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STRESZCZENIE  

W S T Ę P: Choroba zwyrodnieniowa stawów kolanowych (gonartroza – GA) należy do najczęstszych schorzeń narządu 

ruchu, a ból i ograniczenie ruchomości kolana są najdotkliwiej odbieranymi przez pacjentów objawami zmian zwy-

rodnieniowych. Celem pracy było sprawdzenie, czy podanie dostawowe preparatu kwasu hialuronowego wpływa na 

funkcje stawu kolanowego, wybrane parametry układu antyoksydacyjnego i natężenie stresu oksydacyjnego we krwi 

u pacjentów z gonartrozą. 
M A T E R IA Ł  I  M E T O D Y: Grupa badana 1K obejmowała 96 pacjentów z chorobą zwyrodnieniową stawu kolanowego, 

którym podano kwas hialuronowy do jednego stawu kolanowego, natomiast do grupy badanej 2K włączono 33 pacjen-

tów, którym podano kwas hialuronowy do obu stawów kolanowych. Badanie prowadzono przez 40 tygodni według 

ustalonego protokołu. Oznaczono całkowity status oksydacyjny (TOS) osocza, zawartość grup sulfhydrylowych (SH) 

w surowicy, aktywność katalazy (CAT) w erytrocytach, aktywność dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) w osoczu i ery-

trocytach, aktywność peroksydazy glutationowej (GPx) w erytrocytach. 

W Y N IK I: Po leczeniu wiskosuplementacyjnym odnotowano zmniejszenie nasilenia bólu oraz poprawę w badanych ska-

lach VAS i HHS, przy czym nieco większą poprawę stwierdzono w przypadku zajęcia jednego kolana. Po leczeniu 

dostawowym kwasem hialuronowym stwierdzono znamienny spadek aktywności SOD oraz CAT a wzrost aktywności 

GPx, wzrost stężenia grup SH w obu grupach oraz spadek stężenia TOS. 

WNIOSKI: Wiskosuplementacja w chorobie zwyrodnieniowej stawu kolanowego istotnie redukuje ból kolana i poprawia 

jego funkcje oraz wywołuje korzystne zmiany w układzie antyoksydacyjnym krwi. Efekt leczenia jest porównywalny 

zarówno w przypadku podawania preparatu kwasu hialuronowego do jednego, jaki i do obu stawów kolanowych. 

SŁOW A KL UCZOWE  

choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego, kwas hialuronowy, reaktywne formy tlenu, enzymy antyoksydacyjne 
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ABSTRACT  

IN T R O D U C T IO N: Osteoarthritis of the knee (gonarthritis – GA) is one of the most common musculoskeletal disorders. 

Pain and limitation of joint movement are the most constant and troublesome symptoms of the joint pathology. The 

aim of the study was to examine viscosupplementation therapy with hyaluronic acid. 
M AT E R IA L  A N D  M E T H O D S: 96 patients were administered hyaluronic acid unilaterally (the 1K group), while 33 pa-

tients were administered hyaluronic acid bilaterally (the 2K group) in a 40-day cycle. The stage of the disease was 

assessed based on medical history, physical examination and a questionnaire survey. 

Analysis of the following parameters was performed: serum level of sulfhydryl groups (SH), total oxidant status 

(TOS), catalase activities (CAT) and glutathione peroxidase (GPx) in erythrocytes and superoxide dismutase activity 

(SOD) in plasma and erythrocytes. 
R E S U L T S: Viscosupplementation resulted in pain reduction and improvement in the HHS score. The SOD and CAT 

activities were significantly decreased, while GPx activity as well as the SH level significantly increased in both the 

examined groups. In addition the TOS values significantly decreased. 
C O N C L U S IO N: Viscosupplementation therapy with hyaluronic acid significantly reduces pain of the knee joint, 

improves its function and has a beneficial effect on the pro/antioxidant balance in the blood of patients diagnosed with 

GA. The effects of uni- and bilateral administration of hyaluronic acid are similar. 

KEY WO RDS  

osteoarthritis of the knee, hyaluronic acid, reactive oxygen species, antioxidant enzymes 

 

WSTĘP 

Choroba zwyrodnieniowa stawów kolanowych (go-

nartroza – GA) jest jedną z najczęstszych i najbardziej 

problematycznych postaci choroby zwyrodnieniowej 

stawów, zwłaszcza że w około 1/3 przypadków zmia-

ny są umiejscowione obustronnie. Ból kolana jest 

najbardziej stałym i najdokuczliwiej odbieranym przez 

chorych objawem zmian patologicznych, choć poja-

wia się stosunkowo późno, zwykle w zaawansowa-

nych stadiach choroby. Dolegliwościom bólowym 

towarzyszy problem ograniczenia ruchomości stawu 

kolanowego [1,2,3]. W patogenezie choroby zwyrod-

nieniowej od dawna podkreśla się rolę stresu oksyda-

cyjnego, podając kilka przypuszczalnych mechani-

zmów miejscowego powstawania reaktywnych form 

tlenu (RFT) [4,5,6,7]. Poszczególne struktury stawu są 

chronione przed uszkodzeniami oksydacyjnymi przez 

wyspecjalizowane enzymy o aktywności antyoksyda-

cyjnej, do których zalicza się dysmutazę ponadtlen-

kową (SOD), katalazę (CAT) i enzymy związane 

z przemianami glutationu oraz nieenzymatyczne anty-

oksydanty [8,9,10]. Leczenie pacjentów z gonartrozą 

w dużej mierze zależy nie tyle od stopnia zaawanso-

wania choroby zwyrodnieniowej, określanej na pod-

stawie badań radiologicznych, co od wpływu schorze-

nia na codzienne życie chorych. Kluczową sprawą jest 

kliniczna ocena stawów kolanowych przy użyciu od-

powiednich testów, jakimi są kwestionariusz WOMAC 

[11] i skala HHS [12]. Wiskosuplementacja z dosta-

wowym wstrzykiwaniem preparatów kwasu hialuro-

nowego jest postępowaniem terapeutycznym o udo-

wodnionej skuteczności. Kwas hialuronowy zapewnia 

wysoką lepkość płynu stawowego, zmniejsza tarcie 

między powierzchniami stawowymi i dzięki temu 

chroni je przed uszkodzeniem, w konsekwencji zapo-

biegając powstawaniu dolegliwości bólowych [3]. 

Celem pracy była ocena funkcji stawu kolanowego oraz 

oszacowanie nasilenia stresu oksydacyjnego i zdolno-

ści obrony antyoksydacyjnej u pacjentów z chorobą 

zwyrodnieniową stawów kolanowych leczonych pre-

paratami kwasu hialuronowego, w zależności od po-

dawania leku do jednego lub obu stawów kolanowych. 

MATERIAŁ I  METODY  

Badania zostały wykonane w ramach projektu badaw-

czego własnego (NN 403 1860 34), realizowanego 

w Katedrze Biochemii Wydziału Lekarsko-Dentystycz- 

nego w Zabrzu, Śląskiego Uniwersytetu Medycznego 

w Katowicach. Grupę badaną stanowiło 129 pacjen-

tów z chorobą zwyrodnieniową stawu kolanowego 

z Poradni Ortopedycznych z terenu Rudy Śląskiej 

i Bytomia. Za pomocą odpowiednich ankiet zebrano 

informacje na temat etiologii, czasu trwania i dotych-

czasowego leczenia choroby zwyrodnieniowej stawu 

kolanowego, a także przebytych i obecnych schorzeń 

oraz stale pobieranych leków. W celu określenia stop-

nia zaawansowania gonartrozy u wszystkich pacjen-

tów wykonano zdjęcie radiologiczne stawu kolanowe-

go w projekcji AP i bocznej oraz przeprowadzono 

szczegółowe badanie przedmiotowe z wykorzystaniem 

odpowiednich kwestionariuszy klinicznej oceny funk-

cji stawu kolanowego (zmodyfikowana skala HHS). 

Najważniejszym kryterium włączenia do badania był 

ból stawu kolanowego towarzyszący chodzeniu i od-
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czuwany przez ponad 30 dni, oceniony za pomocą 

VAS (Visual Analogue Scale) w skali od 0 do 10. 

Pozostałymi kryteriami były: pisemna zgoda na bada-

nie, brak wcześniejszego stosowania sterydów ogólno-

ustrojowo oraz iniekcji dostawowych steroidów i/lub 

kwasu hialuronowego w ciągu ostatnich 6 miesięcy, 

płeć męska, brak istotnych odchyleń w badaniu lekar-

skim oraz ujemny wywiad w kierunku poważnych 

schorzeń. Z badania wyłączono osoby z zaburzeniami 

krzepnięcia krwi, zakażeniami tkanek okolicy stawu 

kolanowego, w złym stanie ogólnym i z przeciwwska-

zaniami do stosowania preparatu kwasu hialuronowe-

go oraz osoby, które nie wyraziły pisemnej zgody na 

badanie. 

Pacjentów podzielono na dwie grupy: 

 96 pacjentów z chorobą zwyrodnieniową stawu 

kolanowego, którym zgodnie z protokołem bada-

nia podano kwas hialuronowy do jednego stawu 

kolanowego (grupa 1K); 

 33 pacjentów z chorobą zwyrodnieniową stawu 

kolanowego, którym zgodnie z protokołem bada-

nia podano kwas hialuronowy do obu stawów ko-

lanowych (grupa 2K). 

Praca uzyskała pozytywną opinię Komisji Bioetycznej 

Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach 

nr KNW/0022/KB1/37/10 z dn. 27.04.2010 r. 

Badanie było prowadzone przez około 40 tygodni. 

Na pierwszej wizycie uczestnicy otrzymali dzienni-

czek pacjenta do zapisywania zmian w stanie zdrowia, 

w tym również do odnotowywania objawów niepożą-

danych po iniekcjach dostawowych kwasu hialurono-

wego oraz określania natężenia bólu wg skali VAS 

przez cały czas trwania badania. Szczegółowy proto-

kół badania przedstawiono w tabeli I. 

W protokole grupy 2K zaplanowano dodatkowe wizy-

ty 1P, 2P, 3P i 4P w odstępie 3 dni od wizyt 1, 2, 3 i 4, 

podczas których podawano preparat kwasu hialuro-

nowego do drugiego kolana. W grupie 2K krew pobie-

rano również w trakcie wizyt 1P i 4P. 

W badaniu użyto preparatu kwasu hialuronowego: 

Euflexxa – 1% roztwór wysoko oczyszczonego hialu-

ronianu sodu o dużej masie cząsteczkowej (2,4-3,6 

milionów daltonów), uzyskanego w procesie fermen-

tacji bakteryjnej. Co istotne, preparat można bez prze-

szkód stosować do obydwu stawów kolanowych jed-

nocześnie. Żaden z biorących udział w badaniu pa-

cjentów nie zgłosił istotnych działań niepożądanych. 

Najczęstszymi objawami ubocznymi były krótkotrwa-

ły ból i obrzęk stawu oraz zaczerwienienie w miejscu 

wstrzyknięcia. 

 

Tabela I. Szczegółowy protokół badania dla grup 1K i 2K. W grupie 2K przeprowadzono dodatkowe wizyty: 1P, 2P, 3P i 4P w odstępie do 3 dni od wizyt 
1, 2, 3 i 4 
Table I. Detailed protocol for Groups 1 K and 2 K. In Group 2 K additional visits were conducted: 1 p, 2 p, 3 p and 4 p, at an interval of 3 days after visits 
1, 2, 3 and 4 

 

Wizyta 1 

1. Wywiad chorobowy z wypełnieniem ankiety. 
2. Badanie fizykalne z wypełnieniem kwestionariuszy oceny klinicznej funkcji stawów kolanowych. 
3. Ocena natężenia bólu z wykorzystaniem skali wzrokowo-analogowej – VAS 0–10. 
4. Ocena zdjęć radiologicznych stawów kolanowych w pozycji AP i bocznej oraz osiowe wg Marchanta. 
5. Ustalenie harmonogramu wizyt, w tym kwalifikacja do grupy 1K lub 2K. 
6. Podanie dostawowo do stawu kolanowego pierwszej dawki preparatu kwasu hialuronowego.  
7. Pobranie krwi żylnej.   

Po tygodniu od wizyty 1 

Wizyta 2 
1. Badanie fizykalne z wypełnieniem kwestionariusza oceny klinicznej skuteczności po pierwszej iniekcji. 
2. Ocena natężenia bólu z wykorzystaniem skali wzrokowo-analogowej – VAS 0–10. 
3. Podanie dostawowo do stawu kolanowego drugiej dawki preparatu kwasu hialuronowego. 

Po tygodniu od wizyty 2 

Wizyta 3 
1. Badanie fizykalne z wypełnieniem kwestionariusza oceny klinicznej skuteczności po drugiej iniekcji.  
2. Ocena natężenia bólu z wykorzystaniem skali wzrokowo-analogowej – VAS 0–10. 
3. Podanie dostawowo do stawu kolanowego trzeciej dawki preparatu kwasu hialuronowego.  

Po 12 tygodniach od wizyty 3 

Wizyta 4 

1. Badanie fizykalne z wypełnieniem kwestionariuszy oceny klinicznej skuteczności po trzeciej iniekcji oraz oceny klinicznej funkcji 
stawu kolanowego.  

2. Ocena natężenia bólu z wykorzystaniem skali wzrokowo-analogowej – VAS 0–10. 
3. Pobranie płynu stawowego ze stawu kolanowego. 
4. Podanie dostawowo do stawu kolanowego czwartej dawki preparatu kwasu hialuronowego.  
5. Pobranie krwi żylnej.   

Po 4 tygodniach od wizyty 4 

Wizyta 5  
1. Badanie fizykalne z wypełnieniem kwestionariusza oceny klinicznej skuteczności leczenia.  
2. Ocena natężenia bólu z wykorzystaniem skali wzrokowo-analogowej – VAS 0–10. 
3. Sprawdzenie dzienniczka pacjenta.  
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cd. tab. I 

Po 4 tygodniach od wizyty 5 

Wizyta 6 
1. Badanie fizykalne z wypełnieniem kwestionariusza oceny klinicznej skuteczności leczenia.  
2. Ocena natężenia bólu z wykorzystaniem skali wzrokowo-analogowej – VAS 0–10. 
3. Sprawdzenie dzienniczka pacjenta. 

Po 4 tygodniach od wizyty 6 

Wizyta 7 
1. Badanie fizykalne z wypełnieniem kwestionariusza oceny klinicznej skuteczności leczenia.  
2. Ocena natężenia bólu z wykorzystaniem skali wzrokowo-analogowej – VAS 0–10. 
3. Sprawdzenie dzienniczka pacjenta. 

Po 4 tygodniach od wizyty 7 

Wizyta 8 
1. Badanie fizykalne z wypełnieniem kwestionariusza oceny klinicznej skuteczności leczenia.  
2. Ocena natężenia bólu z wykorzystaniem skali wzrokowo-analogowej – VAS 0–10. 
3. Sprawdzenie dzienniczka pacjenta. 

Po 4 tygodniach od wizyty 8 

Wizyta 9 
1. Badanie fizykalne z wypełnieniem kwestionariusza oceny klinicznej skuteczności leczenia.  
2. Ocena natężenia bólu z wykorzystaniem skali wzrokowo-analogowej – VAS 0–10. 
3. Sprawdzenie dzienniczka pacjenta. 

Po 4 tygodniach od wizyty 9 

Wizyta 10 

1. Badanie fizykalne z wypełnieniem kwestionariuszy oceny klinicznej skuteczności leczenia oraz oceny klinicznej funkcji stawu 
kolanowego.  

2. Ocena natężenia bólu z wykorzystaniem skali wzrokowo-analogowej – VAS 0–10. 
3. Sprawdzenie dzienniczka pacjenta.  

Na początku badania oraz po 12 tygodniach od poda-

nia trzeciej dawki preparatu kwasu hialuronowego 

każdemu pacjentowi pobrano 25 ml krwi żylnej. 11 ml 

krwi zostało pobrane na skrzep, celem uzyskania su-

rowicy, natomiast 14 ml krwi pobrano na EDTA, 

w celu uzyskania pełnej krwi, erytrocytów i osocza 

krwi. Po odwirowaniu krwi (4000 obr./min, 10 min) 

uzyskano osocze oraz osad krwinek. Krwinki zostały 

3-krotnie przepłukane 0,9% NaCl, a następnie sporzą-

dzono 10% hemolizat. Tak przygotowany materiał był 

przechowywany w temperaturze –75°C do czasu prze-

prowadzenia oznaczeń biochemicznych. W badanych 

materiale oznaczono: 

1. Stężenie grup sulfhydrylowych w surowicy krwi  

(-SH) wg Kostera [13] zmodyfikowaną metodą 

półautomatyczną z wykorzystaniem czytnika 

VICTOR-X3 firmy PerkinElmer. 

2. Aktywność dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) 

w osoczu i erytrocytach wg Oyanagui [14]. 

3. Aktywność peroksydazy glutationowej (GPx) 

w erytrocytach wg metody Paglia i Valentine [15], 

która opiera się na reakcji GSH z ponadtlenkiem  

t-butylu. 

4. Aktywność katalazy (CAT) metodą kinetyczną wg 

Aebi [16] w erytrocytach. 

5. Całkowity potencjał oksydacyjny (TOS) w osoczu 

metodą opartą na utlenianiu jonów żelaza (II) do 

jonów żelaza (III) w kwaśnym środowisku [17] 

z wykorzystaniem czytnika VICTOR-X3 firmy 

PerkinElmer. 

Bazę danych stworzono w programie MS Excel 2000. 

Do analizy statystycznej wykorzystano program Stati-

stica 10 PL. Normalność rozkładu sprawdzono testem  

Shapiro-Wilka, a jednorodność wariancji testem Leve- 

ne'a. Do porównania grup 1K i 2K wykorzystano test t  

 

dla prób niezależnych oraz test U Manna-Whitneya. 

Dla każdego parametru wyznaczono procent zmiany 

po leczeniu w stosunku do wartości przed leczeniem 

i wykorzystano test t dla prób zależnych lub test Wil-

coxona. Za znamienne statystycznie przyjęto zmiany 

przy poziomie istotności p ≤ 0,05. 

WYNIKI  

Grupy badane (1K i 2K) nie różniły się znamiennie 

pod względem wieku, wagi, wzrostu i BMI. Czas 

trwania choroby był znamiennie dłuższy w grupie 2K 

(ponad dwukrotnie) niż w grupie 1K (p < 0,001). 

W skali VAS obserwowano porównywalną intensyw-

ność bólu przed podaniem dostawowym kwasu hialu-

ronowego. Po leczeniu odnotowano poprawę, choć 

znacznie wcześniej w grupie 1K (zwłaszcza po pierw-

szych dwóch iniekcjach), a po 6 miesiącach nie 

stwierdzono różnic między grupami (tab. II). 

Przed leczeniem zawartość grup SH w osoczu była 

niższa w grupie 1K. Po dostawowym podaniu prepara-

tu kwasu hialuronowego obserwowano znamienny 

wzrost stężenia grup SH w obu badanych grupach  

(p < 0,001; ryc. 1). 

W badanych grupach poddano ocenie enzymatyczny 

układ antyoksydacyjny (ryc. 2 i 3). 

Aktywności peroksydazy glutationowej (GPx) i kata-

lazy (CAT) nie różniły się znamiennie pomiędzy gru-

pami badanymi przed rozpoczęciem badania. Po po-

daniu preparatu kwasu hialuronowego obserwowano 

znamienny wzrost aktywności GPx (ryc. 4) oraz spa-

dek aktywności CAT (ryc. 5) w obu grupach.  
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Tabela II. Zestawienie zmian parametrów skali VAS w badanych grupach po każdej iniekcji kwasu hialuro-
nowego oraz po 3 i 6 miesiącach leczenia (porównanie do wartości przed leczeniem wyrażone w %) 
Table II. Summary of changes in VAS scale parameters in study groups after each injection of hyalu-
ronic acid and after 3 and 6 months of treatment (comparing to values before treatment, expressed in %) 

 

Skala VAS 
Grupa 1K Grupa 2K 

% wartość p % wartość p 

Intensywność bólu po 1 iniekcji -32% < 0,001 -5% < 0,001 

Intensywność bólu po 2 iniekcji -46% < 0,001 -9% < 0,001 

Intensywność bólu po 3 iniekcji -51% < 0,001 -34% < 0,001 

Intensywność bólu po 3 miesiącach leczenia -48% < 0,001 -34% < 0,001 

Intensywność bólu po 6 miesiącach leczenia -51% < 0,001 -51% < 0,001 

 

Tabela III. Zestawienie zmian parametrów skali HHS w badanych grupach po 3 i 6 miesiącach leczenia 
kwasem hialuronowym 
Table III. Summary of changes in HHS scale parameters in study groups after 3 and 6 months of 
treatment with hyaluronic acid (comparing to values before treatment, expressed in %) 

 

Skala HHS 
Grupa 1K Grupa 2K 

% Wartość p % Wartość p 

Niestabilność 3 miesiące po leczeniu -41% < 0,001 -29% 0,007 

Niestabilność 6 miesięcy po leczeniu -68% < 0,001 -29% 0,007 

Chód po 3 miesiącach leczenia -47% 0,002 -50% 0,083 

Chód po 6 miesiącach leczenia -58% < 0,001 -67% 0,045 

Wyprost 3 miesiące po leczeniu -36% 0,012 0% 1,000 

Wyprost 6 miesięcy po leczeniu -46% 0,002 0% 1,000 

Zgięcie po 3 miesiącach leczenia -31% 0,001 -8% 0,321 

Zgięcie po 6 miesiącach leczenia -46% < 0,001 0% 1,000 

     

 
Ryc. 1. Stężenie grup SH w badanych grupach przed i po leczeniu wisko-
suplementacyjnym. 
Fig. 1. Sulfhydryl  group (SH)  concentration in study  groups  before  and 
after viscosupplementation. 

 
Ryc. 2. Aktywność SOD w osoczu w badanych grupach przed i po leczeniu 
wiskosuplementacyjnym. 
Fig. 2. Superoxide dismutase (SOD) activity in serum in study groups 
before and after viscosupplementation.  
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Ryc. 3. Aktywność SOD w erytrocytach w badanych grupach przed i po 
leczeniu wiskosuplementacyjnym. 
Fig. 3. Superoxide dismutase (SOD) acitvity in erythrocytes in study groups 
before and after viscosupplementation. 

 

 
Ryc. 4. Aktywność GPx w badanych grupach przed i po leczeniu wiskosu-
plementacyjnym. 
Fig. 4. Glutathione peroxidase (GPx) activity in study groups before and 
after viscosupplementation. 

 

Ryc. 5. Aktywność CAT w badanych grupach przed i po leczeniu wiskosu-
plementacyjnym. 
Fig. 5. Catalase (CAT) activity in study groups before and after viscosup-
plementation. 

 

 
Ryc. 6. Stężenie całkowitego potencjału oksydacyjnego (TOS) w badanych 
grupach przed i po leczeniu wiskosuplementacyjnym. 
Fig. 6. Total oxidant status (TOS) concentration in study groups before and 
after viscosupplementation. 

DYSKUSJA 

Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego stanowi 

poważny problem medyczny oraz socjalno-ekonomicz- 

ny. Postępowanie zachowawcze ma na celu przede 

wszystkim łagodzenie objawów klinicznych. Jedną z me- 

tod leczenia jest dostawowe podawanie kwasu hialuro- 

nowego w celu zmniejszenia tarcia między powierzch-

niami stawowymi, co pozwala na zwalczenie bólu 

oraz poprawia ruchomość stawu [19]. W pracy podda-

no ocenie funkcję stawu kolanowego oraz wyniki ba-

dań laboratoryjnych po zastosowaniu terapii prepara-

tem kwasu hialuronowego, podawanego zarówno do 

jednego, jak i obu stawów kolanowych jednoczasowo. 

W piśmiennictwie nie brakuje prac, w których ocenio-

no efekt wiskosuplementacji po podaniu kwasu hialu-

ronowego tylko do jednego stawu kolanowego [20,21, 

22], ale tylko w nielicznych badaniach zastosowano tę 

metodę do obu kolan równocześnie [23].  

W ramach badania wykonano trzy iniekcje preparatu 

kwasu hialuronowego w odstępach tygodniowych oraz 

czwartą iniekcję po 12 tygodniach. Podobne podziały 

czasowe zachowano w przypadku podawania prepara-

tu do obu kolan. Grupy badane dobrano w ten sposób, 

aby pacjenci nie różnili się istotnie między sobą wie-

kiem, wagą, wzrostem i wskaźnikiem BMI.  

Efekt leczenia oceniany według skali HHS, jako funk-

cje chodu, wyprostu i zgięcia w stawie kolanowym, 

okazał   się   korzystny   i   jednocześnie   porównywalny 
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w przypadku podawania preparatu kwasu hialurono-

wego zarówno do jednego, jak i obu stawów kolano-

wych. 

W pracy poddano analizie wydolność układu anty-

oksydacyjnego, obserwując spadek aktywności enzy-

mów antyoksydacyjnych po leczeniu wiskosuplemen-

tacyjnym. W piśmiennictwie dostępne są prace, w któ-

rych uzyskano podobne wyniki [24,25,26]. Autorzy 

innych prac wykazali wzrost aktywności różnych 

enzymów, w zależności od stopnia zaawansowania 

choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego [27,28].  

Samo obniżenie aktywności enzymów antyoksydacyj-

nych, bez udziału innych mechanizmów obronnych, 

jest niekorzystnym stanem dla organizmu, charaktery-

zuje się bowiem zwiększoną wrażliwością komórek na 

działanie reaktywnych form tlenu [21,22,24]. Dla za-

pewnienia optymalnej ochrony antyoksydacyjnej przed 

RFT istotne jest również odpowiednie stężenie nieen-

zymatycznych antyoksydantów. Istnieje bezpośrednia 

korelacja pomiędzy uszkodzeniem oksydacyjnym ko-

mórek a niedoborem grup sulfhydrylowych. Obniże-

nie stężenia SH w komórce nasila stres oksydacyjny, 

peroksydację lipidów, prowadząc tym samym do szyb- 

kiego wzrostu poziomu nadtlenków lipidów [29,30]. 

Stres oksydacyjny, mierzony jako całkowity status 

oksydacyjny w surowicy krwi, uległ znamiennemu 

obniżeniu po leczeniu wiskosuplementacyjnym w obu 

badanych grupach. Spadek aktywności enzymów 

antyoksydacyjnych z równoczesnym wzrostem stęże- 

 

nia nieenzymatycznych antyoksydantów i obniżeniem 

całkowitego  statusu  antyoksydacyjnego wskazuje  na 

wyciszenie procesów wolnorodnikowych i wzmocnie-

nie mechanizmów obrony antyoksydacyjnej [9,10, 

29,30]. 

Zaobserwowane zmiany mogą wynikać z faktu, iż 

leczenie preparatami kwasu hialuronowego przywraca 

naturalne warunki panujące w obrębie stawu kolano-

wego. Kwas hialuronowy pośrednio i bezpośrednio 

usuwa istniejące już reaktywne formy tlenu, zapobiega 

syntezie nowych, powodując tym samym wyciszenie 

stresu oksydacyjnego. Dowodzi to, że w tej grupie 

chorych wiskosuplementacja jest szczególnie korzyst-

ną formą leczenia zachowawczego. 
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Podsumowując można stwierdzić, że wiskosuplemen-
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robą zwyrodnieniową stawu kolanowego. 
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