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Osteoartréza (OA) je najéastejsie kibové ochorenie, postihuje a% 15 % populdcie. Jej vyskyt stipa so zvysujiicim sa vekom, a tym sa stdva

medicinskym aj socioekonomickym problémom.

Cielom lie¢by OA je spomalit progresiu choroby, zmiernit bolest, potlacit zapal, za-
chovat a zlepsit kvalitu zivota.
Predpokladom sprévnej liecby je:
a) sprvne a v¢asné stanovenie diagndzy, vylii¢enie iného reumatického
ochorenia.
b) klasifikovat OA, odlisit primarnu alebo sekundarnu OA,
¢) posudit pokrocilost morfologickych zmien a stupen progresie,
d) vyhodnotit funként sposobilost pacienta
(napr. dotaznik Western Ontario McMaster Osteoarthritis Index-WOMAC,
Lequesneov index),
e) patrat po dalsich chorobach a sti¢asne uzivanych liekov, ktoré by mohli zazit
moznost farmakologickej alebo nefarmakologickej liecby.
Lie¢ba OA sa rozdeluje na nefarmakologickd, farmakologicku a chirurgickad.

FARMAKOLOGICKA LIECBA

V stcasnosti neexistuje suverénne ucinny liek volby pri OA a dostupné nevedu
k dostato¢ne uspokojivym vysledkom. Pribuda pocet $tudii s novymi alebo doteraz
pouzivanymi liekmi, pripadne ich kombinaciami. Kauzalnu liecbu zatial nemame
k dispozicii.
V lie¢be OA sa pouzivajii symptomaticky posobiace lieky na osteoartrézu — SYSA-
DOA (symptomatic acting drugs of osteoarthritis). Specificky zasahujii do poru-
$eného metabolizmu chrupky. Stimuluji produkciu kolagénu, proteoglykanov a
kyseliny hyalurénovej, inhibujt proteolytické enzymy'.
Rozdeluju sa na lieky:
- srychlym ndstupom t&inku - SYSADOA (symptomatic rapid acting
drugs of osteoarthritis),
- s pomaly nastupujticim t¢inkom SYSADOA (symptomatic slow acting
drugs of osteoarthritis). U¢inok lie¢by je postupny, nastupuje o 2-6
tyzdnov a pretrvava aj po ukonéeni uzivania lieku.

Niektoré SYSADOA spomalujd, dokonca zastavujt destrukciu kibovej chrupky pri
OA a niektori autori ich povazujt za Struktiru modifikujtce lieky.

Pre lietcbu OA mame k dispozicii odporuc¢ania Europen League Against Rheuma-
tism (EULAR), Ostheoarthritis Research Society International (OARSI), American
College of Rheumatism (ACR).

I. Lieky s rychlym nastupom ucinku
Ich ucinok nastupuje do niekolkych hodin, ale odoznie po ukonceni liec¢by. Tieto
lieky neovplyvnuju priebeh choroby, ale pdsobia analgeticky a antiflogisticky.

1. Neopioidové analgetika

Medzi neopioidové analgetika patri najcastejsie pouzivany paracetamol, nizke dav-
ky salicylatov a metamizol. Nemajt protizapalovy ucinok, analgeticky ucinok je
kratkodoby a ddvkovanie je niekolkokrat denne. Vyhodou je nizky vyskyt neziadu-
cich gastrointestinalnych ué¢inkov a nizka cena.

Paracetamol je podla odporuceni EULAR, OARSI a ACR liekom prvej volby pri
OA?’, ale u pacientov s vyraznej$ou bolestivostou a irita¢nou synovitidou je jeho
ucinok nedostato¢ny a prvym alternativnym liekom st potom nesteroidové antiflo-
gistika (NSA). Na porovnanie uc¢inku paracetamolu pri liecbe OA oproti nesteroi-
dovym antiflogistikim sa vykonalo viacero klinickych $tudii. V jednej zo $tadii sa
nezistil rozdiel v Gi¢innosti medzi paracetamolom a ibuprofénom?, iné $tudie preu-
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kazali vys$iu G¢innost NSA — najmé u chorych s vyraznej$imi algickymi prejavmi®.
Pri zaciato¢nej OA s intermitentnymi bolestami bola ti¢innost paracetamolu porov-
natelnd s ibuprofénom, jednotliva davka paracetamolu bola 650 — 1000 mg. Doherty
a kol. porovnavali t¢innost ibuprofénu v davke 1200 mg denne oproti paracetamolu
3000 mg denne v monoterapii alebo v kombindcii — 600 mg ibuprofénu a 1500 mg
paracetamolu alebo v dvojndsobnej davke (1200 mg ibuprofénu a 3000 mg parace-
tamolu). Ucinnost kombinacie bola lepia ako pri monoterapii. Neziaduce G¢inky
boli porovnatelné. Vo vietkych skupinach doslo v 13. tyzdni k poklesu hemoglobinu
(vyraznejsie pri kombindcii s vy$$imi davkami). Pri maximélnej dévke paracetamo-
lu 3000 mg denne sa pri dlhodobom podévani bliZila toxicita paracetamolu k NSA®.
Pri gonartroze sa sledoval u¢inok zaltoprofénu, jeho a¢inok bol porovnatelny v dév-
ke 3x80 mg s davkou 3x50 mg diklofenaku v tolerancii a bezpe¢nosti®. Paracetamol
je analgetikum a antipyretikum s centralnym uc¢inkom. Ma slabt alebo ziadnu inhi-
biciu periférnych prostaglandinov. Nevyskytujii sa NU gastrointestindlne, rendlne,
kardiovaskularne, nema liekové interakcie, napr. s liecbou warfarinom.

Vyskyt subjektivnych gastrointestindlnych NU (dyspepsie, bolesti brucha) st po
paracetamole v davke vyssej ako 2,5 g denne porovnatelné s NSA. Paracetamol ma
vyhodny pomer cena/riziko/uc¢innost.

Utinnost paracetamolu pri OA potvrdilo vela randomizovanych §tudii.
V r. 2004 bolo analyzovanych 10 randomizovanych $tadii (1712 pacientov) a zistil
sa $tatisticky vyznamny efekt lie¢by, ale mald uc¢innost. Niektoré analyzy nepotvr-
dili ziadny efekt. Oproti NSA md paracetamol mensi i¢inok na bolesti. Neziaduce
ucinky boli zistené po niekolkondsobnom zvyseni maximalnej davky, ked sa zistila
hepatorendlna toxicita. Pri vyssich ddvkach boli pritomné gastrointestinélne vedla-
jsie tcinky.

V populacnej $tdii na skupine 644 183 pacientov bola podavana liecba paraceta-
molu v dévke viac ako 3000 mg denne. Pri tejto davke doglo k zvy$enému riziku hos-
pitalizécie pre perfordcie, ulceracie a krvacanie do GIT (PUB) oproti ddvke menej
ako 3000 mg s relativnym rizikom poskodenia HR 1,2 (1,03, 1,4)".

2. Nesteroidové antiflogistika
Nesteroidové antiflogistika st liekom druhej volby pri OA. Maju analgeticky, pro-

tizdpalovy a antipyreticky a¢inok. Pri OA su indikované v pripadoch, ak nefarma-
kologicka lie¢ba alebo analgetika nie su dostato¢ne a¢inné. Maju réznu chemicka
$trukturu, podobné farmakodynamické a farmakokinetické vlastnosti, podobny
mechanizmus G¢inku a lie¢ebny G¢inok. Znizuja pohybovi aj pokojovii bolest, nie-
ktoré studie potvrdili skratenie pocitu rannej stuhnutosti a zlep$enie funkcie po-
hybového aparatu®. NSA mozno podavat formou pravidelného dévkovania alebo
podla potreby®. Pri osteoartroze je to hlavne v §tadiu dekompenzécie alebo iritacnej
synovitidy.
Nesteroidové antiflogistika nespomaluju rontgenova progresiu, v niektorych pripa-
doch dochadza dokonca k rychlejsej progresii, pretoze pacient po potlaceni bolesti
moézZe osteoartroticky kib viac zatazovat.
Rozdeluju sa podla chemickej $truktiry, dizky plazmatického elimina¢ného poléasu
a pomeru inhibicie cyklooxygenazy 1 (COX-1) a cyklooxygenazy 2 (COX-2).
Podla chemickej $truktury su to derivéty organickych - karboxylovych kyselin. Vy-
nimku tvori nabumeton ¢i benzydamin, ktoré nemaja charakter kyseliny.
Podla plazmatického elimina¢ného polcasu sa rozdeluji na nesteroidové antiflogis-
tika:
a) s kratkym plazmatickym elimina¢nym pol¢asom - do 6 hodin

(diklofenak, ibuprofén, ketoprofén, flurbiprofén),
b) s dlhym biologickym pol¢asom - viac ako 12 hodin

(naproxén, piroxikam, meloxikam, celekoxib, valdekoxib).
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Utinnost NSA je podobna: podla vysledkov metaanalyzy a7z 84 % porovnévacich
$tudif nezistilo vyznamné rozdiely medzi jednotlivymi NSA, ale 41 % $tudif dokazalo
rozdiely vo vyskyte neziaducich t¢inkov'’.

Hlavny mechanizmus t¢inku NSA je inhibicia enzymu cyklooxygenazy (COX). Pod-

la pomeru inhibicie COX-1 a COX-2 sa delia NSA na:

a) neselektivne NSA, ktoré inhibujui rovnako COX-1 aj COX-2. Medzi neselektivne
NSA sa zaraduju aj NSA, ktoré preferenéne inhibuji COX-2 (nimesulid,
meloxicam),

b) $pecifické inhibitory COX-2: celekoxib, valdekoxib, parekoxib, etorikoxib,
lumirakoxib.

Blokadou COX-2 NSA inhibuji tvorbu prostaglandinov (PG), ktoré sa uplatiuji
v patogenéze zapalu a tvorby bolestivych vzruchov. Inhibicia COX-1 sa spdja s vy-
skytom NU. Inhibiciou syntézy PG sa zniZuje drdzdenie nociceptorov a spindlnych
synaptickych zakonéeni, antiedematdzne pdsobenie znizuje drazdenie mechanore-
ceptorov tlakom a tahom.

Analgeticky u¢inok NSA nastupuje niekolko minut az hodin po uziti lieku, protiza-
palovy po 7. az 14. diloch pravidelného uzivania. Niektoré NSA - najmé indometacin
a kyselina acetylosalicylova - maju katabolicky vplyv na metabolizmus chrupky.
Specifické inhibitory COX-2 in vivo, majti vyznamne niz§i vyskyt NU na GIT. Anal-
geticky a antiflogisticky uc¢inok je porovnatelny s neselektivinymi NSA. Tieto vysled-
ky priniesli uz prvé stadie s celekoxibom'" aj rofekoxibom'?.

Nesteroidové antiflogistikd s kratkym plazmatickym elimina¢nym pol¢asom st
vhodné pri akatnych bolestivych stavoch, u star$ich pacientov a u pacientom s ne-
fropatiou. Nesteroidové antiflogistikd s dlhym plazmatickym elimina¢nym pol¢asom
st vhodné pri chronickom priebehu OA. Pre spravnu farmakoterapiu je dolezité ne-
kombinovat dve NSA, ked dochddza k potencovaniu neziaducich t¢inkov. Kombi-
ndcia s analgetikami je moznd. DoéleZité je nepodavat vyssiu ako odporucant davku
byt pouceny o tcinkoch a moznych rizikach lieku. U pacientov chronicky uzivaja-
cich NSA st nutné pravidelné kontroly krvného obrazu, pecenovych transaminaz
amocu.

Pri kratkodobej liecbe je pomer prinos a riziko priaznivy, pri dlhodobej je to otazne.
Viacero randomizovanych §tadif pri OA - gonartréze, koxatroze, OA ruénych kibov
odportica NSA. Utinnost bola potvrdend metaanalyzou 23 $tudif na viac ako 10000
pacientov s gonartrézou'. Sila ti¢inku NSA na bolest bola 0,32 (95% CI: 0,29-0,39) ¢o
je maly az stredny efekt. Efekt a¢inku je ale vicsi ako pri paracetamole.
Gastrointestinalne neziaduce G¢inky st pri liecbe NSA najcastejsie: 30 az 50 % pa-
cientov md dyspepsiu, u 20 % chorych vznikaji ulceracie horného GIT-u a u 1%
pacientov boli pritomné komplikécie vredu (krvécanie a perforacia). Najvyssie riziko
vzniku vredu a jeho komplikacii- az 4,4-ndsobné — majii spomedzi NSA neselektivne
inhibitory COX-1 a COX-2. Liekové formy vo forme injekcii a ¢apikov nepdsobia
priamo na sliznicu 7alidka a dvanastnika, ale nezabrania systémovym NU vyvola-
nym inhibiciou COX-1.

Cochranska metaanalyza potvrdila, Ze NSA vyvolava viac GIT NU ako paracetamol™.
Riziko PUB sa zvysuje s vekom, davkou NSA, dizkou lie¢by, uzivanim dalsich lieckov
ako antikoagulancid, malé davky aspirinu a glukokortikoidy.

Relativne riziko hospitalizacie pre PUB je skoro 2x také vysoké po neselektivinych NSA
ako po COX-2 selektivnych - celekoxib (RR: 2,18; 95% CI: 1,82-2,61)".

Metaanalyza potvrdila zniZenie rizika prijatia na hospitalizdciu pre PUB po pridani in-
hibitora proténovej pumpy k neselektivnym aj selektivinym NSA.

Pred zahdjenim liecby NSA sa odporuaca vyhodnotit kazdého pacienta z hladiska rizika
NSA indukovanej gastropatie a v pripade rizikovych faktorov by sa mal zaviest selektiv-
ny NSA alebo sucasne podavat inhibitor protonovej pumpy.

Kardiovaskularna bezpecnost pri NSA je dlho diskutovany problém. V $tadiach VI-
GOR a APPROVE sa u pacientov uzivajticich rofekoxib zistil vyznamne vyssi vyskyt
kardiovaskuldrnych prihod. Zvysené riziko kardiovaskularnych prihod sa potvrdilo aj
v dalsich $tadiach, preto bol v r. 2004 stiahnuty rofekoxib zo svetového trhu. V roku
2005 doslo k stiahnutiu valdekoxibu. Nasledne sa uskuto¢nili mnohé studie a systémo-
vé prehlady, ktoré sledovali kardiovaskularnu bezpe¢nost COX-2 selektivnych aj nese-
lektiviych NSA. V sticasnosti plati odporucenie EMEA, ze koxiby st kontraindikované
u chorych s anamnézou infarktu myokardu a cievnej mozgovej prihody a zvysend opa-
trnost je potrebnd pri podavani koxibov chorym s rizikovymi faktormi ICHS.

Viac informacii na www.edukafarm.sk
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3. Opioidové analagetika

Slabé opioidy - dihydrokodein, oxykodon, propoxyfén a tramadol - sa vyuzivaja pri
lie¢be bolestivych exacerbacii OA, akitnych bolestivych stavoch, na timenie stredne
silnych bolesti a v pripadoch, ak si NSA kontraindikované.

Tramadol je centralne pdsobiace analgetikum, vhodné na lie¢bu chronickej nena-
dorovej bolesti. Moze sa podavat ako monoterapia, kombinovat s paracetamolom
alebo s NSA.

Pri refrakternej bolesti alebo pri netolerovani beznej analgetickej liecby a pri kontra-
indikécii chirurgickej lie¢by sa podéavaju opioidové analgetikd, vacsinou stacia slabé
alebo stredne silné. Pri silnej bolesti sa podavaju transdermalne silné opioidy.
Pouziva sa aj kombindacia paracetamolu a slabsich opioidov, ktoré mozu byt ucinné
ako silné (transadermélne bupremorfin alebo kombinacia paracetamolu s kodei-
nom). U¢inok bol porovnatelny, rozdiel bol v spotrebe zachrannej analgetickej liecby
(ibuprofén).

Pri oxykoddne dochédza k postupnému riadenému uvoliiovaniu lieku pocas 12 ho-
din. U¢innost prevysuje efekt placeba, neziaduce tcinky st ako pri inych opioidoch
a tato forma vylu¢uje moznost fyzikalnej alebo mechanickej manipulcie a nasled-
nému zneuzitiu®.

Metaanalyza 18 randomizovanych placebom kontrolovanych $tudii u 3 244 pacien-
tov potvrdila stredny az velky analgeticky u¢inok. Vyskyt NU - nauzea 30 %, zdpcha
23 %, zavraty 20 %, somnolencia 18 %, vracanie 13 %°.

Dalgim limitujicim faktorom dlhodobej liecby je vznik zavislosti a nutnost zvyso-
vania davky.

4. Lokélna transdermalna liecba

Je vhodna v zadiato¢nych $tadidch OA, pri postihnuti periartikuldrnych $truktir a
kibov ulozenych pod povrchom koze (drobné kiby rik, kolena, ¢lenky). Najcastejsou
indikaciou je mimoklbovy reumatizmus, menej G¢inné st pri zapalovych reumatic-
kych chorobach. Vyhodou topickej liecby je nizky vyskyt neziaducich uc¢inkov.

Pri transdermalnej liecbe sa vyuzivaji dve skupiny liekov: NSA a iritancia.
Nesteroidové antiflogistikd po lokalnej aplikacii prenikaji cez koznu bariéru do
podkoznych tkaniv (svaly, $lachy, fascie), do synévie a synovidlnej tekutiny. Lokalne
koncentracie v cielovych tkanivach s porovnatelné s koncentraciami po peroralnom
podani. Plazmatické koncentracie lokalne podanych NSA st nizke, a preto sa nevy-
skytuju systémové neziaduce tcinky vyvolané inhibiciou COX-2. Pre lokélnu lie¢bu
st z NSA najvhodnejsie fenamaty, diklofenak, epolamin, indometacin, ketoprofén.
Kapsaicin je inhibitorom substancie P, ktord sa uplatiuje v patogenéze vzniku a
moduldcie bolesti pri OA. Jeho ¢innost v liecbe OA potvrdili v dvojitoslepej studii
Altman a spol.”. Obsahuje lipofilny extrakt z chilli papri¢iek. Aktivuje a senzitizuje
periférne c- nociceptory, vyvola palenie v mieste aplikacie, oproti placebu bol t¢in-
nej$i*. Kapsaicin moze sposobit iritaciu hlavne pri kontakte s mukéznym povrchom,
hlavne pri kontakte s o¢ami. Preto je pri aplikdcii odporucené nosit rukavice. Nieke-
dy moze byt aj zaCervenanie v oblasti aplikacie.

5. Intraartikuldrna liecba glukokortikoidmi

Je indikovana v $tadiu irita¢nej synovitidy pri OA (opuch, zateplenie, vypotok, pal-
pacné a spontinna bolestivost v postihnutom kibe). Ich G¢inok nastupuje rychlo,
trva 2 az 4 tyzdne. Najvyraznejsi byva po prvej aplikacii. V sti¢asnosti sa pre intra-
artikularnu liecbu najcastejsie pouziva betametazon. Podava sa hlavne pri aktivnej
gonartrdze. Efekt pretrvava priblizne 4 tyzdne. Interval medzi dvomi aplikdciami by
mal byt aspon 6 tyzdiiov. Pre katabolicky vplyv glukokortikoidov na kibovii chrupku
sa odporticaji maximélne 3 aZ 4 aplikdcie do jedného kiba ro¢ne. Tito terapia je pri
zachovani bezpe¢nostnych opatreni aj z dlhodobého hladiska u OA bezpe¢na.
Rizikd intraartikuldrnej aplikacie glukokortikoidov st: mozné ale velmi zriedkavé
septické komplikacie, postinjek¢nd exacerbacia (zhorsenie bolesti), zacervenanie
v tvari, zhors$enie diabetu.

II. Symptomaticky pomaly posobiace lieky na osteoartrozu
Symptomaticky pomaly posobiace lieky st lieky, ktoré znizuju bolest a zlep$uju funk-
ciu kibu a ich efekt pretrvava aj nejaky ¢as po ukonéeni uzivania. Maji roznu chemic-
ku Struktdru, lisia sa i mechanizmom ucinku, ale maju niektoré spolo¢né vlastnosti.
Odporticaju sa hlavne pri gonartroze, ale aj koxartréze a OA rik.

Védsinou posobia na trovni metabolizmu chrupky. Nastup uéinku je pomaly
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2 - 4 tyzdne. Neposobia priamo na inhibiciu syntézy prostaglandinov, preto nepdso-
bia bezprostredne protizédpalovo a analgeticky.

1. Glukézaminsulfat

Glukézaminsulfat (GS) je aminosacharid zlozeny z dvoch molekul glukézy, sulfato-
vej skupiny a dvoch aminoskupin. Je rozpustny vo vode, ma molekulovia hmotnost
179,17 Da. Je syntetizovany chondrocytmi z glukézy za pritomnosti glutaminu a
zabudovava sa do glukozaminoglykédnov a ndsledne do proteoglykanov. Z tenkého
Creva sa vstrebava 80 % davky, maximdlna plazmatickd koncentracia sa dosahuje
1 hodinu po uziti. Prechddza biologickymi bariérami do tkaniv, cez synovidlnu blanu
a do kibovej chrupky. Prenik4 kapsulou chondrému k chondrocytu.

Glukosamin hra doleziti ulohu v metabolizme chrupavky, stimuluje chondrocyty
k syntéze proteoglykanov, inhibuje MMP, fosfolipazu, agrekanazu.

V randomizovanej dvojito zaslepenej $tadii mal GS v davke 1,5 g denne po
4 tyzdnoch podobny efekt na zniZenie Lequesneovho indexu ako ibuprofén
1,2 g. V porovnani s piroxikamom jeho efekt pretrvaval i niekolko tyzdnov po ukon-
Centi liecby*. Dve prospektivne, randomizované, dvojito zaslepené $tadie proti place-
bu trvajtce 3 roky, preukazali spomalenie rtg progresie OA pri liecbe GS a tieto $tu-
die podporuji ndzor, Ze GS ma $truktiru modifikujici G¢inok®. Kritériom uc¢innosti
lie¢by bolo porovnanie $irky $trbiny kolenného kiba na rtg snimke pred a po lie¢be.
U pacientov uzivajucich GS nedoslo v priebehu sledovania k vyznamnému zaZzeniu
kibovej $trbiny, u pacientov na placebe sa kibova §trbina zazila 0 0,3 mm za 3 roky'.
V studiach bol sledovany efekt glukozaminu na bolest u pacientov s OA oproti NSA
(ibuprofén, piroxikam). Analgeticky efekt pri GS pretrvaval aj po ukonceni uzivania
lieku, u NSA sa bolest opét zvySovala®.

Analgeticky efekt pretrvéva 2-3 mesiace po skonceni lie¢by (tzv. carry over efekt).
V $tudii GAIT glukozamin hydrochlorid nebol u¢innejsi v ovplyvneni bolesti opro-
ti placebu. Pri subanalyze sa zistil Gc¢inok pri silnej bolesti alebo pri kombinacii
s chondroitin sulfitom. V $tadii GUIDE bol glukosamin sulfat G¢innej$i na bolest
oproti paracetamolu. V dlhodobych $tidiach bol podavany 1500 mg krysalicky glu-
kozamin sulfét pri ovplyvneni bolesti a funkcie. Pri rtg analyze bolo zistené mensie
zlzenie kibovej $trbiny v skupine oproti placebu®.

Ojedinele sa mo6zu vyskytnat mierne zazivacie tazkosti alebo kozné reakcie.
Glukozaminsulféat sa podava v dennej davke 1,5 g kontinudlne, vtedy ma nielen anal-
geticky, ale predpoklada sa aj $truktiiru modifikujici efekt.

2. Chondroitinsulfat

Chondroitinsulfat (CS) je sti¢astou extraceluldrnej matrix hyalinnej kibovej chrupky.
Ide o sulfatovy glukozaminoglykan. Je sucastou agrekanu, ktory viaze vodu, zvysSuje
osmoticky tlak v ECM, udrzuje v napiti kolagénnu siet. Pri osteoartréze dochadza
k degradacii chrupky;, strate proteoglykanov. Chondroitinsulfat priaznivo ovplyviiuje
metabolizmus chondrocytov, stimuluje syntézu proteoglykanov, kyseliny hyaluréno-
vej a kolagénu II, inhibuje aktivitu proteolytickych enzymov, migraciu leukocytov
a uvolnovanie lyzozémovych enzymov. Ma tiez protizdpalovy t¢inok, ovplyviuje
chemotaxiu, fagocytdzu, migraciu buniek a uvolnovanie lyzozomélnych enzymov’.
CS mé antiapoptoticky efekt na chondrocyty, priaznivo ovplyviiuje metabolizmus
subchondralnej kosti zasahom do systému OPG/RANKL.

Chondroitinsulfat sa po peroralnom podani pomerne rychlo vstrebava, ale biologic-
ka dostupnost u ¢loveka je 12 %.

V $tadii bol sledovany symptomaticky ti¢inok CS (800 mg denne) a placeba u pa-
cientov gonartrozou, ktori uZivali CS 1 rok. Zarover sa na rtg sledovala &irka kibovej
Strbiny, ktora bola u pacientov na CS nezmenend, u pacientov na placebe doslo k zu-
Zeniu, progresii ochorenia’.

V dvojito zaslepenej $tadii s placebom pri gonartréze a koxartréze, CS znizoval po-
kojovti bolestivost, stuhnutost kibov a algofunkény index. Efekt pretrvéval az dva me-
siace po ukonceni lie¢by™. V dvojito zaslepenej, randomizovanej §tudii sa u pacientov
lie¢enych CS zistilo spomalenie rtg progresie osteoartrézy drobnych kibov rik?.
Zévaznejsie NU neboli popisané. Wildi et al. sledovali i¢inok CS na $truktiru pomo-
cou MR. Po 6. mesiacoch doglo k stabilizacii degenerativnych zmien oproti placebu
v oblasti lateralneho a medialneho kompartmentu, menej pri subtrochanterickych
kostnych 1ézidch. Efekt pretrvéval 6 mesiacov. Symptomaticky efekt bol rovnaky ako
pri placebe®.

V multicentrickej randomizovanej $tudii GAIT v USA sa zistil vys$si efekt kombinécie
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CS a glukozamin chloridu na silnt bolest oproti placebu, pri mensej bolesti tento
efekt nebol zisteny. Treba vSak uviest, Ze podévané pripravky neodpovedali liekopis-
nému zloZeniu, lebo v USA su obe uvedené latky k dispozicii vyhradne vo forme
doplnkov stravy.

Chondroitinsulfat sa podava v davke 800 mg denne najmenej pocas troch mesiacov,
pripadne kontinualne, vtedy ma nielen analgeticky, ale predpoklada sa aj strukttru
modifikujici efekt.

3. Kyselina hyalur6nova

Kyselina hyalurénova (KH) je makromolekulova latka, ktord po intraartikularnej
aplikacii svojou viskozitou zlepsuje reologické vlastnosti synovialnej tekutiny. Hra
dolezitt ulohu v homeostaze vody v spojivovom tkanive. Viskoelasticka funkcia ST
je priamo imerna koncentracii kyseliny hyalurénove;.

Pri OA koncentracia KH klesa. Aplikdciou exogénej KH by sa mali normalizovat
reologické vlastnosti synovialnej tekutiny. Kyselina hyalurénové ovplyviuje bunky
synovialnej membrany, leukocyty a chondrocyty, stimuluje aktivitu chondrocytov
k syntéze kyseliny hyalurénovej, proteoglykdnov a stimuluje syntézu inhibitorov
metaloproteindz. Inhibuje chemotaxiu, fagocytdzu a proliferaciu leukocytov. Tymi-
to mechanizmami sa uplatnuje jej protizapalovy ucinok.

Pbvodne sa predpokladalo, Ze ide o aplikaciu externej KH do kibu a bude dochadzat
k tprave reologickych pomerov v kibe, tento princip sa vold viskosuplemntacia.
Hyaluronan je ale z kibu rychlo odstréneny lymfatickou cirkuléciou a degradovany
pecenovymi endotelidlnymi bunkami. Externa KH pdsobi na receptror CD44 na
rade buniek a dal$ich extraceluldrnych molekulach, stimuluje chondrocyty a syno-
vidlne bunky k sekrécii endogénnej KH, ktord pretrvava aj po odstraneni pévodne;j
aplikovanej externej KH. M4 aj protizapalové a priame analgetické uc¢inky*. Moze
obmedzovat interakciu endogénnych latok vyvolavajucich bolest (substancia P). Ma
protizapalové a¢inky pdsobenim na prostaglandiny, superoxidové radikaly a cyto-
kiny. In vitro zvy$uje KH syntézu proteoglykanov extracelularnej matrix a znizuje
aktivitu degrada¢nych enzymov.

V kibovej dutine je metabolizovand za 4 a7 5 dni po intraartikulirnom podant, ale
jej priaznivé ¢inky na metabolizmus chrupky pretrvavajia niekolko tyzdnov. Po
intraartikuldrnej aplikacii sa preukazalo zlepSenie subjektivnych tazkosti (zmier-
nenie bolesti) a pri artroskopickom hodnoteni u¢inku KH sa dokézal aj priaznivy
vplyv na $truktirne zmeny chrupky®’.

Pripravky KH sa delia na pripravky s malou molekulovou hmotnostou
(500-730 kDa, napr Hyalgan), strednou (800-1200 kDa, Synovial), velkou
(7000 kDa, Synvisc One). Pripravky s velkou molekulovou hmotnostou nazyvame
hylany a pre tvorbu velkej molekuly dochddza k chemickej modifikdcii, pri ktorej
sa spoja retazce KH, tvz skrizenymi vdzbami (cross-links). Pripravky s va¢sou mo-
lekulovou hmotnostou majt dlhsi rezidenény ¢as v kibe.

Hylan G-F 20 (Synvisc One) obsahuje krizovo retazené derivaty hyaluronanu.
Utinnou latkou je hylan A (80 %), ktory je tekuty, a hylan B-gélova zlozka. M4
reologické vlastnosti ako synovidlna tekutina.

10-20 % pacientov méze mat reakciu v mieste vpichu. V minulosti bolo treba davat
pozor a nepodavat KH pacientom s alergiou na vaje¢nu bielkovinu, pretoZe sa vy-
rabala z kohutich hrebienkov.

Vzhladom k tomu, Ze st vyrabané desiatkami roznych vyrobcov pri pouziti roznych
technolégii nemozno vysledky $tudie s urcitym pripravkom preberat aj na iné pri-
pravky. EULAR ju odporuca na lie¢bu gonartrézy, OARSI aj na lie¢bu koxartrozy.
Bolo analyzovanych mnozstvo $tadii s KH, vac¢sinou pri gonartroze. Analyzovali sa
produkty s KH s rozdielnou molekulovou hmotnostou, vi¢sinou sa podavali 3 - 5
tyzdnov. Maximalny uc¢inok zniZenia bolesti bol po piatich tyzdnoch - zniZenie bo-
lesti bolo 28-54 %, zlep$enie funkcie 9-32 %. Oproti GK bol ndstup u¢inku pomalsi.
Metaanalyza 13 $tudii nepotvrdila, Ze by hylany boli i¢innejsie ako nizkomoleku-
lové pripravky®. Jednoznac¢ny efekt na ovplyvneni $truktiry nie je, aj ked sa zistil
vplyv na klbovii $trbinu oproti placebu.

Pripravky st dobre tolerované, u 2-4 % sa mdze objavit mierna reakcia, bolest kibu,
opuch, vypotok. Byvaju kratkodobé a rychle odoznejui. Niektoré stadie ukazali vys-
81 vyskyt akatnych zapalovych reakcii po hylanoch, ¢o moze stvisiet s chemickou
$truktarou.

Podavajti sa v 3 - 5 injekciach v tyzdnovych intervaloch s moZnostou opakovania
po pol roku. Vysokomolekulové sa mozu podavat aj v jednej injekcii ro¢ne.

medinews



ON

HYLAN G-F 20

\\/.- A

TOL '\
N %

- ‘

~“POHYB NAMIES
_ BOLESTI

~ /| Wiskosuplementdcia s vysokou molekulovou

“ hmotnostou u pacientov s gonartrozou,

Jedna injekcia prinasa
dfavu od bolestifizna

Referencie:
1. Conrozier T,, Chevalier X. Expert Opin. Pharma § 1797-1804 2. Frampton J. E. Drugs Aging 2010; 27(1): 77-85 3. First Indian study on Single shot Viscosupplementation establishes it as effective treatment for
knee-osteoarthritis [online] [19-07-2013]: http://pr24x7.wordpress.com/2012/09/25/first-indian-study-on-single-shot-viscosupplementation-establishes-it-as-effective-treatment-for-knee-osteoarthritis/

Urcené pre odbornd verejnost. Pred pouzitim pripravku si precitajte ndvod na pouZitie. Jednd sa o zdravotnicku pomdcku.
Podrobnejsie informdcie mozete ziskat na adrese:
sanofi-aventis Pharma Slovakia s. . o., Aupark Tower-Einsteinova 24, 85101 Bratislava; tel: +421 233 100 100; fax: +421233 100 199

Datum pripravy materiélu: november 2013 SA N O F I !’



Z KLINICKEJ PRAXE

4. Diacerein

Diacerein je vytazok z rebarbory. On a jeho aktivny metabolit rhein inhibuju sekréciu
interleukinu 1 (IL-1) a TNF-q, fagocytozu leukocytov, tvorbu kyslikovych radikélov,
inhibuji chemotaktické aéinky potizdpalovych buniek. Zaroven inhibuje syntézu
metaloproteinaz, kolagenaz, stromelyzinu, stimuluje syntézu proteoglykanov a ko-
lagénu. Diacerein zmiernuje bolesti a zlep$uje Lequesneov index. Jeho tcinok sa zja-
vuje po mesiaci uzivania a pretrvava minimélne dva mesiace po ukonceni liecby. Pri
diacereine sa sledoval $truktiuru modifikujuci efekt. Morfologické $tudie preukdzali
uc¢inné spomalenie rontgenologickej progresie osteoartrézy. Dougados a spol. sledo-
vali mozny $trukturalny u¢inok u pacientov s koxartrézou. Asi polovica pacientov ne-
ukoncila $tadiu pre hnacky, ktoré sa objavili na zaciatku lie¢by. Z nich doslo k zazeniu
kibovej $trbiny Castejsie u pacientov na placebe, nez u pacientov s diacereinom. Jeho
uzivanie by mal indikovat vyhradne lekar zaoberajuci sa liecbou osteoartrozy, a to pri
artréze kibov alebo kolien.

Neziaduce ticinky: Na zaciatku liecby sa méze vyskytnut redsia stolica az hnacky. Ne-
vhodny je pre osoby starsie ako 65 rokov a u 0s6b s ochorenim pecene. Ddvkovanie:
Podava sa denne v davke 100 mg, uziva sa sticasne s jedlom. Pri hnackach mozno po-
davat 50 mg denne.

Pri kombinécii diklofenak a diacerein doslo k zlepseniu VAS i WOMAC oproti placebu®.
Pri porovnévani s NSA bol nastup t¢inku diacereinu pomals, po 6 — 8 tyzdnoch sa vy-
rovnaval a po vysadeni lie¢by efekt pretrvaval 2 — 3 mesiace, zatial¢o po vysadeni NSA
bolesti opétovne rychlo nastupovali. Pri bolestivej gonatréze pacienti dostavali diacerein
100 mg denne oproti placebu a po troch mesiacoch vietci pacienti dostaval placebo este
2 mesiace. Oproti placebu efekt diacereinu pretrvaval este 2 mesiace. Analgeticky efekt
nastupoval pomalsie ako pri NSA, ale pretrvaval 2 - 3 mesiace po vysaden.

5.ASU (avokadovya séjovy nesaponifikovany olej — avocado/soya unsaponifiables)
ASU je nesaponifikovana frakcia z 1/3 z avokadového a z 2/3 sdjového oleja.
Ma priaznivy uc¢inok na metabolizmus, ktory bol in vitro dokdzany na bunkovych
kultarach bovinnych chondrocytov. Zvysuje syntézu medzibunkovej hmoty chrup-
ky. Stimuluje expresiu a produkciu rastovych faktorov (TGE-1, TGE-2), ¢o pozitivne
ovplyviiuje novotvorbu medzibunkovej hmoty chrupky, zvysuje produkciu inhibito-
rov aktivatoru plazminogenénu-1 a tak pravdepodobne blokuje plazminovi kaskadu
reakii, ktoré vedu k aktivacii metaloproteinaz?. In vitro stimuluje syntézu kolagé-
nu a inhibuje IL-1, inhibuje stimula¢ny efekt stromelyzinu, IL-6, IL-8 a produkciu
prostaglandinu E2. Ovplyviiuje aj osteoblasty. Subchondralne osteoblasty inkubova-
né s chondrocytmi inhibuji syntézu agrekanu a kolagénu typu II a zvysuju syntézu
metaloproteinaz v chondrocytoch. Ak na osteoblasty posobi ASU pred kultivaciou
s chondrocytmi, k inhibicii nedochadza .

ASU mad vyznamny protizdpalovy a analgeticky uc¢inok. Znizuje na chondrocytoch
expresiu prozapalovych cytokinov TNF- a IL-, cyklooxygenazy-2 a iNOS?.

V prospektivnej, randomizovanej, dvojito zaslepenej, placebom kontrolovanej studii
Mahau a spol. bolo liecenych 164 pacientov s koxartrézou a gonartrézou, ktorf uzivali
ASU alebo placebo 6 mesiacov. Lequesnov index sa u pacientov na ASU znizoval uz po
1 mesiaci lie¢by a na konci lie¢by klesol z 9,6 0,3 na 6,8 0,4, v placebovej skupine z 9,4
0,3 na 8,9 0,4 (p < 0,001). Vyznamny bol aj pokles VAS pri ASU (z 56,1 1,6 mm na 35,3
2,3 mm) oproti placebu (56,1 1,8 mm na 45,7 2,6 mm) (p < 0,003) . Doslo k znizeniu
uzivania NSA u pacientov s OA uzivajicich ASU ako aj k neskorsiemu opétovnému
uzivaniu NSA po ukonéen lie¢by”. Uspesnost liecby sa zvysovala aj po ukonéen liecby.
Vyraznejsi efekt bol sledovany u pacientov s koxartrézou nez pri gonartroze.

V multicentrickej, dvojito zaslepenej, davkovej studii sa porovnavala davka ASU
300 mg a 600 mg pri gonartréze. V skupine uzivajucej ASU doslo k vyznamnému
poklesu VAS, Lequesnovho indexu, uZzivaniu NSA oproti placebovej skupine. Medzi
davkami nebol zisteny $tatisticky vyznamny rozdiel®.

Efekt lie¢by dosahuje maximum po 4 mesiacoch uZivania a pretrvava este dva mesia-
ce po ukoncent liecby?'.

V Lequesneovej prospektivnej multicentrickej dvojito zaslepenej $tudii sa sledoval
mozny $trukturdlny efekt ASU pri OA. Bolo zaradenych 163 pacientov s koxartro-
zou a gonartrézou, $tudia trvala 2 roky. Hodnotila sa $irka kibovej $trbiny dvomi
nezévislymi zaslepenymi radiolégmi. Zistilo sa mengie ztizenie kibovej §trbiny, ale nie
Statisticky vyznamne. Nésledne sa hodnotili oddelene pacienti s lah$im a taz$im po-
stihnutim a tu uz v skupine s taz§im postihnutim bol vyznamny rozdiel u pacientov
na ASU oproti pacientom na placebe (p < 0,01)*.
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V metaanalyze, ktora vyhodnocovala vysledky vsetkych randomizovanych $ta-
dii s ASU, bolo zaradenych 664 pacientov (41,4 % s koxartrozou a 58,6 % pacien-
tov s gonartrézou), ktori uzivali ASU 3-12 mesiacov. Pri ASU doslo k vyraznému
poklesu Lequesnovho indexu, poklesu VAS. Lie¢ebny t¢inok nastupoval uz po
3 mesiacoch a bol vyraznejsi u gonartrozy™.

Pavelka a kol porovnavali u¢inok ASU a chondroitinsulfatu. Po 6. mesiacoch bol uci-
nok porovnatelny, doslo k zlepseniu WOMAC o 50 %, ktoré sa postupne pre dlhodoby
efekt liecby este zlepsili. ASU sa velmi dobre znasa. U niektorych pacientov sa objavila
nauzea, epigastralgie, regurgitacia Zalido¢ného obsahu s pachutou tuku, mierne boles-
ti chrbtice, kozna alergia, vzacne mierne zvysenie pecenovych transminéz. Nesmu ho
uzivat pacienti alergicki na avokado, sdju a arasidy™.

Dadvkovanie: ASU sa uziva denne 300 mg tri aZ Sest mesiacov.

Priaznivy symptomaticky t¢inok SYSADOA, ktory sa prejavuje znizenim bolesti
a zlep$enim funkcie bol dokazany roznymi klinickymi $tadiami. Tento G¢inok pretr-
véava aj po preruseni lie¢by (long acting), nemusi ist o oneskoreny ucinok (slow acting)
ako sa predpokladalo v minulosti.

Mechanizmus tGéinku SYSADOA nie je rovnaky. Nestvisi s ttlmom cyklooxygenézy,
protizapalovy efekt je podmieneny inym mechanizmom, napr. inhibiciou kyslikovych
radikalov pri glukosaminsulfdtoch. Vietky SYSADOA st vysoko chondrotropné,
priaznivo ovplyviiuju funkciu chondrocytov. Ovplyvnenim metabolizmu chondrocy-
tov je pri SYSADOACH pomalé, a preto sa predpoklad4 chorobu modifikujici t¢inok.
Na potvrdenie tohto predpokladu st potrebné dlhodobé, minimélne 3-ro¢né stadie, pri
ktorych by bolo mozné sledovat ovplyvnenie ztizenia chrupky pri OA.

NOVE MOZNOSTI LIECBY OA

Kolchicin

Ide o protizapalovy liek, ktory je vysoko t¢inny pri dne, hlavne pri akitnom dnovom
zachvate. U niektorych pacietov s gonartrézou boli v synovidlnej tekutine nijdené
krystaliky pyrofosfatu vépenatého. V randomizovanej dvojito zaslepenej $tadii bol
podavany kolchicin v malych davkach (2x0,5 mg). Liecba kolchicinom bola $tatisticky
vyznamne uc¢innejsia ako placebo a viedla k zniZeniu stibeznej analgetickej medikécii
(paracetamol).®

Antidepresiva

U pacientov s dlhodobymi bolestami pri OA sa zhor3uje depresia ¢i uzkostné ladenie,
preto sa uZivaju aj analgeticky posobiace antidepresiva ¢i anxiolytikd.

V r. 2011 bola publikovana $tidia s duloxetinom. U pacientov so strednej silnou boles-
tou bol k NSA pridany duloxetin v davke 60 — 120 mg a placebo. U pacientov s dulo-
xetinom doslo k signifikantnému znizeniu bolesti, zlepSeniu funkcie (WOMAC) a cel-
kovému hodnoteniu stavu pacientom. Castejsie sa vyskytovali NU (nauzea, suchost
v ustach, zapcha, unava)®.

Biologicka liecba

Pri niektorych reumatickych zapalovych chorobach sa vyuziva biologicka liec-
ba. Adalimumab bol podavany pacientom s erozivnou OA. V 12-mesacnej $ta-
dii bol podavany adalimumab v Standartnych davkach (40 mg a 14 dni sc.). Po
12. mesiacoch tito liecba neviedla k zlepseniu aktivnej OA (predpokladd vznik
aspont 1 novej erézie). Aktivna OA pretrvivala u 40 % pacientov na placebe,
26,7 % pacientov s adalimumabom?®.

Dal$ou skiganou monoklonalnou protilatkou je tanezumab — monoklonalna auto-
protilatka proti nervovému rastovému faktoru. V otvorenej $tudii bol podavany pri
stredne tazkej a tazkej OA, bolo podanych 8 injekcii v 8 tyzdnovom intervale. U pa-
cientov doslo k zniZenie bolesti, zlepSeniu fnkcie kolien, tolerancia bola dobra®.

V ostatnej dobe boli podavané endogénne rastové faktory v krvnych dostickach,
v podobe trombocytarneho koncentratu i.a. V kratkodobych $tadiach sa zd4, Ze uci-
nok je kratkodoby, pri dlhodobom dvojro¢nom sledovani pacienti udavali zhorsenie.
Lepsie vysledky boli u maldsich jedincov a v za¢iato¢nych $tadiach OA.

Stroncium ranelat

Stroncium raneldt (SrR) je v sucasnosti liek registrovany na lietcbu postmenopauzal-
nej osteopordzy s dvojitym uc¢inkom na kostny metabolizmus: blokuje zvySenu oste-
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PIASCLEDINE®300 kapsuly * ZloZenie lieku: sojae oleum insaponifi-
cabile 200 mg a avocado oleum insaponificabile 100 mg v 1 kapsule Te-
rapeutické indikacie: Symptomaticka lie¢ba osteoartrézy. Podporna
lie¢ba parodontopatii. PIASCLEDINE®300 patri do novej skupiny “SYSA-
DOA" (symptomatické pomaly pésobiace lieky pri osteoartréze), ktoré
su charakteristické pomalym nastupom Gcinku. Z tohto dévodu méze
byt na zaciatku liecby lieku PIASCLEDINE®300 nevyhnutné predpisat
NSAID a/alebo analgetika. Pri nastupe ucinku PIASCLEDINE®300 treba
davku NSAID alebo analgetika redukovat. Davkovanie a spésob po-
davania: 1 kapsula denne, pocas jedla prehltnit celi bez pozuvania
a zapit dostato¢nym dostato¢nym mnozstvom vody. Kontraindikacie:
precitlivelost na lie¢ivo i pomocné latky obsiahnuté v lieku. Liekové a
iné interakcie: Nie sui zname. Fertilita, gravidita a laktacia: Pred-
klinické studie preukazali, ze PIASCLEDINE®300 interferuje s implantac-
nym procesom a/alebo velmi skorym 3tadiom gravidity pri 750 mg/kg
u potkanov. Nebol zaznamenany ucinok na fertilitu. PIASCLEDINE®300
nevykazoval teratogénne ani embryotoxické ucinky, ale boli pozorova-
né mierne modifikacie skeletu u potkanov pri 750 mg/kg a u krélikov
pri davke 500 mg/kg. Ucinok PIASCLEDINE®300 na dojéenie nebol hod-
noteny. Pocas gravidity sa treba vyhnut podavaniu PIASCLEDINE®300.

znizuje spotrebu NSAID

... aktivna buducn

SKRATENY SUHRN CHARAKTERISTICKYCH VLASTNOSTI LIEKU

Uzivanie lieku pocas tehotenstva a dojcenia sa neodporuca. NeZiaduce
ucinky: Zriedkavé regurgitacie so zapachom tuku. Je mozné tomu pre-
dist, ak sa kapsula uziva pocas jedla; zriedkavé pripady hypersenzitivity,
velmi zriedkavé pripady hepatélnych poruch vratane zvysenia pece-
fovych enzymov (transaminaz, alkalickej fosfatazy bilirubinu a gama-
glutamyl transpeptidazy), neznamej frekvencie: hnacka a epigastricka
bolest. Far dy ické vl i: Mechanizmus ucinku nezmy-
delnitelného s6jového a avokadového oleja (ASU) boli hodnotené v in
vitro a in vivo studiach v lie¢tbe osteoartrézy (OA). Studie preukazali
nasledovné ucinky: - ASU zvysuje tvorbu kolagénu artikularnymi chon-
drocytmi a znizuje produkciu IL1 chondrocytmi, - ASU zvy3Suje expresiu
PAI-1 (frakcie inhibujucej plazminovy aktivator vztahujuci sa na lézie
chrupavky pri OA), - ASU zvy3uje expresiu transformujuceho rastového
faktora p (TGF B) v chondrocytoch hovéadzieho dobytka. Ako je zname,
tento ucinok ma anabolické tcinky na chrupavku. Vsetky tieto zakladné
vlastnosti navodzuju predpoklad, ze ASU pravdepodobne spusta TGF f§
sprostredkovany proces opravy extraceluldrnej matrix v kibovej chru-
pavke. Drzitel rozhodnutia o registracii: Laboratoires Expanscience,
Courbevoie Cedex, Francizsko. Datum registracie: 13. 04. 2004 Da-
tum poslednej revizie textu: marec 2010. Liek je viazany na lekarsky
predpis. Pred predpisanim si pozorne precitajte Stihrn charakteristic-
kych vlastnosti lieku (SPC). Uréené pre odbornu verejnost.

vyznamne zlepsuje funkénost postihnutého kibu ?

jednoduché davkovanie 1x denne 1 kapsula ¥
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oresorpciu, stimuluje kostnd formdciu, ¢im vyrazne a dlhodobo znizuje riziko oste-
oporotickych zlomenin.

Stroncium ranelat podporuje syntézu proteoglykdnov chrondrocytmi; predpokladd sa
preto, Ze SrR by mohol priamo ovplyvnit aj metabolizmus chrupky.

Pri preklinickych $tudiach inhiboval resorpciu subchondralnej kosti a stimuloval for-
madciu matrix chrupky® v normélnych aj osteoartrotickych Iudskych chondrocytoch.
Trojro¢nd lie¢ba SrR zmiernila radiologicku progresiu pri OA chrbtice a doslo k zmier-
neniu bolesti chrbta.

V trojro¢nej medzinarodnej randomizovanej $tudii bol sledovany efekt SrR pri gonar-
tréze (SEKOIA). V skupine pacientov s SR doglo k mensiemu zizeniu kibovej $trbiny
oproti placebu (- 0,23 + 0,56 mm pri dévke 1 g/den a -0,27 + 0,63 mm pri davke 2g/der).
Zaroven bolo popisané zlepsenie WOMAC skore a znizenie bolesti (p = 0,045 a 0,028).
SrR stimuluje forméciu matrix in vitro, vplyva na rovnovahu medzi forma-
ciou a resorpciou chondrocytov, priamo ovplyviiuje syntézu proteoglykanov.
In vitro moze znizit rezorpciu subchondralnej kosti cez OPG/RANKL cestu v sub-
chondrélnych osteoblastoch. Efektom na subchondralnu kost moéze priamo ovlyvnit
progresiu ostaoartrozy. Bol popisany symptomaticky aj $truktaru modifikujuci efekt®.
Liecba OA musi byt komplexna, dlhodoba a vyZzaduje si spolupracu pacienta a inter-
disciplindrny pristup lekdrov — spolupracu reumatoldga, ortopéda, fyziatra, praktické-
ho lekéra i dal$ich odbornych lekdrov.
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ZOTRVANIE V POHYBE

LIEK NA LIECBU
OSTEOARTROZY

SPOMALUJE PRIEBEH
OCHORENIA ATLMI
SYMPTOMY

Skrateny suhrn charakteristickych vlastnosti lieku Condrosulf®:

Terapeutické indikdcie: DIhodobd lie¢ba osteoartrézy. Liek je ur¢eny najma na liec-
bu nasledovnych typov OA: femoro-tibidlna OA, femoro-pateldrna OA, koxartréza,
gonartréza a artréza prstovych kibov. Kontraindikacie: Precitlivenost na liecivo alebo
na ktorukolvek z pomocnych latok lieku, gravidita a laktacia. Osobitné upozornenia:
V pripade sucasného uzivania analgetik pravidelne zvazovat ich davkovanie. Condro-
sulf 800 mg gra obsahuje farbivo oranzovu zII'a sorbitol (nesmu uzivat pacienti s in-
toleranciou fruktézy). Neziaduce ucinky: zalido¢né alebo ¢revné tazkosti (vracanie,

Vyrobca: IBSA Institut Biochimique SA, Lugano, Svajéiarsko
Zastupenie pre SR: IBSA Slovakia s.r.0., Mytna 42, 811 05 Bratislava
Tel.: 02/5262 0978, Telefax: 02/5262 0979, e-mail: ibsa@ibsa.sk
www.ibsa.sk
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zapcha) bez potreby prerusenia liecby, zriedka alergické reakcie, pri nedostato¢nosti
obliciek alebo srdca sa mozu vyskytnut opuchy alebo zadrziavanie vody. Interakcie:
nie st zname. Dostupné liekové formy: kapsula (400 mg chondroitin sulfatu), granu-
lat a tablety (800 mg chondroitin sulfatu). Davkovanie: Condrosulf kapsuly - 2 kapsuly
1x denne; Condrosul tablety — 1 tableta 1x denne; Condrosulf granulat — 1 vrecko 1x
denne. Spoésob vydaja lieku: Vydaj lieku je viazany na lekarsky predpis. Posledna re-
vizia textu: februar 2013.
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