z	 prawidłową	 masą	 ciała	 nie	 stwierdzono	

podobnej	 korelacji.	 W	 obu	 grupach	 stwierdzono	 wysokie,	 dodatnie	 istotne	

statystycznie	 korelacje	 pomiędzy	 stężeniem	 leptyny	 a	 sumą	 grubości	 fałdów	 skórno-

tłuszczowych,	procentową	zawartością	tkanki	tłuszczowej	obliczaną	z	grubości	fałdów	

oraz	 obliczaną	 z	 BMI.	 Stężenie	 leptyny	 było	 dodatnio	 skorelowane	 z	 procentową	

zawartością	tkanki	tłuszczowej	mierzoną	także	metodą	BIA	tylko	w	grupie	I	(Tab.	XIV).	

	

Tabela	XIV.	Korelacje	stężenia	leptyny	w	osoczu	z	parametrami	antropometrycznymi.	

Leptyna	

Parametr	

Grupa	I	
n=56	

Grupa	II	
n=17	

r	 pt	 r	 pt	

BMI	[kg/m2]	 0,27	 0,0414	 0,27	 0,2967	

WHR	 -0,12	 0,3556	 -0,47	 0,0529	

Suma	grubości	
siedmiu	fałdów	

skórno-
tłuszczowych	

0,41	 0,0017	 0,57	 0,0175	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	

według	Durnin’a	i	
Womersley’a	[%]	

0,50	 0,0001	 0,79	 0,0002	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	

według	BMI	[%]	
0,54	 0,0001	 0,56	 0,0186	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	

według	BIA	[%]	
0,56	 0,0001	 0,47	 0,0548	
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	 Stężenie	 receptora	 leptyny	 w	 grupie	 chorych	 z	 prawidłową	 masą	 ciała	

korelowało	 ujemnie	 z	 BMI	 (r=	 -0,61,	 p=0,0097).	 W	 grupie	 II	 sOB-R	 ujemnie	 istotnie	

statystycznie	 	korelował	także	z	procentową	zawartością	tkanki	tłuszczowej	obliczoną	

ze	współczynnika	masy	ciała	(r=	-0,83,	p=0,0001),	a	także	uzyskaną	z	pomiaru	metodą	

bioimpedancji	elektrycznej	 (r=	-0,56,	p=0,0174).	W	grupie	 I	nie	stwierdzono	 istotnych	

korelacji	pomiędzy	wymienionymi	parametrami	(Tab.	XV).	

	

Tabela	 XV.	 Korelacje	 stężenia	 receptora	 leptyny	 w	 osoczu	 z	 parametrami	

antropometrycznymi.	

Receptor	leptyny	(sOb-R)	

Parametr	

Grupa	I		
n=56	

Grupa	II		
n=17	

r	 pt	 r	 pt	

BMI	[kg/m2]	 -0,11	 0,4401	 -0,61	 0,0097	

WHR	 -0,27	 0,0416	 0,13	 0,6146	

Suma	grubości	
siedmiu	fałdów	

skórno-
tłuszczowych	

0,09	 0,4831	 -0,21	 0,4192	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	

według	Durnin’a	i	
Womersley’a	[%]	

-0,09	 0,4993	 -0,33	 0,2029	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	

według	BMI	[%]	
-0,03	 0,8046	 -0,83	 0,0001	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	

według	BIA	[%]	
-0,08	 0,5702	 -0,56	 0,0174	

	

	 W	 grupie	 I	 obserwowano	 słabą	 dodatnią	 istotną	 statystycznie	 korelację	

pomiędzy	 stężeniem	 rezystyny	w	 osoczu	 a	 zawartością	 tkanki	 tłuszczowej	 obliczonej		

z	 BMI	 (r=0,29,	 p=0,0342).	 W	 obu	 grupach	 nie	 zaobserwowano	 natomiast	 korelacji	

stężenia	rezystyny	z	pozostałymi	parametrami	oceny	antropometrycznej	(Tab.	XVI).	
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Tabela	XVI.	Korelacje	stężenia	rezystyny	w	osoczu	z	parametrami	antropometrycznymi.	

Rezystyna	

Parametr	

Grupa	I	
n=56	

Grupa	II	
n=17	

r	 pt	 r	 pt	

BMI	[kg/m2]	 0,24	 0,0773	 -0,07	 0,7681	

WHR	 -0,01	 0,8841	 0,08	 0,7496	

Suma	grubości	
siedmiu	fałdów	

skórno-
tłuszczowych	

0,11	 0,4054	 -0,24	 0,3527	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	według	

Durnin’a	i	
Womersley’a	[%]	

0,12	 0,3829	 -0,10	 0,7113	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	według	

BMI	[%]	
0,29	 0,0342	 0,43	 0,0826	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	według	

BIA	[%]	
0,19	 0,1530	 0,04	 0,8922	

	

	 	

	 Stężenie	 adiponektyny	 w	 osoczu	 chorych	 z	 otyłością	 korelowało	 ujemnie		

z	wielkością	współczynnika	 talia-biodra	 (r=	 -0,38,	p=0,0031).	W	grupie	 II	 stwierdzono	

dodatnie	 istotne	 statystycznie	 korelacje	 pomiędzy	 stężeniem	 adiponektyny	 a	 sumą	

grubości	 fałdów	 skórno-tłuszczowych	 (r=0,57,	 p=0,0166)	 oraz	 obliczoną	 według	 nich	

procentową	 zawartością	 tkanki	 tłuszczowej	 (r=0,52,	 p=0,0313).	 Pozostałe	 korelacje	

stężenia	 adiponektyny	 w	 osoczu	 z	 parametrami	 antropometrycznymi	 przedstawiono		

w	Tab.	XVII.	
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Tabela	 XVII.	 Korelacje	 stężenia	 adiponektyny	 w	 osoczu	 z	 parametrami	

antropometrycznymi.	

Adiponektyna	

Parametr	

Grupa	I	
n=56	

	

Grupa	II	
n=17	

	

r	 pt	 r	 pt	

BMI	[kg/m2]	 -0,07	 0,5945	 -0,06	 0,8114	

WHR	 -0,38	 0,0031	 -0,54	 0,0245	

Suma	grubości	
siedmiu	fałdów	

skórno-
tłuszczowych	

0,03	 0,8471	 0,57	 0,0166	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	według	

Durnin’a	i	
Womersley’a	[%]	

-0,04	 0,7584	 0,52	 0,0313	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	według	

BMI	[%]	
0,08	 0,5662	 0,16	 0,5348	

Zawartość	tkanki	
tłuszczowej	według	

BIA	[%]	
0,16	 0,2288	 0,24	 0,3527	

	

	 	 	

	

	 4.7.2	 Korelacje	 stężeń	 adipocytokin	 ze	 stężeniem	 białka	 C-reaktywnego		

	 w	osoczu	krwi	badanych		

	 Nie	 stwierdzono	 korelacji	 pomiędzy	 stężeniem	 leptyny,	 receptora	 leptyny,	

rezystyny	 i	 adiponektyny	 a	 stężeniem	 CRP	 w	 osoczu	 chorych	 ze	 zmianami	

zwyrodnieniowymi	stawu	kolanowego.	Wyniki	analizy	prezentuje	Tab.	XVIII.		
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Tabela	XVIII.	Korelacje	stężenia	leptyny,	receptora	leptyny,	rezystyny	i	adiponektyny	ze	

stężeniem	białka	C-reaktywnego	w	osoczu	krwi	badanych.	

	

CRP	

Grupa	I	
n=56	

Grupa	II	
n=17	

r	 pt	 r	 pt	

Leptyna	
[ng/mL]	 -0,08	 0,5362	 0,34	 0,1829	

Receptor	
leptyny	
[pg/mL]	

-0,07	 0,5879	 -0,04	 0,8841	

Rezystyna	
[pg/mL]	 0,15	 0,2579	 0,05	 0,8350	

Adiponektyna	
[ng/mL]	 -0,16	 0,2392	 -0,02	 0,9434	

	

	

	 4.7.3	 Korelacje	 stężeń	 adipocytokin	 ze	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	

	 zwyrodnieniowych	stawu	kolanowego	ocenianym	klinicznie	

	 Stwierdzono	 ujemną	 istotną	 statystycznie	 korelację	 pomiędzy	 stężeniem	

rezystyny	w	osoczu	a	oceną	kliniczną	chorych	z	grupy	I	(r=	-0,41,	p=0,0019).	W	grupie	

chorych	 z	 prawidłową	 masą	 ciała	 nie	 stwierdzono	 istotnych	 statystycznie	 korelacji	

pomiędzy	 stężeniem	 adipocytokin	 a	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	

zwyrodnieniowych.	 Korelacje	 adipocytokin	 z	 oceną	 kliniczną	 chorych	 z	 obu	 grup	

przedstawia	Tab.	XIX.	
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Tabela	 XIX.	 Korelacje	 stężenia	 leptyny,	 rezystyny	 i	 adiponektyny		

z	oceną	kliniczną	według	Knee	Society	Score.	

Stopień	zaawansowania	zmian	zwyrodnieniowych	według	skali	Knee	Society	
Score	

	

Grupa	I	
n=56	

Grupa	II	
n=17	

r	 pt	 r	 pt	

Leptyna	[ng/mL]	 -0,02	 0,8994	 -0,07	 0,7841	

Rezystyna	[pg/mL]	 -0,41	 0,0019	 -0,33	 0,1957	

Adiponektyna	
[ng/mL]	 0,09	 0,5039	 -0,09	 0,7183	

	

	

	 4.7.4	Korelacje	stężeń	adipocytokin	ze	stopniem	zaawansowania	zmian		

	 zwyrodnieniowych	stawu	kolanowego	ocenianym	radiologicznie	

	 W	 grupie	 I	 nie	 stwierdzono	 istotnych	 statystycznie	 korelacji	 pomiędzy	

stężeniem	 badanych	 adipocytokin	 a	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	

zwyrodnieniowych	stawu	kolanowego	ocenianych	radiologicznie	(Tab.	XX).	W	grupie	II	

obserwowano	 wysoką	 dodatnią	 istotną	 statystycznie	 korelację	 pomiędzy	 stężeniem	

leptyny	 w	 osoczu	 krwi	 a	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	

ocenianych	radiologicznie	(r=0,63,	p=0,0062).	
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Tabela	 XX.	 Korelacje	 stężenia	 leptyny,	 rezystyny	 i	 adiponektyny	 ze	 stopniem	

zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 kolanowego	 ocenianym	

radiologicznie.	

	

Stopień	zaawansowania	zmian	zwyrodnieniowych	według	skali	Kellgrena-
Lawrence’a	

	

Grupa	I	
n=56	

Grupa	II	
n=17	

r	 pt	 r	 pt	

Leptyna	[ng/mL]	 -0,12	 0,3893	 0,63	 0,0062	

Rezystyna	[pg/mL]	 0,10	 0,4530	 0,31	 0,2231	

Adiponektyna	
[ng/mL]	 -0,17	 0,2017	 0,19	 0,4499	

	

	

	 	 4.7.5	 Korelacje	 zawartości	 tkanki	 tłuszczowej	 w	 organizmie	 ze	

stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 kolanowego	 ocenianym	

radiologicznie	i	klinicznie	

	 W	 badanych	 grupach	 stwierdzono	 dodatnią	 istotną	 statystycznie	 korelację	

pomiędzy	zawartością	tkanki	tłuszczowej	obliczanej	z	BMI	a	stopniem	zaawansowania	

zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 kolanowego	 ocenianych	 na	 podstawie	 obrazu	

radiologicznego	 (Tab.	 XXI	 i	 XXII).	 	 Nie	 wykazano	 natomiast	 korelacji	 pomiędzy	

zawartością	tkanki	tłuszczowej	w	organizmie	badanych	a	oceną	kliniczną	chorych.		

	



	 56 

Tabela	XXI.	Korelacje	zawartości	tkanki	tłuszczowej	ze	stopniem	zaawansowania	zmian	

zwyrodnieniowych	 ocenianym	 klinicznie	 według	 KSS	 i	 radiologicznie	 według	 skali	

Kellgrena-Lawrence’a	w	grupie	badanej.	

Grupa	I	

	
KSS	

część	I	
KSS	

część	II	
KSS	
Suma	

skala	
Kellgrena-
Lawrence’a	

r	 pt	 r	 pt	 r	 pt	 r	 pt	

Zawartość	
tkanki	

tłuszczowej	
według	
Durnin’a	i	

Womersley’a	
[%]	

-0,01	 0,9238	 -0,24	 0,0803	 -0,17	 0,1943	 0,22	 0,1029	

Zawartość	
tkanki	

tłuszczowej	
według	BMI	

[%]	

-0,05	 0,6995	 -0,12	 0,3643	 -0,12	 0,3829	 0,29	 0,0289	

Zawartość	
tkanki	

tłuszczowej	
według	BIA	

[%]	

-0,01	 0,9362	 -0,15	 0,2648	 -0,11	 0,4053	 0,24	 0,0679	
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Tabela	XXII.	Korelacje	zawartości	tkanki	tłuszczowej	ze	stopniem	zaawansowania	zmian	

zwyrodnieniowych	 ocenianym	 klinicznie	 według	 KSS	 i	 radiologicznie	 według	 skali	

Kellgrena-Lawrence’a	w	grupie	porównawczej.	

Grupa	II	

	
KSS	

część	I	
KSS	

część	II	
KSS	
Suma	

skala	
Kellgrena-
Lawrence’a	

r	 pt	 r		 pt	 r	 pt	 r	 pt	
Zawartość	
tkanki	

tłuszczowej	
według	
Durnin’a	i	

Womersley’a	
[%]	

-0,06	 0,8257	 0,09	 0,7109	 -0,06	 0,815	 0,43	 0,0803	

Zawartość	
tkanki	

tłuszczowej	
według	BMI	

[%]	

-0,08	 0,7606	 -0,33	 0,1862	 -0,33	 0,1954	 0,53	 0,0283	

Zawartość	
tkanki	

tłuszczowej	
według	BIA	

[%]	

-0,11	 0,6607	 -0,13	 0,6025	 -0,17	 0,5249	 0,15	 0,5655	
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5.	OMÓWIENIE	WYNIKÓW	I	DYSKUSJA	

	

	 Idiopatyczna	 choroba	 zwyrodnieniowa	 stawów	 stanowi	 istotny	 problem	

kliniczny	w	rozwiniętych,	starzejących	się	społeczeństwach.	Nieznana	etiologia	choroby	

oraz	 szereg	 czynników	 ryzyka	 mogących	 wpływać	 na	 pojawienie	 się	 i	 rozwój	 zmian	

zwyrodnieniowych	 czynią	 tę	 jednostkę	 chorobową	 przedmiotem	 licznych	 badań.	

Przedmiotem	 niniejszej	 pracy	 była	 analiza	 stężenia	 adipocytokin	 w	 osoczu	 chorych		

z	 pierwotną	 idiopatyczną	 chorobą	 zwyrodnieniową	 stawu	 kolanowego.	 U	 podłoża	

pracy	legła	hipoteza,	iż	u	osób	z	otyłością	białka	te	jako	czynniki	działające	prozapalnie	

mogą	 stanowić	 istotny	 komponent	 w	 przebiegu	 OA.	 Wykazanie	 roli	 adipocytokin		

w	 przebiegu	 OA	może	 stanowić	 podwaliny	 do	 wyróżnienia	 nowej	 kategorii	 choroby	

zwyrodnieniowej	–	metabolicznej	choroby	zwyrodnieniowej	stawów	[166,167].		

	 W	niniejszej	pracy	analizowano	stężenie	trzech	adipocytokin:	leptyny,	rezystyny		

i	adiponektyny	u	chorych	ze	zmianami	zwyrodnieniowymi	stawu	kolanowego.	Badani	

rekrutowani	 byli	 spośród	 chorych	 zakwalifikowanych	 do	 leczenia	 operacyjnego	 –	

artroskopii	 stawu	 kolanowego	 lub	 całkowitej	 endoprotezoplastyki	 stawu,	 tak	 aby	

można	 było	 przeprowadzić	 analizę	 chorych	 w	 początkowym	 stadium	 choroby	 oraz		

z	 zaawansowanymi	 zmianami	 zwyrodnieniowymi.	 Wadą	 zastosowanego	 w	 pracy	

konsekutywnego	 doboru	 chorych	 jest	wyraźna	 dysproporcja	 pomiędzy	 liczbą	 otyłych	

chorych	 a	 chorych	 z	 prawidłową	masą	 ciała.	W	obu	 grupach	wystąpiła	 także	 różnica		

w	 liczebności	 kobiet	 i	 mężczyzn.	 Dysproporcje	 te	 potwierdzają	 także	 liczne	 badania	

epidemiologiczne	 choroby	 zwyrodnieniowej	 stawu	 kolanowego,	 wskazujące	 na	

częstsze	występowanie	OA	u	osób	otyłych	oraz	u	kobiet	[53,168].	

	 W	 przedstawionej	 pracy	wszyscy	 badani	 należeli	 do	 białej	 rasy	 kaukaskiej,	 co	

wyeliminowało	 zmienność	 w	 zawartości	 i	 dystrybucji	 tkanki	 tłuszczowej	 podczas	

wykonywania	pomiarów	antropometrycznych.	 Krew	do	oznaczeń	pobierano	 rano,	 na	

czczo,	 po	 upływie	 co	 najmniej	 8	 godzin	 od	 ostatniego	 posiłku,	 tak	 aby	 zapewnić	

porównywalne	 warunki	 oraz	 zminimalizować	 wpływ	 pobieranych	 leków	 na	 stężenie	

badanych	adipocytokin.	Wyłączono	również	chorych	leczonych	egzogenną	insuliną,	aby	

wyeliminować	 jej	wpływ	na	badane	cytokiny.	 Jednakże	ze	względów	medycznych	nie	

udało	 się	 wykluczyć	 wpływu	 leków	 stosowanych	 przewlekle,	 w	 leczeniu	 m.in.	
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nadciśnienia	tętniczego,	które	mogły	mieć	potencjalny	wpływ	na	wydzielanie	badanych	

cytokin.		

	 W	 licznych	 badaniach	 in	 vitro	 oraz	 in	 vivo	 wskazywano	 na	 udział	 tkanki	

tłuszczowej,	diety	wysokotłuszczowej	oraz	otyłości	w	indukcji	zmian	zwyrodnieniowych	

stawów	 [169-172].	 W	 celu	 określenia	 zawartości	 tkanki	 tłuszczowej	 u	 badanych	

chorych	w	pracy	posłużono	się	kilkoma	metodami	pomiaru.	 Jako	najprostszą	metodę	

wybrano	obliczenie	procentowej	zawartości	tłuszczu	na	podstawie	wielkości	wskaźnika	

masy	ciała	(BMI).	Sama	wartość	wskaźnika	masy	ciała	określa	 łącznie	zawartość	masy	

tłuszczowej	 jak	 i	 beztłuszczowej,	 stąd	 konieczność	 wykorzystania	 równania	

zaproponowanego	 przez	 Deurenberga	 w	 1991	 [157].	 Procentowa	 zawartość	 tkanki	

tłuszczowej	 obliczana	 tą	 metoda	 była	 najwyższa	 w	 obu	 grupach,	 w	 porównaniu	 do	

pozostałych	dwóch	metod	pomiaru.	Grupę	otyłych	chorych	charakteryzowała	średnio		

o	12,6%	wyższa	 zawartość	 tkanki	 tłuszczowej	niż	badanych	 z	prawidłową	masą	 ciała.	

Chociaż	autor	równania	wskazał	na	dobrą	powtarzalność	wyników	w	różnych	grupach	

wiekowych,	 wskazał	 także	 na	 zawyżanie	 wyników	 pomiaru	 u	 osób	 z	 otyłością,		

w	szczególności	z	BMI	≥	33	kg/m2	[157].	

	 Kolejną	 metodą	 wyznaczania	 zawartości	 tkanki	 tłuszczowej	 w	 organizmie	 był	

pomiar	 grubości	 fałdów	 skórno-tłuszczowych	 i	 obliczanie	 procentowej	 zawartości	

tłuszczu	 równaniem	 Durnin’a	 i	 Womersley’a.	 Pomiar	 grubości	 fałdów	 skórno-

tłuszczowych	 jest	 metodą	 preferowaną	 w	 praktyce	 klinicznej,	 ze	 względu	 na	

powtarzalność	wyników,	 łatwość	wykonania	 i	 niski	 koszt	 badania	 [173].	W	badanych	

grupach	 obserwowano	 najniższe	wartości	 procentowej	 zawartości	 tkanki	 tłuszczowej	

obliczanej	 tą	 metodą.	 Średnia	 różnica	 pomiędzy	 grupami	 badanymi	 wynosiła	 5,6%.	

Według	 Petersona	 i	 wsp.	 [174]	 równanie	 Durnin’a	 i	 Womersley’a	 podaje	 zaniżone	

wartości	procentowej	zawartości	tkanki	tłuszczowej,	ponieważ	opiera	się	na	założeniu,	

iż	 poziom	 nawodnienia	 organizmu	 i	 gęstość	 tkanki	 kostnej	 są	 wartościami	 stałymi.	

Jednak	 liczne	badania	wykazały,	 że	wartości	 te	 różnią	 się	w	zależności	od	wieku,	płci		

i	 rasy	 badanych	 [175,176].	 W	 badaniach	 Davidsona	 i	 wsp.	 [177]	 wykonanych		

w	 czterech	 grupach	 etnicznych	 wykazano,	 iż	 metoda	 ta	 specyficzna	 jest	 tylko	 do	

określania	składu	ciała	u	rasy	kaukaskiej.	U	pozostałych	grup	etnicznych	obserwowano	

znacznie	zawyżone	wyniki	zawartości	tkanki	tłuszczowej	[177].	Ponadto	posługując	się	

metodą	pomiaru	grubości	fałdów	skórno-tłuszczowych	istotne	jest	dokładne	określenie	
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punktów	antropometrycznych,	gdyż	1	cm	przesunięcia	od	wskazanego	punktu	znacznie	

wpływa	 na	 wynik	 pomiaru,	 szczególnie	 podczas	 pomiaru	 fałdów	 nad	 mięśniem	

dwugłowym	 ramienia,	 mięśniem	 trójgłowym	 ramienia	 oraz	 fałdu	 brzusznego	 [178].		

W	 badaniach	 własnych	 pomiędzy	 grupami	 stwierdzono	 istotne	 statystycznie	 różnice		

w	 grubości	 wszystkich	 fałdów	 skórno-tłuszczowych,	 z	 wyjątkiem	 fałdu	 łydkowego.	

Wynik	 ten	 świadczy	 o	 większej	 zawartości	 podskórnej	 tkanki	 tłuszczowej	 u	 osób		

z	otyłością.	

	 Najbardziej	 zaawansowaną	metodą	określania	 składu	ciała,	 jaką	posłużono	się	

w	pracy	była	analiza	bioimpedancji	elektrycznej	(BIA).	Pomiary	metodą	BIA	są	bardziej	

dokładne	niż	pomiar	grubości	 fałdów	skórno-tłuszczowych,	a	powtarzalność	wyników	

wynosi	 99%	 [179,180].	 Metoda	 czteroelektrodowa	 BIA	 zastosowana	 w	 pracy	

dostarczyła	 informacji	 takich	 jak:	 zawartość	 tłuszczu,	 zawartość	masy	 beztłuszczowej	

oraz	 zawartość	 wody	 w	 organizmie.	 Procentowa	 zawartość	 tkanki	 tłuszczowej		

w	 organizmie	 w	 obu	 badanych	 grupach	 mieściła	 się	 pomiędzy	 wartościami	

otrzymanymi	 z	 obliczeń	 według	 BMI	 i	 grubości	 fałdów	 skórno-tłuszczowych.	 U	 osób		

z	otyłością	 średnia	 zawartość	 tkanki	 tłuszczowej	była	o	10,1%	wyższa	niż	u	badanych		

z	 BMI<25	 kg/m2.	 Ponadto,	 chorzy	 z	 otyłością	 charakteryzowali	 się	 średnio	 o	 10,1%	

niższą	zawartością	masy	beztłuszczowej	oraz	o	średnio	7,4%	niższą	zawartością	wody		

w	 organizmie.	 Ertürk	 i	 wsp.	 [181]	 zaobserwowali	 u	 badanych	 ze	 zmianami	

zwyrodnieniowymi	 stawu	 kolanowego	 niższą	 zawartość	 masy	 beztłuszczowej	 oraz	

niższą	 zawartość	 wody	 w	 organizmie	 niż	 u	 osób	 zdrowych.	 Spadek	 masy	

beztłuszczowej,	 której	 główną	 komponentą	 jest	 masa	 mięśniowa,	 u	 osób	 z	 chorobą	

zwyrodnieniową	 stawów	 może	 wynikać	 z	 obniżenia	 aktywności	 fizycznej	 chorych	

spowodowanej,	 związanymi	 z	 ruchem	 dolegliwościami	 bólowymi	 oraz	 niedoborami	

żywieniowymi	 [182-184].	 W	 literaturze	 podaje	 się,	 iż	 spadek	 masy	 mięśniowej		

u	chorych	ze	zmianami	zwyrodnieniowymi	stawu	kolanowego	dotyczy	głownie	mięśnia	

czworogłowego	 uda	 [185-186].	 Ponadto	 w	 badaniach	 Aguirre	 i	 wsp.	 [187]	

zaobserwowano,	 iż	 większa	 zawartość	 masy	 tłuszczowej	 i	 zmniejszenie	 zawartości	

masy	 beztłuszczowej	 są	 dodatnio	 skorelowane	 z	 obniżeniem	 gęstości	 tkanki	 kostnej		

u	badanych	chorych	z	otyłością.	Autorzy	wnioskowali,	iż	nadmierna	masa	ciała	i	wysoka	

zawartość	 tkanki	 tłuszczowej	w	organizmie	w	wieku	dziecięcym	może	przyczyniać	 się	

do	wystąpienia	osteoporozy	w	wieku	dojrzałym.	
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	 W	 przedstawianej	 pracy	 obserwowano	 w	 obu	 grupach	 istotne	 statystycznie	

dodatnie	 korelacje	 pomiędzy	 radiologicznym	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	

zwyrodnieniowych	 a	 procentową	 zawartością	 tkanki	 tłuszczowej	 obliczaną	 ze	

wskaźnika	 masy	 ciała.	 Podobne	 wyniki	 uzyskał	 Visser	 i	 wsp.	 [188],	 którzy	 analizując	

grupę	 1142	 chorych	 stwierdzili	 wysoką	 dodatnią	 korelację	 pomiędzy	 masą	 tkanki	

tłuszczowej	 i	 jej	 procentową	 zawartością	 w	 organizmie	 a	 zaawansowaniem	 zmian	

zwyrodnieniowych	stawu	kolanowego	w	ocenie	radiologicznej	(MRI).	Natomiast	Ertürk	

i	 wsp.	 [181]	 w	 badaniach	 składu	 ciała	 chorych	 z	 gonartrozą	 nie	 stwierdzili	 różnic	

pomiędzy	 chorymi	 po	 uwzględnieniu	 stopnia	 radiologicznego	 zaawansowania	 zmian	

zwyrodnieniowych	ocenianego	w	skali	Kellgrena-Lawrence’a.		

	 W	 wynikach	 własnych	 nie	 stwierdzono	 korelacji	 pomiędzy	 oceną	 kliniczną	

chorych	według	 skali	 KSS	 a	 zawartością	 tkanki	 tłuszczowej	 u	 badanych.	W	dostępnej	

literaturze	 brak	 jest	 danych	 mówiących	 o	 klinicznej	 ocenie	 chorych	 z	 gonartrozą		

w	 odniesieniu	 do	 masy	 ciała.	 Nieliczne	 prace	 wskazują	 na	 korelację	 pomiędzy	

nadmierną	masą	ciała	a	dolegliwościami	bólowymi	stawu	kolanowego	czy	zwiększoną	

sztywnością	 stawu	 [189,190].	 W	 przedstawionej	 pracy	 nie	 stwierdzono	 podobnej	

korelacji	u	chorych	z	prawidłową	masą	ciała	i	otyłością.	Ponadto	obie	grupy	nie	różniły	

się	też	istotnie	statystycznie	pod	względem	pozostałych	parametrów	oceny	klinicznej.		

Z	kolei	Richette	 i	wsp.	 [191]	wskazali,	 iż	 redukcja	masy	ciała	wpływa	na	zmniejszenie	

objawów	choroby,	takich	jak	ból	oraz	przyczynia	się	do	poprawy	stanu	funkcjonalnego	

chorych.	Podobnie	w	badaniach	Tody	i	wsp.	[192]	wykazano,	iż	zmniejszenie	objawów	

choroby	zwyrodnieniowej	stawów	następuje	po	redukcji	zawartości	tkanki	tłuszczowej,	

lecz	 nie	 po	 redukcji	 całkowitej	 masy	 ciała.	 Badania	 pokazują,	 iż	 regularny	 wysiłek	

fizyczny	 i	odpowiednio	dobrane	obciążenia	powodują	zmniejszenie	objawów	choroby	

zwyrodnieniowej	 stawu	 kolanowego	 [193-195].	 Według	 WHO	 zalecany	 poziom	

aktywności	 fizycznej	 dla	 osoby	 dorosłej	 to	 150	 minut	 ćwiczeń	 o	 umiarkowanej	

intensywności	 lub	 75	 minut	 ćwiczeń	 o	 dużej	 intensywności	 tygodniowo	 [196].	

Natomiast	 jak	wykazano,	około	10%	otyłych	chorych	ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	

stawu	kolanowego	nie	wykazuje	dodatkowej	aktywności	 fizycznej	trwającej	dłużej	niż	

10	minut	w	ciągu	tygodnia	[197].		

	 Zawartość	tkanki	tłuszczowej	u	chorych	ze	zmianami	zwyrodnieniowymi	stawu	

kolanowego	może	wpływać	także	na	przebieg	choroby	i	nasilenie	procesów	zapalnych	
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[198].	 U	 chorych	 ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	 wskazuje	 się	 na	 wyższe	 stężenie		

w	osoczu	białka	C-reaktywnego,	markera	subklinicznego	stanu	zapalnego	[199,200].		

	 Oceniając	 w	 przedstawianej	 pracy	 stężenie	 CRP	 w	 osoczu,	 zaobserwowano	

istotną	statystycznie	różnicę	pomiędzy	grupą	chorych	z	otyłością	i	z	prawidłową	masą	

ciała.	 Jednakże	 średnie	 stężenia	w	 obu	 grupach	mieściły	 się	 poniżej	wartości	 3mg/L.	

Beavers	 i	 wsp.	 [201]	 obserwowali	 obniżenie	 stężenia	 cytokin	 zapalnych	 (CRP,	 IL-6)		

w	 osoczu	 otyłych	 chorych	 ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	 stawu	 kolanowego,		

u	których	nastąpiło	obniżenie	masy	ciała	o	5%,	do	„pożądanego”	poziomu	<3mg/L	dla	

CRP	 i	 <2,5pg/L	 dla	 IL-6.	 W	 analizowanych	 grupach	 (dieta	 i	 ćwiczenia,	 tylko	 dieta),	

niezależnie	od	zmniejszenia	 całkowitej	masy	ciała	obserwowano	 istotną	 statystycznie	

korelację	pomiędzy	redukcją	tkanki	tłuszczowej	trzewnej	(ocenianej	metodą	DXA	i	CT)	

a	obniżeniem	stężenia	cytokin	zapalnych.		

	 Chociaż	 białko	 C-reaktywne	 nie	 jest	 specyficznym	 markerem	 dla	 choroby	

zwyrodnieniowej	 stawów,	 w	 licznych	 badaniach	 wskazywano	 na	 dodatnią	 korelację	

CRP	ze	stopniem	zaawansowania	zmian	zwyrodnieniowych	ocenianych	radiologicznie,	

klinicznie	oraz	z	nasileniem	dolegliwości	bólowych	[202-205].	W	przedstawionej	pracy	

nie	 wykazano	 związku	 pomiędzy	 stężeniem	 tego	 białka	 a	 ocenianym	 radiologicznie		

stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych.	 Również	 metaanaliza	

przeprowadzona	przez	 Jin’a	 i	wsp.	 [206]	nie	wskazała	związku	stężenia	CRP	w	osoczu		

ze	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 według	 skali	 Kellgrena-

Lawrence’a.	W	badaniach	Presle	 i	wsp.	 [93]	obserwowano	natomiast,	 iż	stężenie	CRP	

oznaczane	 wysokoczułym	 testem	 (ang.	 high-sensitivity	 C-reactive	 protein,	 hsCRP)		

w	 osoczu	 dodatnio	 koreluje	 ze	 stężeniem	 IL-6	 oznaczanej	 w	 płynie	 stawowym	 oraz		

z	 cechami	 zapalenia	 błony	 maziowej	 stawu	 kolanowego.	 Ostatnie	 badania	 pokazują	

także,	 iż	 podwyższone	 stężenie	 CRP	 (>3mg/L)	 u	 chorych	 ze	 zmianami	

zwyrodnieniowymi	 stawu	 kolanowego,	 związane	 jest	 z	 obniżeniem	 siły	 mięśniowej		

m.	czworogłowego	uda	i	m.	dwugłowego	uda	[207].	W	obserwacji	dwuletniej	w	grupie	

z	 podwyższonym	 stężeniem	 CRP,	 w	 której	 zastosowano	 program	 rehabilitacji	

następował	 mniejszy	 wzrost	 siły	 mięśniowej	 niż	 u	 chorych	 z	 CRP	 <3mg/L	 [208].	

Podobne	obserwacje	poczynił	Wolfe	 [199]	u	chorych	ze	zmianami	zwyrodnieniowymi	

stawów	rąk	oraz	Schiottz-Christensen	i	wsp.	[209]	i	Beenakker	i	wsp.	[210]		u	chorych		
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z	RZS.	Natomiast	 Jin	 i	wsp.	 [206]	obserwowali	ujemną	korelację	pomiędzy	 stężeniem	

CRP	a	sprawnością	funkcjonalną	chorych	z	OA.	

	 Analizując	 zebrany	 materiał	 własny	 nie	 stwierdzono	 istotnych	 statystycznie	

korelacji	 pomiędzy	 stężeniem	 CRP	 w	 osoczu	 a	 stężeniem	 leptyny,	 rezystyny		

i	adiponektyny.	Biorąc	pod	uwagę	prace	 innych	autorów	[200,203,211]	wydaje	się,	 iż	

bardziej	 odpowiednie	 byłoby	 zbadanie	 u	 chorych	 stężenia	 hsCRP,	 ponieważ	

standardowe	 oznaczenie	 CRP	 jest	 badaniem	 mniej	 dokładnym	 niż	 badanie	

„wysokoczułego”	 CRP.	 HsCRP	 pozwala	 na	 oznaczanie	 znacznie	 niższych	 stężeń	 białka	

niż	tych	wykrywanych	tradycyjnym	testem.		

	

	 Leptyna	 jest	 ważnym	 czynnikiem	 biologicznym,	 który	można	 określić	mianem	

wskaźnika	zawartości	tkanki	tłuszczowej	w	organizmie	[120,121]	oraz	markerem	stanu	

zapalnego,	gdyż	zwiększa	ona	wydzielania	cytokin	prozapalnych	takich	jak	interleukiny	

1.	i	6.,	TNF-α,	a	także	aktywuje	komórki	NK,	makrofagi	i	neutrofile	[212,213].	

	 W	 przedstawionej	 pracy	 obserwowano	 istotnie	 wyższe	 stężenia	 leptyny		

u	 chorych	 z	 otyłością	 w	 porównaniu	 do	 chorych	 z	 prawidłową	masą	 ciała.	 Ponadto,		

w	 obu	 grupach,	 niezależnie	 od	 płci	 badanych,	 obserwowano	 dodatnią	 korelację	

pomiędzy	 stężeniem	 leptyny	 a	 BMI,	 sumą	 grubości	 fałdów	 skórno-tłuszczowych	 oraz	

procentową	 zawartością	 tkanki	 tłuszczowej	 u	 chorych	 z	 OA	 stawu	 kolanowego.	

Również	Vueltenaho	i	wsp.	[214]	w	grupie	osób	z	OA	stawu	kolanowego	obserwowali	

wyższe	 stężenie	 leptyny	 u	 chorych	 otyłych,	w	 porównaniu	 do	 chorych	 z	 prawidłową	

masą	ciała.	Podobnie	jak	w	przypadku	innych	jednostek	chorobowych	wysokie	stężenia	

leptyny	 u	 otyłych	 osób	 z	 chorobą	 zwyrodnieniową	 stawów	 mogą	 wynikać		

z	występowania	 tak	 zwanej	 „leptynooporności”	 tkanek	 [215,216].	W	otyłości	 leptyna	

występuje	 głównie	 w	 formie	 wolnej,	 lecz	 jednocześnie	 nie	 spełnia	 swojej	 roli		

w	obniżaniu	 łaknienia	 i	 zmniejszeniu	podaży	pokarmu,	ponieważ	 tkanki	przestają	być	

wrażliwe	 na	 	 jej	 działanie.	 U	 osób	 szczupłych	 natomiast	 stwierdza	 się	występowanie	

większych	stężeń	leptyny	w	postaci	związanej	z	rozpuszczalną	formą	receptora	(sOb-R).		

	 Analizując	zebrany	materiał	 nie	 wykazano	 korelacji	 pomiędzy	 stężeniem	

leptyny	 a	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 kolanowego		

u	osób	otyłych	ocenianych	klinicznie	 i	 radiologicznie.	W	grupie	chorych	z	prawidłową	

masą	ciała	stężenie	leptyny	nie	wykazywało	także	istotnej	korelacji	z	zaawansowaniem	
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zmian	 zwyrodnieniowych	 ocenianych	 klinicznie.	W	 grupie	 tej	 stwierdzono	 natomiast	

istotną	 statystycznie	 wysoką	 dodatnią	 korelację	 stężenia	 leptyny	 ze	 stopniem	

zaawansowania	 gonartrozy	w	 ocenie	 radiologicznej.	 Ponieważ	 chorych	 z	 prawidłową	

masą	 ciała	 charakteryzował	 niższy	 stopień	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	

ocenianych	 skalą	 Kellgrena-Lawrence’a	 (mediana	3),	 niż	 chorych	otyłych	 (mediana	4)	

wskazuje	 to,	 iż	 stężenie	 leptyny	 może	 mieć	 znaczenie	 w	 ocenie	 chorych	 z	 mniej	

zaawansowanymi	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	 niż	 w	 końcowym	 stadium	 choroby.	

Pallu	 i	 wsp.	 [217]	 zaobserwowali,	 iż	 u	 chorych	 z	 BMI	 >30	 kg/m2	 następuje	 	 zmiana	

ekspresji	 genów	 w	 chrząstce	 stawowej,	 w	 której	 dochodzi	 do	 nadekspresji	 genów	

kodujących	IGF-1,	TIMP-2	oraz	kolagen	typu	II	z	jednoczesną	nadekspresją	genu	MMP-

13.	 Poprzez	 ten	 mechanizm	 dochodzi	 do	 upośledzenia	 działania	 leptyny	 na	

chondrocyty	 u	 chorych	 otyłych,	 co	 zostało	 także	 wykazane	 na	 modelu	 zwierzęcym	

[218].	 Iwamoto	 i	wsp.	 [219]	nie	obserwowali	natomiast	 związku	pomiędzy	stężeniem	

leptyny	 w	 osoczu	 krwi	 a	 zaawansowaniem	 zmian	 zwyrodnieniowych	 ocenianych	

radiologicznie.	 Odmienne	 obserwacje	 zanotował	 Berry	 i	 wsp.	 [98].	 Badacze	 ci	

stwierdzili,	iż	stężenie	leptyny	w	osoczu	chorych	ze	zmianami	zwyrodnieniowymi	stawu	

kolanowego	 było	 dodatnio	 skorelowane	 z	 progresją	 zmian	 na	 przestrzeni	 5	 lat.	

Ponadto	w	 badaniach	 Ku	 i	 wsp.	 [96]	 stężenie	 leptyny	 korelowało	 także	 ze	 stopniem	

zaawansowania	 zmian	 w	 chrząstce	 stawowej.	 Badania	 dotyczące	 zmian	

zwyrodnieniowych	 stawów	 ręki	 także	 nie	 wykazały	 związku	 pomiędzy	 stężeniem	

leptyny	w	osoczu	a	zaawansowaniem	choroby	 [94,220].	W	badaniach	Staikosa	 i	wsp.	

[221]	 stwierdzono	natomiast	obniżenie	 stężenia	 leptyny	w	płynie	 stawowym	chorych		

z	 zaawansowanymi	 zmianami	 zwyrodnieniowymi,	 w	 porównaniu	 do	 osób		

w	początkowym	stadium	choroby.	

	 Liczne	 badania	 wykazują,	 że	 lokalne	 wydzielanie	 leptyny	 może	 mieć	 większe	

znaczenie	 w	 procesie	 degradacji	 struktur	 stawu	 niż	 jej	 działanie	 ogólnoustrojowe	

[95,222,223].	 Simopoulou	 i	 wsp.	 [222]	 stwierdzili	 znacznie	 wyższe	 stężenie	 leptyny		

w	 płynie	 stawowym	 niż	 w	 osoczu	 chorych	 ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	 stawu	

kolanowego.	 Ponadto	wykazano	wyższe	 stężenie	mRNA	 leptyny	 i	 sOb-R	w	 chrząstce	

stawowej	pobranej	z	miejsca	o	najbardziej	zaawansowanych	zmianach,	w	porównaniu	

do	 tkanki	 pobranej	 z	miejsca	o	najmniej	 zaawansowanych	 zmianach.	 Stężenie	mRNA	

było	 również	 większe	 u	 chorych	 z	 otyłością,	 niż	 z	 prawidłową	 masą	 ciała.	 Wyższe	
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stężenie	 leptyny	 w	 płynie	 stawowym	 w	 porównaniu	 do	 stężenia	 adipocytokiny		

w	osoczu	obserwował	 także	Presle	 i	wsp.	 [93]	oraz	 Łapaj	 [97].	Ponadto	w	badaniach	

Dumond	 i	 wsp.	 [95]	 oraz	 Gandhi’ego	 i	 wsp.	 [223]	 wykazano,	 iż	 stężenie	 leptyny		

w	 płynie	 stawowym	 jest	 dodatnio	 skorelowane	 z	 BMI	 badanych.	Natomiast	 Lübbeke		

i	wsp.	 [224]	 stwierdzili,	 iż	 stężenie	 leptyny	w	 	 płynie	 stawowym	 jest	wysoko	 istotnie	

statystycznie	skorelowane	z	nasileniem	dolegliwości	bólowych	stawu	kolanowego.	

	 W	prezentowanej	pracy	stężenie	receptora	leptyny	było	porównywalne	w	obu	

grupach.	Obserwowano	natomiast	istotny	dymorfizm	płciowy	w	obu	grupach.	Stężenie	

receptora	 było	 prawie	 dwukrotnie	 wyższe	 u	 otyłych	 kobiet	 oraz	 prawie	 dwukrotnie	

niższe	 u	 otyłych	 mężczyzn,	 w	 porównaniu	 do	 chorych	 z	 grupy	 porównawczej.	 Nie	

obserwowano	 korelacji	 stężenia	 sOb-R	 z	 BMI	 u	 chorych	 otyłych.	 W	 grupie	 chorych		

z	 prawidłową	 masą	 ciała	 stwierdzono	 wysoką	 ujemną	 korelację	 stężenia	 receptora	

leptyny	 z	BMI	oraz	procentową	zawartością	 tkanki	 tłuszczowej	w	organizmie.	 Staikos		

i	 wsp.	 [221]	 także	 obserwowali	 ujemną	 korelację	 stężenia	 sOb-R	 z	 BMI	 badanych.	

Stwierdzili	 również	 niższe	 stężenie	 sOb-R	 w	 osoczu	 oraz	 płynie	 stawowym	 kobiet.	

Badania	 Presle	 i	 wsp.	 [93]	 nie	 wykazały	 natomiast	 korelacji	 pomiędzy	 stężeniem	

leptyny	 a	 receptorem	 leptyny	 w	 osoczu	 krwi	 i	 w	 płynie	 stawowym.	 W	 badaniach	

Berry’ego	 i	wsp.	 [98]	stężenie	sOb-R	korelowało	ze	stopniem	zniszczenia	powierzchni	

stawowych	 stawu	 kolanowego	 ocenianym	 w	 obrazie	 MRI	 oraz	 markerem	 procesów	

anabolicznych	 tkanki	 chrzęstnej	 (PIIANP).	Odmienne	wyniki	badań	wskazują	na	 różną	

reprezentację	 receptora	 leptyny	 w	 tkankach	 stawu	 oraz	 w	 osoczu	 krwi,	 co	 może	

utrudniać	 wnioskowanie	 o	 lokalnym	 działaniu	 leptyny	 na	 podstawie	 jej	 stężenia		

w	osoczu	krwi.	

	

	 W	dostępnej	 literaturze	 istnieją	nieliczne	prace	mówiące	o	 stężeniu	 rezystyny		

u	 osób	 z	 chorobą	 zwyrodnieniową	 stawu	 kolanowego.	 Badacze	 wskazują	 na	

podwyższone	stężenie	tej	adipocytokiny	w	chorobach	zapalnych,	takich	jak	RZS	i	toczeń	

układowy	 [140,225].	 Istnieją	 natomiast	 nieliczne	 prace	mówiące	 o	 związku	 rezystyny		

z	masą	ciała	chorych	i	zmianami	zwyrodnieniowymi	stawu	kolanowego.		

	 W	 wynikach	 własnych	 stwierdzono	 słabą	 dodatnią	 korelację	 procentowej	

zawartości	 tkanki	 tłuszczowej	w	organizmie,	wyliczonej	z	BMI	ze	stężeniem	rezystyny		

w	 osoczu	 krwi	 chorych	 z	 otyłością.	 Nie	 stwierdzono	 istotnych	 statystycznie	 korelacji	
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pomiędzy	 stężeniem	 rezystyny	 a	 radiologicznym	 obrazem	 zaawansowania	 zmian	

zwyrodnieniowych	w	 stawie	 kolanowym.	 U	 chorych	 otyłych,	 stężenie	 rezystyny	 było	

ujemnie	 skorelowane	 z	 kliniczną	oceną	 zaawansowania	 choroby.	De	Boer	 i	wsp.	 [85]	

nie	obserwowali	korelacji	pomiędzy	BMI	a	stężeniem	tej	adipocytokiny	w	osoczu	krwi,	

ani	w	płynie	 stawowym	chorych	 ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	 stawu	 kolanowego.	

Stężenie	 rezystyny	 było	 natomiast	 dodatnio	 skorelowane	 z	 występowaniem	 cech	

zapalenia	błony	maziowej	stawu	kolanowego,	lecz	nie	z	markerami	degradacji	chrząstki	

stawowej	 [85].	 Schaffer	 i	 wsp.	 [226]	 wykazali	 także	 dodatnią	 korelację	 stężenia	

rezystyny	 z	 OB	 i	 CRP	 badanych	 z	 chorobą	 zwyrodnieniową	 stawów.	 Nieliczne	 prace	

wskazują	na	związek	stężenia	rezystyny	ze	stopniem	klinicznego	zaawansowania	zmian	

zwyrodnieniowych	w	obrębie	stawów	ręki	[94,139,227].	

	

	 Liczne	 badania	 wskazują,	 iż	 stężenie	 adiponektyny	 jest	 ujemnie	 skorelowane		

z	zawartością	tkanki	tłuszczowej	i	jest	istotnie	niższe	u	osób	otyłych.	W	przedstawionej	

pracy	 nie	 obserwowano	 istotnych	 różnic	 w	 stężeniu	 adiponektyny	 pomiędzy	 grupą	

chorych	 otyłych	 a	 chorych	 z	 prawidłową	 masą	 ciała.	 Nie	 stwierdzono	 także	 istotnej	

różnicy	 w	 jej	 stężeniu	 pomiędzy	 kobietami	 i	 mężczyznami	 z	 obu	 grup.	 Podobnych	

obserwacji	 dokonał	 Owecki	 i	 wsp.	 [228],	 którzy	 wykazali	 iż	 w	 badanej	 populacji	

mieszkańców	 Wielkopolski	 stężenie	 adiponektyny	 w	 surowicy	 osób	 otyłych	 i	 osób		

z	 prawidłową	masa	 ciała	 nie	 różni	 się.	 Istnieją	 jednakże	 prace	 wskazujące	 na	 niższe	

stężenia	adiponektyny	u	osób	otyłych	w	porównaniu	do	osób	z	prawidłową	masą	ciała	

[229,230]	oraz	jej	wyższe	stężenia	u	kobiet	w	porównaniu	do	mężczyzn	[152,227].	

	 W	 prezentowanej	 pracy	 nie	 stwierdzono	 korelacji	 pomiędzy	 stężeniem	

adiponektyny	 w	 osoczu	 a	 zaawansowaniem	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	

kolanowego.	 W	 literaturze	 istnieją	 sprzeczne	 dane	 dotyczące	 związku	 adiponektyny		

z	 chorobą	 zwyrodnieniową	 stawu	 kolanowego.	 W	 badaniach	 Honsawek’a		

i	 Chayenapatkul	 [155]	 stężenie	 adiponektyny	 ujemnie	 korelowało	 ze	 stopniem	

zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 w	 skali	 Kellgrena-Lawrence’a.	 Natomiast	

Koskinen	 i	 wsp.	 [104]	 obserwowali	 dodatnią	 korelację	 pomiędzy	 stężeniem	

adipocytokiny	a	zaawansowaniem	OA	w	skali	Ahlbäck’a.	Również	Filkova	 i	wsp.	 [227]	

obserwowali	 wyższe	 stężenie	 adiponektyny	 u	 chorych	 z	 bardziej	 zaawansowanymi	

zmianami	 zwyrodnieniowymi.	 Ponadto	 Łapaj	 [97]	 zaobserwował	 korelację	 stężenia	
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adiponektyny	w	hodowli	chondrocytów	pobranych	od	chorych	z	OA	stawu	kolanowego	

ze	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 ocenianych	 radiologicznie.	

Autor	wnioskował,	 iż	wysokie	wyższe	 stężenie	 adiponektyny	w	 hodowli	 komórkowej	

może	 wynikać	 z	 jej	 wzmożonej	 produkcji	 przez	 komórki	 chrząstki	 stawowej	 objętej	

procesem	 chorobowym.	 	 Choe	 i	wsp.	 [139]	 nie	 stwierdzili	 natomiast	 istotnej	 różnicy		

w	 stężeniu	 adiponektyny	 w	 osoczu	 pomiędzy	 chorymi	 z	 radiologicznymi	 cechami	

choroby	zwyrodnieniowej	stawów	rąk	i	bez	zmian	radiologicznych.		

	

	 Choroba	 zwyrodnieniowa	 stawów	 jest	 zaburzeniem	 o	 wieloczynnikowej	

etiologii,	 dlatego	 też	 poszukiwanie	 i	 próby	 identyfikacji	 nowych	 czynników	biorących	

udział	 w	 patogenezie	 choroby	 mogą	 przyczynić	 się	 do	 wprowadzenia	 działań	

profilaktycznych	 i	 zmiany	 sposobu	 leczenia.	 Otyłość	 jest	 jednym	 z	 modyfikowalnych	

czynników	 ryzyka	wystąpienia	 choroby	 zwyrodnieniowej	 stawu	 kolanowego,	 którego	

rola	 przejawia	 się	 między	 innymi	 poprzez	 działanie	 adipocytokin.	 Na	 podstawie	

przeprowadzonych	badań	nie	można	jednoznacznie	wskazać,	która	z	adipocytokin	jest	

łącznikiem	 pomiędzy	 otyłością	 a	 chorobą	 zwyrodnieniową	 stawu	 kolanowego.	

Przeprowadzone	 badania	 miały	 charakter	 wstępny,	 dlatego	 też	 konieczne	 jest	

poszerzenie	profilu	badań	i	długotrwała	obserwacja	działania	adipocytokin,	u	chorych	

ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	 stawu	 kolanowego,	w	 celu	 określenia	 ich	 roli	w	OA.	

Oprócz	badania	adipocytokin	konieczne	 jest	 także	zwrócenie	uwagi	na	występowanie	

komponentów	 zespołu	 metabolicznego	 u	 chorych	 ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi,	

gdyż	obecnie	wiadomo	iż	niektóre	z	nich	(hiperglikemia)	mogą	brać	bezpośredni	udział	

w	niszczeniu	struktur	stawu	[231].	Badanie	współwystępowania	tych	dwóch	jednostek	

chorobowych	 jest	 ważne	 nie	 tylko	 ze	 względu	 na	 dynamikę	 przebiegu	 choroby	

zwyrodnieniowej	 ale	 także	 w	 kontekście	 potencjalnego	 ryzyka	 wystąpienia	 powikłań		

u	otyłych	chorych	leczonych	operacyjnie.		
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6.	WNIOSKI	

	

1.	 U	 chorych	 	 otyłych	 ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	 stawu	 kolanowego	

	 stwierdza	 się	 wyższe	 	 stężenie	 leptyny	 w	 osoczu	 krwi,	 nie	 ma	 natomiast	

	 różnicy	 w	 stężeniach	 rezystyny,	 adiponektyny	 i	 receptora	 leptyny		

	 w	porównaniu	do	chorych	z	prawidłową	masą	ciała.	

2.	 U	chorych	z	prawidłową	masą	ciała	stężenie	leptyny	w	osoczu	krwi	dodatnio	

	 koreluje	 ze	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	

	 kolanowego	ocenianym	radiologicznie.		

3.	 U	 chorych	 otyłych	 nie	ma	 związku	 pomiędzy	 stężeniem	 leptyny,	 rezystyny		

	 i	 adiponektyny	 a	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	

	 ocenianym	radiologicznie.		

4.	 U	 chorych	 z	 prawidłową	masą	 ciała	 stężenie	 adipocytokin	 nie	ma	 związku		

	 z	 zaawansowaniem	 zmian	 zwyrodnieniowych	 ocenianym	 klinicznie,		

	 a	u	chorych	z	otyłością	stężenie	rezystyny	jest	ujemnie	skorelowane	z	oceną	

	 kliniczną.	

5.	 Nie	 ma	 zależności	 pomiędzy	 procentową	 zawartością	 tkanki	 tłuszczowej		

	 w	 organizmie	 a	 oceną	 kliniczną	 chorych	 ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	

	 stawu	 kolanowego,	 istnieje	 natomiast	 dodatnia	 korelacja	 ze	 stopniem	

	 zaawansowania	zmian	zwyrodnieniowych	ocenianym	radiologicznie.		
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7.	STRESZCZENIE	

	

Wprowadzenie	 	

	 Choroba	zwyrodnieniowa	stawów	to	zaburzenie	dotyczące	stawów	maziowych,	

charakteryzujące	 się	 stopniowym	 niszczeniem	 powierzchni	 stawowych,	 sklerotyzacją	

kości	podchrzęstnej,	zapaleniem	błony	maziowej.	 Jest	to	choroba	o	wieloczynnikowej	

etiologii,	 a	 jednym	 z	 istotnych	 czynników	 ryzyka	 jej	 rozwoju	 jest	 otyłość.	 Jednakże	

dokładny	 mechanizm	 łączący	 nadmierną	 masę	 ciała	 z	 wystąpieniem	 zmian	

zwyrodnieniowych	nie	 został	 jeszcze	poznany.	W	tym	zakresie	wskazuje	 się	na	udział	

adipocytokin	wydzielanych	przez	komórki	białej	tkanki	tłuszczowej,	które	działając	jak	

cytokiny	 prozapalne,	 mogą	 przyczyniać	 się	 do	 wystąpienia	 choroby	 poprzez	

utrzymywanie	tzw.	subklinicznego	stanu	zapalnego	w	organizmie.		

Cel	pracy	

	 Celem	pracy	było	zbadanie	stężenia	leptyny,	rezystyny	i	adiponektyny	w	osoczu	

krwi	 chorych	 ze	 zmianami	 zwyrodnieniowymi	 stawu	 kolanowego	 oraz	 ocena	 czy	

istnieją	 zależności	 pomiędzy	 stężeniem	 badanych	 adipocytokin	 a	 parametrami	

klinicznymi	 i	radiologicznymi	stopnia	zaawansowania	choroby	oraz	zawartością	tkanki	

tłuszczowej	w	organizmie	chorych	otyłych	i	chorych	z	prawidłową	masą	ciała.		

Materiał	i	metody	

	 Do	 badania	 włączono	 73	 chorych	 (56	 osób	 z	 otyłością	 oraz	 17	 osób		

z	 prawidłową	 masą	 ciała).	 Stężenie	 leptyny,	 receptora	 leptyny,	 rezystyny		

i	adiponektyny	zbadano	przy	użyciu	metody	ELISA.	Ocenę	kliniczną	wykonano	według	

formularza	Knee	Society	Score	(KSS).	Do	oceny	radiologicznego	stopnia	zaawansowania	

zmian	 zwyrodnieniowych	 posłużyła	 skala	 Kellgrena-Lawrence’a.	 Następnie	wykonano	

pomiary	 antropometryczne,	 które	 posłużyły	 do	 wyznaczenia	 parametrów	 takich	 jak	

współczynnik	 masy	 ciała	 (BMI),	 współczynnik	 talia-biodra	 (WHR),	 grubość	 fałdów	

skórno-tłuszczowych	oraz	procentowa	zawartość	tkanki	tłuszczowej	w	organizmie.		

Wyniki	

	 U	 chorych	 z	 otyłością	 średnie	 stężenie	 leptyny	 w	 osoczu	 było	 kilkukrotnie	

wyższe	 niż	 u	 chorych	 z	 prawidłową	 masą	 ciała.	 Nie	 stwierdzono	 istotnych	 różnic		

w	 stężeniu	 rezystyny	 i	 adiponektyny	 pomiędzy	 chorymi	 z	 otyłością	 i	 chorymi		

z	prawidłową	masą	ciała.	W	grupie	chorych	z	prawidłową	masą	ciała	stężenie	leptyny	
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dodatnio	 korelowało	 ze	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	

kolanowego	 ocenianych	 radiologicznie.	 Nie	 stwierdzono	 podobnej	 korelacji	w	 grupie	

chorych	z	otyłością.	W	grupie	chorych	z	BMI>30	stężenie	rezystyny	ujemnie	korelowało		

z	 oceną	 klinicznego	 stopnia	 zaawansowania	 choroby.	 Ponadto,	 w	 obu	 grupach	

stwierdzono	 dodatnią	 korelację	 pomiędzy	 zawartością	 tkanki	 tłuszczowej	 obliczanej		

z	 BMI	 a	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 kolanowego		

w	 obrazie	 radiologicznym.	 Nie	 wykazano	 natomiast	 korelacji	 pomiędzy	 zawartością	

tkanki	tłuszczowej	w	organizmie	badanych	a	oceną	kliniczną	chorych.		

Wnioski	

	 U	 chorych	 otyłych	 nie	 ma	 związku	 pomiędzy	 stężeniem	 leptyny,	 rezystyny		

i	 adiponektyny	 a	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 ocenianym	

radiologicznie.	U	chorych	z	prawidłową	masą	ciała	tylko	stężenie	leptyny	w	osoczu	krwi	

dodatnio	 koreluje	 ze	 stopniem	 zaawansowania	 zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	

kolanowego	 ocenianym	 radiologicznie.	 W	 grupie	 tej	 stężenie	 adipocytokin	 nie	 ma	

związku	 z	 zaawansowaniem	 zmian	 zwyrodnieniowych	 ocenianym	 klinicznie.	 Stężenie	

rezystyny	 jest	 ujemnie	 skorelowane	 z	 oceną	 kliniczną	 chorych	 otyłych.	 Zawartość	

tkanki	tłuszczowej	w	organizmie	nie	ma	związku	z	klinicznym	stopniem	zaawansowania	

zmian	 zwyrodnieniowych	 stawu	 kolanowego,	 natomiast	 istnieje	 dodatnia	 korelacja		

z	zaawansowaniem	choroby	ocenianym	radiologicznie.		
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8.	ABSTRACT	

	

Introduction	

Osteoarthritis	 (OA)	 is	a	musculoskeletal	disorder	 characterized	by	progressive	 loss	of	

articular	 cartilage	with	concomitant	 joint	 space	narrowing,	 subchondral	 sclerosis	and	

synovitis.	Numerous	risk	factors	contribute	to	the	development	and	progression	of	the	

disease.	Obesity	is	thought	to	be	a	significant	OA	risk	factor.	However,	the	mechanism	

by	 which	 excessive	 body	 weight	 contributes	 to	 OA	 remains	 unclear.	 Adipocytokines	

secreted	 by	 white	 adipose	 tissue	 (WAT),	 as	 a	 proinflammatory	 cytokines,	 may	 be	

related	 to	 the	 low-grade	 inflammatory	 state	 and	 may	 contribute	 to	 the	 OA	

development.	

Objectives	

The	aim	of	the	study	was	to	assess	leptin,	resistin	and	adiponectin	levels	in	plasma	of	

normal-weight	and	obese	OA	patients	 in	correlation	with	the	clinical	and	radiological	

stages	of	the	knee	OA	and	body	composition.		

Methods	

A	73	patients	(56	obese	and	17	normal-weight)	diagnosed	with	knee	OA	participated	in	

the	study.	Plasma	leptin,	leptin	receptor,	resistin	and	adiponectin	were	measured	with	

Elisa.	Clinical	evaluation	was	performed	according	to	the	Knee	Society	Score	(KSS)	and	

radiological	assessment	was	estimated	with	the	use	of	Kellgren	and	Lawrence	grading	

scale.	In	addition,	anthropometric	data	were	collected,	including	BMI,	waist-hip	ratio,	

skinfold	thickness	and	percentage	of	the	body	fat.	Correlations	of	adipocytokines	levels	

with	clinical,	radiological	and	anthropometric	parameters	were	evaluated.		

Results	

Leptin	 levels	were	significantly	higher	 in	obese	subjects.	Resistin	and	adiponectin	did	

not	show	significant	differences	between	the	groups.	Leptin	concentrations	positively	

correlated	 with	 the	 radiologically	 assessed	 stage	 of	 the	 disease	 in	 normal	 weight	

patients.	 Resistin	 showed	 negative	 correlation	 with	 clinical	 status	 of	 the	 obese	

patients.	 In	 both	 groups	 body	 fat	 percentage,	 calculated	 from	 BMI,	 positively	

correlated	with	the	radiological	stage	of	the	knee	OA.	However,	no	correlations	were	

found	with	clinical	status	of	the	patients.		

	



	 72 

Conclusions	

There	is	no	correlation	of	leptin,	resistin	and	adiponectin	plasma	levels	and	radiological	

stage	of	knee	OA	in	the	group	of	obese	patients.	Leptin	levels	positively	correlate	with	

Kellgren	and	Lawrence	score	in	normal-weight	subjects.	However,	in	this	group	there	is	

no	 correlation	of	 adipocytokines	 levels	with	 clinical	 stage	of	 knee	OA.	Resistin	 levels	

are	negatively	correlated	with	clinical	status	of	the	obese	patients.	Body	fat	percentage	

correlates	positively	with	radiological	stage	of	knee	OA	but	not	with	the	clinical	score.		
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Załącznik	nr	1	

	

INFORMACJA DLA PACJENTA BIORĄCEGO UDZIAŁ W BADANIACH PT. 
„ANALIZA STĘŻENIA WYBRANYCH ADIPOCYTOKIN U CHORYCH Z 

PIERWOTNĄ IDIOPATYCZNĄ CHOROBĄ ZWYRODNIENIOWĄ STAWU 
KOLANOWEGO” 

 
Szanowna Pani/Szanowny Panie 

 
 Choroby narządu ruchu dotykają obecnie miliony ludzi na całym świecie. Jednocześnie 

trwają badania naukowców mające na celu zrozumienie podłoża tych chorób i wprowadzenie 

nowych sposobów leczenia. Choroba zwyrodnieniowa jest jedną z najczęściej występujących na 

świecie.  

W jej rozwoju duże znaczenie odgrywa między innymi masa ciała. Badania, w których weźmie 

Pan(-i) udział mają na celu poszukiwanie wspólnych czynników łączących wielkość masy ciała  

z występowaniem i zaawansowaniem zmian zwyrodnieniowych stawu kolanowego.  

 Dlatego zwracamy się do Pani/Pana z prośbą o wyrażenie zgody na przeprowadzenie badań 

obejmujących: 

• przeprowadzenie wywiadu oraz badania przez lekarza 

• dokonanie pomiaru: masy ciała, wzrostu, obwodu talii i bioder oraz grubości fałdów 

tłuszczowych 

• pomiar procentowej zawartości tkanki tłuszczowej w organizmie za pomocą analizatora 

składu ciała 

• jednorazowe pobranie ok. 10 ml krwi żylnej 

 Wymienione badania są nieinwazyjne i nie niosą ze sobą zwiększonego ryzyka. 

 Jednocześnie informujemy, iż udział w badaniu jest dobrowolny. Na każdym etapie badań 
istnieje możliwość zadawania pytań prowadzącemu badanie. Na każdym etapie istnieje także 
możliwość wycofania się z badania. 
 Wszystkie uzyskane dane i wyniki są objęte tajemnicą lekarską i ustawą o ochronie danych 
osobowych. 
 
 

DZIĘKUJEMY ZA UDZIAŁ W BADANIACH! 
 

Poznań, 25.03.2013r. 
 
 



	 99 

Załącznik	nr	2	

DEKLARACJA ŚWIADOMEJ ZGODY PACJENTA 
 

Nazwisko i imię pacjenta 
 
Data urodzenia 
 
Adres zamieszkania 
 
Telefon kontaktowy 
 

 
 

Świadomie wyrażam zgodę na udział w badaniach pt.  
„Analiza stężenia wybranych adipocytokin u chorych  

z pierwotną idiopatyczną chorobą zwyrodnieniową stawu 
kolanowego”. 

Zostałem(-am) poinformowany(-a) o celu i charakterze tych 
badań. 

 
Wyrażam zgodę na: 

• przeprowadzenie ze mną wywiadu i wykonanie badania 
podmiotowego 

 

• przeprowadzenie pomiarów antropometrycznych  

• zbadanie zawartości tkanki tłuszczowej w organizmie  

• pobranie ode mnie ok. 10 ml krwi  

• wykorzystanie uzyskanych danych do badań naukowych  

• przetwarzanie danych przez osobę wykonującą badanie  

	
Zostałem(-am) poinformowany(-a) o możliwości: 

• zadawania pytań na każdym etapie osobie prowadzącej badanie  

• rezygnacji z badań na każdym etapie ich trwania  

	
	
	
Podpis........................                          Poznań, dnia........................ 
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