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STRESZCZENIE
Ubytek kolagenu jest zjawiskiem naturalnym w procesie starzenia organizmu, jak również potęgowanym w przypadku

różnych chorób – w tym choroby zwyrodnieniowej stawów (ChZS).
W ciągu ostatnich kilkunastu lat przeprowadzono na świecie liczne i wielokierunkowe badania naukowe, których

zadaniem było wyodrębnienie odpowiednich substancji zawierających w swoim składzie kolagen, wytworzenie preparatów
leczniczych charakteryzujących się oczekiwaną skutecznością terapeutyczną w profilaktyce i leczeniu ChZS, bez pie czeń -
stwem stosowania, jak również opracowaniem metod „dostarczenia” gotowego produktu do organizmu. Dokonano prze -
glądu i analizy najnowszej dostępnej literatury, opierając się na publikacjach ukazujących wyniki badań przeprowadzonych
zgodnie z metodologią EBM (evidence based medicine). Zaprezentowane badania zostały usystematyzowane – od prób
przeprowadzonych in vitro (badania laboratoryjne na zwierzętach, z wykorzystaniem metod inżynierii tkankowej w celu
oceny efektów przeszczepu chrząstki, zastosowaniu różnych postaci kolagenu w przygotowaniu skafoldów itp.), do badań
klinicznych, wykonanych in vivo.

Wydaje się, że zaprezentowane w niniejszej publikacji wyniki wielokierunkowych, najnowszych badań naukowych,
które potwierdzają skuteczność terapeutyczną nowych generacji preparatów medycznych zawierających kolagen sprawią,
że w kompleksowym leczeniu choroby zwyrodnieniowej stawów mogą one zająć należne im miejsce – zarówno w aspekcie
działania przeciwbólowego, odzyskania sprawności funkcjonalnej, jak również wpływu na regenerację tkanek na poziomie
molekularnym.

Słowa kluczowe: kolagen, choroba zwyrodnieniowa stawów, wiskosuplementacja

SUMMARY
Loss of collagen is a natural development accompanying aging of the body. It may be additionally accelerated by

various conditions, including osteoarthritis (OA).
Within the last two decades numerous and diverse studies have been conducted worldwide with the aim of identifying

substances containing collagen, producing therapeutic preparations of expected effectiveness in the prevention and therapy
of OA that would be safe to use and developing methods of delivering the final product into the body. The authors reviewed
and analysed the latest available literature by selecting papers presenting the findings of studies conducted in line with the
principles of Evidence-Based Medicine (EBM). The studies have been ordered from in vitro trials (studies on animals in
the laboratory setting, use of tissue engineering methods to assess the effect of cartilage transplants, use of different
collagen types for development of scaffolds etc.) to in vivo clinical trials.

It appears that the findings of the latest multidimensional studies presented below, which confirm the therapeutic
effectiveness of new-generation injectable medical collagen preparations, will help these medical products gain their well-
deserved position in the comprehensive treatment of osteoarthritis both with respect to their analgesic properties as well as
their ability to enable functional recovery and stimulate regeneration of tissues at the molecular level.
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Ko la gen sta no wi ok. 30% ma sy wszyst kich bia łek
or ga ni zmu czło wie ka, co da je ok. 6% cał ko wi tej ma -
sy cia ła. Wy stę pu je w więk szo ści tka nek i na rzą dów,
w tym w skó rze, ko ściach, chrząst kach, ścię gnach,
wię za dłach, na czy niach krwio no śnych, ro gów ce i in.
Ob ra zo wy przy kład po ka zu je, że u czło wie ka o wa dze
ok. 75 kg, 15 kg sta no wią biał ka – w tym ok. 7,5 kg
ko la gen [1]. 

Na zwa ko la gen po cho dzi z ję zy ka grec kie go: col -
la – klej, gen no – ro dzić. Już sa ma na zwa uka zu je
funk cję ko la ge nu bę dą ce go biał kiem spa ja ją cym ele -
men ty ko mór ko we, umoż li wia ją cym po wsta nie z po -
je dyn czych ko mó rek, tka nek i na rzą dów. Ko la gen wy -
stę pu ją cy w or ga ni zmie po zo sta je w sta nie cią głej wy -
mia ny, któ rej szyb kość uza leż nio na jest od ro dza ju
tkan ki i na rzą du. Naj dłu żej utrzy mu je się w ko ściach,
gdzie wy mia na, w pro ce sie de gra da cji i syn te zy, na stę -
pu je w cią gu 1 ro ku, a naj mniej trwa ły wy stę pu je
w wą tro bie, gdzie wy mia na od by wa się co mie siąc.
Ko la gen jest biał kiem pro stym, zbu do wa nym wy łącz -
nie z ami no kwa sów. Skła da się z dłu gich, spi ral nych
łań cu chów pep ty do wych zło żo nych z 19 ami no kwa -
sów, z któ rych naj waż niej sze to pro li na, gli cy na, hy -
drok sy pro li na i hy drok sy li zy na, przy czym war to pod -
kre ślić, że dwa ostat nie nie wy stę pu ją prak tycz nie
w in nych biał kach lub wy stę pu ją spo ra dycz nie, w nie -
wiel kich ilo ściach, jak rów nież fakt, że hy drok sy pro li -
na, ja ko spe cy ficz ny ami no kwas, wy ko rzy sty wa na jest
do ilo ścio we go ozna cza nia ko la ge nu [2,3]. 

Wraz z wie kiem zdol ność syn te zy ko la ge nu przez
or ga nizm ma le je. Zmia ny fi zjo lo gicz ne za cho dzą ce
w or ga ni zmie w pro ce sie sta rze nia do ty czą rów nież
tkan ki łącz nej, któ rej głów nym skład ni kiem jest ko la -
gen, pod le ga ją cy po stę pu ją ce mu prze kształ ce niu z po -
sta ci roz pusz czal nej, wy stę pu ją cej w tkan ce mło dej,
do nie roz pusz czal nej. Uby tek roz pusz czal ne go ko la -
ge nu jest zja wi skiem na tu ral nym w pro ce sie sta rze -
nia, jak rów nież po tę go wa nym w przy pad ku róż nych
cho rób – w tym cho ro by zwy rod nie nio wej sta wów.

Ko la gen, jak każ de biał ko, po wsta je z po łą cze nia
co naj mniej 100 ami no kwa sów two rzą cych łań cu chy
po li pep ty do we, któ rych skład ami no kwa so wy po wo -
du je, że two rzą one spi ra lę przy bie ra ją cą kształt prze -
strzen ny na zwa ny su per he li są. Su per he li sa utwo rzo -
na jest z 3 łań cu chów po li pep ty do wych skrę co nych
wza jem nie w kształ cie trój ży ło wej li ny. Istot ną ce chą
ta kiej bu do wy jest po wta rza ją ca się se kwen cja trzech
reszt ami no kwa so wych o ogól nym wzo rze -X -Y -Z -,
gdzie resz ty Y i Z sta no wią naj czę ściej pro li na lub
hy drok sy pro li na wbu do wa ne w łań cuch po li pep ty -
do wy. Związ ki te, po wszech nie okre śla ne ja ko ami -
no kwa sy, w rze czy wi sto ści są imi no kwa sa mi o bu -
do wie he te ro cy klicz nej, za wie ra ją cy mi w pier ście niu
atom azo tu. Dzię ki te mu wią za nie pep ty do we utwo -

Collagen constitutes ca. 30% of the mass of all
proteins in the human body, which translates into ca.
6% of the whole body mass. It is pre sent in most
tissues and body organs, including the skin, knees,
cartilage, tendons, ligaments, blood ves sels and cor -
nea. To illustrate these data, in a person weighing ca.
75 kg, proteins account for 15 kg of the body and
collagen represents ca. 7.5 kg [1].

The term ‘collagen’ originates from Greek roots:
colla – ‘glue’ and genno – ‘give birth to’. The word
itself indicates the function of collagen, which is 
a protein binding cell elements and integrating in -
dividual cells into tissues and body organs. Collagen
in the body undergoes constant turnover whose rate
varies with the tissue and body organ.  The collagen
life-cycle is longest in the bones, where the turnover
resulting from collagen degradation and synthesis is
completed in one year, and shortest in the liver, with
a turnover period of one month. Collagen is a simple
protein, composed solely of amino acids. It is formed
of long spiral peptide chains composed of 19 amino
acids, the most important of which include proline,
glycine, hydroxyproline and hydroxylysine. A note -
worthy fact is that the last two amino acids are
practically not found in other proteins or are found
there only occasionally and in small amounts. For
this reason, hydroxyproline is used as a specific ami -
no acid in quantitative collagen assays [2,3].

Aging is associated with a reduction in the body’s
ability to produce collagen. Physiological changes
taking place in the body with age also affect the
connective tissue, composed predominantly of colla -
gen, which is progressively transformed from a solu -
ble form, found in young tissues, to an insoluble sub -
stance. The loss of soluble collagen occurs naturally
as part of the aging process but it is also intensified
by certain conditions, such as osteoarthritis (degene -
ra tive joint disease).

Collagen, as any other protein, is a combination
of at least 100 amino acids forming polypeptide
chains. Due to the specific amino acid composition
of chains, they form a spiral shaped as a triple helix.
The triple helix is formed of three polypeptide chains
coiled together into a three-stranded rope. A signifi -
cant feature of this structure is a repeated sequence of
three amino acid residues forming a general pattern
of -X-Y-Z-, where the Y and Z residues are most
frequently proline or hydroxyproline integrated into
the polypeptide chain. These compounds, commonly
referred to as amino acids, are actually imino acids
possessing a heterocyclic structure with a nitrogen
atom in the ring. For this reason, the peptide bond
between the amino acid residues has a different spa -
tial configuration and is ‘rigid’ compared to bonds
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rzo ne po mię dzy resz ta mi ami no kwa so wy mi po sia da
in ną kon fi gu ra cję prze strzen ną i jest „usztyw nio ne”,
w po rów na niu do wią za nia łą czą ce go in ne ami no -
kwa sy. Dwie resz ty imi no kwa so we po wta rza ją ce się
w try ple to wej se kwen cji łań cu cha po li pep ty do we go,
na da ją mu struk tu rę o kształ cie spi ra li. Trze cia resz -
ta ami no kwa so wa (-X -) w łań cu chu, to część gli cy -
no wa. Gli cy na po sia da naj mniej szą czą stecz kę ze
wszyst kich ami no kwa sów, co też wpły wa na kształt
ca łe go łań cu cha po li pep ty do we go. Trzy skrę co ne spi -
ral nie łań cu chy po li pep ty do we two rzą ra zem su per he -
li sę i sta no wią pod sta wę struk tu ry mo le ku lar nej, wy -
róż nia ją cą ko la ge ny wśród in nych bia łek. Bu do wa su -
per he li so wa nie two rzy ca łej czą stecz ki ko la ge nu.
W po szcze gól nych biał kach z tej gru py wy stę pu ją za -
rów no koń co we, jak i włą czo ne po mię dzy frag men ty
su per he li so we, od cin ki czą stecz ki po zba wio ne bu do -
wy su per he li sy. Jed nak, aby biał ko zo sta ło za li czo ne
do gru py ko la ge nów, struk tu ra su per he li so wa mu si do -
mi no wać ilo ścio wo w ca łej czą stecz ce. Biał ka, któ re
za wie ra ją je dy nie ma ły frag ment czą stecz ki o bu do wie
su per he li so wej, okre ślo ne są ja ko biał ka ko la ge no po -
dob ne. Po szcze gól ne łań cu chy po li pep ty do we two rzą -
ce czą stecz kę ko la ge nu są syn te ty zo wa ne w ca ło ści
i są pro duk tem od ręb nych ge nów [4,5].

W or ga ni zmie czło wie ka wy stę pu je 20 ty pów ko -
la ge nu, z któ rych opi sa no 12, a po zo sta łe 8 nie są
jesz cze do kład nie skla sy fi ko wa ne. Spe cy ficz na bu -
do wa ko la ge nu po wo du je, że po sia da on szcze gól ne
wła ści wo ści, któ re mo gą się wy ra żać od mien nym
nie kie dy od dzia ły wa niem na tkan ki, któ rych jest in -
te gral nym skład ni kiem. Za cho wu jąc ela stycz ność,
wpły wa jed no cze śnie na od por ność i wy trzy ma łość
dzia ła ją cych sił ścią ga ją cych i roz cią ga ją cych.

Syn te za ko la ge nu w wa run kach fi zjo lo gicz nych,
wy ni ka ją ca ści śle z uwa run ko wań ge ne tycz nych, pod -
le ga tak że pro ce som epi ge ne tycz nym, re gu la cji hor -
mo nal nej (w głów nej mie rze kor ty zo lu, hor mo nów
płcio wych np. w okre sie me no pau zy), a tak że czyn ni -
ków śro do wi sko wych, jak die ta i ak tyw ność fi zycz na.
Wy ka za no, że ro dzaj ak tyw no ści fi zycz nej, któ rą wy -
ko nu je czło wiek an ga żu jąc w róż nym stop niu po -
szcze gól ne jed nost ki ukła du mię śnio wo -szkie le to we -
go, de ter mi nu je za rów no syn te zę, jak i de gra da cję ko -
la ge nu, a tak że je go dys try bu cję w or ga ni zmie [6,7].

Pro ce sy me ta bo licz ne zwią za ne z syn te zą i de gra -
da cją ko la ge nu za cho dzą ce w wa run kach in vi vo, pod -
le ga ją zmia nom na sku tek fi zjo lo gicz ne go sta rze nia
się or ga ni zmu, ale są w zna czą cym stop niu po tę go -
wa ne wpły wem róż nych cho rób i ob ra żeń – w tym
cho ro by zwy rod nie nio wej sta wów (ChZS), na sku -
tek któ rej przy spie szo ny roz pad ko la ge nu, bę dą cy
pa to gno mo nicz nym ob ja wem ChZS, nie jest re kom -
pen so wa ny wy star cza ją cą je go syn te zą.

connecting other amino acids. The two imino acid re -
sidues repeated in the triplet sequence of the po -
lypeptide chain afford the chain a spiral structure.
The third (-X-) residue in the chain is a glycine
moiety. Glycine is the smallest molecule of all amino
acids, which also influences the shape of the poly -
peptide chain as a whole. The three spirally coiled
polypeptide chains form a superhelix, which repre -
sents the basis of the molecular structure setting col -
lagens apart from other proteins. The collagen mole -
cule is not formed exclusively of superhelices. Indi -
vidual proteins from this group contain fragments
without the superhelix structure, which are found
both terminally as well as between the coiled parts.
However, for a protein to be classified as collagen,
the superhelix needs to prevail in the molecule. Pro -
teins with only a small fragment of a superhelix in
the molecule are referred to as collagen-like proteins.
Individual polypeptide chains forming a collagen
mo lecule are synthesised as a whole and are produ -
ced by separate genes [4,5].

The human body contains 20 types of collagen,
12 of which have already been described in the lit -
erature and the remaining 8 types have not been pre -
cisely classified to date. Due to the unique structure
of collagen, it displays special characteristics which
may exert sometimes differing effects on the tissues
whose integral part collagen constitutes. Collagen
pro vides elasticity, while at the same time maintain -
ing resistance and endurance to compressive and
stretching forces.

The synthesis of collagen under physiological
con ditions, which is closely driven by genetic fac -
tors, is also dependent on epigenetic processes, hor -
mone regulation (in particular by cortisol and sex
hormones, e.g., at the menopause) and environ men tal
factors, such as diet and physical activity. It has been
demonstrated that the type of physical activity under -
taken by the individual, which engages various ele -
ments of the musculoskeletal system to differing de -
grees, determines both synthesis and degradation of col -
lagen as well as its distribution within the body [6,7].

Metabolic processes associated with synthesis
and degradation of collagen which take place in vivo
undergo changes as a result of physiological aging of
the body but they are also strongly accelerated by
various conditions and injuries, including osteoar -
thritis (OA), where increased degradation of colla -
gen, a pathognomonic symptom, is not offset by suf -
ficient synthesis of this protein.

In view of the significant role of collagen in ap -
propriate functioning of the musculoskeletal system
and disturbances of protein metabolism in OA, it
seems understandable that delivery of the protein from
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Z uwa gi na istot ną ro lę ko la ge nu w pra wi dło wym
funk cjo no wa niu na rzą du ru chu i za bu rze niach je go
me ta bo li zmu wy stę pu ją cych w ChZS, wy da je się
zro zu mia łe, że do star cza nie te go biał ka z ze wnątrz
mo że opóź nić nie uchron ne pro ce sy de ge ne ra cyj ne –
dą żąc do za pew nie nia rów no wa gi po mię dzy fa za mi
roz pa du (de gra da cji) a sty mu la cją syn te zy na po zio -
mie in vi vo i su ple men ta cją in vi tro.

W cią gu ostat nich kil ku na stu lat prze pro wa dzo no
na świe cie licz ne i wie lo kie run ko we ba da nia na uko -
we, któ rych za da niem by ło wy od ręb nie nie od po -
wied nich sub stan cji za wie ra ją cych w swo im skła dzie
ko la gen, wy two rze nie pre pa ra tów lecz ni czych cha -
rak te ry zu ją cych się ocze ki wa ną sku tecz no ścią te ra -
peu tycz ną w pro fi lak ty ce i le cze niu ChZS, bez pie -
czeń stwem sto so wa nia, jak rów nież opra co wa niem
me tod „do star cze nia” go to we go pro duk tu do or ga ni -
zmu. Ak tu al nie na ryn ku do stęp ne są róż ne pre pa ra -
ty ko la ge no we, opra co wa ne pod wzglę dem tech no -
lo gicz nym i dys try bu owa ne przez wie lu pro du cen -
tów, róż nią ce się czę sto źró dłem po cho dze nia sub -
stan cji czyn nej, bio do stęp no ścią i biow chła nial no -
ścią, peł nym skła dem (za war to ścią w pro duk cie do -
dat ko wych sub stan cji czyn nych), od mien ną far ma -
ko ki ne ty ką i far ma ko dy na mi ką, a tak że spo so bem
po da nia. W pro fi lak ty ce i le cze niu za cho waw czym
ChZS sto so wa ne są, do stęp ne po wszech nie na ryn ku
w po sta ci su ple men tów die ty, pre pa ra ty do ust ne w for -
mie po je dyn czej lub w po łą cze niu z in ny mi sub stan -
cja mi (m. in. gli ko za mi no gli ka ny – chon dro ity na i glu -
ko za mi na, hia lu ro nia ny, ze sta wy wi ta mi no we i in.),
apli ko wa ne miej sco wo (prze zskór nie) w po sta ci ma -
ści, że lu lub tp., a tak że w po sta ci in iek cyj nej. Pre pa -
ra ty ko la ge nu sto so wa ne w for mie in iek cji przy go to -
wy wa ne są z uwzględ nie niem róż nych spo so bów
apli ka cji: pod skór na, śródskórna, do mię śnio wa, do sta -
wo wa, oko ło sta wo wa, a tak że oko ło ner wo wa (pre pa -
rat ko la ge no wy po da wa ny w oko li ce ner wu ob wo do -
we go lub ko rze nia ner wo we go).

Do ko na no prze glą du i ana li zy naj now szej do stęp -
nej li te ra tu ry, opie ra jąc się na pu bli ka cjach uka zu ją -
cych wy ni ki ba dań prze pro wa dzo nych zgod nie z me -
to do lo gią EBM (evi den ce ba sed me di ci ne), tj. ran do -
mi zo wa nych, z wy ko rzy sta niem pla ce bo i po dwój nie
śle pej pró by. Za pre zen to wa ne ba da nia zo sta ły usys -
te ma ty zo wa ne – od prób prze pro wa dzo nych in vi tro
(ba da nia la bo ra to ryj ne na zwie rzę tach, z wy ko rzy -
sta niem me tod in ży nie rii tkan ko wej w ce lu oce ny
efek tów prze szcze pu chrząst ki, za sto so wa niu róż -
nych po sta ci ko la ge nu w przy go to wa niu ska fol dów
itp.), do ba dań kli nicz nych, wy ko na nych in vi vo.

Jak wy ka za ły ba da nia prze pro wa dzo ne na kró li -
kach, u któ rych in du ko wa no roz wój cho ro by zwy -
rod nie nio wej sta wu ko la no we go, tri pep ty dy ko la ge -

outside in an effort to ensure balance between de -
gradation and stimulation of synthesis at in vivo level
and in vitro supplementation may delay the inevi -
table degenerative process.

Within the last two decades numerous and diverse
studies have been conducted worldwide with the aim
of identifying substances containing collagen, pro -
ducing therapeutic preparations of expected effec ti -
veness in prevention and therapy of OA that would
be safe to use and developing methods of delivering
the final product into the body. Currently, various
collagen preparations are available on the market,
produced according to known technologies and dis -
tributed by numerous manufacturers, the differences
between them commonly including the source of the
active substance, bioavailability and bioabsorba bi -
lity, total composition (presence of additional active
ingredients), pharmacokinetics and pharmacody na -
mics and the manner of administration. Prevention
and conservative treatment of OA rely on prepa ra -
tions that are widely available on the market in the
form of dietary supplements, preparations for oral
use containing collagen as the only active ingredient
or combined with other ingredients (e.g. glycosa mi -
noglycans, such as chondroitin and glucosamine,
hyaluronates, vitamin complexes), topical products
(for transcutaneous use) in the form of an ointment,
gel or tape? as well as injectable preparations. In -
jectable preparations are available for various routes
of administration: subcutaneous, intramuscular, in -
traarticular, periarticular and perineural (collagen
pre paration administered to the area surrounding 
a peripheral nerve or nerve root).

We reviewed and analysed the latest available
literature by selecting papers presenting the findings
of studies conducted in line with the principles of
Evidence-Based Medicine (EBM), i.e. randomised
double-blind placebo-controlled studies. The studies
have been ordered from in vitro trials (studies on
animals in laboratory setting, use of tissue engi neer -
ing methods to assess the effect of cartilage trans -
plants, use of different collagen types for deve -
lopment of scaffolds etc.) to in vivo clinical trials.

As demonstrated by studies on rabbits in which
knee osteoarthritis had been induced artificially, col -
lagen tripeptides demonstrating a Gly-Xaa-Yaa se -
quence, administered intraarticularly, can delay
degeneration of articular cartilage at its initial stages
[8]. The injections were administered at weekly in -
tervals, starting from the day of the induction of OA.
Intraarticular administration of a solution of only
tripeptides, obtained by hydrolysis of porcine ge la -
tin, as well as that of tripeptides combined with hy -
alu ronic acid delayed the degenerative process com -
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no we o se kwen cji Gly -Xaa -Yaa po da wa ne do sta wo -
wo, są w sta nie spo wol nić po cząt ko we eta py pro ce -
su de ge ne ra cji chrząst ki sta wo wej [8]. In iek cji do ko -
ny wa no w od stę pach ty go dnio wych, za czy na jąc od
dnia in duk cji roz wo ju cho ro by. Po da nie do sta wo we
roz two ru sa mych tri pep ty dów po cho dzą cych z hy -
dro li zy że la ty ny wie przo wej, jak i tri pep ty dów w po -
łą cze niu z kwa sem hia lu ro no wym, opóź nia pro ce sy
de ge ne ra cyj ne w ob rę bie sta wu w po rów na niu z gru pą
kon tro l ną, któ ra otrzy my wa ła in iek cje z so lą fi zjo lo -
gicz ną. Efekt ochron ny tri pep ty dów wy ni ka naj praw -
do po dob niej z po bu dza nia chon dro cy tów do syn te zy
ko la ge nu ty pu II, a więc sty mu la cji pro ce sów ana bo -
licz nych w ob rę bie chrząst ki. Ana li za im mu no hi sto -
che micz na wy ka za ła rów nież, że tri pep ty dy nie
wpły wa ją na ilość me ta lo pro te ina zy 13 (MMP-13),
głów nej pro te azy od po wie dzial nej za de gra da cję ko -
la ge nu ty pu II w cho ro bie zwy rod nie nio wej chrząst -
ki sta wo wej. 

Na to miast ko wa len cyj ne po łą cze nie ko la ge nu
z po li wi ny lo pi ro li do nem (PVP), po zwo li ło na uzy -
ska nie pre pa ra tu o od mien nych wła ści wo ściach fi zy -
ko che micz nych i far ma ko lo gicz nych niż te, ja ki mi
cha rak te ry zu ją się wyj ścio we związ ki [9]. Ko la gen -
-PVP, to pod da na dzia ła niu pro mie nio wa nia gam ma
mie sza ni na wie przo we go ate lo ko la ge nu ty pu I (ko la -
gen, któ ry na sku tek prze pro wa dze nia en zy ma tycz -
nej hy dro li zy utra cił po ten cjal nie im mu no gen ne, nie -
he li kal ne od cin ki pep ty do we znaj du ją ce się na obu
koń cach czą stecz ki ko la ge no wej) oraz PVP, syn te -
tycz ne go i bio kom pa ty bil ne go po li me ru, sto so wa ne -
go po wszech nie, ja ko sub stan cja wy peł nia ją ca bądź
wią żą ca w far ma cji [10]. Czę sto sta no wi ele ment sys -
te mu kon tro lo wa ne go uwal nia nia le ków, sto so wa ny
jest tak że do mo dy fi ka cji po wierzch ni wy ro bów me -
dycz nych lub im plan tów oraz w prze my śle ko sme -
tycz nym i spo żyw czym. 

W prze pro wa dzo nym me to dą po dwój nie śle pej
pró by, pro spek tyw nym, kon tro lo wa nym pla ce bo ba -
da niu kli nicz nym z ran do mi za cją, oce nia no sku tecz -
ność i bez pie czeń stwo pre pa ra tu za wie ra ją ce go ko la -
gen -PVP w le cze niu cho ro by zwy rod nie nio wej sta -
wu ko la no we go. Do ba da nia włą czo no 53 pa cjen tów,
któ rym za apli ko wa no 12 in iek cji do sta wo wych o ob -
ję to ści 2 ml każ da, przez okres 6 mie się cy. Gru pa ba -
da na otrzy my wa ła ko la gen -PVP (każ do ra zo wo 16,6
mg ko la ge nu), na to miast gru pie kon tro l nej po da wa -
no roz twór PVP w bu fo rze cy try nia no wym. Cał ko -
wi ty czas trwa nia ba da nia wy no sił 49 ty go dni. Oce -
nę prze pro wa dza no przy uży ciu ska li VAS (oce na in -
ten syw no ści bó lu), in dek su WOMAC oraz in dek su
Le qu esne’a. Ana li zo wa no tak że sku tecz ność le cze nia
w oce nie pa cjen tów oraz le ka rzy, a tak że sto so wa nie
le ków prze ciw bó lo wych. Pre pa rat za wie ra ją cy ko po li -

pared to a control group which received injections
containing only physiological saline. The protective
effect of tripeptides is probably due to stimulation of
chondrocytes to produce type-II collagen, i.e. sti mu -
lation of anabolic processes in the cartilage. Im mu -
nohistochemical analysis also revealed that tri pe p ti -
des did not affect the amount of matrix me tallo -
proteinase 13 (MMP-13), the main protease respon -
sible for degradation of type-II collagen in degene -
rative disease of the articular cartilage.

Covalent combination of collagen with polyviny -
lpy rro  lidone (PVP) made it possible to produce a pre pa -
ration with physicochemical and pharmaco logical pro -
perties different from those of the sub strates [9]. Col -
lagen-PVP is a gamma-irradiated mix ture of porcine
type I atelocollagen (collagen which lost its potentially
immunogenic non-helical C- and N-terminal peptide
segments as a result of enzymatic hydrolysis) and PVP
(a synthetic and biocompatible polymer commonly
used as a filler or binder in phar macy) [10]. It is fre -
quently used in controlled-release drug delivery sys -
tems and to modify the surface of medical products or
implants as well as in the cos metic and food industries.

A double-blind, randomised, prospective, pla ce -
bo-controlled clinical trial assessed the effectiveness
and safety of a collagen-PVP preparation in the treat -
ment of knee osteoarthritis. The study enrolled 53
patients, who received 12 intraarticular injections of
2 ml each over a period of 6 months. The investi ga -
tional drug arm received collagen-PVP (each dose of
16.6 mg of collagen) and a control arm was
administered a PVP solution in a citrate buffer. The
duration of the study was 49 weeks. The evaluation
used a VAS scale for assessment of pain intensity, the
WOMAC index and the Lequesne Index. The opi -
nion of patients and doctors on the treatment effecti -
veness and consumption of analgesics were also ana -
lysed. The preparation containing collagen-PVP
copolymer proved to be safe and well tolerated by
study participants. The viscosupplementation offered
significant relief from pain, as analysis of the results
(WOMAC, VAS and Lequesne Index) showed
significant improvement compared to the baseline
scores and those in the placebo arm. The levels of
CTXII (C-terminal cross-linked telopeptide of type
II collagen α chains), determined immunoenzyma -
tically in the urine, increased only in the placebo
group, which suggested progressive degeneration of
cartilage in those patients. In the participants re -
ceiving collagen-PVP co-polymer, the levels of the
CTXII marker of cartilage degradation did not chan -
ge throughout the study, while the consumption of
analgesics was reduced significantly compared both
to the baseline and to the control arm [11].
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mer ko la gen -PVP oka zał się bez piecz ny i do brze to le -
ro wa ny przez uczest ni ków ba da nia. Wi sko su ple men -
ta cja do star czy ła istot nej ulgi w do le gli wo ściach bó lo -
wych, ana li zu jąc wy ni ki (punk ta cja w ska li WOMAC,
VAS, in deks Le qu esne’a) od no to wa no istot ną sta ty -
stycz nie po pra wę w po rów na niu z punk ta cją wyj ścio -
wą oraz pla ce bo. Ozna cza ny im mu no en zy ma tycz nie
po ziom CTXII (C -koń co we usie cio wa ne to lo pep ty dy
łań cu chów α ko la ge nu ty pu II) w mo czu, wzra stał je -
dy nie w gru pie otrzy mu ją cej pla ce bo, co su ge ro wa ło
po stęp w zmia nach de ge ne ra cyj nych chrząst ki u pa -
cjen tów na le żą cych do tej gru py. U pa cjen tów otrzy -
mu ją cych ko po li mer ko la gen -PVP, po ziom mar ke ra
de gra da cji chrząst ki CTXII nie ule gał zmia nie w cza -
sie trwa nia ba da nia, na to miast sto so wa nie środ ków
prze ciw bó lo wych ule gło sta ty stycz nie istot ne mu
zmniej sze niu w po rów na niu za rów no ze sta nem wyj -
ścio wym, jak i z grupą kon tro lną [11].

W ce lu po zna nia me cha ni zmu od po wie dzial ne go
za ob ser wo wa ne in vi vo efek ty dzia ła nia pre pa ra tu ko -
la gen -PVP w te ra pii zmian zwy rod nie nio wych sta wu
ko la no we go, prze pro wa dzo no ba da nia po le ga ją ce na
spraw dze niu wpły wu sto so wa ne go bio le ku na ho -
dow le tkan ko we pro wa dzo ne in vi tro. W tym ce lu od
5 pa cjen tów z ob ja wo wą cho ro bą zwy rod nie nio wą
sta wu ko la no we go, któ rzy prze szli za bieg cał ko wi tej
en do pro te zo pla sty ki, po bra no tkan kę chrzęst ną oraz
bło nę ma zio wą. Uzy ska ny ma te riał po słu żył do za ło -
że nia ko kul tur in vi tro, któ re in ku bo wa no przez 7 dni
w obec no ści 1% roz two ru ko po li me ru ko la gen -PVP.
Po 1 oraz 7 dniach ho dow li oce nia no za war tość pro -
te ogli ka nów, im mu no en zy ma tycz nie mie rzo no ilość
uwol nio nych pro - i prze ciw za pal nych cy to kin oraz
tkan ko we go in hi bi to ra me ta lo pro te inaz 1 (TIMP-1).
Ozna cza no rów nież eks pre sję ko la ge nu ty pu II, oli -
go me rycz ne go biał ka ma cie rzy chrząst ki (COMP),
IL10, TNF-α oraz ją dro we go an ty ge nu Ki67, któ ry
ule ga eks pre sji w pro li fe ru ją cych ko mór kach i po zo -
sta je obec ny we wszyst kich fa zach cy klu ko mór ko -
we go, po za fa zą G0. Ko la gen -PVP zwięk sza pro li fe -
ra cję chon dro cy tów, pro duk cję bia łek ma cie rzy po -
za ko mór ko wej (COMP, ko la ge nu typ II i pro te ogli -
ka nów), na si la syn te zę cy to kin prze ciw za pal nych
(IL10), jed no cze śnie ha mu jąc eks pre sję czyn ni ków
o dzia ła niu pro za pal nym, przede wszyst kim IL-1β
oraz TNF-α. Nie od no to wa no na to miast zmian w ilo -
ści uwal nia ne go do po żyw ki in hi bi to ra TIMP-1 w ho -
dow lach trak to wa nych ko la ge nem -PVP, w po rów na niu
z wa rian tem kon tro l nym. Za tem za sto so wa ne po łą cze -
nie ko la ge nu z PVP ha mu je stan za pal ny cha rak te ry -
stycz ny dla cho ro bo wo zmie nio ne go sta wu i jed no -
cze śnie sprzy ja od kła da niu no wych skład ni ków ma -
cie rzy po za ko mór ko wej, przez co wpły wa ko rzyst -
nie na pro ce sy na praw cze tkan ki chrzęst nej [12].

The mechanism responsible for the therapeutic
effects of collagen-PVP preparation observed in vivo
in patients with knee degeneration was investigated
in studies aiming to verify the effect of the agent on
in vitro tissue cultures. Cartilage and synovial mem -
brane were collected from 5 patients with sympto ma -
tic knee osteoarthritis who had undergone total knee
replacement. The samples were used to establish in
vitro co-cultures, which were then incubated for 7
days in the presence of 1% solution of collagen-PVP
copolymer. At 1 and 7 days of culture, the content of
proteoglycans was assessed and the amounts of pro-
and anti-inflammatory cytokines released as well as
tissue inhibitor of metalloproteinases (TIMP-1) were
determined immunoenzymatically. The study also
involved determining the expression of type II colla -
gen, cartilage oligomeric matrix protein (COMP),
IL10, TNF-α and nuclear antigen Ki67, which is ex -
pressed in proliferating cells and remains present at all
stages of the cell cycle, except for the G0 stage. Col la -
gen-PVP increased proliferation of chondrocy tes, pro -
duction of extracellular matrix proteins (COMP, type
II collagen and proteoglycans) and enhanced synthesis
of anti-inflammatory cytokines (IL10), si mul taneously
inhibiting expression of pro-inflam ma tory factors, in
particular IL-1β and TNF-α. On the other hand, there
were no changes in the amount of TIMP-1 released
into the medium in cultures with collagen-PVP com -
pared to the control sample. The re fore, a combination
of collagen and PVP inhibits inflam mation cha rac -
teristic for the osteoarthritic joint and simultaneously
promotes deposition of new compo nents of extra cel -
lular matrix, which stimulates carti lage repair [12].

Similar in vitro experiments were conducted to
verify the effect of collagen-PVP preparation on
tissue cultures derived from patients suffering from
rheumatoid arthritis. In this case, a 1% solution of
collagen-PVP also inhibited expression of proinflam -
matory cytokines and cell adhesion proteins (ICAM-
1 and VCAM-1), responsible for leukocyte migra -
tion. Furthermore, it modified the cellular metabo -
lism of collagen, increasing the amount of type III
collagen produced and inhibiting the formation of
tightly bound fibres of type I collagen, with the latter
effect reducing fibrosis and enabling restoration of 
a tissue architecture similar to that of a healthy joint.
The collagen-PVP combination also decreased the
activity of proteolytic enzymes through such mecha -
nisms as increasing the expression of the tissue in -
hibitor of metalloproteinases (TIMP-1) [13].

Collagen, as a natural element of the structure of
extracellular matrix in connective tissue, is predomi -
na ntly used in tissue engineering products, such as
those for tissue engineering of joints. As a perfect
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Po dob ne do świad cze nia w wa run kach in vi tro
prze pro wa dzo no spraw dza jąc wpływ pre pa ra tu ko la -
gen -PVP na ho dow le tkan ko we po cho dzą ce od pa -
cjen tów cier pią cych na reu ma to idal ne za pa le nia sta -
wów. I w tym przy pad ku 1% roz twór ko la gen -PVP
wy ka zu je dzia ła nie ha mu ją ce eks pre sję cy to kin pro -
za pal nych, jak rów nież bia łek ad he zji ko mór ko wej
(ICAM-1 i VCAM-1), od po wie dzial nych za zja wi sko
mi gra cji leu ko cy tów. Mo dy fi ku je tak że ko mór ko wy
me ta bo lizm ko la ge nu, zwięk sza jąc ilość syn te zo wa ne -
go ko la ge nu ty pu III, a ha mu jąc po wsta wa nie cia sno
zwią za nych włó kien zbu do wa nych z ko la ge nu ty pu I,
przez co ogra ni cza pro ces włók nie nia i umoż li wia od -
twa rza nie ar chi tek tu ry tkan ki zbli żo nej do ob ser wo -
wa nej w zdro wym sta wie. Po łą cze nie ko la gen -PVP
zmniej sza rów nież ak tyw ność en zy mów pro te oli tycz -
nych, mię dzy in ny mi po przez zwięk sze nie eks pre sji
tkan ko we go in hi bi to ra me ta lo pro te ina 1 (TIMP-1) [13].

Ko la gen, ja ko na tu ral ny ele ment struk tu ral ny po -
za ko mór ko wej ma cie rzy tkan ki łącz nej, znaj du je
przede wszyst kim za sto so wa nie w opra co wy wa nych
pro duk tach in ży nie rii tkan ko wej, w tym in ży nie rii
tkan ko wej sta wów. Ja ko ide al ny bio ma te riał po wi -
nien cha rak te ry zo wać się mię dzy in ny mi ta ki mi ce -
cha mi, jak: peł na bio de gra do wal ność, brak tok sycz -
no ści i im mu no gen no ści, od po wied nie wła ści wo ści
me cha nicz ne, pro mo wa nie ad he zji ko mó rek, ich pro -
li fe ra cji, róż ni co wa nia oraz utrzy my wa nia wła ści we -
go fe no ty pu, po nad to po wi nien umoż li wiać mi gra cję
ko mó rek, czy li cha rak te ry zo wać się od po wied nią
wiel ko ścią po rów sie ci, ja ką two rzy [14]. Ko la gen
speł nia więk szość z tych wy ma gań, przy czym część
pa ra me trów uza leż nio na jest od pro ce su wy twa rza -
nia bio ma te ria łu oraz spo so bu i gę sto ści je go usie cio -
wa nia, jak rów nież po cho dze nia biał ka (ga tu nek zwie -
rzę cia oraz ro dzaj tkan ki). Bio ma te ria łom z udzia łem
ko la ge nu moż na nada wać róż no rod ne for my, m.in.
gąb ki, cien kie bło ny, mem bra ny bądź hy dro że lo we
ska fol dy [15].

Tech ni ka au to lo gicz nej im plan ta cji chon dro cy -
tów zo sta ła za po cząt ko wa na w la tach 80-tych. Po -
cząt ko wo po le ga ła na po bra niu ma te ria łu (frag men tu
z war stwy po śred niej chrząst ki sta wo wej z miej sca
nie ob cią żane go), ho dow li in vi tro w ce lu na mno że -
nia ko mó rek, a na stęp nie apli ka cji au to lo gicz nych
chon dro cy tów w miej scu uszko dzo nym, z uży ciem
płat ka okost nej po bra nej za zwy czaj z ko ści pisz cze -
lo wej (ACI-P). Na stęp nie płat okost nej za stą pio no
dwu war stwo wą bło ną ko la ge no wą (ACI-C), co zre -
du ko wa ło czę stość prze ra sta nia prze szcze pu. Tech ni -
ka mi kro zła mań zo sta ła rów nież po łą czo na z bio ma -
te ria ła mi; uży cie bło ny ko la ge no wej po zwo li ło na
za pew nie nie do brych wa run ków ko mór kom ma cie -
rzy stym do chon dro ge ne zy [16]. Naj now sze me to dy

biomaterial, it should possess in particular the
following characteristics: complete biodegradability,
absence of toxicity or immunogenicity, appropriate
mechanical properties, promotion of cell adhesion,
proliferation and differentiation as well as mainte -
nance of an appropriate phenotype and enabling
migration of cells, i.e., it should be characterised by
an appropriate size of pores in the network that it
forms [14]. Collagen meets most of the above requi -
re ments, some of the parameters being dependent on
the process of biomaterial manufacturing and the
manner and density of its cross-linking as well as the
source of the protein (species of the animal and type
of tissue). Collagen-containing biomaterials may be
produced in various forms, including sponges, thin
membranes, membranes or hydrogel scaffolds [15].

The technique of autologous chondrocyte im plan -
tation dates back to the 1980s. Initially, it consisted
in collecting the material (a fragment from the inter -
mediate zone of cartilage in a non- load-bearing site),
culturing it in vitro to increase the number of cells
and then implanting autologous chondrocytes to the
damaged site using a periosteal flap, usually har ves -
ted from the tibia (ACI-P). Subsequently, the
periosteal flap was replaced by a bilayer collagen
membrane (ACI-C), which reduced the incidence of
transplant overgrowth. The microfracture technique
has also been combined with biomaterials: the use of
a collagen membrane ensured good conditions for
chondrosynthesis for the stem cells [16]. The latest
methods of treating full-thickness defects in articular
cartilage include implantation of autologous chon -
drocytes cultured in vitro in a biomaterial matrix or
scaffold (Matrix-induced autologous chondrocyte
implantation, MACI). This is third-generation ACI
[17]. The role of the scaffold is to provide a spatial
framework for chondrocytes previously harvested
from the patient. It ensures even distribution of chon -
drocytes in three dimensions [16].

Collagens that make up extracellular matrix fi -
bres in articular cartilage most importantly include
Ty pe II, but also Type IX, X, XI, XII and XIV col -
 lagens [17,18]. 

Type II collagen was used as a scaffold for im -
plantation of chondrocytes in a study conducted in
rabbits. After being cultured in vitro for 1 week, iso -
lated chondrocytes were suspended in a Type II col -
lagen solution. Following the addition of a cross-
linking agent (polyethylene glycol), an injection was
made at the site of a full-thickness cartilage defect in
the knee, without using a periosteal flap graft. Gela -
tion took place within several minutes of application
at the site of the defect; the biomaterial attached to
the surrounding tissues and produced a smooth sur -
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le cze nia ubyt ków chrząst ki sta wo wej peł nej gru bo ści
obej mu ją im plan ta cję au to lo gicz nych chon dro cy tów
ho do wa nych in vi tro w bio ma te ria ło wej ma cie rzy –
ska  fol dzie (Ma trix -in du ced au to lo go us chon dro cy te
im plan ta tion, MACI), czy li ACI trze ciej ge ne ra cji
[17]. Rolą ska fol du jest utwo rze nie prze strzen ne go
rusz to wa nia dla chon dro cy tów po bra nych wcześniej
od pa cjen ta. Za pew nia to ich rów no mier ną dys try bu -
cję w trój wy mia ro wym ukła dzie [16]. 

Do ko la ge nów bu du ją cych włók na ma cie rzy 
po za ko mór ko wej chrząst ki sta wo wej na le ży przede
wszyst kim ko la gen ty pu II, ale rów nież obec ne są
typy IX, X, XI, XII oraz XIV [17, 18]. 

Ko la gen ty pu II za sto so wa no ja ko rusz to wa nie
po zwa la ją ce na im plan ta cję chon dro cy tów w ba da -
niach prze pro wa dzo nych na kró li kach. Izo lo wa ne
chon dro cy ty, po ty go dnio wej ho dow li in vi tro, za wie -
sza no w roz two rze ko la ge nu ty pu II, do da wa no zwią -
zek sie ciu ją cy (gli kol po li ety le no wy) i wstrzy ki wa no
w miej sce ubyt ku chrząst ki peł nej gru bo ści w sta wie
ko la no wym, nie sto su jąc jed no cze sne go prze szcze pu
płat ka okost nej. Bio ma te riał że lo wał w cią gu kil ku
mi nut po na nie sie niu w miej sce ubyt ku, wią żąc się
z ota cza ją cą tkan ką i da jąc gład ką po wierzch nię.
Ana li za po 8 ty go dniach od za bie gu wy ka za ła obec -
ność w miej scu prze szcze pu głów nie tkan ki szkli stej
oraz chon dro cy tów o pra wi dło wej mor fo lo gii. 24 ty -
go dnie po im plan ta cji, pod le ga ją ce re ge ne ra cji miej -
sce za wie ra ło głów nie ko la gen ty pu II [19]. 

Za le tą sys te mów wstrzy ki wa nych, czy li pły nów
bądź za wie sin że lu ją cych w miej scu ubyt ku, jest
moż li wość do kład ne go wy peł nie nia nie re gu lar nych
ubyt ków tkan ki, jak rów nież zmniej sze nie in wa zyj -
no ści sa me go za bie gu im plan ta cji ma te ria łu. Po nad -
to tech ni ka umoż li wia rów no mier ną dys try bu cję za -
wie szo nych w bio ma te ria le ko mó rek oraz wy god ną
apli ka cję czyn ni ków wzro stu. Opie ra jąc się na po wyż -
szych za ło że niach, spraw dzo no w wa run kach in vi tro
czy for mo wa ny in si tu hy dro żel skła da ją cy się z ko la -
ge nu ty pu II i hia lu ro nia nu, usie cio wa ny po chod ną gli -
ko lu po li ety le no we go i wzbo ga co ny w TGFβ1, za -
pew ni chon dro cy tom od po wied nie wa run ki do wzro -
stu i za cho wa nia fe no ty pu. Ho dow la ko mó rek w sie ci
hy dro że lu o te sto wa nym skła dzie, sprzy ja ła syn te zie
gli ko zo ami no gli ka nów oraz eks pre sji ge nów ko la ge -
nu ty pu II, a tak że agre ka nu, cha rak te ry stycz nych dla
zróż ni co wa nych chon dro cy tów [20]. 

Po wyż sze roz wią za nia sku pia ją się więc na utwo -
rze niu prze strzen ne go rusz to wa nia, struk tu ry bio de -
gra do wal nej, od po wied nio uwod nio nej i o od po wied -
niej mor fo lo gii. W in nych ba da niach prze pro wa dzo -
nych na ho dow lach in vi tro te sto wa no dzia ła nie do -
da wa nych in nych czyn ni ków wzro stu, np. in su li ny,
IGF1, BMP-2 [21, 22]. 

face. An analysis conducted at 8 weeks showed
mostly hyaline cartilage and morphologically normal
chondrocytes at the site of transplantation. At
24 weeks after the implantation, the site undergoing
regeneration contained mostly Type II collagen [19].

Injectable systems, that is liquids or suspensions
that form gels at the site of the defect, have the ad -
vantage of allowing for thorough filling of irregular
tissue defects and decreasing the invasiveness of the
implantation procedure. Moreover, the technique
contributes to an even distribution of cells suspended
in the biomaterial and easy administration of growth
factors. Based on these assumptions, an in vitro test
was conducted to see whether a hydrogel formed in
situ, consisting of Type II collagen and hyaluronate
cross-linked with a polyethylene glycol derivative
and enriched with TGF-β1, would provide chondro -
cytes with an environment appropriate for them to
grow and maintain their phenotype. Culturing cells
in the network of such hydrogel contributed to the
synthesis of glycosaminoglycans and expression of
the genes of Type II collagen and aggrecan, which
are typical of differentiated chondrocytes [20]. 

Consequently, these solutions focus on the forma -
tion of a spatial scaffold, a biodegradable structure
that is well hydrated and has an appropriate morpho -
logy. Other studies of in vitro cultures have tested the
effects of adding other growth factors, e.g. insulin,
IGF1, and BMP-2 [21, 22].

However, the use of Type II collagen in rege -
nerative medicine is associated with several limi ta -
tions. Firstly, this type of collagen is more expensive
and difficult to obtain when compared with Type I,
the most commonly used collagen type in biomedical
engineering, mainly due to the lack of appropriate
sources, that is materials used to isolate Type II col -
lagen [23]. Another important issue concerns immu -
no genicity. Administration of allogeneic or xenoge -
neic Type II or XI collagen with Freund’s adjuvant
induces arthritis in certain animal species; this has
been utilised in the development of animal models of
rheumatoid arthritis. One may fear that a similar re -
action might occur in humans, particularly seeing
that patients with rheumatoid arthritis have antibo -
dies that react with Type II collagen. These antibo -
dies are also able to bind to Type II collagen of other
mammalian species [24, 25].

Lower availability of Type II collagen and the risk
of an immune reaction have probably been the reason
for the current situation, scaffolds made of Type I or
Type I and III collagen are used in clinical practice.
These are isolated from such sources as bo vine,
porcine or calf skin, rat tails and bovine tendons [15].
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Z wy ko rzy sta niem ko la ge nu ty pu II dla po trzeb
me dy cy ny re ge ne ra cyj nej wią że się jed nak kil ka
ogra ni czeń. Po pierw sze jest on droż szym i trud niej -
szym do uzy ska nia ty pem ko la ge nu w po rów na niu
z naj pow szech niej sto so wa nym w in ży nie rii bio me -
dycz nej ty pem I, głów nie z uwa gi na brak od po wied -
nich źró deł – ma te ria łów do izo la cji ko la ge nu ty pu
II [23]. Dru gim istot nym za gad nie niem jest spra wa
im mu no gen ności. Po da nie al lo ge nicz ne go bądź kse -
no ge nicz ne go ko la ge nu ty pu II lub XI z ad iu wan tem
Freund’a, in du ku je roz wój ar tre ty zmu u pew nych ga -
tun ków zwie rząt, co zna la zło za sto so wa nie w opra -
co wa niu zwie rzę cych mo de li ba daw czych reu ma to -
idal ne go za pa le nia sta wów. Bu dzi to oba wy wy stą -
pie nia ana lo gicz nej re ak cji u lu dzi, szcze gól nie, że
u pa cjen tów do tknię tych reu ma to idal nym za pa le niem
sta wów obec ne są prze ciw cia ła re agu ją ce z ko la ge nem
ty pu II. Prze ciw cia ła te są rów nież zdol ne do wią za nia
się z ko la ge nem ty pu II in nych ga tun ków ssa ków
[24, 25]. 

Praw do po dob nie mniej sza do stęp ność ko la ge nu
ty pu II i ist nie nie ry zy ka wy stą pie nia re ak cji im mu -
no lo gicz nej za de cy do wa ło, że w prak ty ce kli nicz nej
sto so wa ne są ska fol dy wy twa rza ne z ko la ge nu ty -
pu I oraz I i III. Do źró deł, z ja kich są po zy ski wa ne,
na le żą: skó ra wo ło wa, wie przo wa bądź cie lę ca, ogon
szczu rzy, ścię gno wo ło we [15].

Do dat ko wo, ba da nia in vi tro po rów nu ją ce ho do -
w le chon dro cy tów na ma try cach zbu do wa nych z ko -
la ge nu ty pu I oraz II, do star czy ły ko lej ne go ar gu -
men tu prze ma wia ją ce go za sto so wa niem bio ma te ria -
łów wy ko na nych z ko la ge nu ty pu I. Mia no wi cie tem -
 po de gra da cji ska fol du wy ko na ne go z ko la ge nu ty pu
I by ło znacz nie wol niej sze, dłu żej słu żył ja ko prze -
strzen ne rusz to wa nie dla ho dow li, cha rak te ry zo wał
się bar dziej rów no mier ną struk tu rą sie ci i wy two rzo -
nych po rów [8]. In na gru pa ba daw cza wy ka za ła, że
ska fold wy ko na ny z ko la gen ty pu I, jest w sta nie za -
pew nić wa run ki po zwa la ją ce chon dro cy tom na za -
cho wa nie po żą da nej mor fo lo gii, ak tyw no ści syn te -
tycz nej oraz ży wot no ści [26].

W prak ty ce kli nicz nej, w tech ni ce MACI, jed ną ze
sto so wa nych ma tryc jest pod ło że wy two rzo ne z ko la -
ge nu ty pu I i III po cho dze nia wie przo we go [27]. Za -
kla sy fi ko wa ny ja ko pro dukt lecz ni czy te ra pii za awan -
so wa nej (ang. Ad van ced The ra py Me di ci nal Pro duct,
ATMP), wska za ny jest do sto so wa nia w ce lu od bu do -
wy ob ja wo wych ubyt ków peł nej gru bo ści chrząst ki
sta wu ko la no we go (stop nia III i IV w zmo dy fi ko wa -
nej ska li Outer brid ge’a) o po wierzch ni 3-20 cm2,
u do ro słych pa cjen tów z doj rza łym ukła dem szkie le -
to wym. Chon dro cy ty, po po bra niu od pa cjen ta i na -
mno że niu, są na stęp nie wy sie wa ne na ska fold, przy -
ci na ny pod czas za bie gu przez chi rur ga do roz mia ru

In addition, in vitro studies comparing chon dro -
cytes cultured on matrices of Type I and II collagen
have provided another argument for the use of
biomaterials made of Type I collagen, namely the
fact that scaffolds made of Type I collagen degraded
at a significantly slower rate, served as spatial scaf -
folds for the culture for a longer time and were cha -
racterised by a more regular structure of the net work
and the resultant pores [8]. Another research team
showed that Type I collagen scaffolds are able to
produce an environment that allows chondrocytes to
maintain the desired morphology, synthetic activity
and viability [26].

One of the matrices used in the MACI technique
in clinical practice is a substrate of porcine Type I
and III collagen [27]. Classified as an advanced
therapy medicinal product (ATMP), it is indicated for
reconstruction of symptomatic full-thickness knee
cartilage defects (modified Outerbridge Grade III
and IV) with an area of 3–20 cm2 in adults with a ma -
ture skeletal system. Chondrocytes are harvested
from the patient, proliferate and are then planted on
the scaffold, which is cut by the surgeon during the
procedure to fit the size and shape of the defect.
Next, the entire system is placed at the target site and
sealed with fibrin glue [16].

A randomised prospective clinical study was con -
ducted to compare the efficacy of autologous chon -
drocyte implantation with a collagen membrane and
matrix-induced chondrocyte implantation (ACI-C
vs. MACI); its results were published in 2005. The
study enrolled 91 patients with symptomatic knee
cartilage damage. A total of 44 patients underwent
ACI-C and 46 subjects received chondrocytes with 
a collagen matrix (MACI). The advantage of MACI
is a more regular distribution of the implanted cells
and the lack of sutures (sealing with a tissue adhe -
sive). Moreover, the overall duration of a MACI pro -
cedure is shorter. Early results obtained at one year
after the procedures showed that both techniques
resulted in marked clinical improvements. The per -
centage of good and excellent outcomes according to
the modified Cincinnati score was higher in the case
of MACI, but the difference was not statistically
significant. Similar results were obtained in an ana -
lysis of the scores according to a 4-point ICRS scale.
The incidence of graft overgrowth in the ACI-C and
MACI techniques was 9% and 6%, respectively, while
the incidence of repeat surgery was 9% in both treat -
ment groups. Biopsies conducted in some patients at
one year after the procedure revealed the presence of
hyaline-like cartilage or hyaline-like cartilage with
elements of fibrocartilage [16]. 
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i kształ tu ubyt ku. Na stęp nie ca łość jest umiesz cza -
na w miej scu ma ją cym pod le gać re ge ne ra cji i uszczel -
nia na kle jem fi bry no wym [16]. 

W 2005 ro ku uka za ły się wy ni ki ran do mi zo wa ne -
go pro spek tyw ne go ba da nia kli nicz ne go, w któ rym
po rów na no sku tecz ność tech ni ki im plan ta cji au to lo -
gicz nych chon dro cy tów z bło ną ko la ge no wą oraz
chon dro cy tów in du ko wa nych w ma cie rzy (ACI-C
vs. MACI). Ba da nie ob ję ło gru pę 91 pa cjen tów z ob -
ja wo wy mi uszko dze nia mi chrząst ki sta wu ko la no -
we go. Za bieg z za sto so wa niem tech ni ki ACI-C prze -
pro wa dzo no u 44 pa cjen tów, na to miast u 46 uczest -
ni ków ba da nia im plan to wa no chon dro cy ty z ma try cą
ko la ge no wą MACI. Za le tą MACI jest za pew nie nie
bar dziej rów no mier ne go roz miesz cze nie im plan to -
wa nych ko mó rek oraz brak szwów (uszczel nie nie
kle jem tkan ko wym). Po nad to za bieg tech ni ką MACI
wy ma ga krót sze go cza su na peł ne prze pro wa dze nie.
Wcze sne, uzy ska ne po ro ku od wy ko na nia za bie gów,
wy ni ki po ka zu ją, że obie tech ni ki pro wa dzą do uzy -
ska nia znacz nej po pra wy kli nicz nej. Od se tek do brych
i bar dzo do brych wy ni ków wg zmo dy fi ko wa nej ska li
Cin cin na ti był wyż szy dla tech ni ki MACI, ale nie
by ła to róż ni ca istot na sta ty stycz nie. Po dob ne wy ni -
ki osią gnię to ana li zu jąc punk ta cję wg 4-stop nio wej
ska li ICRS. Czę stość prze ro stów prze szcze pów wy -
no si ła 9% i 6%, od po wied nio dla tech ni ki ACI-C
i MACI, na to miast czę stość po wtór nej ope ra cji 9%
dla obu grup. Prze pro wa dzo na w rok po za bie gu
u czę ści uczest ni ków biop sja, wy ka za ła wy stę po wa -
nie chrząst ki szkli sto po dob nej lub szkli sto po dob nej
z ele men ta mi tkan ki chrzęst nej włók ni stej [16]. 

Ba da nie kli nicz ne, któ re obej mo wa ło znacz nie
dłuż szy, 15-let ni, czas ob ser wa cji po wy ko na niu za -
bie gów tech ni ką MACI w le cze niu uszko dzeń chrząst -
ki sta wu ko la no we go wy ka za ło, że me to da ta jest sa -
tys fak cjo nu ją ca i za pew nia dłu go trwa łe efek ty w po -
sta ci po pra wy funk cji ko la na oraz re duk cji bó lu [28]. 

We dług me ta ana li zy, któ rej wy ni ki uka za ły się
w 2016 ro ku, tech ni ki sto so wa ne w le cze niu uszko -
dzeń chrząst ki sta wu ko la no we go o niż szym stop niu
za awan so wa nia, np. mi kro zła ma nia, po 2 la tach od za -
bie gu da ją zbli żo ne re zul ta ty do osią ga nych przy za -
sto so wa niu bar dziej za awan so wa nych tech nik (ACI-C,
MACI, prze szcze py chrzęst no -kost ne), w ka te go riach
czę sto ści prze pro wa dza nych po wtór nych ope ra cji
oraz po pra wy funk cji ko la na. Jed nak że dłuż szy, 5-10-
let ni okres ob ser wa cji, do star cza wy ni ków prze ma -
wia ją cych na ko rzyść sto so wa nia za awan so wa nych
tech nik słu żą cych re ge ne ra cji, gdyż przy no szą one
trwal sze efek ty i po zwa la ją na uzy ska nie tkan ki
chrzęst nej szkli stej lep szej ja ko ści i o bar dziej po żą -
da nych wła ści wo ściach [29].

A clinical study that involved a much longer foll -
ow-up period (15 years) after MACI procedures in
the treatment of knee cartilage damage showed that
this method is satisfactory and ensures long-term
effects in the form of improved knee function and
pain reduction [28]. 

A metaanalysis published in 2016 showed that
less advanced techniques used to treat knee cartilage
damage, for instance microfractures, produce at 2 years
results similar to those obtained with more advanced
techniques (ACI-C, MACI, osteochondral grafts) in
terms of re-operation rates and knee function im pro -
vement. However, longer follow-up (5 to 10 years)
provides evidence that may favour the use of advan -
ced techniques aimed at ensuring regeneration as
they produce more lasting effects and allow for ob -
tain ing hyaline cartilage of better quality and better
properties [29].

The collagen medical device ChondroFiller has
been used in clinical practice since 2012 to fill arti -
cular cartilage defects. Its use is not associated with
concomitant cell implantation. The device is sup -
posed to promote colonisation of the material by the
patient’s native cells from areas adjacent to the de -
fect. ChondroFiller is produced from Type I rat colla -
gen. The product is available in the form of a hydro gel
or liquid that gelates in situ after being adminis tered to
the site of damage. Patients undergo only one pro ce -
dure [30,31]. The usefulness and efficacy of this me -
thod has been confirmed, for instance, in a case report
published in 2016. The implantation of ChondroFiller
collagen during a hip arthroscopy at the site of a Gra -
de IV cartilage defect in a 20-year-old female athlete
allowed the patient to return to full professional
activity 8 months after the procedure [32].

The JOINT study, a randomised double-blind pro -
spective clinical trial whose results were published in
2016, enrolled a group of 60 male and female sub -
jects with symptomatic knee osteoarthritis and Kell -
gren and Lawrence Grade II–III radiographic chan ges.
The patients were divided into two groups: Group A
(29 patients) received an investigational collagen
product MD-Knee in the form of intraarticular injec -
tions (two 2.0-ml vials). Group B (31 patients) was 
a control group; these subjects re ceived one 2.5-ml
vial containing a widely used me di cal device product
with sodium hyaluronate (SUPARTZ®). The visco -
sup plemen ta tion procedure was administered five
times at 1-week intervals in all patients. The efficacy
and safety of the collagen pro duct versus the sodium
hyaluronate medical device was assessed at 3 and 6
months after the beginning of the study with the Le -
quesne index as the primary endpoint, while a visual
analogue scale (VAS) for the evaluation of pain, use
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W prak ty ce kli nicz nej od 2012 ro ku sto so wa ny jest
rów nież ko la ge no wy wy rób me dycz ny ChondroFiller,
słu żą cy do uzu peł nień ubyt ków chrząst ki sta wo wej,
któ re go uży cie nie wią że się z jed no cze sną im plan ta -
cją ko mó rek. Je go za kła da ne dzia ła nie opie ra się
na pro mo wa niu za sie dla nia ma te ria łu przez ko mór ki
po cho dzą ce z są siedz twa ubyt ku. Chon dro fil ler wy -
twa rza ny jest z ko la ge nu ty pu I po cho dze nia szczu rze -
go. Wy rób do stęp ny jest w for mie hy dro że lu lub pły -
nu, że lu ją ce go in si tu po na nie sie niu w miej sce uszko -
dze nia. Pa cjent pod da wa ny jest tyl ko jed nej ope ra cji
[30,31]. Ja ko przy kład za sad no ści i sku tecz no ści wy -
ko rzy sta nia tej me to dy te ra pii mo że po słu żyć do nie -
sie nie z 2016 ro ku, opu bli ko wa ne w for mie ca se re -
port. Im plan ta cja ko la ge nu ChondroFiller pod czas ar -
tro sko pii sta wu bio dro we go w miej sce ubyt ku chrząst -
ki IV stop nia u 20-let niej ko bie ty pro fe sjo nal nie upra -
wia ją cej sport, po zwo li ła na po wrót do peł nej ak tyw -
no ści za wo do wej po 8 mie sią cach od za bie gu [32].

Prze pro wa dzo ne me to dą po dwój nie śle pej pró by
z ran do mi za cją, pro spek tyw ne ba da nie kli nicz ne
JOINT, któ re go wy ni ki uka za ły się w 2016 ro ku, obej -
mo wa ło gru pę 60 pa cjen tów (ko biet i męż czyzn) z ob -
ja wo wą cho ro bą zwy rod nie nio wą sta wu ko la no we go
i stop niem za awan so wa nia zmian ra dio lo gicz nych na
po zio mie 2-3 we dług kla sy fi ka cji Kel l gre na -Law -
ren ce’a. Pa cjen tów po dzie lo no na dwie gru py: gru pa
A (29 uczest ni ków) otrzy my wa ła, w for mie in iek cji
do sta wo wych, ba da ny pre pa rat ko la ge no wy MD-
Knee w ilo ści dwóch fio lek o ob ję to ści 2,0 ml. Gru -
pie kon tro l nej (gru pa B, 31 uczest ni ków) po da wa no
po wszech nie sto so wa ny wy rób me dycz ny za wie ra ją -
cy hia lu ro nian so do wy (SUPARTZ®), w ilo ści 1 fiol -
ki o ob ję to ści 2,5 ml. U wszyst kich pa cjen tów wi sko -
su ple men ta cja zo sta ła prze pro wa dzo na 5-krot nie
w od stę pach ty go dnio wych. Sku tecz ność i bez pie -
czeń stwo pre pa ra tu ko la ge no we go w po rów na niu do
wy ro bu me dycz ne go za wie ra ją ce go hia lu ro nian oce -
nia no po 3 i 6 mie sią cach od roz po czę cia ba da nia,
sto su jąc in deks Le qu esne’a ja ko pier wot ny punkt
koń co wy oraz wi zu al ną ska lę ana lo go wą (VAS) dla
oce ny bó lu, sto so wa nie środ ków prze ciw bó lo wych
i kwe stio na riusz oce ny ja ko ści ży cia SF-36, ja ko
wtór ne punk ty koń co we. Te ra pia wi sko su ple men ta -
cyj na pre pa ra tem ko la ge no wym po zwo li ła na po pra -
wę funk cjo nal no ści le czo nych sta wów i zmniej sze -
nie do le gli wo ści bó lo wych. Nie za ob ser wo wa no
istot nych sta ty stycz nie róż nic po mię dzy gru pą otrzy -
mu ją cą in iek cje ko la ge no we oraz in iek cje z hia lu ro -
nia nem. W obu gru pach, po 3 oraz 6 mie sią cach od
roz po czę cia ba da nia, ule gły ob ni że niu punk ta cje in -
dek su Le qu esne’a i ska li bó lu VAS, w po rów na niu
z war to ścia mi wyj ścio wy mi. Sto so wa nie le ków prze -
ciw bó lo wych oraz oce na ja ko ści ży cia nie róż ni ły się

of analgesics, and the SF-36 quality of life que -
stionnaire served as secondary en dpoints. The col -
lagen viscosupplementation pro duc ed pain reduction
and improvement in the function of the joints treated.
No statistically significant diffe rences were noted
between the collagen and hyalu ro nate arms. Both
groups showed lower Lequesne in dex scores and
VAS pain scores at 3 and 6 months as compared with
baseline. The consumption of anal ges ics and quality
of life scores did not differ be tween the groups at any
time point. Both viscosup plements were well-tole ra -
ted and showed good sa fety profiles. Consequently, the
collagen product re sulted in clinical effects similar to
those seen after the admi ni stration of the reference me -
dical device routinely used in clinical practice. The
suggested me chanism un der lying the therapeutic effect
observed in the patients is based on a structural role of
collagen, which provides mechanical support in the
joint. The protein molecular weight of MD-Knee is 300
kDa, which is equivalent to a collagen molecule in the
form of a triple helix, which may form more organised
structures. When hydrolysed into smaller peptides and
free amino acids, collagen has nutritive properties after
intraarticular administration, stimu la ting regeneration of
the extracellular matrix of the damaged cartilage [33].

In 2016, Mitek et al. reported similar results in 
a study of 74 patients with joint pain treated due to
knee osteoarthritis. The subjects were randomised
into 2 groups. The treatment regimen in Group 1 in -
volv ed intraarticular injections of 2 ml of hyaluronic
acid (3 injections at 1-week intervals), while Group
2 received injections of 2 ml of a collagen prepa -
ration (5 injections at 1-week intervals). The patients
were examined twice: at baseline and after the treat -
ment (4 weeks from the last administration of hy -
aluronic acid or collagen). The severity of pain in the
joint under treatment was assessed with an 11-point
NRS. The overall functional status was assessed with
WOMAC questionnaires. Treatment efficacy was
assessed on the basis of differences between pre- and
post-treatment scores in each scale. The study show -
ed that intraarticular collagen injections were as ef -
fecti ve as hyaluronic acid injections with respect to
functional improvements measured with the WOMAC
index in patients with knee osteoarthritis. Moreover,
the collagen arm showed significantly higher pain
reduction. This was highlighted as an important fact
suggesting the need for further studies that will allow
for determining optimum use of intraarticular collagen
injections in the treatment of osteoarthritis [34].

We believe that the regimen of comprehensive
OA treatment including injectable collagen prepara -
tions has virtually been developed and accepted. 
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po mię dzy uczest ni ka mi ba da nia na le żą cy mi do obu
grup w żad nym z pod le ga ją cych oce nie punk tów cza -
so wych. Oba pre pa ra ty wi sko su ple men ta cyj ne by ły
do brze to le ro wa ne i wy ka zy wa ły wy so ki pro fil bez -
pie czeń stwa. Sto so wa nie pre pa ra tu ko la ge no we go
przy no si więc po dob ne efek ty kli nicz ne, co re fe ren cyj -
ny wy rób me dycz ny, ru ty no wo sto so wa ny w prak ty ce
kli nicz nej. Su ge ro wa ny me cha nizm ob ser wo wa ne go
efek tu te ra peu tycz ne go opie ra się na struk tu ral nej ro li
ko la ge nu, któ ry do star cza me cha nicz ne go wspar cia
w ob rę bie sta wu. Ma sa mo le ku lar na biał ka w pre pa ra -
cie MD-Knee wy no si 300 kDa, co od po wia da czą -
stecz ce ko la ge nu w po sta ci po trój nej he li sy, mo gą cej
two rzyć struk tu ry o wyż szym stop niu or ga ni za cji. Na -
to miast po hy dro li zie do mniej szych pep ty dów oraz
wol nych ami no kwa sów, po da ny do sta wo wo ko la gen
wy ka zu je efekt od żyw czy, sty mu lu jąc re ge ne ra cję ma -
cie rzy po za ko mór ko wej uszko dzo nej chrząst ki [33].

Po dob ne wy ni ki uzy skał Mi tek i wsp. w ba da niu
opu bli ko wa nym w 2016 ro ku, w któ rym pod da no
oce nie 74 pa cjen tów le czą cych się z po wo du cho ro -
by zwy rod nie nio wej sta wu ko la no we go, z ob ja wa mi
bó lo wy mi w ob rę bie sta wu. Ba da ni zo sta li lo so wo
po dzie le ni na 2 gru py. W gru pie I za sto so wa no sche -
mat le cze nia za po mo cą in iek cji do sta wo wych 2 ml
kwa su hia lu ro no we go (3 in iek cje w od stę pach ty go -
dnio wych). W gru pie II za sto so wa no in iek cje 2 ml
pre pa ra tu ko la ge no we go (5 in iek cji w od stę pach ty -
go dnio wych). Pa cjen ci by li ba da ni dwu krot nie –
przed roz po czę ciem le cze nia i po je go za koń cze niu
(4 tyg. od ostat nie go po da nia kw. hia lu ro no we go lub
ko la ge no we go). Do oce ny na si le nia do le gli wo ści bó -
lo wych zwią za nych z le czo nym sta wem uży to 11-
stop nio wej ska li NRS. Do oce ny ogól ne go sta nu
funk cjo nal ne go pa cjen tów uży to kwe stio na riu szy
WOMAC. Za mia rę sku tecz no ści le cze nia uzna no
róż ni ce mię dzy wy ni ka mi w po szcze gól nych ska lach
przed i po le cze niu. W prze pro wa dzo nym ba da niu,
in iek cje do sta wo we z pre pa ra tu ko la ge nu oka za ły się
me to dą le cze nia rów nie sku tecz ną co in iek cje z kwa -
su hia lu ro no we go pod wzglę dem po pra wy funk cji
mie rzo nej in dek sem WOMAC u pa cjen tów z cho ro -
bą zwy rod nie nio wą sta wu ko la no we go. Po nad to od -
no to wa no istot nie lep szą po pra wę w za kre sie re duk -
cji do le gli wo ści bó lo wych u cho rych le czo nych ko -
la ge nem. Pod kre ślo no, że jest to waż na prze słan ka
dla dal szych ba dań, któ re po zwo lą na zna le zie nie
opty mal ne go miej sca za sto so wa nia dla in iek cji do -
sta wo wych pre pa ra tu ko la ge nu w sche ma cie le cze -
nia cho ro by zwy rod nie nio wej sta wów [34].

W prze ko na niu au to rów ni niej szej pu bli ka cji, sche -
mat kom plek so we go le cze nia ChZS uwzględ nia ją cy
wy ko rzy sta nie pre pa ra tów ko la ge nu w for mie in iek cji,
zo stał już prak tycz nie wy pra co wa ny i za ak cep to wa ny. 

The last 10 years have seen considerable advan -
ces in the knowledge about the biological role of col -
lagen in human metabolism and an increasing under -
standing of the aetiopathogenetic and physiopatho -
logical mechanisms leading to the development of
numerous disorders of the musculoskeletal system
(bones, tendons, ligaments, muscles, fascia or carti -
lage), certainly including osteoarthritis, which is dis -
cussed in this paper. The role of collagen in OA treat -
ment has been sufficiently demonstrated and the avai -
lability of new-generation oral, transdermal and in -
jectable collagen-containing products has improved
con siderably in the last several years. While collagen
products applied with “non-invasive” methods (in the
form of tablets, ointment, creams etc.) have been known
for many years and are widely available on the phar -
maceutical market, injectable products developed with
a solid and reliable scientific rationale are still not
popular enough among orthopaedists or rheumato lo -
gists. However, it appears that the findings of the
latest multidimensional studies presented in this pa per,
which confirm the therapeutic effectiveness of new-
generation injectable medical collagen preparations,
will help these medical products gain their well-
deserved position in the comprehensive treatment of
osteoarthritis both with respect to their analgesic
properties as well as their ability to enable functional
recovery and stimulate regeneration of tissues at the
molecular level.
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W okre sie ostat nich 10 lat, wie dza na te mat ro li
bio lo gicz nej ko la ge nu w me ta bo li zmie ustro ju czło -
wie ka roz wi nę ła się zna czą co. Jed no cze śnie, co raz
peł niej sze stało się zro zu mie nie me cha ni zmów etio -
pa to ge ne tycz nych i fi zjo pa to lo gicz nych pro wa dzą -
cych do roz wo ju licz nych cho rób zwią za nych z ukła -
dem mię śnio wo -szkie le to wym, obej mu ją cych ko ści,
ścię gna, wię za dła, mię śnie, po wię zie czy tkan kę
chrzęst ną – w tym oczy wi ście cho ro bę zwy rod nie -
nio wą sta wów bę dą cą te ma tem ni niej sze go do nie sie -
nia. Ro la ko la ge nu w le cze niu ChZS jest już do sta -
tecz nie udo wod nio na, a w ostat nich la tach zwięk szy -
ła się zna czą co do stęp ność do no wych ge ne ra cji pre -
pa ra tów lecz ni czych za wie ra ją cych ko la gen, sto so -
wa nych do ust nie, prze zskór nie, a tak że dro gą in iek -
cji. O ile pre pa ra ty ko la ge no we apli ko wa ne me to da -
mi „nie in wa zyj ny mi” (w for mie ta ble tek, ma ści, kre -
mów itp.) są zna ne już od wie lu lat i do stęp ne po -
wszech nie na ryn ku far ma ceu tycz nym, to pre pa ra ty
sto so wa ne w for mie in iek cji, opra co wa ne w opar ciu
o rze tel ną i wia ry god ną pod bu do wę na uko wą, nie są
jesz cze wy star cza ją co upo wszech nio ne wśród spe cja -
li stów or to pe dii lub reu ma to lo gii. Wy da je się jed nak,
że za pre zen to wa ne w ni niej szej pu bli ka cji wy ni ki wie -
lo kie run ko wych i w peł ni wia ry god nych, naj now -
szych, ba dań na uko wych, któ re po twier dza ją sku tecz -
ność te ra peu tycz ną no wych ge ne ra cji in iek cyj nych
pre pa ra tów me dycz nych za wie ra ją cych ko la gen spra -
wią, że w kom plek so wym le cze niu cho ro by zwy rod -
nie nio wej sta wów zaj mą one na leż ne im miej sce – za -
rów no w aspek cie dzia ła nia prze ciw bó lo we go, od zy -
ska nia spraw no ści funk cjo nal nej, jak rów nież wpły wu
na re ge ne ra cję tka nek na po zio mie mo le ku lar nym. 
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