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STRESZCZEnIE
Ostatnie dwadzieścia lat to okres burzliwego rozwoju metod leczenia uszkodzeń chrząstki stawowej oraz

technik mających na celu jej regenerację. Praca przedstawia aktualne kierunki rozwoju metod leczenia
uszkodzeń urazowych i schorzeń chrząstki stawowej z uwzględnieniem metod terapii genowej i inżynierii
tkankowej.
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SUMMARY
The last twenty years have been marked by a rapid development of articular cartilage treatment and

regeneration techniques. We present current concepts in the treatment of cartilage lesions and injuries, including
gene therapy and tissue engineering.
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WSTĘP
Pra wi dło wa funk cja sta wu za le ży od obec no ści

gład kiej, o ni skim współ czyn ni ku tar cia po wierzch -
ni, ja ką jest po wierzch nia chrząst ki sta wo wej. Do pó -
ki są za cho wa ne pra wi dło we wa run ki funk cjo no wa -
nia sta wu chrząst ka sta wo wa od po wied nio ada ptu je
się do zwięk szo nych ob cią żeń. In ten syw ny styl ży cia
oraz sze ro ko pro pa go wa ny wzrost ak tyw no ści spor -
to wej i uczest ni cze nia w niej co raz więk szej licz by
osób w ró żnym wie ku po wo du ją, że układ sta wo wy
pod da wa ny jest bar dzo du żym ob cią że niom. 

Chrząst ka sta wo wa po sia da spe cy ficz ną struk tu -
rę. Od in nych tka nek ró żni się m.in. bra kiem una czy -
nie nia i uner wie nia. Zbu do wa na jest z ko mó rek me -
zen chy mal nych chon dro cy tów oraz ma cie rzy wraz
ze zrę bem pro te ino gli ka no wym i włók na mi ko la ge -
no wy mi. Zdol ność do prze no sze nia przez chrząst kę
du żych ob cią żeń jest uwa run ko wa na ta ki mi wła ści -
wo ścia mi jak wi sko ela stycz ność, twar dość i sprę ży -
stość. Ce chy te za le żą od wza jem nej rów no wa gi pro -
te ogli ka nów i włó kien ko la ge no wych oraz od me ta bo -
li zmu chon dro cy tów [1].

Isto tą scho rzeń chrząst ki jest de sta bi li za cja to czą -
cych się w jej ob rę bie pro ce sów syn te zy i roz pa du,
za któ re od po wie dzial ne są chon dro cy ty. Po wszech -
nie po dzie la ny jest też po gląd, że to chon dro cy ty są
ce lem nie pra wi dło wych czyn ni ków bio me cha nicz -
nych (np. ura zy ostre, prze wle kłe) oraz, że czyn ni ki
bio me cha nicz ne i ge ne tycz ne wa run ku ją zmia ny
w pra wi dło wym funk cjo no wa niu tych ko mó rek [2].

Osta nie 20 lat to okres burz li we go roz wo ju me tod
le cze nia uszko dzeń chrząst ki sta wo wej oraz tech nik
ma ją cych na ce lu jej re ge ne ra cję. Szcze gól nie ostat -
nie dzie się cio le cie do star czy ło wie lu no wych mo żli -
wo ści, głów nie w za kre sie le cze nia bio lo gicz ne go.

EPI DE MIO LO GIA
Za gad nie nia pa to lo gii chrząst ki sta wo wej są te -

ma tem licz nych pu bli ka cji na uko wych. Wie lu au to -
rów wska zu je, że uszko dze nia chrząst ki sta wo wej
oraz jej przed wcze sne zu ży wa nie sta no wią obec nie
na ra sta ją cy pro blem spo łecz ny, po nie waż do ty czą
mi lio nów lu dzi na świe cie (wg Sel lard sa 10-12% po -
pu la cji [3]) i czę sto w mło dym wie ku. Pod kre śla się,
że pa to lo gia chrząst ki sta wo wej mo że do ty czyć oko -
ło 80% lu dzi po wy żej 55 ro ku ży cia. Ob ser wo wa -
na na ra sta ją ca „epi de mia ura zów” zwią za na z roz -
wo jem mo to ry za cji, spor tu wy czy no we go i re kre -
acyj ne go oraz wzro stem tem pa co dzien ne go ży cia
po wo du je, że co trze ci uraz do ty czy ko la na, co nie -
jed no krot nie sta no wi punkt wyj ścia dla roz wo ju
zmian zwy rod nie nio wych te go sta wu. 

BACKGROUnD
Good joint function requires a smooth surface

with a low friction coefficient, which is offered by
articular cartilage. As long as appropriate conditions
for joint function are maintained, articular cartilage
correctly adapts to increased loading. However, due
to an intensive life style and the widely promoted
boost in sports activities, practiced by an increasing
number of persons of various ages, joints are
subjected to very heavy loads.

Articular cartilage has a characteristic structure.
What makes it different from other tissues is that, in
particular, it is not vascularised and innervated. It is
composed of mesenchymal cells, chondrocytes and a
matrix with a proteoglycan framework and collagen
fibres. The ability of cartilage to withstand heavy
loading is afforded by such properties as visco ela -
sticity, firmness and resilience. These characteristics
depend on the balance between proteoglycans and
collagen fibres as well as on chondrocyte me ta -
bolism [1].

Underlying cartilage diseases is derangement of
synthesis and decomposition processes mediated by
chondrocytes. It is commonly believed that chondro -
cytes are affected by abnormal biomechanical factors
(e.g. acute or chronic injuries) and that the func -
tioning of these cells is dependent on biomechanical
and genetic factors [2].

The last twenty years have been marked by a ra -
pid development of articular cartilage treatment and
regeneration techniques. Especially the last decade
has brought numerous new opportunities, predomi -
nantly in the area of biological therapy.

EPIDEMIOLOGY
Cartilage pathologies have been investigated in

numerous studies. Various authors suggest that arti -
cular cartilage lesions and premature wear and tear of
cartilage represent an aggravating social problem,
since they affect millions of people worldwide (10-
12% of population according to Sellards [3]), many
of them in their youth. It is emphasised that articular
cartilage pathology may be found in as many as 80%
of people over 55 years of age. In the current esca la -
ting ‘injury epidemic’, associated with development
of the motor industry, popularity of professional and
adventure sports as well as an increasing pace of life,
every third injury is to the knee, which frequently
triggers degenerative processes in the joint.

In arthroscopy-based studies by various authors,
cartilage lesions and injuries have accounted for 50-
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W ma te ria le ar tro sko po wym ró żnych au to rów
stwier dza ne scho rze nia lub uszko dze nia ura zo we
chrząst ki sta no wią 50-80%: Aro en – 65,5%, Curl
– 63%, Hjel le – 61%, La Pra de – 63%, Trza ska – 50-
76%, Wi du chow ski W. – 57,3% [4-9].

Zde cy do wa na więk szość au to rów w swo ich ma -
te ria łach kli nicz nych wy ró żnia dwie gru py wy stę pu -
ją cej pa to lo gii chrząst ki sta wo wej: uszko dze nia ura -
zo we oraz scho rze nia (cho ro by) chrząst ki. Choć czę -
sto trud nym jest, na pod sta wie ob ra zu ar tro sko po we -
go, okre śle nie etio lo gii uszko dze nia.

W ana li zie epi de mio lo gicz nej wa żną jest pró ba
okre śle nia ja ka gru pa cho rych, w ja kim wie ku, z ja -
kim uszko dze niem chrząst ki kwa li fi ku je się do le -
cze nia na praw cze go chrząst ki. Szcze gól nie wa żne
jest to w aspek cie kwa li fi ka cji do le cze nia z uży ciem
dro gich tech nik jak np. prze szczep au to gen nych chon -
dro cy tów. Przy ję ło się, iż „ide al ny” cho ry kwa li fi ku ją -
cy się do za bie gu pla sty ki chrząst ki to cho ry młod szy
niż 45 lat z izo lo wa nym, ob ja wo wym, głę bo kim uszko -
dze niem chrzęst nym (3, 4 sto pień), bez do dat ko wych
uszko dzeń w ob rę bie ko la na i bez cech ar tro zy. Więk -
szość au to rów wska zu je tu na licz bę od 3-4% do
8-11% cho rych leczonych ar tro sko po wo [4,9].

DIA GnO STY KA
W roz po zna wa niu pa to lo gii chrząst ki sta wo wej

wy ko rzy sty wa ne są w ró żnym stop niu ele men ty ogól -
ne go sche ma tu dia gno stycz ne go. Naj wa żniej sze
z nich to: wy wiad, ba da nie fi zy kal ne oraz ba da nia
do dat ko we, w tym zdję cia RTG, re zo nans ma gne -
tycz ny (MR), to mo gra fia kom pu te ro wa (TK), ul tra -
so no gra fia (USG) oraz ar tro sko pia, na dal przez wie -
lu uzna wa na za „zło ty stan dard” w dia gno sty ce ob ra -
żeń chrząst ki sta wo wej ko la na [8,10,11], po zwa la ją -
ca na jed no cza so we za sto so wa nie le cze nia.

Spo śród ba dań do dat ko wych na pod kre śle nie za -
słu gu ją:
• Zdję cia RTG

W prak ty ce sto su je się zdję cia w pro jek cji AP
i bocz nej oraz zdję cia spe cjal ne (zdję cie tu ne lo we,
zdję cie osio we rzep ki, dy na micz ne osio we zdję cie
rzep ki). Wy ko na nie pod sta wo wych ba dań RTG jest
stan dar dem po stę po wa nia dia gno stycz ne go.
• Re zo nans ma gne tycz ny

Ba da nie MR jest ba da niem o du żym stop niu czu -
ło ści i spe cy ficz no ści, przez wie lu au to rów uzna ne
za po rów ny wal ne z ar tro sko pią. Ze wszyst kich ba -
dań do dat ko wych sto so wa nych w ob ra zo wa niu
chrząst ki sta wo wej w za kre sie tech ni ki MR do ko nał
się naj więk szy po stęp. Ba da nie to jest obec nie za le -
ca ne ja ko naj wa żniej sze nie in wa zyj ne ba da nie sto so -
wa ne w dia gno sty ce uszko dzeń i scho rzeń po wierzch -

80% of all injuries: 65.5% according to Aroen, 63%
in Curl, 61% in Hjelle, 63% in La Prade, 50-76% in
Trzaska, and 57.3% according to Widuchowski W.
[4-9].

A vast majority of researchers distinguish two
groups of cartilage pathologies in their clinical
series: injuries caused by mechanical damage and
lesions developing as a result of disease. However, it
frequently proves difficult to determine the aetiology
of a lesion based on arthroscopic evidence. 

An important element of epidemiologic analysis
is to determine which group of patients (age and type
of cartilage lesion) should be qualified for recon -
struction treatment. This seems especially valid in
the case of expensive therapies, such as transplan -
tation of autogenous chondrocytes. It is assumed that
an ‘ideal’ patient qualifying for a reconstructive ope -
ration of cartilage is younger than 45 years and suf fers
from symptomatic isolated deep cartilage patho logy
(Grade 3, 4) without additional damage to the knee or
evidence of arthrosis. Most authors assess the
proportion of eligible patients to be in the range of 3-
4% to 8-11% of those undergoing arthroscopy [4,9].

DIAGnOSTIC WORK-UP
Articular cartilage pathologies are diagnosed using,

to varying degrees, elements of the general diag nostic
model. The most important of these include history-
taking, physical examination and accessory investi -
gations, including radiographs, magnetic resonance
imaging (MRI), computed tomography (CT), ultra -
sound, and arthroscopy. The last method is still con -
sidered by many a ‘golden standard’ in the diagnostic
work-up of knee cartilage lesions [8,10,11], enabling
simultaneous treatment.

Accessory investigations of importance are dis -
cussed below:
• Radiographic imaging

Diagnostic practice mostly uses AP and lateral
views and special views (tunnel view, axial patellar
view, and dynamic axial imaging of the patella).
Basic radiographic imaging is a standard procedure
in the diagnostic work-up.
• Magnetic resonance imaging

Magnetic resonance imaging is a highly sensitive
and specific examination technique regarded by
many authors as comparable to arthroscopy. Among
all accessory investigations used for articular car ti -
lage imaging, MRI has seen the greatest techno lo -
gical progress. This technique is currently recom -
mend ed as the most important non-invasive exami -
nation in the diagnosis of cartilage injuries and le -
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ni chrzęst nych. Na je go pod sta wie mo żna z du żą do -
kład no ścią okre ślić roz miar uszko dze nia w po szcze -
gól nych war stwach [12,13]. Szcze gól nie do ty czy to
pa to lo gii war stwy pod chrzęst nej, któ rej oce na jest
nie jest mo żli wa przy uży ciu ar tro sko pii, je śli po -
wierzch nia chrzęst na jest za cho wa na. 

Ba da nie MR mo że być wy ko rzy sty wa ne w dia -
gno sty ce zmian zwy rod nie nio wych (w tym chon dro -
ma la cji) i to we wcze snym okre sie, oste ochon dri tis dis -
se cans, czy uszko dzeń ura zo wych. Jest sto so wa ne rów -
nież w oce nie chrząst ki po za bie gach na praw czych.

Na pod sta wie prac Ko mi te tu Ob ra zo wa nia
Chrząst ki Sta wo wej przy Mię dzy na ro do wym To wa -
rzy stwie Le cze nia Uszko dzeń Chrząst ki w 2000 r.
po wstał spis se kwen cji za le ca nych do oce ny chrząst -
ki sta wu ko la no we go w ba da niu MR [14].

LE CZE nIE
Mo żli wość wy stę po wa nia wie lu ro dza jów i ty -

pów uszko dzeń oraz scho rzeń chrząst ki sta wo wej
ko la na, jak rów nież nie po zna na do koń ca re ak cja
chrząst ki na uraz, czy na za sto so wa ne le cze nie spra -
wia, że spo sób po stę po wa nia w tych przy pad kach,
przy ję ty przez ró żnych chi rur gów, na dal jest nie jed no -
li ty. Po stę po wa nie lecz ni cze w uszko dze niach chrząst -
ki za le ży m.in. od wiel ko ści, głę bo ko ści i lo ka li za cji
uszko dze nia, to wa rzy szą cych uszko dzeń sta wu i ca łe -
go na rzą du ru chu, wie ku, try bu ży cia i ak tyw no ści fi -
zycz nej cho re go, a ta kże od ocze ki wań cho re go w sto -
sun ku do wy ni ków le cze nia. 

Le cze nie za cho waw cze
Le cze nie za cho waw cze obej mu je ró żne me to dy

chi rur gicz ne (np. unie ru cho mie nie, punk cje), roz ma -
ite for my fi zy ko - i ki ne zy te ra pii oraz far ma ko te ra pię.
• far ma ko te ra pia:

– nie ste ro ido we le ki prze ciw za pal ne,
– gli ko kor ty ko ste ro idy – po da wa ne do sta wo wo,
– le ki mo dy fi ku ją ce struk tu rę chrząst ki i prze -

bieg cho ro by:
o hia lu ro nia ny,
o po chod ne glu ko za mi ny,

– płyt ko we czyn ni ki wzro stu (oso cze bo ga to -
-płyt ko we, PRP) – po da wa ne do sta wo wo,

– ko mór ki me zen chy mal ne szpi ku – po da wa ne
do sta wo wo,

• fi zy ko te ra pia,
• ki ne zy te ra pia,
• me to dy chi rur gicz ne – np. punk cje, unie ru cho -

mie nie,
• od cią ża nie.

sions. It enables very precise determination of the
lesion dimensions in individual layers [12,13]. This
is especially important for subchondral lesions,
which may not be assessed with arthroscopy if the
chondral surface is intact.

MRI may be used for diagnosis of degenerative
lesions (including chondromalacia), even at an early
stage, osteochondritis dissecans or mechanical
injuries. It is also employed for cartilage assessment
after reconstructive surgery.

In 2000, the Articular Cartilage Imaging Com -
mittee of the International Cartilage Repair Society
compiled a list of pulse sequences recommended for
MRI assessment of knee cartilage [14].

TREATMEnT
Since there are many types and forms of knee

cartilage lesions and injuries and the cartilage res -
ponse to injury and therapy has not been fully elu -
cidated, the approaches employed by different
surgeons still vary strongly. Treatment of cartilage
lesions depends on factors such as the dimensions,
depth and location of the lesion, accompanying in -
jury to the joint and the entire musculoskeletal sys -
tem, age, life style and physical activity of the patient
as well as his or her expectations in relation to treat -
ment outcomes.

Conservative treatment
Conservative treatment encompasses a number of

surgical techniques (e.g. immobilization, punctures),
various forms of physical therapy and kinesiotherapy
as well as pharmacotherapy.
• pharmacotherapy:

– non-steroidal anti-inflammatory agents,
– intraarticular glucocorticoids,
– agents modifying the cartilage structure and

course of disease:
o hyaluronates,
o glucosamine derivatives,

– intraarticular administration of platelet growth
factors (platelet-rich plasma, PRP),

– intraarticular administration of bone marrow
mesenchymal cells,

• physical therapy,
• kinesiotherapy,
• surgical techniques – e.g. punctures, immobi liza -

tion,
• reducing load on the joint.
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Le cze nie ope ra cyj ne
Ist nie je wie le me tod le cze nia chrzęst nych, czy

chrzęst no -kost nych uszko dzeń chrząst ki. Mo żna je
po dzie lić na 4 ka te go rie:
– le cze nie ob ja wo we – ma ją ce na ce lu zmniej sze -

nie ob ja wów kli nicz nych: płu ka nie sta wu (la va -
ge), oczysz cza nie (de bri de ment), usu nię cie chrząst -
ki (chon drec to mia),

– le cze nie wy ko rzy stu ją ce nie zró żni co wa ne ko -
mór ki pnia, czy fi bro bla sty ze szpi ku kost ne go: na -
wier ca nie, mi kro zła ma nia, abra zja i spon gio li za cja,

– ko mór ko wa in duk cja chon dro ge ne zy – prze -
szcze py (au to -, al lo gen ne): okost no we, ochrzęst -
ne (pe rio steum, pe ri cho drial graft), prze szcze py
chon dro cy tów, prze szcze py ko mó rek me zen chy -
mal nych szpi ku,

– au to gen ne prze szcze py chrzęst no -kost ne (pla sty -
ka mo zai ko wa, prze szcze py spon gio li zo wa ne,
trans po zy cja chrzęst no -kost na).
Pierw sze 2 gru py za bie gów są przez nie któ rych

okre śla ne ja ko „tra dy cyj ne”, opie ra ją ce się na re ge -
ne ra cyj nym po ten cja le pod chrzęst nej war stwy ko ści
i szpi ku kost ne go.

De bri de ment
Jest to wy rów ny wa nie roz włók nio nej i nie rów nej

po wierzch ni chrząst ki. Czę sto jest łą czo ne z wy gła -
dza niem (sha ving) i la va ge. Me to da zo sta ła wpro wa -
dzo na przez Ma gnus so na [15]. Mi mo, że po jej za -
sto so wa niu nie ob ser wu je się re ge ne ra cji chrząst ki to
czę sto da je bar dzo do bre wy ni ki w za kre sie po pra wy
funk cji ko la na i zmniej sze nia do le gli wo ści bó lo -
wych. Po pra wa ta jest za zwy czaj krót ko trwa ła.

na wier ca nie
Tech ni ka po le ga ją ca na na wier ca niu war stwy

pod chrzęst nej. Po raz pierw szy opi sa na przez Pri die -
go w 1959 r. [16]. Po przez ob ni że nie ci śnie nia we -
wnątrz kost ne go mo żli we jest zmniej sze nie do le gli -
wo ści bó lo wych. W na wier co nych otwo rach two rzy
się za zwy czaj chrząst ka włók ni sta o słab szych wła -
ści wo ściach bio me cha nicz nych.

Mi kro zła ma nia
Me to da wpro wa dzo na przez Ste ad ma na w 1984 r.

Po le ga na wy ko na niu otwo rów za po mo cą szy dła
kost ne go w war stwie pod chrzęst nej bez uszko dze nia
płyt ki war stwy pod chrzęst nej. Ce lem jest wy two rze -
nie szorst kiej po wierzch ni, do któ rej skrzep przy kle -
ja się moc niej i co po zwa la na wy two rze nie opty mal -
nych wa run ków dla mul ti po ten cjal nych ko mó rek
szpi ku do ró żni co wa nia [17].

Surgical treatment
Chondral or osteochondral cartilaginous lesions

may be treated using various techniques. The
therapies may be divided into four categories:
– treatment aiming to alleviate symptoms: joint

lavage, debridement, and chondrectomy,
– treatment employing undifferentiated stem cells

or fibroblasts from bone marrow: drilling, micro -
fractures, abrasion and spongiolisation,

– cellular induction of chondrogenesis – grafts
(auto grafts and allografts): periosteal and peri -
chondrial grafts, chondrocyte grafting, marrow
mesenchymal cell transplants,

– osteochondral autografts (mosaicplasty, spongio -
lis ed grafts, osteochondral transposition).
The first two groups of therapies are sometimes

referred to as ‘traditional’, i.e. based on the re -
generative potential of the subchondral bone layer
and bone marrow.

Debridement
This technique consists in levelling the defibrated

and uneven cartilage surface. It is frequently com -
bined with shaving and lavage. It was introduced by
Magnusson [15]. Although debridement does not
induce cartilage regeneration, it often produces very
good outcomes in improving knee function and alle -
viating pain. The improvement tends to be short-term. 

Drilling
This technique consists in drilling the subchon -

dral layer. It was first described by Pridie in 1959
[16]. Reduction in the intraosseal pressure enables
alleviation of pain. Fibrous cartilage of suboptimal
biomechanical properties usually forms in the holes
produced as a result of drilling.

Microfractures
The method was introduced by Steadman in

1984. It consists in producing openings in the sub -
chondral layer using a bone awl without damaging
the subchondral plate. The objective is to create 
a rough surface to which a thrombus clings more
strongly and provide optimal conditions for the diffe -
rentiation of multipotent marrow cells [17].
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AMIC
Me to da bę dą ca po łą cze niem me to dy mi kro zła -

mań z uży ciem mem bra ny ko la ge no wej (ang. au to lo -
go us ma trix in du ced chon dro ge ne sis) [18]. Mem bra -
na sta bi li zu je i chro ni po wsta ją cy skrzep, sty mu lu je
po wsta wa nie ko la ge nu ty pu II, nie co ogra ni cza rów -
nież krwa wie nie do ja my sta wu. Do sta bi li za cji mem -
bra ny sto so wa ny jest klej tkan ko wy, a w przy pad ku
więk szych ubyt ków do dat ko wo szwy na ob wo dzie.
Me to da po zwa la na za opa try wa nie ubyt ków ta kże
o więk szej po wierzch ni > 2cm2. 

Abra zja
Me to da wpro wa dzo na przez John so na [19], po le -

ga na wy ły żecz ko wa niu czę ści pod chrzęst nej. Ce lem,
po dob nie jak w po przed nich tech ni kach, jest od sło -
nię cie war stwy una czy nio nej i po wo do wa nie krwa -
wie nia, a przez to sty mu lo wa nie po ten cjal nych me -
cha ni zmów na praw czych. W ostat nim okre sie me to -
da ta jest rza dziej sto so wa na.

Prze szcze py okost no we i ochrzęst ne
Me to dy po le ga ją na po kry ciu ubyt ku chrzęst ne go

pła tem okost nej lub ochrzęst nej. Pierw sze do nie sie -
nia po ja wi ły się w la tach 80 [20]. Wy ni ki po da wa ne
przez nie któ rych au to rów są za chę ca ją ce. Mo dy fi ka -
cją tej me to dy jest za sto so wa nie szpi ku kost ne go po -
da ne go pod prze szcze pio ny płat. Mul ti po ten cjal ne ko -
mór ki szpi ku pod wpły wem czyn ni ków wzro stu ule ga -
ją prze kształ ce niu w ko mór ki ota cza ją cej tkan ki, co po -
zwa la na za po cząt ko wa nie pro ce su re ge ne ra cji [21].
W ostat nim okre sie me to dy te rza dziej sto so wa ne.

Prze szcze py chrzęst no -kost ne
Pierw sze do nie sie nia na te mat za sto so wa nia prze -

szcze pów chrzęst no -kost nych w le cze niu uszko dzeń
kłyk ci udo wych i pisz cze lo wych po ja wi ły się już
na po cząt ku XX wie ku (Le xer 1908r. [22]). Pierw sze
za chę ca ją ce wy ni ki przed sta wił do pie ro w la tach 70
Aichroth [23]. Póź niej by ły pra ce Blau tha i Schu -
char da czy Outer brid gea po twier dza ją ce sku tecz ność
me to dy [24,25].

W la tach 90 po ja wi ły się pra ce Han go dy ego i Bo -
bi ca. Han go dy przed sta wił me to dę pla sty ki mo zai -
ko wej – ang. mo sa ic pla sty. Po le ga ona na prze szcze -
pie niu frag men tów chrzęst no -kost nych w kształ cie
wal ca. Prze szcze py po bie ra ne są z miejsc nie ob cią -
ża nych i prze no szo ne w miej sce ubyt ku. W 1996 r.
Bo bic przed sta wił za sa dy me to dy au to gen nych prze -
szcze pów chrzęst no -kost nych – OAT, opar tej na
prze szcze pia niu ma sy chrzęst no -kost nej za po mo cą
spe cjal nych cy lin drów [26,27]. 

AMIC
Autologous matrix induced chondrogenesis (AMIC)

combines the microfractures technique with the use
of a collagen membrane [18]. The membrane sta -
bilizes and protects the developing thrombus, sti -
mulates the formation of collagen type II and slightly
reduces bleeding into the joint cavity. Stabilization of
the membrane is achieved through the use of tissue
adhesive and, additionally, in the case of larger de -
fects, stitches on the perimeter. This technique can be
also used in the presence of even larger lesions 
(> 2cm2 in area). 

Abrasion
This technique, introduced by Johnson [19], is

based on curettage of the subchondral layer. As with
the previously described methods, the objective is to
expose the vascularised layer and produce bleeding,
thus stimulating potential reconstructive mecha -
nisms. This method has been less popular recently.

Periosteal and perichondrial grafts
In these techniques, the chondral defect is co -

vered by a flap of the periosteum or perichondrium.
The method was first described in the 1980s [20].
The results reported by some authors seem encou -
raging. A modification of the technique uses bone
marrow administered under the implanted flap.
Under the influence of growth factors, multipotent
marrow cells transform into cells of the surrounding
tissue, which initiates the regeneration process [21].
Recently these techniques have been used less fre -
quently.

Osteochondral grafts
Early reports on the use of osteochondral grafts in

the treatment of lesions of femoral and tibial con -
dyles appeared as early as the beginning of the 20th
century (Lexer, 1908 [22]). The first encouraging
results were presented much later, by Aichroth in
1970s [23]. Subsequently, papers by Blauth and
Schu chard or Outerbridge confirmed the effective -
ness of this technique [24,25].

The 1990s saw the publication of papers by Han -
gody and Bobic. Hangody presented the mosai c -
plasty technique, which consists in grafting cylinder-
shaped osteochondral fragments. Grafts are derived
from areas not subjected to joint loading and trans -
ferred to the lesion site. In 1996, Bobic described the
principles of osteochondral autologous transplan -
tation (OAT), which involves grafting osteochondral
tissue using special cylinders [26, 27].
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In ną tech ni ką opar tą rów nież na prze szcze pach
chrzęst no -kost nych jest wpro wa dzo na przez Sto nea
i Wal gen bla cha me to da au to gen nych spon gio li zo wa -
nych prze szcze pów chrzęst no -kost nych. Po le ga na
usu nię ciu znisz czo nej chrząst ki, skrwa wie niu miej -
sca uszko dze nia i na stęp nie po bra niu z do łu mię dzy -
kłyk cio we go blocz ka za wie ra ją ce go chrząst kę,
okost ną i bło nę ma zio wą. Blo czek chrzęst no -kost ny
jest spon gio li zo wa ny (skru szo ny) i w po sta ci jed no li -
tej ma sy umiesz czo ny w miej scu ubyt ku. Dzię ki wcze -
śniej wy wo ła ne mu krwa wie niu prze szcze pio na ma sa
nie ule ga od kle je niu. Me to da ta jest sto sun ko wo pro sta
i ta nia. Jed nak przy jej za sto so wa niu nie otrzy mu je się
chrząst ki szkli stej o wy so kiej ja ko ści [29]. 

Prze szcze py al lo ge nicz ne sto so wa ne w le cze niu
ubyt ków chrzęst nych to prze szcze py świe że lub
mro żo ne. Wy ko rzy sty wa ne są głów nie w le cze niu
du żych ubyt ków. Wa żne jest w tej me to dzie, aby
od cza su po bra nia do prze szcze pie nia nie mi nę ło
wię cej niż 7 dni (po tym cza sie znacz nie spa da licz -
ba ży wych chon dro cy tów), oraz aby kształt i wiel -
kość prze szcze pu by ły od po wied nio do bra ne. Le cze -
nie tym spo so bem przez wie lu au to rów zo sta ło uzna -
ne za prze wy ższa ją ce in ne me to dy, (głów nie w le -
cze niu bar dzo du żych ubyt ków) szcze gól nie w od -
nie sie niu do OAT [29].

Prze szcze py in nych ma te ria łów
Pra ce do świad czal ne oraz pró by kli nicz ne wy ka -

za ły mo żli wość za sto so wa nia w le cze niu ubyt ków
chrząst ki ró żne go ro dza ju bio ma te ria łów. W pra cach
kli nicz nych po twier dzo no sku tecz ność za sto so wa nia
włók ni ny wę glo wej, któ re spo wo do wa ło zmniej sze -
nie do le gli wo ści bó lo wych oraz wzmoc ni ło two rze -
nie tkan ki re ge ne ra cyj nej [30]. Pro wa dzo no do -
świad cze nia z uży ciem in nych bio ma te ria łów: hy -
drok sy apa ty tu, siat ki ty ta no wej po kry tej hy dro że lem
po li wy ny lo wym, bio me ta ria łów po li sa cha ry do wych,
czy ró żnych ty pów szkieł [31]. Za sto so wa nie kli -
nicz ne zna la zły syn te tycz ne im plan ty zbu do wa ne
z ko po li me ru gli ko li du z lak ty dem (PLGA), włó kien
po li gli ko li du i siar cza nu wap nia. Pier wot nie za pro -
jek to wa ne do wy peł nia nia ubyt ków chrzęst no -kost -
nych po za bie gach np. pla sty ki mo zai ko wej sta ły się
z cza sem ma te ria łem uży wa nym ja ko pier wot ne wy -
peł nie nie ubyt ku chrzęst no -kost ne go [32,33]. 

In ży nie ria tkan ko wa – le cze nie bio lo gicz ne
In ży nie ria tkan ko wa jest roz wi ja ją cą się i ewo lu -

ują cą dzie dzi ną, któ ra znaj du je za sto so wa nie w le -
cze niu uszko dzeń i utra ty funk cji ró żne go ro dza ju
tka nek i na rzą dów, w tym chrząst ki sta wo wej.

Trzy za sad ni cze kie run ki prac in ży nie rii tkan ko -
wej w za kre sie na pra wy uszko dzeń chrząst ki sta wo -

Another technique based on osteochondral gra ft -
ing is Stone and Walgenblach’s method of spon gio -
lised osteochondral autografts. It involves removing
damaged cartilage, inducing bleeding at the injury
site and collecting a sample containing cartilage,
periosteum and synovial membrane from the inter -
condylar fossa. The osteochondral block is spongio -
lised (crumbled) and placed within the defect cavity
in the form of a homogeneous mass. The previously
induced bleeding prevents the mass from unsticking.
The technique is relatively easy and cost-effective.
However, it does not produce high-quality hyaline
cartilage [29].

Allografts used in the treatment of chondral de -
fects may be fresh or frozen. They are employed
predominantly in the presence of large defects. With
this method, it is important that grafting be perform -
ed no more than 7 days after collection of the ma -
terial from the donor site (the number of alive chon -
drocytes considerably decreases after this time) and
the shape and size of the graft be appropriately
adjusted. This technique is considered superior to
other methods, in particular OAT, by numerous au -
thors (especially in therapy of very large defects) [29].

Grafting of other materials
Experimental research and clinical trials have

demonstrated that various biomaterials may be used
for treatment of cartilage defects. Clinical studies
have confirmed the effectiveness of carbon fabrics
grafting, which alleviated pain and enhanced de -
velopment of regenerative tissue [30]. Experiments
have been conducted on the use of other bioma -
terials, such as hydroxyapatite, titanium network
covered with polyvinyl gel, polysaccharide bio ma -
terials or various types of glass [31]. Clinical ap -
plication has also been found for synthetic implants
from Poly-Lactic-Co-Glycolic Acid (PLGA), po -
lyglycolic fibres and calcium sulphate. Originally
des igned for filling osteochondral defects after
procedures such as mosaicplasty, they subsequently
came to be used as primary filling in osteochondral
defects [32,33].

Tissue engineering – Biological therapy
Tissue engineering is a developing and evolving

technique, which is applied to the treatment of
injuries and functional loss of various tissues and
organs, including articular cartilage.

Three basic directions of tissue engineering
research on repair of cartilage lesions comprise the
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wej obej mu ją: zna le zie nie od po wied nie go źró dła ko -
mó rek do po ten cjal nej re ge ne ra cji, ma tryc (pod ło ży)
do ich osa dze nia oraz za sto so wa nie od po wied nich
czyn ni ków re gu lu ją cych ró żni co wa nie i funk cję im -
plan to wa nych ko mó rek. 

Ko mór ki
Chon dro cy ty. W pró bach na pra wy ubyt ków chrząst -

ki sta wo wej za czę to sto so wać ró żne ro dza je ko mó rek.
Naj bar dziej uza sad nio nym i oczy wi stym wy da je się
uży cie ja ko ma te ria łu na praw cze go chon dro cy tów.
W za kre sie tych ko mó rek prze pro wa dzo no naj wię cej
ba dań i one zna la zły naj szer sze kli nicz ne za sto so wa nie. 

Przyj mu je się, że od 1987 r. prze szczep au to gen -
nych chon dro cy tów (ang. Au to lo go us Chon dro cy te
Trans plan ta ion/Im plan ta tion), był prze pro wa dzo ny
na świe cie u po nad 12 tys. cho rych. Tech ni ka po le ga
na pro ce du rze dwu eta po wej. W pierw szym eta pie
po bie ra się ar tro sko po wo lub przez ar tro to mię frag -
ment chrząst ki (z po wierzch ni nie ob cią żo nej). Z po -
bra nej chrząst ki po en zy ma tycz nej ob rób ce izo lu je
się chon dro cy ty prze zna czo ne do ho dow li. Po 14-21
dniach ho dow li chon dro cy ty, po wcze śniej szym wy -
czysz cze niu miej sca uszko dze nia z tkan ki włók ni -
stej, wsz cze pia się pod płat okost nej przy szy ty do
brze gów ubyt ku [34]. Tech ni ka ta jest okre śla na ja ko
ACT 1-szej ge ne ra cji. Me to da ta nie sie ze so bą pew -
ne nie do god no ści. Po bra nie biop sji jest in wa zyj ne
po łą czo ne z mo żli wym uszko dze niem w miej scu po -
bra nia, czy ogra ni cze niem funk cji sta wu. Do dat ko -
wo ma ła ilość ko mó rek, ni ska ak tyw ność mi to tycz -
na i ma ła bio ak tyw ność stwa rza ją ko lej ne ogra ni cze -
nia w uży ciu tej me to dy. Du że są rów nież jej kosz ty.
W związ ku tym pro wa dzo ne są ba da nia nad uży ciem
chon dro cy tów z chrząst ki ma łżo wi ny usznej, prze -
gro dy no so wej czy że ber [35,36]. Za sto so wa nie
chon dro cy tów in nych niż po cho dze nia sta wo we go
wy ma ga uży cia od po wied nich czyn ni ków sty mu lu -
ją cych i ukie run ko wu ją cych ich na ró żni co wa nie
i prze kształ ca nie w ko mór ki zdol ne do wy twa rza nia
od po wied niej ma cie rzy [37]. 

Fi bro bla sty. In nym ro dza jem ko mó rek mo gą cym
być uży tym do na pra wy ubyt ków chrzęst nych,
nad któ rym są pro wa dzo ne ba da nia są fi bro bla sty.
Naj lep szym źró dłem tych ko mó rek jest skó ra. Cho -
ciaż bez po śred nie wsz cze pie nie tych ko mó rek
w miej sce ubyt ku chrzęst ne go skut ku je wy two rze -
niem chrząst ki włók ni stej, to jed nak po pod da niu ich
ho dow li w od po wied nich wa run kach mo żli we jest
ukie run ko wa nie ich w fe no typ chon dro cy tar ny [38, 39].

Ko mór ki me zen chy mal ne. W ostat nim okre sie,
du że na dzie je za czę to wią zać z za sto so wa niem ko -
mó rek me zen chy mal nych [40]. Mo gą sta no wić
głów ną al ter na ty wę dla chon dro cy tów. Ko mór ki te

search for a suitable source of cells for potential
regeneration, matrixes (foundations) for implan ta tion
of these cells, and the use of appropriate re gu lators of
the differentiation and function of implanted cells. 

Cells
Chondrocytes. Various types of cells started to be

used for repairing articular cartilage defects. The use
of chondrocytes for this purpose seems to be the
most justified and obvious choice. This type of cells
has been most intensively studied and has found the
widest clinical application.

It is estimated that Autologous Chondrocyte
Trans p lantation/Implantation has been performed in
more than 12,000 patients since 1987. The technique
consists of two stages. During the first stage, a sam -
ple of cartilage is collected via arthroscopy or arthro -
tomy (from an unloaded surface). Following en zy -
matic processing, chondrocytes are isolated from the
cartilage sample for culturing. After 14-21 days of
culturing and following removal of any fibrous tissue
from the injury site, the chondrocytes are implanted
under a periosteal flap stitched to the boundaries of
the defect [34]. This method is referred to as 1st
generation ACT. It is associated with certain dis -
advantages. The biopsy is invasive and may cause
damage to the collection site or limit joint function.
Further limitations to the use of this technique result
from the small number of cells, low mitotic activity
and low bioactivity. Costs are also high. In view to
the above disadvantages, studies are under way
employing chondrocytes harvested from cartilage of
the auricle, nasal septum or ribs [35,36]. The use of
chondrocytes from extraarticular sources requires
appropriate stimulating factors which direct their
differentiation and transformation into cells capable
of producing adequate matrix [37].

Fibroblasts. Research is also being conducted on
fibroblasts as potential material for the repair of
cartilage defects. Skin is the best source of such cells.
Although direct implantation of fibroblasts to the site
of a chondral defect leads to the development of
fibrous cartilage, culturing fibroblasts under appro -
priate conditions may direct their differentiation into
the chondrocyte phenotype [38,39].

Mesenchymal cells. Recently, high hopes have
been vested in the use of mesenchymal cells [40].
They may represent the main alternative to chondro -
cytes. These cells are pluripotent and may differ ent -
iate into various types of cells, including chondro -
cytes, under appropriate conditions. Their primary
and most thoroughly investigated source is bone
marrow. Other sources include adipose and muscular
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są plu ri po tent ne i w od po wied nich wa run kach mo gą
się ró żni co wać w ró żne go ro dza ju ko mór ki, w tym
ko mór ki chrzęst ne. Pod sta wo wym i naj le piej zba da -
nym ich źró dłem jest szpik kost ny. In ne źró dła to
tkan ka tłusz czo wa, mię śnio wa, bło na ma zio wa, czy
okost na. Po ten cjal nym źró dło ko mó rek me zen chy -
mal nych, mo gą być pło do we i em brio nal ne ko mór ki
pre kur so ro we. Jed nak ich wy ko rzy sta nie jest wią że
się z wie lo ma ogra ni cze nia mi tech nicz ny mi, jak rów -
nież bu dzi wąt pli wo ści na tu ry etycz ne j. 

We dług nie któ rych au to rów za sto so wa nie ko mó -
rek me zen chy mal nych w le cze niu ubyt ków chrzęst -
nych re kon struk cji ubyt ków jest sku tecz niej sze
od prze szcze pu au to lo gicz nych chon dro cy tów, a do -
dat ko wo zde cy do wa nie tań sze [41-46].

Pod ło ża – ma try ce
Mo dy fi ka cją tech ni ki ACT by ło za stą pie nie pła ta

okost nej mem bra ną ko la ge no wą (ACT 2-giej ge ne -
ra cji). Zmniej sza ło to roz le głość za bie gu. Do dat ko -
wo dwu war stwo wa bu do wa uży tej mem bra ny za -
pew nia lep szą ochro nę za wie si ny chon dro cy tów bę -
dąc jed no cze śnie dla nich rusz to wa niem. Wska zu je
się rów nież na jej mo żli wość sty mu la cji chon dro cy -
tów do wy twa rza nia ko la ge nu ty pu II [47-49].

ACT 3-ciej ge ne ra cji, czy li im plan ta cja au to lo -
gicz nych chon dro cy tów in du ko wa nych w ma cie rzy,
po le ga na im plan ta cji chon dro cy tów uprzed nio „za -
to pio nych” w pod ło żu, rusz to wa niu (ang. scaf fold).
Pod ło że ta kie mu si być re sor bo wal ne, ni sko im mu -
no gen ne, nie tok sycz ne, ła two do pa so wy wać się
do kształ tu ubyt ku i przy le gać do je go ścian, sprzy -
jać przy le ga niu do nie go ko mó rek i wy ka zy wać od -
po wied nią od por ność me cha nicz ną. Rusz to wa nia
z bio ma te ria łów na da ją trój wy mia ro wy kształt, ukie -
run ko wu ją roz wój tkan ki i po zwa la ją na do god ne
wpro wa dze nie ko mó rek do sta wu pa cjen ta. Głów ną
za le tą rusz to wań jest mo żli wość pro wa dze nia trój -
wy mia ro wej ho dow li ko mór ko wej, tak jak ma to
miej sce w tkan kach in vi vo. Od po wied nia wiel kość
po rów ma cie rzy (rusz to wa nia) po zwa la na mi gra cję
ko mó rek, ich przy lgnię cie do war stwy po wierz -
chow nej ma te ria łu, pod czas gdy po ry łą czą ce po zwa -
la ją na wra sta nie ko mó rek w we wnętrz ne re jo ny sca -
fol du. W pro ce sie re ge ne ra cji, rów nie wa żne jak jed -
no li ta prze strzen na dys try bu cja ko mó rek, jest ich
prze strzen na mi gra cja i ukie run ko wa nie. Tak skon -
stru owa ny sca fold ma za pew nić dys try bu cję na ci sku
na nie go od po wia da ją cą roz kła do wi sił w zdro wej
po wierzch ni sta wo wej. 

Ak tu al nie uży wa ne pod ło ża, na tu ral ne jak i syn -
te tycz ne, są w jed nej z trzech po sta ci: hy dro że lu, gą -
bek lub sia tek. Pod ło ża na tu ral ne to m.in. ma try ce
na ba zie biał ka: ko la ge no we, że la ty no we, fi bry no we.

tissue, synovial membrane and periosteum. Foetal
and embryonic precursor cells may also potentially
serve as a source of mesenchymal cells. However,
their use is impeded by numerous technical limi -
tations and gives rise to ethical dilemmas.

According to some authors, use of mesenchymal
cells in reconstructive treatment of chondral defects
is more effective than autologous chondrocyte
transplantation and also considerably less expensive
[41-46].

Foundations – matrixes 
The ACT technique has been modified by re -

placing the periosteal flap with a collagen membrane
(2nd generation ACT). This approach reduced the
extent of the surgery. Moreover, the double-layered
structure of the membrane ensures superior pro tec -
tion of the chondrocyte suspension, while also acting
as a scaffold. Researchers also point to its ability to
stimulate chondrocytes to produce collagen type II
[47-49].

Third-generation ACT, i.e. implantation of ma -
trix-induced autologous chondrocytes, consists in
im plantation of chondrocytes which have previously
been ‘immersed’ in the foundation, or scaffold. The
foundation has to be resorptive, low immunogenic
and non-toxic; it must easily adjust to the contour of
the defect and adhere to its walls, promote cell
adhrence to it and demonstrate adequate mechanical
resistance. Biomaterial scaffolds provide a three-
dimensional shape, direct development of the tissue
and offer a convenient way to introduce cells into the
patient’s joint. The main advantage of scaffolds is
that they allow the formation of a three-dimensional
cell culture, which is what happens in tissues in vivo.
An appropriate size of the matrix (scaffold) pores
enables migration of cells and their adherence to the
surface layer of the material, while connecting pores
enable cell ingrowth inside the scaffold. In the re -
generation process, spatial migration and direction of
cells are as important as their uniform spatial distri -
bution. This kind of scaffold structure is supposed to
ensure a pressure distribution corresponding to that
in a normal articular surface.

Currently available foundations, both natural and
synthetic, come in three forms: hydrogel, sponge or
network. Natural foundations include protein-based
matrices composed of collagen, gelatine or fibrin.
Carbohydrate-based polymers are made of polygly -
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Po li me ry na ba zie wę glo wo da nów: kwa sy po li gli ko -
lo we, aga ro za, al gi na, hia lu ro nian. Pod ło ża zbu do -
wa ne są z po li me rów syn te tycz nych: włó kien wę glo -
wych, da cro nu i te flo nu [47-52].

Czyn ni ki re gu lu ją ce, sty mu lu ją ce
Trze cim ele men tem kom plek su ko mór ka -pod ło że

są czyn ni ki któ re ma ją in du ko wać, uła twiać i na si lać
two rze nie ma cie rzy chrzęst nej. Sta no wią je 3 za sad -
ni cze gru py czyn ni ków: 
• czyn ni ki wzro stu, siar czan chon dro ity ny, kwas

hia lu ro no wy, in su li na,
• me to dy te ra pii ge no wej,
• czyn ni ki me cha nicz ne.

Czyn ni ki wzro stu
Za sto so wa nie biał ko wych czyn ni ków wzro stu

ma udo wod nio ny ko rzyst ny wpływ na pro ces le cze -
nia uszko dzo nej chrząst ki in vi vo [53]. Czyn ni ki wzro -
stu wy ka zu ją dzia ła nie mi to gen ne na chon dro cy ty, na -
si la ją syn te zę DNA i skład ni ków ma cie rzy (głów nie
pro te ogli ka nów). Wy ka za no ich wpływ na re gu la cje
wzro stu i ró żni co wa nia ko mó rek me zen chy mal nych
do chon dro bla stów i oste obla stów. Czyn ni ki wzro stu
są syn te ty zo wa ne przez m.in. ko mór ki me zen chy mal -
ne, chon dro cy ty i ko mór ki za pal ne [53-56]. 

Do do tych czas zba da nych na le żą m. in.: trans for -
mu ją cy czyn nik wzro stu TGF be ta -1, in su li no po dob ny
czyn nik wzro stu IGF -I, czyn nik wzro stu fi bro bla stów
FGF, czyn nik wzro stu po cho dzą cy z pły tek krwi i biał -
ko mor fo ge nicz ne ko ści BMP2 [55, 57-59].

W za kre sie uży cia czyn ni ków wzro stu do le cze -
nia uszko dzeń chrząst ki wie le kwe stii wy ma ga wy ja -
śnie nia. Jed ną z nich jest spo sób po da nia; bez po śred -
nio w in iek cjach do sta wo wych, czy z za sto so wa niem
bio lo gicz nych (bio de gra do wal nych) rusz to wań:
włók ni ka, kwa su po li gli ko lo we go i czyn ni ka TGF-β,
mem bra ny ko la ge no wej, fi bry no we [55,56,59-61].

In ną wa żną kwe stią, sta no wią cą istot ne ogra ni -
cze nie w sto so wa niu czyn ni ków wzro stu jest ich
krót ki okres pół tr wa nia i zwią za na z tym trud ność
z utrzy ma niem ich sta łe go du że go po zio mu w miej -
scu uszko dze nia [53,55,56,58-61].

Mo żli wo ści za sto so wa nia po zo sta łych czyn ni -
ków re gu lu ją cych (sty mu lu ją cych) z tej gru py, tj.
siar cza nu chon dro ity ny, kwa su hia lu ro no we go i in -
su li ny w le cze niu uszko dzeń chrząst ki sta wo wej jest
za gad nie niem ob szer nym, prze kra cza ją cym swo ją
zło żo no ścią za kres ni niej sze go opra co wa nia i bę dzie
te ma tem od ręb ne go do nie sie nia

Te ra pia ge no wa
Spo so bem na ogra ni cze nia w sto so wa niu np.

czyn ni ków wzro stu wy ni ka ją cych z ich krót kie go

colic acids, agarose, algin, hyaluronate. There are
also foundations composed of synthetic polymers
(carbon fibres, Dacron and Teflon) [47-52].  

Regulating and stimulating factors
The third element of the cell-foundation complex

is factors responsible for inducing, facilitating and
enhancing development of the chondral matrix. They
may be divided into three basic groups:
• growth factors, chondroitin sulphate, hyaluronic

acid, insulin,
• gene therapy methods,
• mechanical factors.

Growth factors
The use of protein growth factors has a proven

favourable effect on in vivo treatment of cartilage
lesions [53]. Growth factors exert a mitogenic effect
on chondrocytes and intensify the synthesis of DNA
and matrix components (mainly proteoglycans).
They have been demonstrated to regulate growth and
differentiation of mesenchymal cells into chondro -
blasts and osteoblasts. Growth factors are synthesis -
ed in particular by mesenchymal cells, chondrocytes
and inflammatory cells [53-56].

Research to date has covered e.g. the trans form -
ing growth factor (TGF beta-1), insulin-like growth
factor (IGF-I), fibroblast growth factor (FGF),
platelet-derived growth factor and bone morphoge -
netic protein (BMP-2) [55, 57-59].

A number of issues need to be elucidated as re -
gards the use of growth factors for treatment of
cartilage defects. One example is the manner of
admi nistration: is it advisable to supply growth fac -
tors directly via intraarticular injection or through the
intermediary of biological (biodegradable) scaffolds,
such as fibrinogen, polyglycolic acid and TGF-β
factor, collagen membrane and fibrin [55, 56, 59-61].

A further issue that is a significant limitation on
the use of growth factors is their short half-life and the
associated difficulty in maintaining a constant high
concentration at the lesion site [53,55,56,58-61].

The possibility of employing the other regulating
(stimulating) factors from this group, i.e. chondroitin
sulphate, hyaluronic acid and insulin, in the
treatment of articular cartilage lesions is a wide issue
whose complexity exceeds the scope of this paper. It
will be discussed in a separate report.

Gene therapy
The limitations in the use of e.g. growth factors

associated with their short half-life may be overcome
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okre su pół roz pa du mo że być za sto so wa nie me tod te -
ra pii ge no wej, któ rej głów nym ce lem jest skon cen -
tro wa nie bio ak tyw nych czą ste czek w pod ło żu [62].

Ist nie ją już licz ne do nie sie nia o do świad czal nym
za sto so wa niu te ra pii ge no wej w le cze niu ubyt ków
chrząst ki sta wo wej. Pierw szo pla no wy mi ko mór ka mi
bę dą cy mi ce lem te ra pii ge no wej są ko mór ki bło ny
ma zio wej, chon dro cy ty oraz ko mór ki me zen chy mal -
ne [62,63].

Me to dy te ra pii obej mu ją za rów no tech ni ki in vi -
tro (wy izo lo wa nie i ho dow la ko mó rek do ce lo wych),
jak i in vi vo (wpro wa dze nie wek to rów do ko mó rek
w or ga ni zmie). Sto su je się za rów no tech ni ki z uży -
ciem wi ru sów (np. ade no wi ru sów, re tro wi ru sów), jak
i bez ich uży cia (np. po li me ry i li po so my) [62-64].

W wa run kach in vi tro sto so wa no mię dzy in ny mi
wek to ry za wie ra ją ce gen bia łek IGF -1 oraz TGF β.
Po prze pro wa dze niu trans fe ru tych ge nów do ko mó -
rek chrzęst nych, za ob ser wo wa no wzrost zdol no ści
chon dro cy tów do syn te zy ma cie rzy chrzęst nej oraz
pro duk cją ko la ge nu ty pu II. W wa run kach in vi vo,
pro wa dzo no do świad cze nia m.in. nad prze nie sie -
niem ge nu ko du ją ce go BMP -7 [63-66].

Pod sta wo wy mi pro ble ma mi w za kre sie te ra pii
ge no wej są bez pie czeń stwo trans fe ru ge nu oraz kon -
tro la je go eks pre sji. Wek to ry in te gru ją ce się z ge no -
mem ko mór ki bior cy nio są ze so bą ry zy ko wy stą pie -
nia mu ta cji i roz wo ju pro ce su zło śli we go lub za bu -
rze nia re gu la cji wzro stu ko mór ki i jej za tru cia
w prze bie gu chro nicz nej na de kspre sji da ne go czyn -
ni ka wzro stu [64-67]. Po nie waż eks pre sja trans ge nu
jest ko niecz na tyl ko przez okres wy le cze nia uszko -
dze nia chrzęst ne go ko niecz na jest mo żli wość jej wy -
ga sze nia. Trwa ją m.in. do świad cze nia nad far ma ko -
lo gicz nie kon tro lo wa ną eks pre sją ge nu. Przy kła dem
jest re gu la cja eks pre sji ge nu przez stę że nie te tra cy -
kli ny [68].

Naj istot niej sze w za kre sie me tod te ra pii ge no wej
jest okre śle nie kom bi na cji trans ge nów naj bar dziej
od po wied nich dla kon kret ne go ty pu uszko dze nia,
na ja kim eta pie le cze nia ma być za sto so wa na oraz
jak naj le piej te ge ny do star czyć i po bu dzić ich eks -
pre sję [65-67,69,70]. 

Czyn ni ki me cha nicz ne
W ja mie sta wo wej chrząst ka sta wo wa znaj du je

się w śro do wi sku o zmniej szo nej za war to ści tle nu
i zmien nym ci śnie niu hy dro sta tycz nym. Udo wod -
nio no, że stwa rza jąc po dob ne wa run ki w ho dow lach
in vi tro mo żna na si lić pro ce sy chon dro ge ne zy. Ni -
skie stę że nie tle nu sty mu lu je pro li fe ra cję i eks pre sję
ko la ge nu ty pu II oraz syn te zę ma cie rzy chrzęst nej
[71,72]. Po dob nie chon dro cy ty pod da wa ne dzia ła niu
ci śnie nia hy dro sta tycz ne go o war to ściach po dob -

by gene therapy methods, whose key objective is to
concentrate bioactive particles in the foundation [62].

Experimental application of gene therapy for treat -
 ment of articular cartilage defects has been dis cussed
in numerous reports. In the first place, gene the rapy
targets cells of the synovial membrane, chondrocytes
and mesenchymal cells [62,63].

Gene therapy methods include both in vitro
(isolation and culture of target cells) and in vivo
(introduction of vectors into cells in the body)
techniques. Both methods are practised with the use
of viruses (e.g. adenoviruses, retroviruses) and
without them (e.g. polymers and liposomes) [62-64].

In vitro studies have been conducted, among
others, with vectors containing the IGF-1 and TGF β
protein gene. Gene transfer to chondrocytes increas -
ed their ability to synthesise chondral matrix and
produce collagen type II. In vivo experiments have
focused e.g. on transfer of the gene coding for BMP-7
[63-66].

The basic problems in gene therapy relate to the
safety of gene transfer and control over its expres -
sion. Vectors that integrate with the genome of the
recipient’s cells entail the risk of mutations and mali -
gnant transformation or disturbance in cell growth
regulation and intoxication of the cell as a result of
chronic overexpression of the growth factor [64-67].
Since expression of the transgene is needed only
during the period of healing of the cartilage lesion, it
must be possible to inactivate the gene. Experiments
e.g. on pharmacologically controlled gene expres sion
are in progress, one example being the me dia tion of
gene expression by tetracycline concentration [68].

The essential issue in gene therapy is to deter -
mine the combination of transgenes most suitable for
a specific type of defect, the stage of treatment du -
ring which it should be applied and the optimal
method of delivering the genes and stimulating their
expression [65-67,69,70].

Mechanical factors
In the chondral cavity, articular cartilage is in an

environment with reduced oxygen content and
variable hydrostatic pressure. It has been demonstrat -
ed that chondrogenesis may be enhanced in vitro by
creating similar conditions in a culture. Low oxygen
concentration stimulates proliferation and expression
of collagen type II as well as synthesis of the chon -
dral matrix [71,72]. Similarly, chondrocytes subject -
ed to hydrostatic pressures similar to those occurring
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nych do wa run ków na tu ral nych wy ka za ły in ten syw -
niej szą pro duk cję ko la ge nu i ma cie rzy w po rów na -
niu do wa run ków sta tycz nych. In nym czyn ni kiem
sty mu lu ją cym jest wpływ dy na micz nej si ły ści ska ją -
cej, któ ra wy ka zu je dzia ła nie sty mu lu ją ce na chrząst -
kę, chon dro cy ty i ko mór ki me zen chy mal ne [72-74]. 

POD SU MO WA nIE
Ana li zu jąc współ cze sne mo żli wo ści le cze nia

uszko dzeń chrząst ki sta wo wej i ich po stęp na prze -
strze ni ostat nich 20 lat wy da je się, że uda ło się uzy -
skać po pra wę w od nie sie niu do wy ni ków kli nicz -
nych. Pro ble mem na dal po zo sta je ja kość uzy ski wa -
nej chrząst ki. 

W przy pad ku uszko dzeń chrzęst nych, gdy nie do -
cho dzi do sa mo ist ne go wy two rze nia na praw czej
chrząst ki włók ni stej, a uszko dze niom tym to wa rzy -
szą ob ja wy mo gą ce wska zy wać na uszko dze nie
chrzęst ne, w ce lu po bu dze nia re ak cji na praw czej
i wy two rze nia chrząst ki włók ni stej, czy włók ni sto -
-szkli stej, za sto so wa nie ma ją tech ni ki po bu dza ją ce
szpik, np.: na wier ca nie, mi kro zła ma nia, abra zja.
Tech ni ki są ta nie, zmniej sza ją ob ja wy i są uzna wa ne
ja ko le cze nie pierw sze go rzu tu. Jed nak chrząst ka
włók ni sta ma gor sze wła ści wo ści me cha nicz ne i bio -
me cha nicz ne w po rów na niu do chrząst ki szkli stej.
Jest go rzej zor ga ni zo wa na i za wie ra głów nie ko la gen
ty pu I. Po nad to jest bar dziej po dat na na ura zy. Gor -
sze wła ści wo ści po wo du ją więk sze ry zy ko roz wo ju
oste oar tro zy.

W związ ku z tym za sad ni czym ce lem w le cze niu
uszko dzeń chrząst ki sta wo wej jest uzy ska nie tkan ki
chrzęst nej jak naj bar dziej zbli żo nej do szkli stej.
Prze szcze py ochrzęst nej, okost nej, czy chrzęst no -
-kost ne da ją po pra wę głów nie w krót kim okre sie.
Z bie giem cza su wy ni ki ule ga ją po go rze niu, szcze -
gól nie w od nie sie niu do ja ko ści po wsta łej chrząst ki.
Zwłasz cza pro ble mem są du że głę bo kie ubyt ki.
Wpro wa dze nie prze szcze pu au to lo gicz nych chon -
dro cy tów z pła tem okost nej oraz póź niej sze mo dy fi -
ka cje (ACT 2-giej i 3-ciej ge ne ra cji) po pra wi ło  przede
wszyst kim wy ni ki kli nicz ne. Jak do tąd żad na z tech -
nik nie po zwo li ła na uzy ska nie trwa łej chrząst ki
szkli stej. Stąd po ja wi ły się pró by za sto so wa nia me -
tod in ży nie rii tkan ko wej, aby w wa run kach in vi tro
stwo rzyć prze szczep chrzęst ny, któ ry po im plan ta cji
uła twiał by re ge ne ra cję chrząst ki in vi vo [75]. 

Wy da je się, że po dob nie jak w wie lu in nych dzie -
dzi nach me dy cy ny, ta kże w le cze niu uszko dzeń ura -
zo wych i scho rzeń po wierzch ni chrzęst nych sta wów,
przy szłość na le żeć bę dzie do me tod in ży nie rii tkan -
ko wej i te ra pii ge no wej.

naturally produced collagen and matrix more in -
tensively than under static conditions. A further fac -
tor with a similar effect is the dynamic compressive
force, which exerts a stimulating effect on the car -
tilage, chondrocytes and mesenchymal cells [72-74].

SUMMARY
Analysis of the current therapeutic possibilities

for the treatment of articular cartilage defects and
progress in this area over the last 20 years seems to
suggest that clinical improvements have been achiev -
ed. The quality of the newly-forming cartilage still
poses a problem.

In the case of cartilage defects where curative
fibrous cartilage does not form spontaneously and
symptoms may indicate cartilage injury, techniques
stimulating bone marrow, such as drilling, microfrac -
tures and abrasion, are used to induce healing and
development of fibrous or fibrohyaline cartilage.
These methods are cost-effective, they alleviate symp -
toms and are used as first-line therapies. However,
fibrous cartilage has inferior mechanical and biome -
chanical properties compared to hyaline cartilage. It
is less organised and contains predominantly colla -
gen type I. Furthermore, it is more susceptible to
injuries. These inferior properties increase the risk of
osteoarthrosis.

Accordingly, the basic objective in therapy of
articular cartilage defects is to obtain cartilage as
similar to hyaline cartilage as possible. Periosteal,
perichondrial and osteochondral grafts predominan -
tly produce short-term improvement. With time, the
outcomes deteriorate, especially with regard to the
quality of the newly formed cartilage. Deep defects
pose particular problems. The advent of autologous
chondrocyte transplants with a periosteal flap and
subsequent modifications (2nd and 3rd generation
ACT) have improved the results; however, it is mostly
clinical outcomes that have improved. No technique
has made it possible to obtain permanent hyaline
cartilage so far. Hence, there have been attempts to
employ tissue engineering for in vitro production of
chondral grafts, which, after implan tation, would
facilitate in vivo cartilage regeneration [75].

The conclusion seems to be that, as in numerous
other fields of medicine, the future of treatment of
articular cartilage lesions and injuries will rest with
tissue engineering and gene therapy.
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