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Streszczenie

Btona maziowa odpowiada za produkcje i resorpcje ptynu stawowego
oraz za odzywianie i smarowanie chrzastki stawowej. Zbudowana jest
z bogato unaczynionej tkanki tagcznej wystanej od strony jamy sta-
wowej synowiocytami A i B (ryc. 1). Pochodzace ze szpiku kostnego
synowiocyty A sg makrofagami, ich rola polega na absorpcji i degra-
dacji patogenoéw i resztek z jamy stawowej. Synowiocyty B s3 fibro-
blastami pochodzenia lokalnego, majacymi unikatowe wypustki
cytoplazmatyczne, nazwane dendrytycznymi z uwagi na liczne roz-
gatezienia. Produkuja sktadniki macierzy miedzykomorkowej. Kon-
trolujg za pomocg wypustek sktad ptynu stawowego i odpowiadaja
za jego wiasciwosci: lepkos¢ i zdolnosé smarowania powierzchni sta-
wowej poprzez synteze kwasu hialuronowego i lubrycyny.

Btona maziowa (BM) jest wysoce wyspecjalizowang
strukturg zapewniajaca stawom wtasciwe smarowanie,
a zarazem odpowiedzialng za dostarczanie sktadnikow
odzywczych chrzastce stawowej. Wiekszos¢ opisow
prawidtowej BM dotyczy jej morfologii, histochemii i wta-
sciwosci immunologicznych. Dopiero ostatnio w pra-
cowni Centrum Biostruktury Warszawskiego Uniwersytetu
Medycznego opracowano metode wycinania BM ze sta-
wu kolanowego szczura, a nastepnie przeprowadzono
badania in vitro nad wptywem cytokin i lipopolisachary-
dow (LPS) na wytwarzanie kwasu hialuronowego oraz na
zmiane ekspresji metaloproteaz i ich inhibitoréw. Sadzi-
my, ze zgromadzone pismiennictwo oraz osobiste doswiad-
czenie w badaniu BM upowazniaja nas do przedstawie-
nia ogdlnego zarysu jej budowy i czynnosci w niniejszym
artykule.

Summary

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.

Btona maziowa stanowi mechaniczna bariere oddzie-
lajaca naczynia krwionoséne i limfatyczne od jamy stawo-
wej, bierze udziat w produkcji i resorpcji ptynu stawowe-
go [1, 2] oraz w odzywianiu i smarowaniu chrzgstki
stawowej [3]. Zbudowana jest z bogato unaczynionej
tkanki tacznej wystanej od strony jamy stawowej komor-
kami, nazywanymi synowiocytami, ktére tworza na jej
powierzchni warstwe wyscidtkowa — w pismiennictwie
anglojezycznym synovial lining [4] lub synovial intima [5].
Warstwa tkanki tacznej tworzaca warstwe podwyscidtkows,
w zaleznosci od budowy, determinuje okreslenie danego
odcinka BM jako btony typu siateczkowego, typu ttusz-
czowego lub typu wtdknistego [6].

Btona maziowa typu siateczkowego charakteryzuje sie
gruba wysciotka lezaca na bogato unaczynionej tkance tacz-
nej luznej. Btona typu ttuszczowego zawiera jedng warstwe

Adres do korespondencji:

dr n. med. Anna Hyc, Katedra i Zaktad Histologii i Embriologii, Centrum Biostruktury, WUM, ul. Chatubifskiego 5, 02-004 Warszawa,
tel. +48 22 628 10 41 w. 1423, faks +48 22 629 52 82, e-mail: ahyc@ib.amwaw.edu.pl

Praca wptyneta: 19.07.2012 r.

Reumatologia 2012; 50/6



502

Anna Hyc, Anna lwan, Stanistaw Moskalewski

synowiocytéw potozonych na tkance ttuszczowej, a bto-
na typu wtéknistego ma stosunkowo cienka warstwe
wysciotki przylegajaca bezposrednio do zbitej warstwy wtd-
kien kolagenowych [2]. Powierzchnia BM tworzy fatdy
i kosmki wnikajace w gtab jamy stawowej [2, 7].

Synowiocyty dzielg sie na dwa typy: makrofagi, czyli
komorki typu A, i fibroblasty, czyli komérki typu B [8, 9], cho¢
niektérzy badacze sugeruja, aby synowiocytami nazywac
wytacznie fibroblasty wysciotki BM, gdyz tylko one s3 typem
komarek charakterystycznym dla tej struktury i r6znig sie
budowa od fibroblastéw wystepujacych w warstwie pod-
wyscidtkowej oraz w innych miejscach w ustroju [5]. Nie-
rek, okreslang jako typ posredni pomiedzy synowiocytami
typu AiB[8, 10], chociaz inni [11] nie potwierdzili tej obser-
wacji.

Niezgodnos¢ dotyczy réwniez stosunku liczbowego
synowiocytéw A i B. Niektérzy badacze, prowadzac
badania z uzyciem elektronowego mikroskopu trans-
misyjnego, zaobserwowali przewage synowiocytow
typu A [8], a inni przewage komérek typu B [12]. Ta
réznica mogta wynikac z nieréwnomiernego rozmiesz-
czenia synowiocytow typu A, zaliczania synowiocytéw
typu B do populacji posredniej [11], a takze z r6znego wie-
ku i stanu zdrowia dawcéw BM. Wielu badaczy [7, 13]
uwaza, ze z wiekiem nastepuje znaczaca redukcja licz-
by synowiocytéw typu B, a zatem relatywny wzrost
liczby synowiocytéw typu A. Obecnie wiekszos¢ badaczy
sktania sie do uznania pogladu o znacznej przewadze
w BM synowiocytéw typu B, ktére miatyby stanowié
75-80% populacji komoérek wysciétki, a 20-30% makro-
fagi [2, 3] (ryc. 1).

typ wtdknisty

typ ttuszczowy

Synowiocyty typu A

Synowiocyty typu A sg makrofagami tkankowymi bto-
ny maziowej i wykazuja ekspresje takich samych charak-
terystycznych czasteczek, jak makrofagi w innych narza-
dach. S3 to m.in. czasteczki gtéwnego uktadu zgodnosci
tkankowej MHC klasy Il charakterystyczne dla komoérek pre-
zentujacych antygen [2, 9], receptor CD14 wigzacy LPS, a tak-
ze receptor CD68 wiazacy lipoproteiny o niskiej gestosci
[3]- Maja liczne receptory dla fragmentu Fc przeciwciat [3]
i dla sktadnika C3b dopetniacza [9]. U szczura ekspresjo-
nuja zaréwno czasteczki ED1, bedgce homologiem ludzkiego
CD68, jak i czasteczki ED2, stanowigce homolog ludzkie-
go CD163, charakterystyczne dla makrofagéw tkankowych
[14]. Uwaza sie, ze monocyty bedace prekursorami syno-
wiocytéw typu A docierajg do BM ze szpiku kostnego
droga naczyn krwionosnych i prawdopodobnie nie ulega-
ja podziatom w jej obrebie, a ich liczba w chorobach za-
palnych stawow zwieksza sie w wyniku dodatkowej rekru-
tacji[2, 9].

Synowiocyty typu A s3 okragte, lezg w wyzszej warstwie
wysciotki i niejednokrotnie wystajg do jamy stawowe;.
W wiekszej liczbie wystepuja w typie siateczkowym BM,
u niektorych gatunkéw, np. u konia, gromadza sie na szczy-
tach kosmkéw [15]. Majag bogato uksztattowang powierzch-
nie tworzaca mikrokosmki, mikrofatdy, filopodia i lamelli-
podia. Zawieraja liczne lizosomy, wakuole, pecherzyki
pinocytarne, dobrze rozwiniety aparat Golgiego, stosunkowo
mato szorstkiej siateczki srodplazmatycznej i owalne lub seg-
mentowane, bogate w heterochromatyne jadro [2, 8].
W lizosomach wykazano obecnosé wielu enzymaow, takich
jak: niespecyficzna esteraza (NSE), kwasna fosfataza, kate-
psyny B, L, P [2, 3] i katepsyna K. Niektére z tych enzymow

typ siateczkowy

A - synowiocyty typu A, B — synowiocyty typu B, Ad — adipocyty, F — fibroblasty, K — naczynia krwionosne wtosowate, M — mastocyty, wt — wtékna kolagenowe,

retikulinowe i sprezyste

Ryc. 1. Schemat btony maziowej opracowany na podstawie zdjec¢ i opiséw zawartych w publikacjach 2-9.
Fig. 1. Schematic synovial developed based on photos and descriptions contained in publications 2-9.
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moga by¢ w stanach patologicznych zaangazowane w nisz-
czenie chrzastki i degradacje kolagenu [16].

Nozawa-Inoue [16] wyrdznia dwa typy synowiocytow
typu A — elektronowo przejrzyste i elektronowo geste.
Komorki elektronowo przejrzyste zawieraja wiecej waku-
oli i lizosomoéw, a takze struktury podobne do desmoso-
mow, ktére umozliwiaja potaczenia z sasiadujacymi
synowiocytami typu A. Z kolei Moggadami [17, 18] w popu-
lacji jednojadrowych komérek pochodzenia hematopo-
etycznego, otrzymywanej ze szczurzych bton mazio-
wych, wyréznia dwa dominujace typy komorek. Pierwszy
typ to komorki o morfologii i immunofenotypie makro-
fagow, czyli typowe synowiocyty typu A. Maja one silnie
zwakuolizowana cytoplazme i wykazuja ekspresje MHC
klasy II, receptora CD163 odpowiadajacego za endocyto-
ze kompleksow hemoglobina/haptoglobina i przewaznie
brak ekspresji CD11c, integryny a silnie ekspresjonowa-
nej przez komarki dendrytyczne. Typ drugi to komérki o nie-
regularnym obrysie, wykazujace wysoka ekspresje MHC
klasy Il oraz CD11c i przewaznie brak receptora CD163.
Komérki te pod wptywem GM-CSF (granulocyte macro-
phage colony-stimulating factor) przeksztatcaja sie in vitro
w dojrzate komérki dendrytyczne [17, 18]; mogtyby one
odpowiadaé opisanemu przez Nozawe-Inoue elektrono-
wo gestemu typowi komorek A.

Rola synowiocytow typu A polega na absorpcji i degra-
dacji pozakomorkowych sktadnikéw i resztek z jamy sta-
wowej, debris komérkowego, mikroorganizmoéw i anty-
gendéw, co umozliwia im dobrze rozwiniety system
pecherzykowo-lizosomalny. Wydajnoscia fagocytozy dorow-
nuja one wydajnosci makrofagdw otrzewnowych, a niekiedy
nawet znacznie ja przewyzszaja. Zjawisko to moze by¢ adap-
tacja do specyficznych uwarunkowan panujacych w sta-
wach, poniewaz usuwanie debris komérkowego i resztek
z ptynu stawowego jest niezbedne do ich prawidtowego
funkcjonowania [18]. Obtadowane takimi materiatami
makrofagi moga przechodzi¢ do naczyn limfatycznych lub
krwionos$nych [2, 9]. Synowiocyty typu A wystepuja row-
niez w prawidtowym ptynie stawowym i moga tam usu-
wac niepotrzebne sktadniki droga endocytozy [2, 19], ale
ich dalszy los nie jest znany.

Synowiocyty typu B

Synowiocyty typu B sa komérkami pochodzenia lokal-
nego. Tworza powierzchnie BM, lezac nieco ponizej syno-
wiocytow typu A, bezposrednio na warstwie podwysciot-
kowej [9]. Rdznig sie od wystepujacych w niej fibroblastéw
bardziej zasadochtonng cytoplazma, wiekszymi jadrami,
a takze wiekszg iloscig wakuoli i wypustek [9].

Maja duze, owalne, bogate w euchromatyne, czesto gte-
boko wciete jadro [16], ktére jest otoczone stosunkowo nie-
wielka iloscig cytoplazmy zawierajacej dobrze rozwinieta
szorstka siateczke srdédplazmatyczna, nieliczne lizoso-

my, pecherzyki i wakuole. Btona komérkowa synowiocy-
toéw typu B zawiera liczne gtadkie wpuklenia, podobne do
kaweoli, prawdopodobnie biorgce udziat w procesie pino-
cytozy. W cytoplazmie wystepuja podtuzne wiazki fila-
mentow aktynowych i posrednich. Czesto zawieraja poje-
dynczg rzeske, zwykle odchodzaca od dna gtebokiego
wpuklenia btony komérkowej [2].

Cecha charakterystyczna synowiocytéw typu B sg, zaob-
serwowane w btonie maziowe] cztowieka i konia, unika-
towe wypustki cytoplazmatyczne, nazwane dendrytycznymi
z uwagi na liczne rozgatezienia [8, 12]. Wiekszos¢ komo-
rek ma jedng wypustke lub wiekszg liczbe wypustek
skierowanych ku powierzchni BM. Wypustki przebiegaja
w réznych kierunkach, réwniez réwnolegle do powierzch-
ni btony, zachodza na siebie i tworza splot [12]. Wedtug Iwa-
nagi [2] synowiocyty typu B moga za posrednictwem wypu-
stek cytoplazmatycznych siegajacych w gtab jamy stawowej
analizowac i kontrolowac sktad ptynu stawowego.

Synowiocyty typu B produkujg sktadniki macierzy
miedzykomorkowej, takie jak kolagen typu lll, IV, Vi VI, fibro-
nektyne, proteoglikany, glikozaminoglikany, laminine [2]
i entaktyne (nidogen) [9]. Niektérzy badacze podkreslaja
podobiefstwo wyscidtki do nabtonka, gdyz wytwarzany
przez synowiocyty B kolagen typu IV, laminina i entakty-
na stanowig charakterystyczne sktadniki btony podstaw-
nej. Biatka te nie wytwarzaja jednak ciagtej warstwy 2, 9],
pomimo ze s3g zlokalizowane gtéwnie w sgsiedztwie
synowiocytéw B, szczegblnie po ich stronie podstawnej
[9, 16]. Komérki B sg takze gtéownym zrédtem czasteczek
adhezyjnych VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule 1)
i ICAM-1 (intercellular adhesion molecule 1) [20, 21]. Za adhe-
zje pomiedzy nimi odpowiada kadheryna 11 [22].

W synowiocytach typu B btony maziowej stawu skro-
niowo-zuchwowego cztowieka [23] wykryto biatko i MRNA
dla estrogenowego receptora a (ERa), moga by¢ one zatem
komaorkami docelowymi dla estrogenu.

Podejmowano liczne préby swoistego wybarwienia
synowiocytéw typu B, nie daty one jednak w petni zado-
walajacych wynikow. Komorki te zawierajg w duzym ste-
zeniu hydroksylaze prolinowa, enzym istotny w syntezie
kolagenu [5, 20]. Przeciwciata przeciwko hydroksylazie pro-
linowej znakuja jednak réwniez inne fibroblasty. Przeciw-
ciata anty-VCAM-1 znakujag intensywnie synowiocyty
typu B, ale reaguja réwniez, cho¢ stabiej, z synowiocyta-
mi typu A. Synowiocyty typu B mozna takze wybarwic prze-
ciwciatami Mab 67, lecz nie jest to znakowanie swoiste,
gdyz przeciwciata te reaguja réwniez z wtdknami tkanki
tacznej i elementami naczyn krwionosnych [24].

Synowiocyty typu B wykazujg ekspresje biatek szoku ciepl-
nego chronigcych je przed nieodwracalnymi uszkodzenia-
mi i uczestniczacych w odpowiedzi na stres wywotany napre-
zeniem. Przeciwciata anty-Hsp25 wybarwiaja synowiocyty
typu B u szczura, ale reaguja tez z chondrocytami i komér-
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kami srédbtonka [25]. Synowiocyty typu B wykazujg wyso-
ka aktywnos¢ dehydrogenazy urydynodifosfoglukozy
(UDPGD), enzymu zwigzanego z synteza kwasu hialurono-
wego (HA), jednak barwienie przeciwciatami skierowanymi
przeciwko UDPGD powoduje jedynie stabe wyznakowanie
komérek z powodu wewnatrzkomérkowej lokalizacji tego
biatka i stabej reaktywnosci przeciwciat [5]. Barwienie kon-
skiej btony maziowej przeciwciatami przeciwko PGP 9.5 (pro-
tein gene product) — swoistej dla neuronéw C-terminalnej
hydroksylazie ubikwityny, powoduje wyznakowanie wytacz-
nie synowiocytow B i umozliwia w potaczeniu z technika ska-
ningowego mikroskopu elektronowego demonstracje ich uni-
kalnej topografii [2]. Barwienie to nie daje jednak takich
rezultatéw u innych gatunkéw.

Makrofagi i fibroblasty tworzace wysciotke BM wytwa-
rzaja wiele cytokin, enzyméw i inhibitorow enzymoéw
charakterystycznych dla tych typéw komérek wystepuja-
cych w innych miejscach ustroju [26]. Wiele tych substancji
mozna wykry¢ w ptynie stawowym [27]. Synowiocyty
typu B odpowiadajg réwniez za produkcje niektérych
swoistych sktadnikow ptynu stawowego, a takze za jego
absorpcje. Komérki B produkuja i wydzielaja do macierzy
miedzykomaérkowej i do ptynu stawowego kwas hialuro-
nowy, wielkoczasteczkowy polisacharyd, zbudowany
z powtarzajacych sie dwucukréw (N-acetyloglukozaminy
i kwasu D-glukuronowego), gtéwny sktadnik ptynu sta-
wowego odpowiadajacy za lepkosc.

Kwas hialuronowy wywiera wielorakie efekty biolo-
giczne, takie jak: hamowanie syntezy prostaglandyny E,
(PGE,) i uwalnianie kwasu arachidonowego w stymulo-
wanych interleuking 1 (IL-1) fibroblastach, supresja migra-
cji i fagocytozy oraz uwalnianie enzymoéw przez leukocy-
ty, supresja indukowanej przez cytokiny degradacji macierzy
chrzestnej, zmniejszenie bolu stawdw poprzez maskowanie
zakonczen nerwowych [28]. Odgrywa takze kluczowa
role w wytwarzaniu jamy stawowej w embriogenezie
[29]. W ptynie stawowym, oprdcz nadania mu odpowied-
niej lepkosci, HA zapobiega jego ucieczce podczas zgina-
nia i obcigzania, w wyniku ktérych zwieksza sie cisnienie
w stawie. Mechanizm ten zalezy od czeSciowego odbicia
HA przez BM podczas ucieczki ptynu stawowego spowo-
dowanego wzrostem ciSnienia; bierze w tym udziat takze
HA zawarty i zwigzany w BM [30, 31].

Chociaz BM stanowi strukture nieszczelna, zawierajaca
pory o srednicy 1 um miedzy synowiocytami, jest wystar-
czajaca do utrzymania prawidtowej jakosci ptynu stawo-
wego. Wynika z tego, ze budowa macierzy miedzyko-
morkowej w duzym stopniu odpowiada za op6r BM
przeciw ucieczce wody z jamy stawowej [32]. Opér ten zale-
zy od stezenia glikozaminoglikanow, proteoglikanow i gli-
koprotein pomiedzy wtéknami kolagenowymi, poniewaz
ptyn przedostaje sie przez waskie przestrzenie miedzy cza-
steczkami [33].
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W jeszcze wiekszym stopniu BM stawia op6r uciecz-
ce HA z ptynu stawowego. Dzieki temu w jamie stawowej
utrzymuje sie duze stezenie tego zwiazku [32]. Podczas wyci-
skania ptynu w stawie HA akumuluje sie na powierzchni
BM, tworzac warstwe buforowg [34]. Zmniejszenie stezenia
lub ciezaru czasteczkowego HA zaburza te procesy i powo-
duje zwiekszong ucieczke HA z jamy stawowej [32]. Ste-
zenie HA w ptynie stawowym cztowieka wynosi ok.
1-4 mg/ml 2, 35], przy czym wyzsze wartosci obserwowano
u badanych ponizej 40. roku zycia.

Nalezy tez podkresli¢, ze stezenie HA w ptynie stawo-
wym zalezy od gatunku [2]. Z naszych badan wynika, ze
ilos¢ HA otrzymanego z jednej BM stawu kolanowego szczu-
ra, bezposrednio po pobraniu, wynosi 1 g, po 24 godzinach
inkubacji BM w medium hodowlanym zaledwie 0,1 ug, nato-
miast w pozywce hodowlanej zwieksza sie od 0 do 3-5 pug.
Mozna zatem przypuszczaé, ze zmniejszenie zawartosci HA
w btonie maziowe] oraz jego dalsza produkcja i sekrecja
jest wynikiem uwalniania go do pozywki w celu uzupet-
nienia niedoboru tego zwigzku w srodowisku. Te hipote-
ze potwierdza wzrost ekspresji syntaz kwasu hialurono-
wego HAS1 i HAS2 mierzony po 12 godzinach inkubacji
w stosunku do ekspresji bezposrednio po izolacji [36]. W BM
wyrdznia sie trzy typy syntaz HA, kodowane przez trzy réz-
ne geny: HAS1, HAS2 i HAS3 [28], przy czym w stawie kola-
nowym krélika [37] i szczura [36] ekspresja mRNA dla HAS3
jest bardzo niska, natomiast dla HAS2 bardzo wysoka. Syn-
tazy HAS1 i HAS2 odpowiadaja za produkcje wysokocza-
steczkowego HA o masie ok. 2 x 106 Da, natomiast HAS3
za synteze HA o masie 2 x 105 Da [38]. Kwas hialuronowy
jest syntetyzowany po wewnetrznej stronie btony komor-
kowej przez potgczona z btong syntaze. Cytoplazmatycz-
na petla HAS katalizuje naprzemienne dodawanie cukréw
do wewnetrznego, rosnacego kofica tancucha hialuronianu,
podczas gdy przeciwny koniec jest w sposéb ciagty wyci-
skany do przestrzeni miedzykomérkowej przez kanat
utworzony przez domeny transbtonowe [30]. Ten unikal-
ny fizjologiczny proces powoduje, ze synteza i wydzielanie
HA sa ze soba $cisle powigzane, nie wystepuja pecherzy-
ki zapasowe, a wzrost wydzielania HA jest bezposrednia
konsekwencja jego syntezy przez HASs. Regulacja wydzie-
lania HA moze zatem zachodzi¢ wytgcznie w wyniku zmia-
ny ekspresji lub aktywnosci (fosforylacji) HASs [30].

Istnieje stosunkowo mato danych na temat katabo-
lizmu HA obecnego w ptynie stawowym. Uwaza sie, ze
jest on, po fragmentacji, usuwany przez uktad naczyn lim-
fatycznych i krwionosnych, a takze, ze synowiocyty
typu A absorbuja strawiony HA [28]. Degradacja HA jest
katalizowana przez hialuronidazy; u cztowieka wystepuje
ich pie¢, ale w BM wykryto tylko Hyal-1, Hyal-2 i Hyal-3
[39]. Hialuronidaza 1 wystepuje w lizosomach, dziata
w kwasnym pH, trawi HA do tetrasacharydéw [40]. Hia-
luronidaza 2, rowniez aktywna w srodowisku kwasnym,
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jest zwigzana z btong komérkowa tacznikiem glikofos-
fatydyloinozytolowym (GPI). Wysokoczasteczkowy HA
przytacza sie do komdrek (np. do chondrocytéw, makro-
fagow) poprzez Hyal-2 i CD44, obecng na komérkach
hialadheryne, jest endocytowany i ciety na fragmenty
o masie ok. 20 kDa (50 disacharydowych podjednostek).
Fragmenty te dostaja sie do lizosoméw, w ktérych dzia-
ta Hyal-1, degradujaca je do tetrasacharydéw [40],
a nastepnie dwie egzoglikozydazy — do monosacharydéw
[28]. O roli Hyal-3 w degradacji HA w ptynie stawowym
wiadomo niewiele, ale podobnie jak wyzej opisane moze
dziata¢ wytgcznie w kwasnym pH [39].

W 2004 r. Hajjaji i wsp. [41] udowodnili, ze chondrocyty
i synowiocyty wykazuja ekspresje hialuronidazy aktywnej
w neutralnym pH, wykrywanej przeciwciatami skierowa-
nymi przeciw PH-20 (Hyal-5) — hialuronidazie obecnej
w spermie. To odkrycie moze mie¢ istotne znaczenie dla
fizjologii stawéw, taka hialuronidaza jest bowiem zdolna
do aktywnosci w ptynie stawowym i moze by¢ odpowie-
dzialna za fragmentacje obecnego w nim HA. Poniewaz
niskoczasteczkowy HA ma inne wtasciwosci niz wysoko-
czasteczkowy, np. silnie pobudza angiogeneze i produkcje
cytokin prozapalnych, moze wiec mie¢ udziat w genezie cho-
réb zapalnych stawéw [41].

Synowiocyty B wytwarzajg takze lubrycyne, O-gliko-
zylowane biatko 0 masie ok. 220 kDa, produkt genu PRG4
[42]. Chondrocyty warstwy powierzchniowej chrzastki
stawowej rowniez wykazuja ekspresje tego genu i produkuja
biatko warstwy powierzchniowej — SZP (superficial zone pro-
tein) o masie 345 kDa [43]. R6znice w masie czgsteczkowej
SZP i lubrycyny sa wynikiem modyfikacji posttranslacyjnych
(gtownie O-glikozylacji) [44]. Obydwa produkty genu PRG4
wystepuja w ptynie stawowym w stezeniu 35-240 ug/ml
[27]. Odpowiadaja za smarowanie graniczne, zjawisko pole-
gajace na wytworzeniu w wyniku adsorpcji do powierzch-
ni chrzastki stawowej warstwy granicznej, oddzielajacej od
siebie elementy trace [44]. Zabezpieczaja takze powierzch-
nie chrzastki stawowej przed odktadaniem biatek, adhe-
zja komdrkowa i nadmiernym rozwojem synowiocytow [45].
Lubrycyna, bedaca duza, rozpuszczalng w wodzie cz3-
steczka, moze stuzy¢ jako nosnik dla powierzchniowo aktyw-
nych fosfolipidow (surface active phospholipids — SAPL). Rola
tych zwigzkéw w smarowaniu granicznym stawdw nie jest
jednak ostatecznie wyjasniona [44].

Doktadne poznanie budowy i funkcji prawidtowej BM
umozliwia poréwnanie wtasciwie funkcjonujacego narza-
du do zmienionych patologicznie bton maziowych,
pochodzacych od pacjentéw z chorobami zapalnymi sta-
wow, takimi jak reumatoidalne zapalenie stawdw i osteo-
artroza.
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