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Budowa i czynność prawidłowej błony maziowej

Morphology and function of normal synovial membrane
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S t r e s z c z e n i e

Błona maziowa odpowiada za produkcję i resorpcję płynu stawowego
oraz za odżywianie i smarowanie chrząstki stawowej. Zbudowana jest
z bogato unaczynionej tkanki łącznej wysłanej od strony jamy sta-
wowej synowiocytami A i B (ryc. 1). Pochodzące ze szpiku kostnego
synowiocyty A są makrofagami, ich rola polega na absorpcji i degra-
dacji patogenów i resztek z jamy stawowej. Synowiocyty B są fibro-
blastami pochodzenia lokalnego, mającymi unikatowe wypustki 
cytoplazmatyczne, nazwane dendrytycznymi z uwagi na liczne roz-
 gałęzienia. Produkują składniki macierzy międzykomórkowej. Kon-
trolują za pomocą wypustek skład płynu stawowego i odpowiadają
za jego właściwości: lepkość i zdolność smarowania powierzchni sta-
wowej poprzez syntezę kwasu hialuronowego i lubrycyny.

S u m m a r y

Synovial membrane produces and absorbs the components of syn-
ovial fluid and is responsible for nutrition and lubrication of articu-
lar cartilage. It is composed of a synovial lining and highly vascularized
subsynovium. The synovial lining, also called the synovial intima, con-
sists of two types of synoviocytes: macrophage-like type A cells and
fibroblast-like B cells (Fig. 1). Derived from bone marrow, type A syn-
oviocytes are responsible for absorption and degradation of pathogens
and waste from the joint cavity. Locally derived type B synoviocytes
contains unique cytoplasmic, irregular, dendritic processes. They are
responsible for production of extracellular matrix components. They
control the quality of the synovial fluid with the use of processes and
regulate its properties: viscosity and ability to lubricate articular car-
tilage surfaces via hyaluronic acid and lubricin synthesis. 

Błona maziowa (BM) jest wysoce wyspecjalizowaną
strukturą zapewniającą stawom właściwe smarowanie,
a zarazem odpowiedzialną za dostarczanie składników
odżywczych chrząstce stawowej. Większość opisów 
prawidłowej BM dotyczy jej morfologii, histochemii i wła-
ściwości immunologicznych. Dopiero ostatnio w pra-
cowni Centrum Biostruktury Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego opracowano metodę wycinania BM ze sta-
wu kolanowego szczura, a następnie przeprowadzono
badania in vitro nad wpływem cytokin i lipopolisachary-
dów (LPS) na wytwarzanie kwasu hialuronowego oraz na
zmianę ekspresji metaloproteaz i ich inhibitorów. Sądzi-
my, że zgromadzone piśmiennictwo oraz osobiste doświad-
czenie w badaniu BM upoważniają nas do przedstawie-
nia ogólnego zarysu jej budowy i czynności w niniejszym
artykule. 

Błona maziowa stanowi mechaniczną barierę oddzie-
lającą naczynia krwionośne i limfatyczne od jamy stawo-
wej, bierze udział w produkcji i resorpcji płynu stawowe-
go [1, 2] oraz w odżywianiu i smarowaniu chrząstki
stawowej [3]. Zbudowana jest z bogato unaczynionej
tkanki łącznej wysłanej od strony jamy stawowej komór-
kami, nazywanymi synowiocytami, które tworzą na jej
powierzchni warstwę wyściółkową – w piśmiennictwie
anglojęzycznym synovial lining [4] lub synovial intima [5].
Warstwa tkanki łącznej tworząca warstwę podwyściółkową,
w zależności od budowy, determinuje określenie danego
odcinka BM jako błony typu siateczkowego, typu tłusz-
czowego lub typu włóknistego [6].

Błona maziowa typu siateczkowego charakteryzuje się
grubą wyściółką leżącą na bogato unaczynionej tkance łącz-
nej luźnej. Błona typu tłuszczowego zawiera jedną warstwę
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synowiocytów położonych na tkance tłuszczowej, a bło-
na typu włóknistego ma stosunkowo cienką warstwę
wyściółki przylegającą bezpośrednio do zbitej warstwy włó-
kien kolagenowych [2]. Powierzchnia BM tworzy fałdy
i kosmki wnikające w głąb jamy stawowej [2, 7]. 

Synowiocyty dzielą się na dwa typy: makrofagi, czyli
komórki typu A, i fibroblasty, czyli komórki typu B [8, 9], choć
niektórzy badacze sugerują, aby synowiocytami nazywać
wyłącznie fibroblasty wyściółki BM, gdyż tylko one są typem
komórek charakterystycznym dla tej struktury i różnią się
budową od fibroblastów występujących w warstwie pod-
wyściółkowej oraz w innych miejscach w ustroju [5]. Nie-
którzy badacze wyróżnili jeszcze trzecią populację komó-
rek, określaną jako typ pośredni pomiędzy synowiocytami
typu A i B [8, 10], chociaż inni [11] nie potwierdzili tej obser-
wacji. 

Niezgodność dotyczy również stosunku liczbowego
synowiocytów A i B. Niektórzy badacze, prowadząc
badania z użyciem elektronowego mikroskopu trans-
misyjnego, zaobserwowali przewagę synowiocytów
typu A [8], a inni przewagę komórek typu B [12]. Ta 
różnica mogła wynikać z nierównomiernego rozmiesz-
czenia synowiocytów typu A, zaliczania synowiocytów
typu B do populacji pośredniej [11], a także z różnego wie-
ku i stanu zdrowia dawców BM. Wielu badaczy [7, 13]
uważa, że z wiekiem następuje znacząca redukcja licz-
by synowiocytów typu B, a zatem relatywny wzrost 
liczby synowiocytów typu A. Obecnie większość badaczy
skłania się do uznania poglądu o znacznej przewadze
w BM synowiocytów typu B, które miałyby stanowić 
75–80% populacji komórek wyściółki, a 20–30% makro-
fagi [2, 3] (ryc. 1).

Synowiocyty typu A

Synowiocyty typu A są makrofagami tkankowymi bło-
ny maziowej i wykazują ekspresję takich samych charak-
terystycznych cząsteczek, jak makrofagi w innych narzą-
dach. Są to m.in. cząsteczki głównego układu zgodności
tkankowej MHC klasy II charakterystyczne dla komórek pre-
zentujących antygen [2, 9], receptor CD14 wiążący LPS, a tak-
że receptor CD68 wiążący lipoproteiny o niskiej gęstości
[3]. Mają liczne receptory dla fragmentu Fc przeciwciał [3]
i dla składnika C3b dopełniacza [9]. U szczura ekspresjo-
nują zarówno cząsteczki ED1, będące homologiem ludzkiego
CD68, jak i cząsteczki ED2, stanowiące homolog ludzkie-
go CD163, charakterystyczne dla makrofagów tkankowych
[14]. Uważa się, że monocyty będące prekursorami syno-
wiocytów typu A docierają do BM ze szpiku kostnego 
drogą naczyń krwionośnych i prawdopodobnie nie ulega-
ją podziałom w jej obrębie, a ich liczba w chorobach za-
palnych stawów zwiększa się w wyniku dodatkowej re kru-
tacji [2, 9]. 

Synowiocyty typu A są okrągłe, leżą w wyższej warstwie
wyściółki i niejednokrotnie wystają do jamy stawowej.
W większej liczbie występują w typie siateczkowym BM,
u niektórych gatunków, np. u konia, gromadzą się na szczy-
tach kosmków [15]. Mają bogato ukształtowaną powierzch-
nię tworzącą mikrokosmki, mikrofałdy, filopodia i lamelli-
podia. Zawierają liczne lizosomy, wakuole, pęcherzyki
pinocytarne, dobrze rozwinięty aparat Golgiego, stosunkowo
mało szorstkiej siateczki śródplazmatycznej i owalne lub seg-
mentowane, bogate w heterochromatynę jądro [2, 8].
W lizosomach wykazano obecność wielu enzymów, takich
jak: niespecyficzna esteraza (NSE), kwaśna fosfataza, kate -
psyny B, L, P [2, 3] i katepsyna K. Niektóre z tych enzymów

RRyycc..  11..  Schemat błony maziowej opracowany na podstawie zdjęć i opisów zawartych w publikacjach 2–9. 
FFiigg..  11.. Schematic synovial developed based on photos and descriptions contained in publications 2–9. 

A – synowiocyty typu A, B – synowiocyty typu B, Ad – adipocyty, F – fibroblasty, K – naczynia krwionośne włosowate, M – mastocyty, wł – włókna kolagenowe,
retikulinowe i sprężyste
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mogą być w stanach patologicznych zaangażowane w nisz-
czenie chrząstki i degradację kolagenu [16]. 

Nozawa-Inoue [16] wyróżnia dwa typy synowiocytów
typu A – elektronowo przejrzyste i elektronowo gęste.
Komórki elektronowo przejrzyste zawierają więcej waku-
oli i lizosomów, a także struktury podobne do desmoso-
mów, które umożliwiają połączenia z sąsiadującymi
synowiocytami typu A. Z kolei Moggadami [17, 18] w popu-
lacji jednojądrowych komórek pochodzenia hematopo-
etycznego, otrzymywanej ze szczurzych błon mazio-
wych, wyróżnia dwa dominujące typy komórek. Pierwszy
typ to komórki o morfologii i immunofenotypie makro-
fagów, czyli typowe synowiocyty typu A. Mają one silnie
zwakuolizowaną cytoplazmę i wykazują ekspresję MHC
klasy II, receptora CD163 odpowiadającego za endocyto-
zę kompleksów hemoglobina/haptoglobina i przeważnie
brak ekspresji CD11c, integryny α silnie ekspresjonowa-
nej przez komórki dendrytyczne. Typ drugi to komórki o nie-
regularnym obrysie, wykazujące wysoką ekspresję MHC
klasy II oraz CD11c i przeważnie brak receptora CD163.
Komórki te pod wpływem GM-CSF (granulocyte macro-
phage colony-stimulating factor) przekształcają się in vitro
w dojrzałe komórki dendrytyczne [17, 18]; mogłyby one
odpowiadać opisanemu przez Nozawę-Inoue elektrono-
wo gęstemu typowi komórek A.

Rola synowiocytów typu A polega na absorpcji i degra-
dacji pozakomórkowych składników i resztek z jamy sta-
wowej, debris komórkowego, mikroorganizmów i anty-
genów, co umożliwia im dobrze rozwinięty system
pęcherzykowo-lizosomalny. Wydajnością fagocytozy dorów-
nują one wydajności makrofagów otrzewnowych, a niekiedy
nawet znacznie ją przewyższają. Zjawisko to może być adap-
tacją do specyficznych uwarunkowań panujących w sta-
wach, ponieważ usuwanie debris komórkowego i resztek
z płynu stawowego jest niezbędne do ich prawidłowego
funkcjonowania [18]. Obładowane takimi materiałami
makrofagi mogą przechodzić do naczyń limfatycznych lub
krwionośnych [2, 9]. Synowiocyty typu A występują rów-
nież w prawidłowym płynie stawowym i mogą tam usu-
wać niepotrzebne składniki drogą endocytozy [2, 19], ale
ich dalszy los nie jest znany. 

Synowiocyty typu B 

Synowiocyty typu B są komórkami pochodzenia lokal-
nego. Tworzą powierzchnię BM, leżąc nieco poniżej syno-
wiocytów typu A, bezpośrednio na warstwie podwyściół-
kowej [9]. Różnią się od występujących w niej fibroblastów
bardziej zasadochłonną cytoplazmą, większymi jądrami,
a także większą ilością wakuoli i wypustek [9]. 

Mają duże, owalne, bogate w euchromatynę, często głę-
boko wcięte jądro [16], które jest otoczone stosunkowo nie-
wielką ilością cytoplazmy zawierającej dobrze rozwiniętą
szorstką siateczkę śródplazmatyczną, nieliczne lizoso-

my, pęcherzyki i wakuole. Błona komórkowa synowiocy-
tów typu B zawiera liczne gładkie wpuklenia, podobne do
kaweoli, prawdopodobnie biorące udział w procesie pino-
cytozy. W cytoplazmie występują podłużne wiązki fila-
mentów aktynowych i pośrednich. Często zawierają poje-
dynczą rzęskę, zwykle odchodzącą od dna głębokiego
wpuklenia błony komórkowej [2]. 

Cechą charakterystyczną synowiocytów typu B są, zaob-
serwowane w błonie maziowej człowieka i konia, unika-
towe wypustki cytoplazmatyczne, nazwane dendrytycznymi
z uwagi na liczne rozgałęzienia [8, 12]. Większość komó-
rek ma jedną wypustkę lub większą liczbę wypustek
skierowanych ku powierzchni BM. Wypustki przebiegają
w różnych kierunkach, również równolegle do powierzch-
ni błony, zachodzą na siebie i tworzą splot [12]. Według Iwa-
nagi [2] synowiocyty typu B mogą za pośrednictwem wypu-
stek cytoplazmatycznych sięgających w głąb jamy stawowej
analizować i kontrolować skład płynu stawowego.

Synowiocyty typu B produkują składniki macierzy
międzykomórkowej, takie jak kolagen typu III, IV, V i VI, fibro-
nektynę, proteoglikany, glikozaminoglikany, lamininę [2]
i entaktynę (nidogen) [9]. Niektórzy badacze podkreślają
podobieństwo wyściółki do nabłonka, gdyż wytwarzany
przez synowiocyty B kolagen typu IV, laminina i entakty-
na stanowią charakterystyczne składniki błony podstaw-
nej. Białka te nie wytwarzają jednak ciągłej warstwy [2, 9],
pomimo że są zlokalizowane głównie w sąsiedztwie
synowiocytów B, szczególnie po ich stronie podstawnej 
[9, 16]. Komórki B są także głównym źródłem cząsteczek
adhezyjnych VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule 1)
i ICAM-1 (intercellular adhesion molecule 1) [20, 21]. Za adhe-
zję pomiędzy nimi odpowiada kadheryna 11 [22]. 

W synowiocytach typu B błony maziowej stawu skro-
niowo-żuchwowego człowieka [23] wykryto białko i mRNA
dla estrogenowego receptora α (ERα), mogą być one zatem
komórkami docelowymi dla estrogenu. 

Podejmowano liczne próby swoistego wybarwienia
synowiocytów typu B, nie dały one jednak w pełni zado-
walających wyników. Komórki te zawierają w dużym stę-
żeniu hydroksylazę prolinową, enzym istotny w syntezie
kolagenu [5, 20]. Przeciwciała przeciwko hydroksylazie pro-
linowej znakują jednak również inne fibroblasty. Przeciw-
ciała anty-VCAM-1 znakują intensywnie synowiocyty 
typu B, ale reagują również, choć słabiej, z synowiocyta-
mi typu A. Synowiocyty typu B można także wybarwić prze-
ciwciałami Mab 67, lecz nie jest to znakowanie swoiste,
gdyż przeciwciała te reagują również z włóknami tkanki
łącznej i elementami naczyń krwionośnych [24]. 

Synowiocyty typu B wykazują ekspresję białek szoku ciepl-
nego chroniących je przed nieodwracalnymi uszkodzenia-
mi i uczestniczących w odpowiedzi na stres wywołany naprę-
żeniem. Przeciwciała anty-Hsp25 wybarwiają synowiocyty
typu B u szczura, ale reagują też z chondrocytami i komór-
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kami śródbłonka [25]. Synowiocyty typu B wykazują wyso-
ką aktywność dehydrogenazy urydynodifosfoglukozy
(UDPGD), enzymu związanego z syntezą kwasu hialurono-
wego (HA), jednak barwienie przeciwciałami skierowanymi
przeciwko UDPGD powoduje jedynie słabe wyznakowanie
komórek z powodu wewnątrzkomórkowej lokalizacji tego
białka i słabej reaktywności przeciwciał [5]. Barwienie koń-
skiej błony maziowej przeciwciałami przeciwko PGP 9.5 (pro-
tein gene product) – swoistej dla neuronów C-terminalnej
hydroksylazie ubikwityny, powoduje wyznakowanie wyłącz-
nie synowiocytów B i umożliwia w połączeniu z techniką ska-
ningowego mikroskopu elektronowego demonstrację ich uni-
kalnej topografii [2]. Barwienie to nie daje jednak takich
rezultatów u innych gatunków. 

Makrofagi i fibroblasty tworzące wyściółkę BM wytwa-
rzają wiele cytokin, enzymów i inhibitorów enzymów
charakterystycznych dla tych typów komórek występują-
cych w innych miejscach ustroju [26]. Wiele tych substancji
można wykryć w płynie stawowym [27]. Synowiocyty
typu B odpowiadają również za produkcję niektórych
swoistych składników płynu stawowego, a także za jego
absorpcję. Komórki B produkują i wydzielają do macierzy
międzykomórkowej i do płynu stawowego kwas hialuro-
nowy, wielkocząsteczkowy polisacharyd, zbudowany
z powtarzających się dwucukrów (N-acetyloglukozaminy
i kwasu D-glukuronowego), główny składnik płynu sta-
wowego odpowiadający za lepkość. 

Kwas hialuronowy wywiera wielorakie efekty biolo-
giczne, takie jak: hamowanie syntezy prostaglandyny E2

(PGE2) i uwalnianie kwasu arachidonowego w stymulo-
wanych interleukiną 1 (IL-1) fibroblastach, supresja migra-
cji i fagocytozy oraz uwalnianie enzymów przez leukocy-
ty, supresja indukowanej przez cytokiny degradacji macierzy
chrzęstnej, zmniejszenie bólu stawów poprzez maskowanie
zakończeń nerwowych [28]. Odgrywa także kluczową
rolę w wytwarzaniu jamy stawowej w embriogenezie
[29]. W płynie stawowym, oprócz nadania mu odpowied-
niej lepkości, HA zapobiega jego ucieczce podczas zgina-
nia i obciążania, w wyniku których zwiększa się ciśnienie
w stawie. Mechanizm ten zależy od częściowego odbicia
HA przez BM podczas ucieczki płynu stawowego spowo-
dowanego wzrostem ciśnienia; bierze w tym udział także
HA zawarty i związany w BM [30, 31]. 

Chociaż BM stanowi strukturę nieszczelną, zawierającą
pory o średnicy 1 µm między synowiocytami, jest wystar-
czająca do utrzymania prawidłowej jakości płynu stawo-
wego. Wynika z tego, że budowa macierzy międzyko-
mórkowej w dużym stopniu odpowiada za opór BM
przeciw ucieczce wody z jamy stawowej [32]. Opór ten zale-
ży od stężenia glikozaminoglikanów, proteoglikanów i gli-
koprotein pomiędzy włóknami kolagenowymi, ponieważ
płyn przedostaje się przez wąskie przestrzenie między czą-
steczkami [33]. 

W jeszcze większym stopniu BM stawia opór uciecz-
ce HA z płynu stawowego. Dzięki temu w jamie stawowej
utrzymuje się duże stężenie tego związku [32]. Podczas wyci-
skania płynu w stawie HA akumuluje się na powierzchni
BM, tworząc warstwę buforową [34]. Zmniejszenie stężenia
lub ciężaru cząsteczkowego HA zaburza te procesy i powo-
duje zwiększoną ucieczkę HA z jamy stawowej [32]. Stę-
żenie HA w płynie stawowym człowieka wynosi ok. 
1–4 mg/ml [2, 35], przy czym wyższe wartości obserwowano
u badanych poniżej 40. roku życia. 

Należy też podkreślić, że stężenie HA w płynie stawo-
wym zależy od gatunku [2]. Z naszych badań wynika, że
ilość HA otrzymanego z jednej BM stawu kolanowego szczu-
ra, bezpośrednio po pobraniu, wynosi 1 µg, po 24 godzinach
inkubacji BM w medium hodowlanym zaledwie 0,1 µg, nato-
miast w pożywce hodowlanej zwiększa się od 0 do 3–5 µg.
Można zatem przypuszczać, że zmniejszenie zawartości HA
w błonie maziowej oraz jego dalsza produkcja i sekrecja
jest wynikiem uwalniania go do pożywki w celu uzupeł-
nienia niedoboru tego związku w środowisku. Tę hipote-
zę potwierdza wzrost ekspresji syntaz kwasu hialurono-
wego HAS1 i HAS2 mierzony po 12 godzinach inkubacji
w stosunku do ekspresji bezpośrednio po izolacji [36]. W BM
wyróżnia się trzy typy syntaz HA, kodowane przez trzy róż-
ne geny: HAS1, HAS2 i HAS3 [28], przy czym w stawie kola-
nowym królika [37] i szczura [36] ekspresja mRNA dla HAS3
jest bardzo niska, natomiast dla HAS2 bardzo wysoka. Syn-
tazy HAS1 i HAS2 odpowiadają za produkcję wysokoczą-
steczkowego HA o masie ok. 2 × 106 Da, natomiast HAS3
za syntezę HA o masie 2 × 105 Da [38]. Kwas hialuronowy
jest syntetyzowany po wewnętrznej stronie błony komór-
kowej przez połączoną z błoną syntazę. Cytoplazmatycz-
na pętla HAS katalizuje naprzemienne dodawanie cukrów
do wewnętrznego, rosnącego końca łańcucha hialuronianu,
podczas gdy przeciwny koniec jest w sposób ciągły wyci-
skany do przestrzeni międzykomórkowej przez kanał
utworzony przez domeny transbłonowe [30]. Ten unikal-
ny fizjologiczny proces powoduje, że synteza i wydzielanie
HA są ze sobą ściśle powiązane, nie występują pęcherzy-
ki zapasowe, a wzrost wydzielania HA jest bezpośrednią
konsekwencją jego syntezy przez HASs. Regulacja wydzie-
lania HA może zatem zachodzić wyłącznie w wyniku zmia-
ny ekspresji lub aktywności (fosforylacji) HASs [30]. 

Istnieje stosunkowo mało danych na temat katabo-
lizmu HA obecnego w płynie stawowym. Uważa się, że
jest on, po fragmentacji, usuwany przez układ naczyń lim-
fatycznych i krwionośnych, a także, że synowiocyty 
typu A absorbują strawiony HA [28]. Degradacja HA jest
katalizowana przez hialuronidazy; u człowieka występuje
ich pięć, ale w BM wykryto tylko Hyal-1, Hyal-2 i Hyal-3
[39]. Hialuronidaza 1 występuje w lizosomach, działa
w kwaśnym pH, trawi HA do tetrasacharydów [40]. Hia-
luronidaza 2, również aktywna w środowisku kwaśnym,
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jest związana z błoną komórkową łącznikiem glikofos-
fatydyloinozytolowym (GPI). Wysokocząsteczkowy HA
przy łącza się do komórek (np. do chondrocytów, makro-
fagów) poprzez Hyal-2 i CD44, obecną na komórkach 
hial adherynę, jest endocytowany i cięty na fragmenty
o masie ok. 20 kDa (50 disacharydowych podjednostek).
Fragmenty te dostają się do lizosomów, w których dzia-
ła Hyal-1, degradująca je do tetrasacharydów [40],
a następnie dwie egzoglikozydazy – do monosacharydów
[28]. O roli Hyal-3 w degradacji HA w płynie stawowym
wiadomo niewiele, ale podobnie jak wyżej opisane może
działać wyłącznie w kwaśnym pH [39]. 

W 2004 r. Hajjaji i wsp. [41] udowodnili, że chondrocyty
i synowiocyty wykazują ekspresję hialuronidazy aktywnej
w neutralnym pH, wykrywanej przeciwciałami skierowa-
nymi przeciw PH-20 (Hyal-5) – hialuronidazie obecnej
w spermie. To odkrycie może mieć istotne znaczenie dla
fizjologii stawów, taka hialuronidaza jest bowiem zdolna
do aktywności w płynie stawowym i może być odpowie-
dzialna za fragmentację obecnego w nim HA. Ponieważ
niskocząsteczkowy HA ma inne właściwości niż wysoko-
cząsteczkowy, np. silnie pobudza angiogenezę i produkcję
cytokin prozapalnych, może więc mieć udział w genezie cho-
rób zapalnych stawów [41]. 

Synowiocyty B wytwarzają także lubrycynę, O-gliko-
zylowane białko o masie ok. 220 kDa, produkt genu PRG4
[42]. Chondrocyty warstwy powierzchniowej chrząstki
stawowej również wykazują ekspresję tego genu i produkują
białko warstwy powierzchniowej – SZP (superficial zone pro-
tein) o masie 345 kDa [43]. Różnice w masie cząsteczkowej
SZP i lubrycyny są wynikiem modyfikacji posttranslacyjnych
(głównie O-glikozylacji) [44]. Obydwa produkty genu PRG4
występują w płynie stawowym w stężeniu 35–240 µg/ml
[27]. Odpowiadają za smarowanie graniczne, zjawisko pole-
gające na wytworzeniu w wyniku adsorpcji do powierzch-
ni chrząstki stawowej warstwy granicznej, oddzielającej od
siebie elementy trące [44]. Zabezpieczają także powierzch-
nię chrząstki stawowej przed odkładaniem białek, adhe-
zją komórkową i nadmiernym rozwojem synowiocytów [45].
Lubrycyna, będąca dużą, rozpuszczalną w wodzie czą-
steczką, może służyć jako nośnik dla powierzchniowo aktyw-
nych fosfolipidów (surface active phospholipids – SAPL). Rola
tych związków w smarowaniu granicznym stawów nie jest
jednak ostatecznie wyjaśniona [44]. 

Dokładne poznanie budowy i funkcji prawidłowej BM
umożliwia porównanie właściwie funkcjonującego narzą-
du do zmienionych patologicznie błon maziowych,
pochodzących od pacjentów z chorobami zapalnymi sta-
 wów, takimi jak reumatoidalne zapalenie stawów i osteo -
 artroza.

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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