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STUDIUM PRZYPADKU / CASE STUDY

Ana li za in si li co ob cią żeń wy stę pu ją cych w ob rę bie
sta wu sko ko wo – go le nio we go w prze bie gu wtór nych

zmian zwy rod nie nio wych. Studium przypadku
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STRESZ CZE NIE
Wtór ne po ura zo we zmia ny zwy rod nie nio we sta wu sko ko wo -go le nio we go sta no wią po wa żny pro blem kli -

nicz ny. W pra cy przed sta wio no ana li zę przy pad ku 66-let niej cho rej, u któ rej, w prze bie gu wtór nej po ura zo wej
cho ro by zwy rod nie nio wej sta wu sko ko wo-go le nio we go, stwier dzo no wy stę po wa nie cyst w war stwie pod -
chrzęst nej ko ści. Za sto so wa nie szyb kie go mo de lo wa nia kom pu te ro we go MES 2D po zwo li ło na opty ma li za cję
le cze nia ope ra cyj ne go. Mo del MES 2D zmian bio me cha nicz nych za cho dzą cych w ko ści mo że znacz nie
uspraw nić pro ces le cze nia oraz po móc zro zu mieć me cha nizm po wsta wa nia cho ro by zwy rod nie nio wej sta wów.

Sło wa klu czo we: cho ro ba zwy rod nie nio wa, staw sko ko wo - go le nio wy, cy sty kost ne, sy mu la cja kom pu te ro wa, 
me to da ele men tów skoń czo nych

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.
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WSTĘP
Cho ro ba zwy rod nie nio wa sta wu sko ko wo - go le -

nio we go sta no wi po wa żny pro blem kli nicz ny i jest
nie rzad ką przy czy ną nie peł no spraw no ści. Do kład ne
ba da nia epi de mio lo gicz ne do ty czą ce te go za gad nie -
nia prze pro wa dzo no w Wiel kiej Bry ta nii i wy ka za no,
że scho rze nie to wy stę pu je z czę sto ścią 47,7/100 tys.
[1]. Istot ny pro blem kli nicz ny w za awan so wa nych
zmia nach zwy rod nie nio wych te go sta wu, w związku
z pla no wa niem le cze nia ope ra cyj ne go, sta no wią pod -
chrzęst ne cy sty kost ne, po wsta ją ce w prze bie gu tej
cho ro by za rów no przed, jak i po alo pla sty ce. Uwa ża
się, że zmia ny oste oli tycz ne i cy sty kost ne po wsta ją -
ce po alo pla sty ce, zwięk sza ją praw do po do bień stwo
ob lu zo wa nia en do pro te zy i utrud nia ją pro ces prze bu -
do wy tkan ki kost nej [2,3]. Jed no cze śnie w czę ści przy -
pad ków sa mo wy peł nie nie ubyt ków kost nych mo że do -
pro wa dzić do ustą pie nia do le gli wo ści bó lo wych, bez
ko niecz no ści im plan ta cji en do pro te zy. 

Jed ną z tech nik, któ re mo gą umo żli wić oce nę wpły -
wu cyst kost nych po wsta łych w na stęp stwie cho ro by
zwy rod nie nio wej sta wu sko ko wo-go le nio we go na
zmia nę je go bio me cha ni ki, mo że oka zać się, po wsta -
ła na pod sta wie po wszech nie sto so wa nej w kom pu -
te ro wym wspo ma ga niu prac in ży nier skich (CAE
– Com pu ter Aided En gi ne ering) – me to dy ele men tów
skoń czo nych (MES), no wa me to da szyb kie go mo de -
lo wa nia kom pu te ro we go 2D, po zwa la ją ca na stwo -
rze nie i ana li zę mo de lu in si li co jesz cze przed roz po -
czę ciem le cze nia ope ra cyj ne go [4,5].

Ce lem pra cy by ło przed sta wie nie za sto so wa nia me -
to dy szyb kie go mo de lo wa nia kom pu te ro we go MES 2D,
do oce ny zmian na ci sków w ob rę bie sta wu sko ko wo-
go le nio we go w przy pad ku ist nie nia, a na stęp nie wy -
peł nie nia cyst w ob rę bie ko ści two rzą cych staw sko -
ko wo– go le nio wy.

OPIS PRZY PAD KU
Pa cjent ka J. Z., lat 66, zgło si ła się do Kli ni ki ce -

lem le cze nia z po wo du sil nych do le gli wo ści bó lo -
wych (w ska li VAS: okre so wo 7/10, przez więk szość
dnia 2-3/10) sta wu sko ko wo-go le nio we go le we go,
w prze bie gu wtór nej po ura zo wej cho ro by zwy rod -
nie nio wej. Cho ro ba zwy rod nie nio wa by ła na stęp -
stwem prze by te go przed kil ku na stu la ty, le czo ne go
za cho waw czo, nie prze miesz czo ne go zła ma nia dwu -
kost ko we go. Na zdję ciach ra dio lo gicz nych wy ko na -
nych w pro jek cji przed nio-tyl nej i bocz nej, stwier dzo -
no mier ne go stop nia zmia ny zwy rod nie nio we (Ryc. 1).
Wyko na ne ba da nie TK wy ka za ło do dat ko wo nie wi -
docz ne na stan dar do wych ra dio gra mach cy sty zwy -
rod nie nio we w ob rę bie ko ści sko ko wej i pisz cze lo -
wej, w bez po śred nim są siedz twie kost ki przy środ ko -

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 -
se ase 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 Engi neer ing
(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 se quela
of a non-dislocated bimalleolar fracture which the
patient suffered more than 10 years ago and which
was treated conservatively. A-P and lateral radio graphs
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 (1st and 1st/2nd degree of chondromalacia).
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wej. W ba da niu MR nie stwier dza no jed no cze śnie
znacz ne go stop nia uszko dzeń chrząst ki sta wo wej
(chon dro ma la cja I i I/II stop nia). Ca łość ob ra zu kli -
nicz ne go nie w peł ni tłu ma czy ła sto pień na si le nia
do le gli wo ści bó lo wych. W związ ku z tym u cho rej
wy ko na no mo del in si li co z za sto so wa niem me to dy
MES. W opar ciu o mo del stwier dza no prze cią że nia
wy ni ka ją ce z ist nie nia cyst pod chrzęst nych. Opi sy wa -
ne przez cho rą do le gli wo ści bó lo we wy ka zy wa ły ko -
re la cję to po gra ficz ną z ist nie ją cy mi cy sta mi.

W związ ku z ob ra zem kli nicz nym, pod ję to de cy -
zję o le cze niu ope ra cyj nym. Z nie wiel kie go cię cia
przy środ ko we go wy peł nio no cy sty zwy rod nie nio we
prze szcze pa mi ko ści mro żo nej, uzu peł nia jąc je do -
dat ko wo płyt ko wym czyn ni kiem wzro stu (PDGF).
Śród o pe ra cyj nie po bra no ma te riał na ba da nie bak te -
rio lo gicz ne (po siew ja ło wy) i ba da nie hi sto pa to lo -
gicz ne (zmia ny zwy rod nie nio we). Na okres 6 ty go -
dni cho rej czę ścio wo od cią żo no koń czy nę, sto su jąc
or te zę sto po wo -go le nio wą. Po wy go je niu ra ny, pa -
cjent ce wdro żo no kom plek so we le cze nie re ha bi li ta -
cyj ne (fi zy ko - i ki ne zy te ra pia), któ re kon ty nu owa no
przez okres 3 mie się cy. Jed no cze śnie u cho rej wpro -
wa dzo no su ple men ta cję chon dro ity no siar cza nów
(Struc tum). 

Po 3 mie sią cach uzy ska no peł ne wgo je nie się prze -
szcze pów (po twier dzo ne ba da niem TK), zmniej sze nie
do le gli wo ści bó lo wych (w ska li VAS: okre so wo,
w chwi li na si le nia do le gli wo ści bó lo wych 2-3/10 oraz
przez więk szą część dnia 1-2/10). Jed no cze śnie uzy -
ska no znacz ne go stop nia po pra wę w ska li AOFAS
(29 pkt./100 pkt. przed za bie giem i 76 pkt./100 pkt.
3 mie sią ce po za bie gu). 

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 un lo -
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 in ten -
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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Ryc. 1.  Radiogramy stawu skokowo-goleniowego w projekcji przednio-tylnej i bocznej. Widoczne miernego stopnia zmiany
zwy rod nieniowe

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



Ana li za z za sto so wa niem MES – me to dy ka 
ba da nia i wy ni ki

Do oce ny roz kła du na ci sków w ob rę bie ko ści two -
rzą cych staw sko ko wo -go le nio wy, w tym w bez po -
śred nim są siedz twie cyst, za sto so wa no pro gram AN -
SYS [6]. Na pod sta wie ob ra zu ra dio lo gicz ne go wy -
ko na no dwu wy mia ro wy (2D) mo del MES tka nek
two rzą cych staw sko ko wo -go le nio wy, z do dat ko wym
uwzględ nie niem sta wu sko ko wo - pię to we go. W ana -
li zie uwzględ nio no dwa mo de le kom pu te ro we obej -
mu ją ce przy pa dek z cy sta mi pod chrzęst ny mi oraz po
ich wy peł nie niu. Do prze twa rza nia ob ra zu uży to me -
to dy ki szyb kie go mo de lo wa nia wy ko rzy sty wa ne go
w ana li zie in si li co. Mo del MES do ana li zy zo stał
wy ko na ny na dro dze prze two rze nia ob ra zu TK. Do
au to ma tycz ne go prze twa rza nia 256 od cie ni sza ro ści
ob ra zu bit ma po we go na mo del MES, zo stał wy ko rzy -
sta ny pro gram CT2FEM 1.0 [5]. Pro gram ten przy pi -
su je mo de lo wi MES 256 cech ma te ria ło wych na
pod sta wie ana li zy od cie ni sza ro ści ob ra zu bit ma po -
we go. Po za im por to wa niu mo de lu do pro gra mu AN -
SYS, po gru po wa no ele men ty skoń czo ne na pod sta -
wie cech ma te ria ło wych na 16 kom po nen tów (zbio -
rów) przed sta wio nych w po sta ci ma py kon tu ro wej
(Ryc. 2). Dzię ki wy ko rzy sta niu ope ra cji bo olow -
skich na zde fi nio wa nych kom po nen tach z mo de lu
MES, wy od ręb nio no trzy ty py ob sza rów re pre zen tu -
ją cych ko ści, chrząst kę sta wo wą oraz tkan ki mięk -
kie. Do ba dań nu me rycz nych przy ję to uprosz czo ny,
ho mo ge nicz ny (izo tro po wy) opis wła sno ści tka nek.
Dla ko ści przy ję to mo duł Youn ga Ek = 5 000 MPa
oraz licz bę Po is so na νκ= 0.32. Dla chrząst ki sta wo -
wej oraz tka nek mięk kich przy ję to od po wied nio mo -
du ły Youn ga Echs = 150 MPa, Etm = 800 MPa oraz war -
tość licz by Po is so na ν= 0.42. Na ba da nej kon struk cji

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 -
tio nally 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 appli ca -
tion assigns 256 material features to the FEM model
based on the analysis of grayscale bitmaps. After
importing the model into the ANSYS 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,
ho mo geneous (isotropic) description of tissue pro -
perties was assumed for the numerical studies, with 
a Young’s module of Ek=5,000 MPa and Poisson’s
ratio of νκ=0.32 chosen for the bone. The respective
values for the joint cartilage and soft tissues were
Young’s module: Echs = 150 MPa , Etm = 800 MPa, and
Poisson’s ratio: ν= 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
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Ryc. 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



za mo de lo wa no cy sty w po sta ci zbio ru ele men tów skoń -
czo nych, re pre zen tu ją cych te ob sza ry, któ re w trak cie
ana li zy mo gły być włą cza ne lub wy łą cza ne ja ko pu -
ste/peł ne pod ob sza ry [7]. Przy mo de lo wa niu cyst
uwzględ nio no uprosz cze nie wy ni ka ją ce z cha rak te -
ry sty ki mo de lu MES 2D, w któ rym le piej mo żna od -
wzo ro wać cy stę wy peł nio ną pły nem w po sta ci ob -
sza ru pu ste go. Wy peł nie nie te go ob sza ru ma te ria łem
o wła sno ściach pły nu, z uwa gi na ogra ni cze nie ana -
li zy do dwóch wy mia rów, nie ade kwat nie mo de lo wa -
ło by bio me cha nicz ne za cho wa nie się tka nek [6].

Przy go to wa ny mo del skła da się z jed nej war stwy
8-wę zło wych li nio wych ele men tów skoń czo nych 3D
(39355 ele men tów). Mo del MES zo stał ob cią żo ny
si łą Fx = 7,28N, co od po wia da śred nie mu ob cią że niu
1N/1 mm2 [8]. Po zo sta łe wa run ki brze go we przed -
sta wio no na ry ci nie (Ryc. 3). Wy nik ana li zy MES dla
przy pad ku z cy sta mi przed sta wio no w po sta ci ma py
war stwi co wej na prę żeń za stęp czych, we dług hi po te zy
Hu be ra -Mi se sa -Henc ky’ego (HMH), dla zło że nia ele -
men tów two rzą cych staw sko ko wo-go le nio wy (Ryc. 4).
Ana li zę dla wy peł nia nia cyst przed sta wio no na ryci nie
(Ryc. 5).

War tość mak sy mal na na prę żeń (ok. 8.475 MPa)
dla oby dwu przy pad ków jest iden tycz na, na to miast
roz kła dy na prę żeń są wy raź nie ró żne. W bez po śred -
nim są siedz twie cyst wy stę pu ją lo kal ne spię trze nia
na prę żeń. W szcze gól no ści wi docz ne jest to po mię -
dzy cy sta mi a po wierzch nią sta wo wą. Do dat ko wo
stwier dza się, że w przy pad ku mo de lu obej mu ją ce go
cy sty, mak sy mal ne na prę że nie wy stę pu je we wnątrz
ko ści, a dla mo de lu z wy peł nie niem - na po wierzch ni
sta wo wej (Ryc. 6).

Wy ko na ny mo del MES po twier dzał nor ma li za cję
na ci sków, któ ra mia ła miej sce po wy peł nie niu cyst

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 Fx = 7.28 N,
which corresponds to an average load of 1N/1 mm2

[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 -
tri butions are different. There is a local stress con cen -
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. 3. Model MES 2D wraz z  warunkami brzegowymi

Fig. 3. 2D MES model with boundary conditions
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Ryc. 4. Wynik analizy MES dla przypadku ze stwierdzanymi cystami -  mapa warstwicowa naprężeń zastępczych HMH

Fig. 4. Result of MES analysis for the case with bone cysts present - topographic map of equivalent HMH stresses

Ryc. 5. Wynik analizy MES dla przypadku z wypełnionymi cystami – mapa warstwicowa naprężeń zastępczych HMH

Fig. 5. Result of MES analysis for the case with bone cysts filled – topographic map of equivalent HMH stresses

Ryc. 6. Wynik analizy MES dla przypadku ze stwierdzanymi cystami – lokalne spiętrzenia naprężeń (w przypadku cyst maksy -
mal ne naprężenie występuje wewnątrz kości)

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)



prze szcze pa mi i ich prze bu do wie. W związ ku ze
stwier dza nym ob ra zem kli nicz nym i uzy ska nym wy -
ni kiem w mo de lu in si li co, od stą pio no od roz wa ża nej
pier wot nie alo pla sty ki sta wu sko ko wo-go le nio we go. 

DYS KU SJA
Etio lo gia i pa to ge ne za po wsta wa nia po ura zo wych

uszko dzeń i cyst pod chrzęst nych w prze bie gu cho ro -
by zwy rod nie nio wej nie zo sta ła do tej po ry do kład -
nie wy ja śnio na. Pierw szą teo rią ich po wsta wa nia jest
teo ria uszko dze nia ko ści (Bo ne Con tu sion The ory).
Za kła da ona obec ność mi kro zła mań w ob rę bie chrząst -
ki sta wo wej i wzrost ci śnie nia we wnątrz sta wo we go,
co pro wa dzi do prze pły wu pły nu ma zio we go zgod -
nie z pra wem Pas ca la. Mi kro zła ma nia po wsta ją naj -
czę ściej wsku tek su mo wa nia mi kro ura zów lub prze -
cią że nia, co umo żli wia swo bod ny prze pływ pły nu
ma zio we go do struk tur pod chrzęst nych i upo śle dza
wspie ra ją cą funk cję ko ści znaj du ją cej się w war stwie
pod chrzęst nej. W tych wa run kach chrząst ka du żo
trud niej ule ga re ge ne ra cji, do cho dzi do zmniej sze nia
ilo ści bu du ją cych ją pro te ogli ka nów i gli ko pro te in,
co z ko lei skut ku je jej mniej szą hy dra ta cją. W ten
spo sób płyn mo że ła twiej prze miesz czać się do ko ści
le żą cej pod chrząst ką [9]. Zwięk szo ny prze pływ pły -
nu w ko ści sprzy ja po wsta niu m. in. ta kich pa to lo gii
jak: oste oli za, ne kro za czy przy spie szo na re sorp cja
ko ści. Z punk tu wi dze nia bio me cha ni ki, mi kro zła -
ma nia chrząst ki sta wo wej mo gą rów nież po wsta wać
w wy ni ku nie sta bil no ści struk tur sta wo wych i zmniej -
szo ne go na pię cia mię śni sta bi li zu ją cych da ny staw.
Zmia ny te za bu rza ją pra wi dło wą bio me cha ni kę sta -
wu i ca łe go łań cu cha sta wo we go, któ re go jest on ele -
men tem [10]. Dru gą teo rią tłu ma czą cą oma wia ny
pro blem jest teo ria dys funk cji ma ziów ki (Sy no vium
Bre ach The ory). Za kła da ona szyb ki wzrost od po wie -
dzi za pal nej i pro li fe ra cję tkan ki ślu za ko wa tej w głąb
jamy szpi ko wej [11,12]. Du żą ro lę w wy ja śnie niu
po wsta wa nia cyst ma ją ba da nia opi su ją ce ob ra zo wa -
nie zmian zwy rod nie nio wych sta wów, głów nie za
po mo cą MR i CT [12-14].

Ka żda z tych teo rii nie uwzględ nia jed nak zja -
wisk bio me cha nicz nych, ja ki mi są zmia na kie run -
ków i wiel ko ści wek to rów dzia ła ją cych sił. W wy ni -
ku prze pro wa dzo nej ana li zy stwier dzo no wy stę po wa -
nie lo kal nych spię trzeń na prę żeń w oko li cach cyst.
War to ści tych na prę żeń by ły więk sze od wy kry tych
dla mo de lu z wy peł nio ny mi cy sta mi. Ich lo ka li za cja
(we wnątrz ko ści) oraz po ziom zbli żo ny do te go, któ -
ry wy stę pu je w miej scu fi zjo lo gicz ne go kon tak tu mię -
dzy po wierzch nia mi sta wo wy mi, wska zu je na ujaw -
nio ny me cha nizm bio me cha nicz nych uszko dzeń ko -
ści, któ ry z punk tu wi dze nia me cha ni ki ma te ria łów

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
The ory, 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 re du -
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 cau sed 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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mo że od po wia dać cy klicz ne mu uszko dze niu o cha -
rak te rze zmę cze nio wym. 

Au to rzy przy pro wa dzi li wstęp ną ana li zę mo żli -
wo ści wy ko na nia mo de lu 3D ba da ne go za gad nie nia.
Ba za da nych z to mo gra fii kom pu te ro wej obej mo wa -
ła 513 ob ra zów. Dla frag men tu jed ne go z nich wy ko -
na no mo del MES 2D skła da ją cy się z 39355 ele men -
tów skoń czo nych (mo del dla peł ne go ob ra zu za wie -
rał by 440778 ele men tów skoń czo nych). Za tem mo -
del 3D obej mu ją cy wszyst kie 513 ob ra zów miał by
ba zę da nych 226119114 ele men tów. Tej wiel ko ści
mo del stwa rza obec nie jesz cze trud no ści ob li cze nio -
we, ale zgod nie z pra wem Mo ora, w naj bli ższej przy -
szło ści bę dzie w za się gu chi rur ga po słu gu ją ce go się
ana li zą in si li co do pla no wa nia za bie gów.

Wy ni ki na sze go ba da nia są zgod ne z wy ni ka mi
ba da nia prze pro wa dzo ne go w USA, ma ją cym na ce -
lu oce nę wpły wu we wnątrz kost nych zmian zwy rod -
nie nio wych na za awan so wa nie pa to ge ne zy cho ro by
zwy rod nie nio wej sta wu ko la no we go, z za sto so wa niem
mode lo wa nia ele men tów skoń czo nych [15]. Stwier -
dzo no, że w obec no ści cyst kost nych wy stę pu je po -
nad dwu krot ny wzrost na prę żeń w ob rę bie ko ści. Do -
dat ko wo śred ni ca cyst mia ła wpływ na wzrost war to ści
na prę żeń śród kost nych wy stę pu ją cych pod wpły wem
ob cią że nia, a ich obec ność przy spie sza ła za awan so wa -
nie cho ro by zwy rod nie nio wej sta wu ko la no we go, po -
wo du jąc tym sa mym więk sze do le gli wo ści bó lo we
i nie peł no spraw ność. Pod czas gdy na sze ba da nie sku pia
głów nie uwa gę na roz kład dzia ła ją cych na staw sko ko -
wo -go le nio wy sił przed i po wy peł nie niu ubyt ków kost -
nych, ba da nie sta wu ko la no we go opi su je wpływ cyst
pod chrzęst nych na bio me cha ni kę sta wu.

Cy sty w prze bie gu cho ro by zwy rod nie nio wej sta -
wów roz wi ja ją się za zwy czaj po wo li. Mo gą być ob -
ja wo we i po wo do wać ból w ob rę bie sta wu lub sa mo -
ist nie wy go ić się, bę dąc bez ob ja wo wy mi. Za zwy czaj
jed nak ich obec ność zwią za na jest z więk szy mi do le -
gli wo ścia mi bó lo wy mi sta wu [9,16]. Na tę chwi lę
nie ist nie ją na uko we wy ja śnie nia te go zja wi ska, lecz
po szu ki wa nie mo żli wych przy czyn mo że przy czy nić
się do osią gnię cia suk ce su w za po bie ga niu po wsta -
wa nia i le cze niu zmian zwy rod nie nio wych oraz do le -
gli wo ści bó lo wych spo wo do wa nych obec no ścią
cyst. Pi śmien nic two przed sta wia pro ces po wsta wa -
nia uszko dze nia chrząst ki sta wo wej na przy kła dzie
skrę ce nia sta wu sko ko wo -go le nio we go: pod czas pa -
to lo gicz ne go prze su nię cia się ko ści sko ko wej w ob -
rę bie ja my sta wo wej, po przez dzia ła nie sił ści na ją -
cych, ła two mo że dojść do uszko dze nia chrząst ki sta -
wo wej. Skut kiem jest po wsta nie stłu cze nia lub na wet
szcze li ny w jej ob rę bie, ode rwa nie się uszko dzo ne go
frag men tu lub je go czę ścio we umo co wa nie do nie -
usz ko dzo nej czę ści tkan ki. Po nad to stwier dza się za -

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 -
ge nerative 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 symp to -
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]. Cur ren -
tly, there is no scientific explanation of this phe no -
me non, 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
de tailed 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
Aß, Aδ 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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gęsz cze nie tkan ki kost nej znaj du ją cej się w war stwie
pod chrzęst nej lub po ni żej jej, two rzą cej pod po rę dla
uszko dzo nej chrząst ki  – skut ku je to jej stward nie -
niem, ge ne ru je więk sze ob cią że nia w ob rę bie sta wu
i po gar sza je go zdol no ści amor ty za cyj ne. Z po wo du
dzia ła ją ce go na staw prze cią że nia, mo że dojść do po -
wsta nia cyst kost nych i ewen tu al nych do le gli wo ści
bó lo wych [9]. Wia do mo, że naj le piej una czy nio ne
i uner wio ne frag men ty kost ne to te, na któ rych sku -
pia ją się naj więk sze war to ści ob cią żeń i na prę żeń
me cha nicz nych. Ba da nia szcze gó ło wo opi su ją ce
uner wie nie ko ści prze pro wa dzo ne zo sta ły na my -
szach. Na ich pod sta wie przy pusz cza się, że ból po -
cho dzi ze zmie li ni zo wa nych i nie zmie li ni zo wa nych
włó kien ner wo wych Aß, Aδ i C, uner wia ją cych struk -
tu ry mi ne ral ne ko ści, szpik kost ny, jak i okost ną [17].
W du żym uprosz cze niu, zmie li ni zo wa ne włók na ner -
wo we ty pu A od po wia da ją za prze wo dze nie im pul -
sów z re cep to rów zim na, do ty ku, bó lu oraz czu cia głę -
bo kie go do CUN. Od środ ko wo zaś prze wo dzą im pul -
sy do tkan ki efek to ro wej. Z ko lei nie zmie li ni zo wa ne
włók na ty pu C od po wia da ją za prze wo dze nie wra żeń
czu cio wych bó lu, tem pe ra tu ry i uci sku. 

Od nie daw na cho ro ba zwy rod nie nio wa sta wów
sta ła się przed mio tem ba dań w bio lo gii mo le ku lar -
nej. Udo wod nio no, że w pa to ge ne zie po wsta wa nia
zmian zwy rod nie nio wych sta wów wa żną ro lę od gry wa -
ją związ ki po mię dzy cy to ki na mi pro za pal ny mi i me ta -
lo pro te ina za mi - zwięk sze nie eks pre sji ob ser wu je się
dla ta kich cy to kin jak: in ter leu ki na 1β (IL -1β) i ka -
chek sy na (TNF-α) oraz me ta lo pro te inaz: MMP
1,2,3,8,9,13. W po rów na niu z tkan ką chrzęst ną nie -
do tknię tą zmia na mi zwy rod nie nio wy mi, po wierzch -
nio we war stwy chrząst ki wy ka zu ją zwięk szo ną eks -
pre sję tych wła śnie czą stek [18,19]. Ko lej nym istot -
nym ele men tem w po wsta wa niu zmian zwy rod nie -
nio wych jest mi kro -RNA. Są to nie ko du ją ce czą -
stecz ki, któ rych głów ną funk cją jest ne ga tyw na eks -
pre sja ge nów i po śred ni cze nie w in ter fe ren cji z trans -
la cją mRNA. Wy ka za no, że mi kroR NA -27b re gu lu je
eks pre sję MMP13 [20]. Po dob nie mi kroR NA -602
i mi kro RNA -608 mo gą sta no wić punk ty kry tycz ne
w up -re gu la cji MMP13 [21]. Do dat ko wo, po mi mo
wie dzy, że skra ca nie się te lo me rów do ty czy sta rze ją -
cych się ko mó rek, przy pusz cza się, iż od gry wa ją one
rów nież wa żną ro lę w pa to ge ne zie po wsta wa nia zmian
zwy rod nie nio wych ko ści [22].

Naj czę ściej, tj. w oko ło 70% przy pad ków, cho ro -
ba zwy rod nie nio wa sta wu sko ko wo-go le nio we go ma
cha rak ter wtór ny, po ura zo wy, w prze ci wień stwie do
cho ro by zwy rod nie nio wej sta wu ko la no we go lub bio -
dro we go, któ re są w więk szo ści zmia na mi pier wot -
ny mi [23]. Opi sa no wie le czyn ni ków ry zy ka roz wo -
ju cho ro by zwy rod nie nio wej sta wów. Ja ko pre dys po -

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 -
mon strated that connections between inflammatory
cytokines and metalloproteinases play a very impor -
tant role in the pathogenesis of OA. Specifically,
increased expression of IL-1β, TNF-α 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 ma jor
ankle sprain, mostly of the 2nd and 3rd degree (13.7%).
Other causes of ankle OA include other frac tures 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]. Conse quent ly,
ankle joint OA affects mostly young people, espe -
cially professional athletes [28]. OA can be treated
conservatively, with physiotherapy, vitamin D sup -
ple  mentation 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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nu ją ce do wy stą pie nia tej cho ro by wy mie nia się:
wiek, płeć żeń ską, oty łość, ura zy, pre dys po zy cję ge -
ne tycz ną, die tę oraz dzia łal ność za wo do wą. Nie ste ty,
ma ło jest do stęp nych ba dań opi su ją cych i iden ty fi ku -
ją cych po szcze gól ne czyn ni ki ry zy ka wy stą pie nia je -
dy nie cho ro by zwy rod nie nio wej sta wu sko ko wo -go -
le nio we go [24,25]. Jak wspo mnia no we wstę pie,
w 70% za po wsta nie tej cho ro by od po wie dzial ne są
prze by te ura zy. Wśród nich wy mie nia ne są naj czę -
ściej: zła ma nia ko stek go le ni (37%), prze wle kła po -
ura zo wa nie sta bil ność sta wu (14,6%) i po wta rza ją ce
się skrę ce nia sta wu sko ko wo - go le nio we go, głów nie
II i III stop nia (13,7%). Przy czy na mi cho ro by zwy -
rod nie nio wej te go sta wu mo gą też być in ne zła ma nia
struk tur two rzą cych staw sko ko wo -go le nio wy, od -
dzie la ją ca mar twi ca kost no -chrzęst na, RZS, in fek cje,
ar tro pa tia neu ro gen na, dna i chon dro kal cy no za czy
he mo fi lia. Rzad ko przy czy na jest idio pa tycz na [26,
27]. Ozna cza to tym sa mym, że cho ro ba ta czę ściej
do ty ka oso by mło de, zwłasz cza te ak tyw ne fi zycz -
nie , tj. za wo do wych spor tow ców [28]. Wy ró żnia się
le cze nie za cho waw cze (fi zy ko te ra pia, su ple men ta cja
wi ta mi ny D, le ki mo dy fi ku ją ce prze bieg cho ro by:
pre pa ra ty glu ko za mi ny i chon dro ity ny, do ksy cy kli -
na, in hi bi to ry me ta lo pro te inaz, bis fos fo nia ny i kal cy -
to ni na) i ope ra cyj ne cho ro by zwy rod nie nio wej sta wu
sko ko wo -go le nio we go [25,29]. Głów nym wska za -
niem do le cze nia ope ra cyj ne go jest wy stę po wa nie
do le gli wo ści bó lo wych. Spo śród me tod in wa zyj nych,
co raz więk sze uzna nie ja ko me to da le cze nia za awan -
so wa nych zmian zwy rod nie nio wych zdo by wa alo -
pla sty ka, wy pie ra jąc ar tro de zę, któ ra jest jesz cze uzna -
wa na za „zło ty stan dard” [26,29]. W opi sa nym w tej
pracy przy pad ku, spo śród wy mie nio nych me tod le -
cze nia sto so wa no siar czan chon dro ity ny. 

Zda niem au to rów pra cy, uwzględ nie nie za gad -
nień bio me cha ni ki z uży ciem naj now szych tech no lo -
gii, ta kich jak ana li za in si li co, w pla no wa niu le cze -
nia wy da je się co raz bar dziej mo żli we, choć wy ma -
ga do stę pu do od po wied nie go sprzę tu kom pu te ro we -
go i opro gra mo wa nia, któ ry na tę chwi lę nie za wsze
jest osią gal ny. Pod su mo wu jąc, spo rzą dzo ny mo del
MES zmian bio me cha nicz nych za cho dzą cych w ko -
ści mo że znacz nie uspraw nić pro ces le cze nia oraz
po móc zro zu mieć me cha nizm po wsta wa nia cho ro by
zwy rod nie nio wej sta wów, w szcze gól no ści sta wu sko -
ko wo -go le nio we go.

such as in silico analysis, is becoming increasingly
more possible, although it requires access to ap pro -
priate computer hardware and software, which is not
always available at present. In summary, the FEM-
based model of biomechanical changes in the ankle
joint presented in this paper may significantly im -
prove the treatment process and help to understand
the pathomechanism of ankle OA.
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