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STRESZCZENIE
Wtérne pourazowe zmiany zwyrodnieniowe stawu skokowo-goleniowego stanowig powazny problem kli-
niczny. W pracy przedstawiono analiz¢ przypadku 66-letniej chorej, u ktorej, w przebiegu wtoérnej pourazowe;j
choroby zwyrodnieniowej stawu skokowo-goleniowego, stwierdzono wystepowanie cyst w warstwie pod-
chrzgstnej kosci. Zastosowanie szybkiego modelowania komputerowego MES 2D pozwolito na optymalizacje
leczenia operacyjnego. Model MES 2D zmian biomechanicznych zachodzacych w ko$ci moze znacznie
usprawni¢ proces leczenia oraz pomoéc zrozumie¢ mechanizm powstawania choroby zwyrodnieniowej stawow.

Stowa kluczowe: choroba zwyrodnieniowa, staw skokowo- goleniowy, cysty kostne, symulacja komputerowa,
metoda elementéw skonczonych

SUMMARY
Secondary, post-traumatic, degenerative lesions of the ankle joint remain a serious clinical challenge. This
paper presents the case of a 66-year-old patient with secondary, post-traumatic ankle osteoarthritis and sub-
chondral cysts. The use of rapid computer modelling FEM 2D enabled optimization of surgical treatment.
A FEM 2D model of biomechanical changes in bones may help in streamlining treatment as well as improve
our understanding of the pathomechanism of osteoarthritis.

Key words: osteoarthritis, ankle joint, bone cysts, computer simulation, finite element method
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WSTEP

Choroba zwyrodnieniowa stawu skokowo- gole-
niowego stanowi powazny problem kliniczny 1 jest
nierzadka przyczyng niepetnosprawnos$ci. Doktadne
badania epidemiologiczne dotyczace tego zagadnie-
nia przeprowadzono w Wielkiej Brytanii i wykazano,
ze schorzenie to wystepuje z czestoscig 47,7/100 tys.
[1]. Istotny problem kliniczny w zaawansowanych
zmianach zwyrodnieniowych tego stawu, w zwiazku
z planowaniem leczenia operacyjnego, stanowig pod-
chrzgstne cysty kostne, powstajace w przebiegu tej
choroby zaré6wno przed, jak i po aloplastyce. Uwaza
si¢, ze zmiany osteolityczne i cysty kostne powstaja-
ce po aloplastyce, zwigkszajg prawdopodobienstwo
obluzowania endoprotezy i utrudniajg proces przebu-
dowy tkanki kostnej [2,3]. Jednoczes$nie w czesci przy-
padkéw samo wypeknienie ubytkow kostnych moze do-
prowadzi¢ do ustgpienia dolegliwo$ci bolowych, bez
konieczno$ci implantacji endoprotezy.

Jedna z technik, ktore mogg umozliwi¢ oceng wply-
wu cyst kostnych powstalych w nastepstwie choroby
zwyrodnieniowe]j stawu skokowo-goleniowego na
zmiang jego biomechaniki, moze okaza¢ si¢, powsta-
a na podstawie powszechnie stosowanej w kompu-
terowym wspomaganiu prac inzynierskich (CAE
— Computer Aided Engineering) — metody elementow
skoniczonych (MES), nowa metoda szybkiego mode-
lowania komputerowego 2D, pozwalajaca na stwo-
rzenie i analize modelu in silico jeszcze przed rozpo-
cz¢ciem leczenia operacyjnego [4,5].

Celem pracy bylo przedstawienie zastosowania me-
tody szybkiego modelowania komputerowego MES 2D,
do oceny zmian naciskow w obrebie stawu skokowo-
goleniowego w przypadku istnienia, a nast¢pnie wy-
petnienia cyst w obrebie ko$ci tworzacych staw sko-
kowo— goleniowy.

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka J. Z., lat 66, zglosita si¢ do Kliniki ce-
lem leczenia z powodu silnych dolegliwosci bolo-
wych (w skali VAS: okresowo 7/10, przez wigkszo$¢
dnia 2-3/10) stawu skokowo-goleniowego lewego,
w przebiegu wtérnej pourazowej choroby zwyrod-
nieniowej. Choroba zwyrodnieniowa byla nastep-
stwem przebytego przed kilkunastu laty, leczonego
zachowawczo, nieprzemieszczonego ztamania dwu-
kostkowego. Na zdjeciach radiologicznych wykona-
nych w projekcji przednio-tylnej 1 bocznej, stwierdzo-
no miernego stopnia zmiany zwyrodnieniowe (Ryc. 1).
Wykonane badanie TK wykazato dodatkowo niewi-
doczne na standardowych radiogramach cysty zwy-
rodnieniowe w obrebie kosci skokowej i piszczelo-
wej, w bezposrednim sagsiedztwie kostki przysrodko-
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BACKGROUND

Ankle osteoarthritis remains a serious clinical
problem and is a common cause of disability. Detai-
led epidemiological studies carried out in the United
Kingdom revealed an estimated incidence of this di-
sease of 47.7 per 100,000 population [1]. Subchon-
dral cysts, which develop both in the course of the
disease and after arthroplasty, are a significant clini-
cal issue in advanced stages of osteoarthritis (OA)
connected with surgical treatment planning. Due to
osteolysis and the presence of bone cysts, the risk of
endoprosthesis loosening increases and bone remo-
delling may be impeded [2,3]. At the same time, the
filling of bone defects alone may be sufficient to
eliminate the pain in some patients, without the need
to implant an endoprosthesis.

One technique with potential for use in assessing
the influence of osteoarthritic bone cysts on ankle joint
biomechanics is the Finite Element Method (FEM),
which is based on Computer-Aided Engineering
(CAE). It is a new, rapid 2D computational modell-
ing method that serves to develop and analyse in
silico models even before surgical treatment [4,5].

The aim of this paper was to present the appli-
cation of FEM 2D rapid computational modelling to
the assessment of load distribution in the ankle joint
before and after filling of bone cysts in the bones
forming the ankle joint.

CASE REPORT

The patient, J.Z., a female aged 66, was admitted
to the department due to severe pain (VAS score:
7/10 when pain intensified and 2-3/10 for most of the
day) of the left ankle joint associated with secondary
post-traumatic osteoarthritis. The OA was the sequela
of a non-dislocated bimalleolar fracture which the
patient suffered more than 10 years ago and which
was treated conservatively. A-P and lateral radiographs
revealed moderate degenerative changes (Fig. 1). Ad-
ditionally, a CT examination showed degenerative
cysts of the ankle bone and tibia in close vicinity of
the medial malleolus which were not visible on
conventional radiographs. At the same time, an MRI
study failed to reveal severe lesions of the joint
cartilage (1* and 1*/2™ degree of chondromalacia).
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Ryc. 1. Radiogramy stawu skokowo-goleniowego w projekcji przednio-tylnej i bocznej. Widoczne miernego stopnia zmiany

zwyrodnieniowe

Fig. 1. A-P and lateral radiographs of the ankle. Moderate degenerative changes can be seen

wej. W badaniu MR nie stwierdzano jednoczes$nie
znacznego stopnia uszkodzen chrzastki stawowej
(chondromalacja I i I/II stopnia). Calo$¢ obrazu kli-
nicznego nie w petni ttumaczyla stopien nasilenia
dolegliwosci bolowych. W zwigzku z tym u chorej
wykonano model in silico z zastosowaniem metody
MES. W oparciu o model stwierdzano przeciazenia
wynikajace z istnienia cyst podchrzgstnych. Opisywa-
ne przez chorg dolegliwosci bolowe wykazywaly ko-
relacj¢ topograficzng z istniejgcymi cystami.

W zwigzku z obrazem klinicznym, podj¢to decy-
zj¢ o leczeniu operacyjnym. Z niewielkiego cigcia
przysrodkowego wypetniono cysty zwyrodnieniowe
przeszczepami ko$ci mrozonej, uzupehiajac je do-
datkowo ptytkowym czynnikiem wzrostu (PDGF).
Srédoperacyjnie pobrano materiat na badanie bakte-
riologiczne (posiew jatlowy) i badanie histopatolo-
giczne (zmiany zwyrodnieniowe). Na okres 6 tygo-
dni chorej czgsciowo odcigzono konczyne, stosujac
ortezg stopowo-goleniowa. Po wygojeniu rany, pa-
cjentce wdrozono kompleksowe leczenie rehabilita-
cyjne (fizyko- i kinezyterapia), ktore kontynuowano
przez okres 3 miesigcy. Jednoczesnie u chorej wpro-
wadzono suplementacj¢ chondroitynosiarczanow
(Structum).

Po 3 miesigcach uzyskano pelne wgojenie si¢ prze-
szczepdw (potwierdzone badaniem TK), zmniejszenie
dolegliwo$ci bolowych (w skali VAS: okresowo,
w chwili nasilenia dolegliwoéci bolowych 2-3/10 oraz
przez wigksza cz¢$¢ dnia 1-2/10). Jednocze$nie uzy-
skano znacznego stopnia poprawe¢ w skali AOFAS
(29 pkt./100 pkt. przed zabiegiem i 76 pkt./100 pkt.
3 miesigce po zabiegu).

The overall clinical picture did not fully account for
the severity of the pain, and an in silico MES 2D mo-
del was created. Based on computational modelling
results, overload caused by subchondral cysts was
detected. The pain correlated topographically with
the location of the cysts.

Because of the clinical symptomatology, the de-
cision was made to operate on the patient. The sur-
gery was performed using a small medial incision.
The cysts were filled with allogenic frozen bone
grafts, which was followed by the administration of
the platelet-derived growth factor (PDGF). Samples
were collected for bacteriology assays (which came
out sterile) and histopathological examination (which
revealed degenerative changes). The limb was unlo-
aded in a lower limb orthosis for a period of 6 weeks.
When the wound had healed sufficiently, a compre-
hensive rehabilitative treatment (physical and kinetic
therapy) was commenced and continued for 3 months.
Silmultanously, the patient received a chondroitine
sulphate supplement (Structum).

Implants fully healed after 3 months (confirmed
with a CT examination), at which time pain intensity
had decreased (VAS score: 2-3/10 when pain inten-
sified and 1-2/10 for most of the day) and the AOFAS
score had improved from 29/100 preoperatively to
76/100 at 3 months after surgery.
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Analiza z zastosowaniem MES — metodyka
badania i wyniki

Do oceny rozktadu naciskow w obrebie koéci two-
rzacych staw skokowo-goleniowy, w tym w bezpo-
$rednim sgsiedztwie cyst, zastosowano program AN-
SYS [6]. Na podstawie obrazu radiologicznego wy-
konano dwuwymiarowy (2D) model MES tkanek
tworzacych staw skokowo-goleniowy, z dodatkowym
uwzglednieniem stawu skokowo- pictowego. W ana-
lizie uwzgledniono dwa modele komputerowe obej-
mujace przypadek z cystami podchrzestnymi oraz po
ich wypetnieniu. Do przetwarzania obrazu uzyto me-
todyki szybkiego modelowania wykorzystywanego
w analizie in silico. Model MES do analizy zostat
wykonany na drodze przetworzenia obrazu TK. Do
automatycznego przetwarzania 256 odcieni szaro$ci
obrazu bitmapowego na model MES, zostat wykorzy-
stany program CT2FEM 1.0 [5]. Program ten przypi-
suje modelowi MES 256 cech materialowych na
podstawie analizy odcieni szaro$ci obrazu bitmapo-
wego. Po zaimportowaniu modelu do programu AN-
SYS, pogrupowano elementy skonczone na podsta-
wie cech materialowych na 16 komponentéw (zbio-
réow) przedstawionych w postaci mapy konturowe;j
(Ryc. 2). Dzieki wykorzystaniu operacji boolow-
skich na zdefiniowanych komponentach z modelu
MES, wyodrebniono trzy typy obszarow reprezentu-
jacych kosci, chrzastke stawowg oraz tkanki miek-
kie. Do badan numerycznych przyjeto uproszczony,
homogeniczny (izotropowy) opis wlasnosci tkanek.
Dla kosci przyjeto modut Younga Er = 5 000 MPa
oraz liczbe¢ Poissona vi= 0.32. Dla chrzastki stawo-
wej oraz tkanek miekkich przyjeto odpowiednio mo-
duty Younga E.. = 150 MPa, E.. = 800 MPa oraz war-
to$¢ liczby Poissona v= 0.42. Na badanej konstrukc;ji

FEM analysis — methodology
and results.

ANSYS software [6] was used to assess the dis-
tribution of loads in bones forming the ankle joint,
including the area in close vicinity of the cysts. Ba-
sed on CT images, a two-dimensional FEM model of
ankle joint tissues was developed. The model addi-
tionally covered the talocalcaneal joint. Two compu-
tational models (with the cysts present and after the
filling of the cysts) were analysed. The image was
processed using a rapid computer modelling method
applied to in silico analysis. FEM models were deve-
loped by processing CT images. CT2FEM 1.0 soft-
ware was used for automatic transformation of 256
grayscale bitmaps into FEM models [5]. The applica-
tion assigns 256 material features to the FEM model
based on the analysis of grayscale bitmaps. After
importing the model into the ANSY'S application, the
finite elements were grouped into 16 components
(sets), presented as a contour line map, based on their
material features (Fig. 2). Three subtypes of areas
representing bones, joint cartilage and soft tissues
were defined using Boolean operations on the de-
fined components of the FEM model. A simplified,
homogeneous (isotropic) description of tissue pro-
perties was assumed for the numerical studies, with
a Young’s module of E:=5,000 MPa and Poisson’s
ratio of v«=0.32 chosen for the bone. The respective
values for the joint cartilage and soft tissues were
Young’s module: Eus =150 MPa, E.. = 800 MPa, and
Poisson’s ratio: v=0.42 (for both tissues). The cysts
were modelled as an assembly of finite elements re-
presenting areas that could be switched on and off as
empty/ full subdomains during the analysis [7]. The
cysts were modelled using a simplification resulting

ELEMFNTS ?
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Ryec. 2. Przetwarzanie obrazu TK (a) na model MES 2D (b) z zastosowaniem szybkiego modelowania in silico

Fig. 2. CT image processing (a) into a 2D FEM model (b) using rapid in silico modelling
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zamodelowano cysty w postaci zbioru elementow skon-
czonych, reprezentujacych te obszary, ktore w trakcie
analizy mogly by¢ wiaczane lub wytaczane jako pu-
ste/pelne podobszary [7]. Przy modelowaniu cyst
uwzgledniono uproszczenie wynikajace z charakte-
rystyki modelu MES 2D, w ktorym lepiej mozna od-
wzorowaé cyste wypelniong plynem w postaci ob-
szaru pustego. Wypetnienie tego obszaru materiatem
o wilasnosciach ptynu, z uwagi na ograniczenie ana-
lizy do dwoch wymiaroéw, nieadekwatnie modelowa-
loby biomechaniczne zachowanie si¢ tkanek [6].

Przygotowany model sktada si¢ z jednej warstwy
8-weztowych liniowych elementow skonczonych 3D
(39355 elementow). Model MES zostal obcigzony
sitg Fx = 7,28N, co odpowiada $redniemu obcigzeniu
IN/1 mm?® [8]. Pozostate warunki brzegowe przed-
stawiono na rycinie (Ryc. 3). Wynik analizy MES dla
przypadku z cystami przedstawiono w postaci mapy
warstwicowej naprezen zastepczych, wedhug hipotezy
Hubera-Misesa-Hencky’ego (HMH), dla zlozenia ele-
mentow tworzacych staw skokowo-goleniowy (Ryc. 4).
Analiz¢ dla wypehiania cyst przedstawiono na rycinie
(Ryc. 5).

Warto$¢ maksymalna naprezen (ok. 8.475 MPa)
dla obydwu przypadkéw jest identyczna, natomiast
rozklady napre¢zen sa wyraznie rézne. W bezposred-
nim sasiedztwie cyst wystepujg lokalne spigtrzenia
naprezen. W szczeg6lnosci widoczne jest to pomig-
dzy cystami a powierzchnig stawowa. Dodatkowo
stwierdza si¢, ze w przypadku modelu obejmujacego
cysty, maksymalne naprezenie wystepuje wewnatrz
kosci, a dla modelu z wypetnieniem- na powierzchni
stawowej (Ryc. 6).

Wykonany model MES potwierdzal normalizacj¢
naciskow, ktora miata miejsce po wypehieniu cyst

Y

[

Ryc. 3. Model MES 2D wraz z warunkami brzegowymi
Fig. 3. 2D MES model with boundary conditions

from the characteristics of the MES 2D model which
improved the representation of a fluid-filled cyst as
an empty area. As a result of limitation of the ana-
lysis to two dimensions, filling this area with a fluid
material would inappropriately model biomechanical
tissue behaviour [6].

The model consists of one layer of 8-node 3D
finite elements, for a total of 39,355 elements. The
MES model was loaded with a force of F. = 7.28 N,
which corresponds to an average load of 1N/1 mm?
[8]. The remaining boundary conditions are shown in
Figure 3. The results of FEM analysis for the case
with cysts present are shown as a contour line map of
equivalent stresses in accordance with Huber-Mises-
Hencky’s hypothesis (HMH) for the combination of
elements forming the ankle joint (Fig. 4). The analy-
sis for the case with cysts filled is shown in Figure 5.

Maximum stress values (about 8,475 MPa) are
the same for both cases, but the respective stress dis-
tributions are different. There is a local stress concen-
tration in close vicinity of the cysts. It can be seen, in
particular, between the cysts and joint surface.
Additionally, maximum stress occurs inside the bone
for the model with cysts present and on the joint
surface for the model with the cysts filled (Fig. 6).

The FEM model confirmed normalization of the
loads after cyst filling and remodelling. The in silico
model and the clinical presentation influenced the
initial decision and an ankle joint arthroplasty was
not carried out.
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Ryc. 4. Wynik analizy MES dla przypadku ze stwierdzanymi cystami - mapa warstwicowa naprezen zastgpczych HMH
Fig. 4. Result of MES analysis for the case with bone cysts present - topographic map of equivalent HMH stresses
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Ryc. 5. Wynik analizy MES dla przypadku z wypelionymi cystami — mapa warstwicowa napr¢zen zastgpczych HMH
Fig. 5. Result of MES analysis for the case with bone cysts filled — topographic map of equivalent HMH stresses
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Ryc. 6. Wynik analizy MES dla przypadku ze stwierdzanymi cystami — lokalne spietrzenia naprezen (w przypadku cyst maksy-
malne naprezenie wystgpuje wewnatrz kosci)

Fig. 6. Result of MES analysis for the case with bone cysts present — local stress concentration (in the case of cysts present, ma-
ximal stresses occur inside the bone)
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przeszczepami i ich przebudowie. W zwigzku ze
stwierdzanym obrazem klinicznym i uzyskanym wy-
nikiem w modelu in silico, odstgpiono od rozwazane;j
pierwotnie aloplastyki stawu skokowo-goleniowego.

DYSKUSJA

Etiologia i patogeneza powstawania pourazowych
uszkodzen i cyst podchrzestnych w przebiegu choro-
by zwyrodnieniowej nie zostata do tej pory doktad-
nie wyjasniona. Pierwsza teorig ich powstawania jest
teoria uszkodzenia ko$ci (Bone Contusion Theory).
Zaktada ona obecnoé¢ mikroztaman w obrebie chrzast-
ki stawowej 1 wzrost ciSnienia wewnatrzstawowego,
co prowadzi do przeptywu ptynu maziowego zgod-
nie z prawem Pascala. Mikroztamania powstaja naj-
cz¢dciej wskutek sumowania mikrourazow lub prze-
cigzenia, co umozliwia swobodny przeptyw ptynu
maziowego do struktur podchrzegstnych i1 uposledza
wspierajacg funkcje kosci znajdujacej si¢ w warstwie
podchrzestnej. W tych warunkach chrzastka duzo
trudniej ulega regeneracji, dochodzi do zmniejszenia
iloéci budujacych ja proteoglikanow i glikoprotein,
co z kolei skutkuje jej mniejsza hydratacjg. W ten
sposob ptyn moze tatwiej przemieszczac si¢ do kosci
lezacej pod chrzastka [9]. Zwigkszony przeplyw ply-
nu w koS$ci sprzyja powstaniu m. in. takich patologii
jak: osteoliza, nekroza czy przyspieszona resorpcja
ko$ci. Z punktu widzenia biomechaniki, mikrozta-
mania chrzastki stawowej mogg rowniez powstawad
w wyniku niestabilno$ci struktur stawowych i zmniej-
szonego napiecia migsni stabilizujacych dany staw.
Zmiany te zaburzajg prawidlowa biomechanike¢ sta-
wu i calego tancucha stawowego, ktdrego jest on ele-
mentem [10]. Drugg teorig tlumaczgcg omawiany
problem jest teoria dysfunkcji maziowki (Synovium
Breach Theory). Zaktada ona szybki wzrost odpowie-
dzi zapalnej i proliferacj¢ tkanki sluzakowatej w glab
jamy szpikowej [11,12]. Duzg rol¢ w wyjasnieniu
powstawania cyst majg badania opisujgce obrazowa-
nie zmian zwyrodnieniowych stawow, gléwnie za
pomoca MR i CT [12-14].

Kazda z tych teorii nie uwzglednia jednak zja-
wisk biomechanicznych, jakimi s zmiana kierun-
koéw 1 wielkosci wektorow dziatajacych sit. W wyni-
ku przeprowadzonej analizy stwierdzono wystgpowa-
nie lokalnych spigtrzen napr¢zen w okolicach cyst.
Wartosci tych napre¢zen byly wigksze od wykrytych
dla modelu z wypelionymi cystami. Ich lokalizacja
(wewnatrz kosci) oraz poziom zblizony do tego, kto-
ry wystepuje w migjscu fizjologicznego kontaktu mig-
dzy powierzchniami stawowymi, wskazuje na ujaw-
niony mechanizm biomechanicznych uszkodzen ko-
$ci, ktory z punktu widzenia mechaniki materiatow

DISCUSSION

The aetiology and pathogenesis of post-traumatic
lesions and subchondral cysts in osteoarthritis has
not been fully explained. Two main theories have been
proposed. The first one, known as Bone Contusion
Theory, assumes the presence of microfractures in
joint cartilage and a rise in intra-articular pressure
that leads to synovial fluid flow in accordance with
Pascal’s law. The most common causes of microfrac-
tures are aggregation of microinjuries and overload.
These conditions enable unrestricted synovial fluid
flow to subchondral structures, which results in redu-
ced ability of subchondral bone to support the joint
cartilage. In this environment, the cartilage can lose
its proteoglycans and glycoproteins and become less
hydrated. This is how the fluid can easily break into
the subchondral structures [9]. Increased synovial
fluid flow in bone creates ideal conditions for such
pathologies as osteolysis, osteonecrosis and bone re-
sorption. From the point of view of biomechanics, joint
cartilage microfractures can be additionally caused by
joint structure instability and decreased tension of
the muscles stabilizing the joint. These changes in-
fluence normal biomechanics of the joint and the
entire joint chain that the joint is part of [10]. The
second theory is the Synovium Breach Theory, which
assumes a rapid increase in inflammatory response
and myxoid tissue proliferation into the bone marrow
[11,12]. Imaging studies of osteoarthritis lesions,
especially MRI and CT, play a major role in the elu-
cidation of cyst aetiology [12-14].

Neither of these theories, however, accounts for
biomechanical phenomena, that is changes of the
vector direction and magnitude of acting forces. Our
analysis showed a concentration of local stresses in
the area where the cysts were located. The stresses
were higher than those observed in the model with
cysts filled. Moreover, their location (inside the
bone) and intensity were similar to that seen in the
physiological interface area between two bones. This
indicates that the biomechanical mechanism of bone
destruction has been revealed. From the point of view
of material mechanics, it may correspond to repeated
fatigue damage.

We carried out an initial analysis of the possibi-
lities for creating a 3D model in this case. The CT
data base consisted of 513 images. For a fragment of
one of them, a FEM 2D model consisting of 39,355
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moze odpowiada¢ cyklicznemu uszkodzeniu o cha-
rakterze zmegczeniowym.

Autorzy przyprowadzili wstgpng analize mozli-
wosci wykonania modelu 3D badanego zagadnienia.
Baza danych z tomografii komputerowej obejmowa-
fa 513 obrazéw. Dla fragmentu jednego z nich wyko-
nano model MES 2D sktadajacy si¢ z 39355 elemen-
tow skonczonych (model dla petnego obrazu zawie-
ratby 440778 elementéw skonczonych). Zatem mo-
del 3D obejmujacy wszystkie 513 obrazow miatby
baze danych 226119114 elementow. Tej wielko$ci
model stwarza obecnie jeszcze trudnos$ci obliczenio-
we, ale zgodnie z prawem Moora, w najblizszej przy-
szto$ci bedzie w zasiggu chirurga postugujacego si¢
analizg in silico do planowania zabiegow.

Wyniki naszego badania s3 zgodne z wynikami
badania przeprowadzonego w USA, majacym na ce-
lu ocene wptywu wewnatrzkostnych zmian zwyrod-
nieniowych na zaawansowanie patogenezy choroby
zwyrodnieniowej stawu kolanowego, z zastosowaniem
modelowania elementéw skonczonych [15]. Stwier-
dzono, ze w obecnosci cyst kostnych wystepuje po-
nad dwukrotny wzrost napr¢zen w obrgbie kosci. Do-
datkowo $rednica cyst miata wplyw na wzrost wartosci
naprezen $rodkostnych wystepujacych pod wptywem
obcigzenia, a ich obecno$¢ przyspieszala zaawansowa-
nie choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego, po-
wodujac tym samym wicksze dolegliwosci bolowe
i niepetnosprawnosé. Podczas gdy nasze badanie skupia
glownie uwage na rozktad dziatajacych na staw skoko-
wo-goleniowy sit przed i po wypetnieniu ubytkow kost-
nych, badanie stawu kolanowego opisuje wptyw cyst
podchrzestnych na biomechanike stawu.

Cysty w przebiegu choroby zwyrodnieniowej sta-
wOw rozwijaja si¢ zazwyczaj powoli. Mogg by¢ ob-
jawowe 1 powodowac bdl w obrebie stawu lub samo-
istnie wygoi¢ si¢, bedgc bezobjawowymi. Zazwyczaj
jednak ich obecnos$¢ zwigzana jest z wigkszymi dole-
gliwosciami bolowymi stawu [9,16]. Na te chwile
nie istniejg naukowe wyjasnienia tego zjawiska, lecz
poszukiwanie mozliwych przyczyn moze przyczynic¢
si¢ do osiggniecia sukcesu w zapobieganiu powsta-
wania i leczeniu zmian zwyrodnieniowych oraz dole-
gliwosci bolowych spowodowanych obecnoscia
cyst. PiSmiennictwo przedstawia proces powstawa-
nia uszkodzenia chrzastki stawowej na przykladzie
skrecenia stawu skokowo-goleniowego: podczas pa-
tologicznego przesunigcia si¢ kosci skokowej w ob-
rgbie jamy stawowej, poprzez dziatanie sit §cinaja-
cych, tatwo moze doj$¢ do uszkodzenia chrzastki sta-
wowej. Skutkiem jest powstanie sthuczenia lub nawet
szczeliny w jej obrebie, oderwanie si¢ uszkodzonego
fragmentu Iub jego czgSciowe umocowanie do nie-
uszkodzonej czesci tkanki. Ponadto stwierdza si¢ za-
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finite elements was created (a model for the entire
image would consist of 440,778 finite elements).
A 3D model covering all 513 images would contain
a data base of 226 million elements. Currently, there
would be computing difficulties for such a big mo-
del, but in the accordance with Moore’s law, it will
be possible to use an in silico analysis for surgery
planning in the nearest future.

The results of our study are consistent with those
of a US study which used the finite element method
(FEM) to evaluate the influence of subchondral de-
generative changes in early knee osteoarthritis [15].
Models containing cysts experienced a two-fold in-
crease in stress in the bone. Additionally, the dia-
meter of the cysts influenced intraosseus stress under
load and their presence accelerated the course of
knee osteoarthritis, resulting in greater pain and disa-
bility. While our study focused on forces acting on
the ankle joint before and after filling of the cysts,
the American study described the entire knee bio-
mechanics in the presence of cysts.

Subchondral cysts in patients with osteoarthritis
usually progress slowly. They can be either sympto-
matic and cause pain in the joint, or heal and remain
asymptomatic. However, usually, their presence is
connected with more intense joint pain [9,16]. Curren-
tly, there is no scientific explanation of this pheno-
menon, but looking for possible causes may contri-
bute to successful prevention and treatment of osteo-
arthritis and pain caused by subchondral cysts. The
literature shows ankle sprain as a model of cartilage
damage: due to a pathological twist of the talus in the
joint cavity, a joint cartilage can be easily damaged
via the action of shearing forces. The result is a bru-
ise or microfracture, with cartilage fragments break-
ing off or remaining partially attached. There is also
thickening of bone supporting the cartilage in the
subchondral layer or below it, producing induration
of the bone and higher loads within the joint and
worsening the shock-absorbing ability. The overload
may lead to the development of cysts and pain [9].

It is known that the most vascularised bone re-
gions and those with the highest density of sensory
fibers undergo the greatest mechanical stress. The
detailed studies of bone innervation have been car-
ried out in mice. On their basis, it is supposed that the
pain comes from both myelinated and unmyelinated
AB, Ad and C fibers. They innervate not only bone
marrow and periosteum, but also mineral bone struc-
tures [17]. Simplistically, myelinated A fibers are res-
ponsible for the conduction of impulses from cold,
touch, pain and receptors and proprioceptors to the
central nervous system. They also conduct impulses
from the CNS to the effector tissues. Unmyelinated
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geszczenie tkanki kostnej znajdujacej si¢ w warstwie
podchrzgstnej lub ponizej jej, tworzacej podpore dla
uszkodzonej chrzastki — skutkuje to jej stwardnie-
niem, generuje wigksze obciazenia w obrebie stawu
1 pogarsza jego zdolno$ci amortyzacyjne. Z powodu
dziatajacego na staw przecigzenia, moze dojs$¢ do po-
wstania cyst kostnych i ewentualnych dolegliwos$ci
boélowych [9]. Wiadomo, ze najlepiej unaczynione
1 unerwione fragmenty kostne to te, na ktorych sku-
piaja si¢ najwicksze warto$ci obcigzen i naprgzen
mechanicznych. Badania szczegdtowo opisujace
unerwienie ko$ci przeprowadzone zostalty na my-
szach. Na ich podstawie przypuszcza si¢, ze bol po-
chodzi ze zmielinizowanych i niezmielinizowanych
wiokien nerwowych AB, Ad i C, unerwiajacych struk-
tury mineralne kosci, szpik kostny, jak i okostna [17].
W duzym uproszczeniu, zmielinizowane wtokna ner-
wowe typu A odpowiadajg za przewodzenie impul-
sOW z receptoréw zimna, dotyku, bolu oraz czucia gle-
bokiego do CUN. Odsrodkowo za$ przewodzg impul-
sy do tkanki efektorowej. Z kolei niezmielinizowane
wiokna typu C odpowiadajg za przewodzenie wrazen
czuciowych boélu, temperatury i ucisku.

Od niedawna choroba zwyrodnieniowa stawow
stata si¢ przedmiotem badan w biologii molekular-
nej. Udowodniono, ze w patogenezie powstawania
zmian zwyrodnieniowych stawow wazng role odgrywa-
ja zwiazki pomigdzy cytokinami prozapalnymi i meta-
loproteinazami- zwigkszenie ekspresji obserwuje si¢
dla takich cytokin jak: interleukina 1p (IL-1P) i ka-
cheksyna (TNF-0) oraz metaloproteinaz: MMP
1,2,3,8,9,13. W pordéwnaniu z tkanka chrzestng nie-
dotknigtag zmianami zwyrodnieniowymi, powierzch-
niowe warstwy chrzastki wykazuja zwigkszong eks-
presj¢ tych wlasnie czastek [18,19]. Kolejnym istot-
nym elementem w powstawaniu zmian zwyrodnie-
niowych jest mikro-RNA. Sa to niekodujace cza-
steczki, ktorych gléwna funkcja jest negatywna eks-
presja gendw 1 posredniczenie w interferencji z trans-
lacja mRNA. Wykazano, ze mikroRNA-27b reguluje
ekspresjc MMP13 [20]. Podobnie mikroRNA-602
i mikro RNA-608 moga stanowi¢ punkty krytyczne
w up-regulacji MMP13 [21]. Dodatkowo, pomimo
wiedzy, ze skracanie si¢ telomerow dotyczy starzeja-
cych sie komorek, przypuszcza si¢, iz odgrywajg one
réwniez wazng rolg¢ w patogenezie powstawania zmian
zwyrodnieniowych kos$ci [22].

Najczesciej, tj. w okoto 70% przypadkow, choro-
ba zwyrodnieniowa stawu skokowo-goleniowego ma
charakter wtorny, pourazowy, w przeciwienstwie do
choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego lub bio-
drowego, ktére sa w wigkszosci zmianami pierwot-
nymi [23]. Opisano wiele czynnikow ryzyka rozwo-
ju choroby zwyrodnieniowej stawow. Jako predyspo-

C fibers are responsible for the sensory modalities of
pain, temperature and compression.

Quite recently, osteoarthritis has become a sub-
ject of research in molecular biology. It has been de-
monstrated that connections between inflammatory
cytokines and metalloproteinases play a very impor-
tant role in the pathogenesis of OA. Specifically,
increased expression of IL-1B, TNF-a and MMP
1,2,3,8,9,13 can be observed. When compared with
healthy tissue, the cartilage surface in OA shows
higher expression of these molecules [18,19]. Micro-
RNA (non-coding molecules whose main role is
negative gene expression and mediation in mRNA
translation and interference) is another important
element in the pathogenesis of degenerative lesions. For
example, microRNA-27b has been shown to modulate
MMP13 function [20]. Similarly, microRNA-602 and
microRNA-608 might constitute critical points in
MMP13 up-regulation [21]. Additionally, despite our
knowledge that telomeres become shortened in aging
cells, it is suspected that this process can also play an
important role in OA development [22].

In most cases (approximately 70%), ankle OA is
a secondary post-traumatic condition, unlike knee or
hip OA, which are mostly primary changes [23].
A number of OA risk factors have been described,
including age, being a female, obesity, past injuries,
genetic predisposition, diet and occupational activity.
Unfortunately, few studies describing and identifying
the specific risk factors of ankle OA are available
[24,25]. As was stated in the introduction, past inju-
ries are responsible for 70% of cases of OA. Most
frequently, these are rotational ankle fractures (37%),
recurrent ankle instability (14.6%) and recurrent major
ankle sprain, mostly of the 2™ and 3“ degree (13.7%).
Other causes of ankle OA include other fractures of the
structures forming the ankle joint, osteochondritis dis-
secans lesions, rheumatoid arthritis, infections, Char-
cot joint, crystalline arthropathies or haemophilia. Ra-
rely the condition is idiopathic [26,27]. Consequently,
ankle joint OA affects mostly young people, espe-
cially professional athletes [28]. OA can be treated
conservatively, with physiotherapy, vitamin D sup-
plementation and disease-modifying drugs (glucosa-
mine and chondroitin, doxycycline, MMP inhibitors,
bisphosphonates and calcitonin) or surgically [25,
29]. Pain is the main indication for surgical treat-
ment. Among the invasive methods available, arthro-
plasty is becoming increasingly popular, forcing out
arthrodesis, which still remains a “gold standard” in
OA treatment [26,29]. Our patient received a chon-
droitin sulphate preparation.

We believe that treatment planning incorporating
biomechanics issues using the latest technologies,
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nujace do wystgpienia tej choroby wymienia si¢:
wiek, pte¢ zenska, otylos¢, urazy, predyspozycje ge-
netyczng, diet¢ oraz dziatalno$¢ zawodows. Niestety,
mato jest dostepnych badan opisujacych i identyfiku-
jacych poszczegodlne czynniki ryzyka wystgpienia je-
dynie choroby zwyrodnieniowej stawu skokowo-go-
leniowego [24,25]. Jak wspomniano we wstepie,
w 70% za powstanie tej choroby odpowiedzialne sa
przebyte urazy. Wsrod nich wymieniane sg najcze-
$ciej: ztamania kostek goleni (37%), przewlekta po-
urazowa niestabilnos$¢ stawu (14,6%) i powtarzajace
si¢ skrgcenia stawu skokowo- goleniowego, glownie
II i I stopnia (13,7%). Przyczynami choroby zwy-
rodnieniowej tego stawu moga tez by¢ inne ztamania
struktur tworzacych staw skokowo-goleniowy, od-
dzielajaca martwica kostno-chrzgstna, RZS, infekcje,
artropatia neurogenna, dna i chondrokalcynoza czy
hemofilia. Rzadko przyczyna jest idiopatyczna [26,
27]. Oznacza to tym samym, ze choroba ta cz¢sciej
dotyka osoby mlode, zwlaszcza te aktywne fizycz-
nie, tj. zawodowych sportowcow [28]. Wyrodznia si¢
leczenie zachowawcze (fizykoterapia, suplementacja
witaminy D, leki modyfikujace przebieg choroby:
preparaty glukozaminy i chondroityny, doksycykli-
na, inhibitory metaloproteinaz, bisfosfoniany i kalcy-
tonina) i operacyjne choroby zwyrodnieniowej stawu
skokowo-goleniowego [25,29]. Gltéwnym wskaza-
niem do leczenia operacyjnego jest wystepowanie
dolegliwosci bolowych. Sposrod metod inwazyjnych,
coraz wigksze uznanie jako metoda leczenia zaawan-
sowanych zmian zwyrodnieniowych zdobywa alo-
plastyka, wypierajac artrodezg, ktora jest jeszcze uzna-
wana za ,,ztoty standard” [26,29]. W opisanym w tej
pracy przypadku, sposréd wymienionych metod le-
czenia stosowano siarczan chondroityny.

Zdaniem autoroéw pracy, uwzglednienie zagad-
nien biomechaniki z uzyciem najnowszych technolo-
gii, takich jak analiza in silico, w planowaniu lecze-
nia wydaje si¢ coraz bardziej mozliwe, cho¢ wyma-
ga dostepu do odpowiedniego sprzetu komputerowe-
go 1 oprogramowania, ktory na t¢ chwile nie zawsze
jest osiggalny. Podsumowujac, sporzadzony model
MES zmian biomechanicznych zachodzacych w ko-
$ci moze znacznie usprawnié¢ proces leczenia oraz
pomoc zrozumie¢ mechanizm powstawania choroby
zwyrodnieniowej stawow, w szczegdlnosci stawu sko-
kowo-goleniowego.
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