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SUMMARY

Osteoarthritis (OA) is a degenerative joint 
disease characterized by progressive 
damage and loss of articular cartilage 
with concomitant structural and function-
al changes in the joint. It is the most com-
mon cause of joint pain globally and the re-
sulting productivity loss to the economy. 
The clinical symptoms of osteoarthritis 
are mostly determined by the difficulties 
of patients related to the development 
of articular degenerative changes, which 
secondarily lead to joint stiffness and 
functional limitation. The diagnosis of this 
disease is currently based on typical clini-
cal symptoms and radiographic findings 
(e.g. joint space narrowing, osteophytes, 

subchondral sclerosis, etc.). These pa-
rameters, however, are difficult to detect 
in the early stages of the disease and are 
most often recognized in the advanced 
stages. For these reasons, the diagnosis 
of osteoarthritis is often delayed until irre-
versible destruction of joint tissue occurs 
and conservative treatment is less effec-
tive. Despite recent scientific progress in 
understanding the genetic and molecular 
principles of joint degeneration, currently 
there is no reliable causal therapy for OA. 
This review aims to summarize current 
knowledge of osteoarthritis and possible 
future directions for diagnosis and early 
intervention. One of such directions is 
the study of the so-called biomarkers. 
A biomarker is defined as an indicator of 

biological processes and can include ra-
diographic, histological, physiological, or 
molecular characteristics. In particular, 
molecular biomarkers are widely stud-
ied in knee OA. Attention of the research 
community is focused on the study of 
biomarkers as a method of detection and 
prediction of the early stages of osteo-
arthritis before irreversible joint damage 
occurs. Biomarkers help develop more ef-
fective and, above all, personalized treat-
ment, thus improve the overall clinical ap-
proach to the patient.

Key words: biomarker, osteoarthritis 
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ÚVOD

Osteoartróza (OA) je degenerativní kloubní onemocnění cha-
rakterizované progresivním poškozením a  ztrátou kloubní 
chrupavky se současnými strukturálními a funkčními změna-
mi v celém kloubu. Celosvětově postihuje více než 500 milionů 
lidí a  má potenciál přetížit zdravotnické systémy, zejména 
ve vyspělých zemích s rostoucí populací starších osob (19, 47). 
Přibližně 7  % světové populace trpí osteoartrózou (19) a  její 
incidence jasně stoupá s věkem. Osteoartróza se obecně dělí 
na primární, kde příčina není známá, a sekundární, kde je pří-
čina zjevná. Hranice mezi primární a sekundární artrózou však 
není vždy jasně definovaná. Primární artróza se zřídka vysky-
tuje u lidí mladších 40 let (16). 

Současný koncept etiopatogeneze osteoartrózy propojuje 
mechanicky a  biologicky působící činitele, přičemž její vznik je 
podmíněn souhrou vnějších faktorů a  vrozených predispozic. 
Přes řadu možných patogenetických cest má v jejím rozvoji zá-
sadní roli zátěž a  biologická odolnost chrupavky (14). Porucha 
rovnováhy, at́ už ze strany neadekvátní zátěže a korektní biologic-
ké odolnosti nebo naopak normální zátěže a porušené biologické 
odolnosti, vede ke ztrátě tkáňové integrity a iniciaci degenerativ-
ních procesů. Změny v metabolismu chondrocytů podmiňují ne-
rovnováhu v anabolických a katabolických procesech chrupavky, 
což nakonec vede k rozvoji OA (30), (obr. 1 a 2). Následná zánětlivá 
odpověď je již jen důsledkem obecného poškození tkáně, přičemž 
zánět nízkého stupně (low-grade inflammation) hraje důležitou 
roli v dalším rozvoji tohoto onemocnění (41). 
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Světové organizace zdůrazňují, že OA je multifaktoriální 
stav, který vzniká kombinací genetických faktorů, environ-
mentálních vlivů a  životního stylu. Osteoarthritis Research 
Society International (OARSI) definuje OA takto: „Osteoartri-
tida je onemocnění postihující pohyblivé klouby charakteri-
zované buněčným stresem a degradací extracelulární matrix 
iniciovanou mikro- nebo makroúrazem, které aktivuje mala-
daptivní reparační reakce včetně prozánětlivých drah vrozené 

imunity.  Onemocnění se projevuje nejprve jako molekulární 
porucha (abnormální metabolismus kloubní tkáně) následova-
ná anatomickými a/nebo fyziologickými poruchami (charak-
terizované degradací chrupavky, přestavbou kostí, tvorbou 
osteofytů, zánětem kloubů a ztrátou normální funkce kloubu), 
které mohou vyvrcholit onemocněním.“ (24, 49). Rozšířené 
chápání OA pak také uznává, že se jedná o onemocnění kloubu 
jako orgánu včetně systémových projevů (37).

Typickými příznaky pokročilé OA jsou bolesti kloubů, ztuh-
lost a otoky. Příznaky OA jsou často horší ráno nebo po období 
nečinnosti a jsou popisovány jako startovací bolesti. Tyto pří-
znaky mohou být zmírňovány racionální pohybovou aktivitou. 
Rizikové faktory pro rozvoj OA zahrnují věk, obezitu, přetěžo-
vání, předchozí poškození kloubu, anatomické dispozice a ge-
netiku (12, 39).

Na  obrázku 3 je zobrazen zdravý kloub a  kloub postižený 
OA. 

V běžné praxi se rutinní objektivní sledování progrese os-
teoartrózy provádí pomocí rentgenových snímků, avšak stále 
není k dispozici žádné vyšetření, které by předpovědělo účin-
nost současné léčby osteoartrózy. Vzhledem k limitům rent-
genologického vyšetření je tendence identifikovat alternativní 
parametry, biomarkery, které mohou být citlivější v  časných 
stadiích osteoartrózy. 

Obecné modality léčby OA se dají rozdělit do  tří skupin: 
režimová opatření, farmakoterapie a  chirurgická intervence. 
Vzhledem k tomu, že v současné době i přes velké úsilí věd-
ců nadále neexistují žádné schválené chorobu modifikující 
léky na OA (38), zaměřují se doporučení velkých mezinárodních 

Metabolic changes
�� amino acid metabolism alteration
�� fatty acid composition change
�� cholesterol metabolic adaptation
�� enhanced anaerobic glycolysis

Metabolic shift

OA expression
�� anabolism + autophagy decrestion
�� catabolism + apoptosis increstion

Stressors of OA initiation
�� inflammation
�� metabolic syndrome
�� mechanical overload
�� ageing

Chondrocyte
homeostatic state

Chondrocyte
metabolically activated

Obr. 1. Komplexní pohled na metabolický shift pozorovaný u chondrocytů v pato-
genezi OA.

Fig. 1. A comprehensive view of the metabolic shift observed in chondrocytes in 
the pathogenesis of OA.
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Obr. 2. Molekulární interakce a signální dráhy v patoge-
nezi OA.

Fig. 2. Osteoarthritic crosstalk.
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organizací na  pravidelnou pohybovou/fyzickou aktivitu a  re-
dukci hmotnosti jako součást režimových opatření. V  rámci 
farmakoterapie se předpokládá použití nesteroidních proti-
zánětlivých léků ve spojení se SYSADOA (symptomatic slow-
-acting drugs for osteoarthritis) (2, 3, 10, 22). Dlouhodobým, 
ale zatím neuchopitelným cílem je skutečná modifikace prů-
běhu tohoto onemocnění.

V dnešní době je osteoartróza stále více vnímána jako hete-
rogenní onemocnění s mnoha etiologiemi, klinickými fenotypy 
a molekulárními endotypy. To vede k snaze o personalizaci te-
rapie, která by byla efektivnější a cílenější na specifické meta-
bolické dráhy. Molekulární endotypy OA jsou definovány na zá-
kladě molekulárních mechanismů, které se podílejí na vzniku 
a  progresi OA. Naproti tomu fenotypy OA jsou definovány 
na  základě klinických příznaků a  radiologických nálezů. Tyto 
dva přístupy se navzájem prolínají, avšak nemusí vždy úplně 
korespondovat (37). 

Recentní literatura naznačuje, že dosažení individuálního 
cílení na různé fenotypy a molekulární endotypy OA je proza-
tím spíše vizí do budoucnosti. Nicméně tento cíl zůstává před-
mětem intenzivního výzkumu (46). Jedním ze slibných směrů 
současného výzkumu osteoartrózy je studium biomarkerů 
a jejich diagnostického potenciálu. 

Tento přehledový článek se zaměřuje na  současné výzvy 
ve  výzkumu solubilních biochemických markerů  OA, a  jejich 
vztahem k patologii osteoartrózy a možnostem farmakotera-
pie.

DEFINICE FENOTYPŮ A ENDOTYPŮ OSTEOARTRÓZY

Definice skupin klinických fenotypů a molekulárních endotypů 
se stále ještě vyvíjí. Biochemické markery jsou zvláště užiteč-
né pro molekulární endotypizaci pacientů a  pro generování 
molekulárních profilů, které souvisí s odlišnými klinickými fe-
notypy (obr. 4). Jako  hlavní problém se jeví fakt, že jednotli-
vé klinické fenotypy se mohou vzájemně překrývat, avšak ne 
vždy korespondují s molekulárními endotypy. Termín „klinický 
fenotyp“ by měl odrážet projevy nemoci, zatímco „moleku-
lární endotyp“ by měl reflektovat molekulární mechanismy 
nemoci a měl by ignorovat její klinickou prezentaci. Bohužel, 
v literatuře o osteoartróze dosud neexistuje jednotná aplika-
ce těchto definic (8). Probíhají snahy o  standardizaci těchto 
definic a přístupů (35). Klinická fenotypizace má několik pro-
blémů. Zaprvé, nemusí existovat žádné specifické testy nebo 
biomarkery, které identifikují konkrétní fenotyp ve  srovná-
ní s  jiným fenotypem.  Proto je zařazení obvykle ponecháno 
na posouzení klinického lékaře nebo výzkumníka a nemusí být 
definitivní. Zadruhé, neexistují konsensuální definice pro kon-
krétní podskupiny. Z tohoto důvodu mohou špatně pochopené 
podskupiny zůstat nediagnostikovány a mohou se skládat do-
hromady s ostatními (35) . 

Normal articular 
capsule and 

synovial 
membrane

Normal height 
and carilage 
consistency

Cartilage degradation 
metabolites 
(biomarkers)

Synovial inflammation

Chondral damage, 
subchondral 
remodelling

healthy joint osteoarthritic joint

Obr. 3. Zdravý versus kloub postižený osteoartrózou.

Fig. 3. Healthy vs osteoarthritic joint.
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Obr. 4. Stratifikace heterogenní populace pacientů s osteoartrózou. Pomocí 
tohoto přístupu lze biologické a vysoce výkonné multiomické platformy použít 
pro stratifikaci pacientů do různých fenotypových kategorií, které dále zpřesňují 
výchozí klinická klasifikační kritéria.

Fig. 4. Stratification of a heterogeneous population of patients with osteoarthri-
tis. Using this approach, biological and high-throughput multiomics platforms 
can be used to stratify patients into different phenotypic categories, further 
refining the underlying clinical classification criteria.
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V  roce 2016 Dell‘Isola a  jeho kolegové identifikovali šest 
různých klinických fenotypů u  pacientů s  osteoartrózou ko-
lenního kloubu (13, 35):
1.	 Fenotyp chronické bolesti.
2.	 Zánětlivý fenotyp (s  vysokými hladinami zánětlivých bio-

markerů).
3.	 Metabolický syndrom (s vysokou prevalencí obezity, diabe-

tu a dalších metabolických poruch).
4.	 Fenotyp změny lokálního metabolismu tkání (kosti, chru-

pavky).
5.	 Mechanické přetížení.
6.	 Minimální onemocnění kloubů charakterizované malými kli-

nickými příznaky a pomalou progresí v čase.

Nicméně tento pohled zůstává nekonzistentní, protože v lite-
ratuře existují definice i  jiných skupin (8, 46, 48). Mobasheri 
a spol. definují další fenotypy: endokrinní fenotyp (souvislost 
s  nedostatkem estrogenu) a  fenotyp sarkopenických svalů 
(43). Napříč rozmanitostí v  literatuře se začínají prosazovat 
některé základní, logické a dostatečně obecné skupiny feno-
typů osteoartrózy, které se pravděpodobně stanou standar-
dem pro kategorizaci tohoto onemocnění i do budoucna, viz 
obrázek 5, volně podle Zheng L (48).

1.	 Fenotyp OA spojený se zánětem: Je charakterizován zá-
nětem nízkého stupně (4). Z metabolického hlediska vede 
akumulace zánětlivých mediátorů k  poškození mitochon-
driální DNA a  nadprodukci kyslíkových radikálů, které 

iniciují katabolické procesy v chondrocytech. V tomto zá-
nětlivém fenotypu OA jsou chondrocyty metabolicky akti-
vovány a hrají zásadní roli v nerovnováze mezi opravou a de-
strukcí chrupavky.

2.	 Fenotyp OA spojený s  mechanickým přetížením. Je cha-
rakterizován poškozením kolagenové sítě a  ztrátou pro-
teoglykanů, což vede k nevratné destrukci chrupavky kvůli 
nedostatečné regenerační kapacitě (20). Mechanické pře-
tížení může navíc stimulovat syntézu enzymů degradujících 
extracelulární matrix (28).

3.	 Fenotyp OA spojený s metabolickým syndromem. Je cha-
rakterizován zvýšenou sérovou koncentrací glukózy, trigly-
ceridů, snížením HDL lipoproteinů a  hypertenzí. OA může 
být ovlivněna zánětlivými mediátory odvozenými z  tukové 
tkáně, glykací lipidů a bílkovin, což přispívá k jejich degra-
daci a ovlivňuje lipidové metabolické dráhy. Regulace me-
tabolického syndromu při progresi OA je komplexní. 

4.	 Fenotyp OA související se stárnutím. Chondrosenescence je 
charakterizována výraznými katabolickými změnami v chon-
drocytech a  úzce souvisí se zánětem nízkého stupně (34). 
Ve stárnoucí kloubní chrupavce dochází ke snížení prolifera-
ce a syntetické kapacity chondrocytů, přičemž stále produ-
kují prozánětlivé mediátory a enzymy degradující matrix (27). 
Dalším společným jmenovatelem je hromadění kyslíkových 
radikálů podobně jako u zánětlivého fenotypu.

Tyto klinické fenotypy OA vykazují určité míry překryvů, což 
naznačuje, že i  molekulární endotypy (tj. klasifikace podle 
změn metabolitů a metabolických drah) mohou vykazovat pře-
kryvy a mohou být využity k ověření podobných fenotypů (48).

Tuto problematiku aktivně zkoumají i další světové pracovní 
skupiny, jako jsou konsorcium IMI APPROACH, Osteoarthritis 
Biomarkers Consortium, Konsorcium PROTO a  další, které 
směřují k  dalšímu výzkumu biomarkerů. Jednou z  klíčových 
studií, která vznikla v  rámci těchto snah o  stratifikaci, byla 
studie zaměřená na  identifikaci endotypů OA pomocí shlu-
kování biochemických markerů, konkrétně: C1 – nízký obrat 
tkáně (nízká oprava a obnova kloubní chrupavky/subchondrál-
ní kosti), C2 – strukturální poškození (vysoká tvorba/resorpce 
kosti, degradace chrupavky) a C3 – systémový zánět (degrada-
ce kloubní tkáně, zánět, degradace chrupavky) (1).

BIOMARKERY

Biomarker je definován jako indikátor biologických procesů 
a  může být reprezentován radiografickými, histologickými, 
fyziologickými nebo molekulárními charakteristikami (37). 
Zejména molekulární biomarkery jsou široce studovány u go-
nartrózy, protože jejich hodnoty by mohly odrážet dynamické 
a  kvantitativní změny rozvoje onemocnění. Obecně biomar-
kery u osteoartrózy lze detekovat ze vzorků séra, moči nebo 
synoviální tekutiny (7). Zatímco parametry séra a  moči jsou 
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Obr. 5. OA fenotypy a jejich metabolické charakteristiky, pro všechny je společný 
zánět.

Fig. 5. OA phenotypes and their metabolic characteristics, with inflammation 
common to all of them.
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náchylné k systémovým vlivům a mohou odrážet spíše celkové 
artrotické změny všech kloubů,  měření biomarkerů v  syno-
viální tekutině by mohlo poskytnout validnější informaci, pro-
tože je přímým vyjádřením změn v intraartikulárního prostře-
dí. Kromě toho jsou biomarkery synoviální tekutiny ve vyšších 
koncentracích než v  krvi nebo moči, takže mohou prokázat 
vyšší senzitivitu a specificitu. I přes jisté nevýhody jako je pro-
blematika laboratorního zpracování vzorku (viskozita) a určité 
limitace jejího odběru (přítomnost výpotku kloubu), jsou syno-
viální biomarkery předmětem zkoumání 

Biomarkery u  osteoartrózy jsou rozděleny na  kategorie 
„suchých“ a „vlhkých“. Termín „suché“ zahrnuje především růz-
ná zobrazovací vyšetření, zatímco termín „vlhké“ se vztahuje 
na  parametry tělních tekutin, jako jsou proteiny, proteinové 
fragmenty, bioaktivní lipidy, metabolity a extracelulární gene-
tický materiál (36) – viz tabulka 1.

Jedním z hlavních systémů klasifikace biomarkerů je sys-
tém BIPED, který byl poprvé představen Bauerem et al. v roce 
2006 (4). Systém BIPED je uznávaný pro svou strukturovanost 
a  schopnost kategorizovat biomarkery podle jejich funkcí 
v  diagnostice, prognóze a  sledování účinnosti terapie u  os-
teoartrózy.

Tento systém dnes rozděluje biomarkery do šesti kategorií 
(44), nazvaných BIPEDs:
�� B (Burden of disease) – hodnotí závažnost onemocnění 

v  daném časovém okamžiku, například metabolický stav 
nebo stupeň degradace chrupavky.

�� I (Investigative) – označuje biomarkery, o kterých ještě není 
dostatek informací k jejich zařazení do dalších kategorií.

�� P (Prognostic) – predikuje vývoj onemocnění nebo reakci 
na léčbu.

�� E (Efficacy of intervention) – měří účinnost terapeutické 
intervence v léčbě OA. Tento typ biomarkeru se liší od pre-
diktivního biomarkeru, který předpovídá, kdo bude reago-
vat na specifickou léčbu.

�� D (Diagnostic) – identifikuje pacienty s OA v obecné popula-
ci nebo specifické fenotypy OA u pacientů.

�� S (Safety).

V roce 2011 Kraus a kolektiv modifikovali charakterizaci BIPED 
tím, že přidali poslední uvedenou kategorii „S“ pro bezpečnost. 
Cílem biomarkeru „S“ bylo ideálně monitorovat zdravotní stav 
kloubní tkáně nebo celkový cytotoxický stav v reakci na léčbu 
(25).

V kontextu osteoartrózy slouží biomarkery jako ukazatele pa-
tofyziologických procesů, které souvisejí s  vývojem tohoto 
onemocnění. Mezi nejčastěji studované biomarkery OA patří:
1.	 Produkty rozkladu matrix chrupavky, jako například C-telo-

peptid kolagenu typu II (CTX-II) a protein oligomerní matri-
ce chrupavky (COMP).

2.	 Zánětlivé biomarkery, například C-reaktivní protein (CRP), 
interleukin-6 (IL-6) a  tumor nekrotizující faktor-alfa  
(TNF-α).

3.	 Metabolické biomarkery, včetně adiponektinu, leptinu a in-
zulínu.

4.	 Biomarkery kostní remodelace, jako například kolagenem 
zesítěný N-telopeptid typu I  (NTX) a  alkalická fosfatáza 
specifická pro kosti (BSAP) (6, 9, 26).

Toto rozdělení, ač stále uznávané a platné, je v recentní lite-
ratuře častěji nahrazováno dělením založeným na  odlišnosti 
metabolických drah jednotlivých subtypů OA (1, 36):

Biomarkery zánětlivého endotypu. Tento subtyp OA je 
charakterizován vysokými hladinami lokálních nebo systémo-
vých zánětlivých biomarkerů (11). Existují důkazy o účasti sys-
témového zánětu na osteoartróze, což se projevuje zvýšením 
sérových hladin CRP, TNF-α, interleukinu-6 a dalších.

Biomarkery kostní remodelace. Vztah mezi kostním ob-
ratem a osteoartrózou je dobře prokázán. Pro měření obratu 
tkáně kostní matrix existuje několik biomarkerů, například 
CTX-I nebo jeho alfa-izomer (18).

Biomarkery metabolického obratu chrupavky. Molekuly 
jako COMP, aggrecan, PRO-C2 a  další, které jsou uvolňovány 
při degradaci chrupavky, charakterizují metabolické směry 
v chrupavce.

Biomarkery v diagnostice osteoartrózy  
a ve vývoji léčiv
Diagnostika osteoartrózy je převážně založena na  klinických 
a  paraklinických vyšetřeních. Paraklinické metody obvykle 

Tab. 1. Přehled biomarkerů
Table 1. Summary of biomarkers

Typy biomarkerů Hodnocení modality

Radiografické 
(zobrazovací metody) hodnoty rtg, MRI 

Histologické vzorky tkání, histochemické, 
imunohistohemické modality

Fyziologické hmotnost, výkonnost, body mass index, atd.

Molekulární

metabolity (aminokyseliny, fosfatydilcholin, 
lysofosfatidylcholin) 

miRNA: miR-497, miR-146a-5p, miR-365, 
miR-100-5p, miR200c-3p, miR-181a-3p,  
miR-221-5p, miR-4326, miR4443,  
miR-99a-5p, miR-320, miR-1826,  
miR-33b-3p, miR-671-3p, miR-140-3p,  
miR-582-5p, miR424-5p a další
long-noncoding MiRNA: MIR4435-2HG,  
MZF1-AS1, MALAT1, etc.

cytokiny (IL-1β, TNF-alfa, a další)

rozpadové produkty kolagen II – Coll2-1,  
CTX-II a další
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zahrnují rentgenová vyšetření a případně další sofistikovanější 
zobrazovací metody. Ve  stadiích pokročilé osteoartrózy není 
obvykle obtížné diagnostikovat degeneraci a destrukci klou-
bu, avšak stanovení diagnózy v  raných stadiích osteoartrózy 
představuje výzvu (29). Dále je důležité pečlivě rozlišit pri-
mární osteoartrózu od onemocnění s podobnými projevy (16). 
V této oblasti se běžně využívají laboratorní metody.

Biomarkery (zejména v  molekulárním smyslu) jsou dobře 
integrovány do  výzkumu osteoartrózy, avšak jejich širší vy-
užití v klinické praxi zatím není běžné (17, 33, 36, 37). Existuje 
nicméně rostoucí zájem o využití biomarkerů pro prognostic-
ké účely a  sledování průběhu onemocnění (5, 31, 32, 42, 45). 
Vzhledem k  jejich schopnosti diagnostikovat osteoartrózu, 
monitorovat její progresi, posuzovat odpověď na léčbu a před-
povídat výsledky onemocnění, organizace jako OARSI a ESCEO 
poskytují směrnice pro jejich využití v klinických studiích. Tyto 
směrnice se zaměřují na identifikaci pacientů, jejich fenotypi-
zaci a hodnocení účinků konkrétní terapie (6, 17, 23).

MikroRNA
MikroRNA (miRNA) představují velkou výzvu a současně slib-
ný potenciál, který poslední dobou přitahuje pozornost vě-
deckého světa. Oproti tradičním molekulárním biomarkerům 
mají miRNA výhodu v jejich relativní stabilitě a schopnosti být 
dobře vyšetřitelné i při nízkých koncentracích (40). Na druhou 
stranu se setkáváme s jejich komplexností a složitostí patofy-
ziologických mechanismů onemocnění, kde může dysregula-
ce tisíců jednotlivých miRNA hrát zatím ne zcela pochopenou 
roli v rozvoji osteoartrózy.

Budoucí potenciál pro inovace biomarkerů
Budoucí perspektiva biomarkerů spočívá v rozvoji personalizo-
vaných léčebných strategií pro osteoartrózu, které budou zo-
hledňovat jedinečné fenotypy této nemoci a  cíleně ovlivňovat 

její průběh. Vědecké úsilí v této oblasti se stále více zaměřuje 
na využití počítačové analýzy velkých dat. V nedávné době tento 
trend získává na  rychlosti a  respektování nových výzkumných 
přístupů by mohlo zásadně změnit přístup k  provedení klinic-
kých studií směrem k personalizované medicíně (15, 48). Exis-
tuje zřejmá medicínská nutnost propojit aktivitu onemocnění 
s optimální individuální intervencí pro každého pacienta (21).

ZÁVĚR

Osteoartróza (OA) zůstává výzvou pro terapii a zároveň velkou 
zátěží pro společnost. Standardem pro diagnostiku 

zůstává kombinace klinického a rentgenologického vyšet-
ření. Jednoznačný rentgenologický nález často odhalí po-
kročilé poškození kloubu, které je často ireverzibilní. Čím je 
diagnostika OA včasnější, tím efektivnější může být její léčba. 
V tomto smyslu se větší pozornost zaměřuje na včasnou de-
tekci OA, což podtrhuje potenciál biomarkerů pro identifikaci 
onemocnění v raných stadiích. 

Nicméně identifikace biochemických markerů v asympto-
matických stadiích onemocnění zůstává extrémně obtížná. 
Systematické přehledy v  literatuře opakovaně naznačují, že 
žádný jednotlivý biochemický marker není dostatečně spe-
cifický pro obecnou diagnostiku OA. Kombinace biomarkerů 
v  diagnostických panelech a  jejich spojení s  citlivými zobra-
zovacími metodami, například MRI, se jeví jako slibná strate-
gie pro časnou detekci a monitorování progrese onemocnění, 
stejně jako pro vývoj nových léků. Dalším potenciálem v dia-
gnostice OA je studium malých nekódujících miRNA. Navzdo-
ry tomu všemu však není rutinní klinické využití biomarkerů 
dosud běžné. Současný výzkum se soustředí na  identifikaci 
různých fenotypů OA a jejich vliv na průběh onemocnění. Vý-
zkum také posouvá hranice využití biomarkerů při vývoji léků 
modifikujících průběh OA (DMOAD). Biomarkery nadále slibují 
také hlubší porozumění patogeneze. 
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