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Osteoartréza (OA) je velmi ¢asté ochorenie kibov, ktorého vyskyt narasta s vekom a charakteristicky postihuje predovietkym drobné
kiby rik, vahonosné kiby a chrbticu. Ciefom lie¢by osteoartrézy je spomalit progresiu choroby, zmiernit bolest, potlacit zapal, zachovat
a zlepsit kvalitu Zivota. Lie¢ba pacientov s OA sa zac¢ina nefarmakologickymi liecebnymi postupmi a v pripade ich nedostato¢ného efektu
alebo pretrvavania vyraznej bolesti sa kombinuje s farmakoterapiou. Lieky vyuzivané na terapiu OA rozdelujeme na lieky s rychlym
nastupom ucinku - SYRADOA (neopioidné analgetika, nesteroidné antiflogistika, intraartikularne steroidy ¢i lokalna liecba) a na lieky
s pomaly nastupujucim uc¢inkom — SYSADOA (glukozaminsulfat, chondroitinsulfat, kyselina hyalurénova, ASU, diacetylrhein).
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Profile pharmacotherapy of osteoarthritis in terms of a pharmacist

Osteoarthritis is the most common joint disease whose incidence increases with age and characteristically affects mainly small joints of
the hands, weight bearing joints and spine. The goal of treatment is to delay the progression of osteoarthritis disease, relieve pain, sup-
press inflammation, preserve and improve the quality of life. Treatment of patients with OA begins with non-pharmacological therapies
and in case of lack of efficiency or persistence of significant pain combined with pharmacotherapy. Drugs used in the treatment of OA
are divided into drug with fast-onset of action - SYRADOA (non-opioid analgesics, NSAIDs, intra-articular steroids or local therapy), and

drugs with slow-onset action - SYSADOA (glucosaminesulphate, chondroitinsulphate, hyaluronic acid, ASU, diacetylrhein).
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Uvod

Osteoartréza (OA) je najcastejsie degenerativ-
ne ochorenie kibov. Je to nezapalové ochorenie
kibov a chrbtice, ktoré méze mat réznu pricinu,
ale podobné zmeny na kiboch, chrbtici a podob-
ny klinicky obraz. Pri OA dochédza k vzniku ne-
rovnovahy medzi anabolickymi a degrada¢nymi
pochodmiv klbovej chrupavke, pricom previddne
jej degradécia. Postihuje kibovu chrupavku a na-
sledne aj jej prilahlé struktdry — kost, kibovu blany,
puzdro $lachy a svaly v okoli kibov. Z hladiska
etioldgie rozozndvame tzv. primarnu OA a sekun-
darnu OA. Rozvoj a priebeh primérnej OA ma na
svedomi cely rad réznych etiopatogenetickych
mechanizmov. Ako sekundarnu OA oznacujeme
ochorenie, ktoré vzniklo na zaklade iného pri-
mérneho postihnutia kibu, ktoré predchadzalo
vzniku OA a malo k jej rozvoju pricinny vztah.
Priciny sekundarnej OA mdéZzu byt metabolické,
anatomické, pourazové a zapalové.

V klinickom obraze OA dominuje bolest,
ktord je pri tomto ochoreni najddleZitejsi a spra-
vidla prvy priznak choroby, s ktorym pacient
prichddza k lekdrovi. V terapii osteoartrézy sa
zddraznuje vyznam poucenia o chorobe, Uprave
Zivotospravy a vyuzitia nemedikamentéznych
prostriedkov. Farmakoterapia, teda lie¢ba liekmi,
vyuziva symptomaticky posobiace lieky na

osteoartrézu — SADOA. Specificky zasahuju do
poruseného metabolizmu chrupavky, stimuluju
produkciu kolagénu, proteoglykdnov a kyseliny
hyalurénovej, inhibuju proteolytické enzymy.

Definicia a klasifikacia
osteoartrozy

Osteoartréza (OA) je velmi ¢asté ochorenie
klbov, ktorého vyskyt narastd s vekom a cha-
rakteristicky postihuje predovsetkym drobné
kiby rak, vahonosné kiby a chrbticu. OA je he-
terogénne ochorenie (alebo skupina ochoreni),
ktoré médze mat rozdielny etiologicky povod,
ale podobny biologicky, patologicky, réntge-
novy a klinicky priebeh. Ide o zlyhanie klbov
ako nasledok dysregulacie metabolizmu kibovej
chrupavky, ktoré vedie k zmene jej mechanic-
kych vlastnosti. OA je charakterizovana dege-
nerativnymi a destruktivnymi zmenami klbovej
chrupavky, subchondralnej kosti, spongidzy,
synovia a klbového vazivového aparatu (1, 2).

Z hladiska etiolégie rozozndvame tzv. pri-
marnu OA a sekunddrnu OA. Rozvoj a priebeh
primédrnej OA ma na svedom{ cely rad réznych
etiopatogenetickych mechanizmov. Ako sekun-
darnu OA oznacujeme ochorenie, ktoré vznik-
lo na zdklade iného primarneho postihnutia
kibu, ktoré predchadzalo vzniku OA a malo k jej
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Tabulka 1. Najcastejsie priciny sekundarnej
osteoartrozy (2)

1. Metabolické Ochronéza
Akromegélia
Hemochromatéza
Chondrokalcindza

2. Anatomické  Epifyzedine dyspidzie

Dysplézia bedrového kibu
Hypermobilita
Rozdielna di*ka kenéatin

‘3. Polrazové . Haemarthros, va&tie trazy kibu

(lézie vazov, meniskov)
Vniitroklbne a okoloklbne zio-
meniny

. Prefazovanie, mikrotrauma

| Reumatoidna artritida
Septicka ariritida

rozvoju pricinny vztah. Priciny sekundarnej OA
mozu byt metabolické, anatomické, podrazové
a zapalové (tabulka 1) (3).

Zlozenie kibovej chrupavky

Kibova hyalinové chrupavka je vysoko $pe-
cializované spojivové tkanivo, ktoré pokryva
konce dlhych kostf v dutine synovidlneho klbu.
Chrupavka dodéva klbu elastickost, odolava opa-
kovanému zataZeniu tlakom, absorbuje ndrazy



a v mensej miere odoldva i naméhaniu tlakom.
Kibova chrupavka znasa oboje, tlak aj smykov
silu pochadzajucu z pohybu kibu. M& dve dole-
Zité mechanické funkcie: podpornu a funkciu
umoziujucu hladky, kizavy pohyb jednej kosti
po druhej pri pohybe kibov 4, 5).

Prevaznu Cast extraceluldrneho matrixu tvorf
voda, ktord predstavuje 70 % celkovej hmoty tka-
niva. S tkanivom je velmi tesne viazand a vyznam-
ne prispieva k fyzikalnym vlastnostiam makromo-
lekul chrupavky. Medzibunkovd hmota je dalej
tvorend radom makromolekul, predovietkym
kolagénom (typy II, VI, IX, XI), agrekdnom, biglyka-
nom, dekorinom, fibromodulinom, fibronektinom
a anchorinom, pri patologickych stavoch este
kolagénom typu | a lll. Pozornost je venovana
hlavne kolagénu typu Il a velkému proteoglykanu
—agrekanu. Kolagén typu Il vytvara siet fibril, ktora
drzi pohromade komplex kyseliny hyalurénovej,
na ktord je viazany agrekan. Agrekan je tvoreny
bielkovinovym retazcom, na ktory sa viaze asi
100 molekul chondroitinsulfatu, 30 keratansulfatu
a priblizne 100 oligosacharidov (1, 4, 6).

Doélezitou zloZkou medzibunkovej hmoty
su taktiez proteolytické enzymy. Podla kataly-
tického pdsobenia sa rozdeluju na styri skupiny:
serfnové, cysteinové, aspartdmové a metaloen-
zymy. Prave do skupiny metaloproteindz patria
enzymy, o ktorych sa predpokladd, ze maju
najvyznamnejsiu Ulohu v degradacii chrupav-
kovych kolagénov a agrekanu. Tieto enzymy su
produkované chondrocytmi (1).

Patofyziolégia osteoartrézy
Osteoartroza vznikd v désledku poruchy

metabolizmu chrupavky, pri ktorej katabolické

a destruktivne procesy prevazuju nad novotvor-

bou. Najnovsie odborné ndzory povazuji OA skor

za zlyhanie obnovy chrupavky, ako za vyslove-
ne degenerativne ochorenie. Artrotické zmeny

v kibe sa tykaju prakticky vietkych zloZiek tkaniva:

B Menf a znizuje sa usporiadanie mikrofibril
kolagénu II, hlavne v povrchovej vrstve chru-
pavky, ktoré vedie k poskodeniu kolagénovej
siete, ktord nestaci Uc¢inne odoldvat vysoké-
mu osmotickému tlaku agrekdnovych mo-
lekul a vznikd edém prejavujuci sa zvysenim
objemu chrupavky v skorych Stadiach OA.

B Dochadza k destrukcii a skracovaniu retaz-
cov chondroitinsulfatu.

B Na proteolytické Stiepenie kolagénu a agre-
kdnu metaloproteindzami a agrekandzami
chondrocyty reaguju nekontrolovanym zvy-
senim novotvorby s cielom udrzat ich celko-
vé mnozstvo. Tento mechanizmus viak po
Case zlyhdva. Zmeny navyse neprebiehaju

v celej chrupavke homogénne, rozdiely su
viditelné v jednotlivych vrstvach a v oblas-
tiach rézne vzdialenych od chondrocytu.
Na chrupavke vznikaju drobné trhliny a do-
chéddza k stencovaniu hrubky chrupavky,
ktoré je Casto nerovnomerné. V dosledku
stencenia chrupavky sa sty¢né plochy kostf
priblizujy, ¢o je radiologicky pozorovatel-
né ako zUzenie strbiny. Pokym chrupavka
svojim metabolizmmom tieto zmeny este
kompenzuje, pacient nepocituje priznaky
OA, kedZe chrupavka nie je inervovana.

Pri vyznamnej zmene mechanickych vlast-
nosti chrupavky vsak dochadza k nepriro-
dzenej zatazi okolitych tkanfv (klbové puzdro,
kost, vdzy a svalstvo), ktoré uz su inervované,
a tak pacient zacina pocitovat prvé priznaky.
Stencenim chrupavky a znizenim elasticity
nosnej Casti chrupavky sa vyvija vys3i tlak
v zataZi na subchondrélnu kost, hlavne
v oblasti subchondralnej platnicky uloze-
nej pod kibovou chrupavkou, ktora reagu-
je v pociato¢nych stadidch OA zvysenou
remodeldciou svojej Struktury prednostne
na miestach pod artrotickou léziou. Vysoky
stupen remodelacie vedie k nedostato¢nej
mineralizacii novovzniknutej kosti a k znize-
niu jej pevnosti. V neskorsich stadidch OA
dochdadza postupne k znizeniu az Utlmu
kostnej remodeldcie a nastava sklerotizacia
tkaniva — subchondralna skleréza.

Na najviac staticky a biomechanicky zataze-
nych miestach sa zrdtenim architektoniky
spongidzy nad subchondralnou sklerézou
vytvaraju geddy a na okrajoch chrupavky
sa zacinaju po case tvorit osteofyty. Je to
kompenzacny mechanizmus, ktory vsak po
¢ase vedie k obmedzeniu pohyblivosti kibu.
V pokrocilych §tadidch OA sa vytvara v kibe
chrupavkovy detritus s volnymi kibovymi
myskami (Zivotaschopné fragmenty chru-
pavky plavajuce v synovidlnej dutine
a schopné daldieho rastu vdaka vyzive sy-
novialnou tekutinou). Ich pritomnost spolu
s uvolfovanymi krystalmi vyvoldva ¢asto sy-
novitidu. Synovidlne makrofagy a fibroblasty
na ne reaguju spustenim zapalového proce-
su, pri ktorom vznika cely rad zapalovych
medidtorov (cytokinov, prostaglandinov),
ktoré akceleruju proces OA.

Pri OA a vo zvysenej miere pocas synovitidy
dochédza k zhorseniu kvality synovidlnej
tekutiny. Klesd mnozstvo kyseliny hyaluréno-
vej a znizuje sa jej molekulovd hmotnost, co
vedie k strate vysokej viskozity synovidlnej
tekutiny a tym k zniZenej schopnosti lubri-
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Obrdzok 1. Porovnanie normélneho kibu a kibu
postihnutého osteoartrézou (7)
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kovat kibové povrchy a chranit receptory pre
bolest. MnoZstvo kibovej tekutiny nekless,
je rovnaké, len je zmenena kvalita.

B Kapsuly a ostatné vazivové struktlry sa po-
stupne retrahuju a vznikaju kontraktdry kibu.
Funkené kontraktury sa menia na Struktu-
rélne a vznikaju deformity kibov s osovymi
vychylkami.

B Osové vychylky zmenguju funkciu kibu a ve-
du k svalovym atrofidm, ktoré umocriuju
dalsie obmedzenie funkcie kibu, vysledkom
¢oho je nestabilny kib.

B Vpripade, Ze adaptacné zmeny na okrajoch
kibu sekundarne kib fixuju, za¢ina proces
ankylotizacie, vysledkom ktorého je anky-
loticky kb (7,8, 9).

Stadia osteoartrozy

Vyvoj OA prebieha vo viacerych stadiach.
Prvé $taddium je charakterizované hlavne bo-
lestami pri zatazi, pri ktorych vznikaju reflexné
svalové spazmy zabezpeclujlce Setrenie po-
stihnutého kibu. V druhom $tadiu su bolesti
pritomné pri aktivnom alebo pasivnom pohybe
avychadzaju z kibu. Vznikaju svalové zatvrdnutia
— myogeldzy, periartrézy, a charakteristické su
tzv. Startovacie bolesti. Tretie Stadium je cha-
rakterizované bolestou v pokoji, ktord suvisi so
zdpalom kibu, venéznou hyperémiou a fibrézou
kostnej drene. Funkéné kontraktdry sa menia na
strukturdlne kontraktury a vznikaju deformity
kibov s osovymi odchylkami. Tieto zmenguju
funkciu kibu a vedu k svalovym atrofidm, kto-
ré umochuju dalsie obmedzenie funkcie kibu.
Vysledkom je instabilny kib alebo pri fixnej de-
formite ankyloticky kib (8, 10).

Diagnostika osteoartrozy
NajpouzivanejSou metdédou v diagnos-

tike OA zostava rontgenologické vysetrenie.

Charakteristickym RTG nalezom je pritomnost os-
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Obrdzok 2. Schéma liecby osteoartrézy (14)
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teofytov na okrajoch kibovych pléch, zahustenie
kostnej Struktury kosti pod chrupavkou (subchon-
dralna kostna skleréza). Zuzenie kibovej étrbiny je
prejavom ubytku kibovej chrupavky, subchon-
dralne pseudocysty sa vyskytuju v neskorsich
$tadiach. Zmeny v makkych ¢astiach kibu mozno
zistovat magnetickou rezonanciou, takisto aj de-
fekty povrchu kibovej chrupavky, pripadne oste-
onekrézu. Ultrazvukové vysetrenie je vhodné na
vysetrovanie makkych ¢asti kibu - $liach, puzdra,
pritomnosti synovidlnej tekutiny a cyst v oblas-
ti kolennych kibov. Vysoko rozlisovacie ultra-
sonografické vysetrenie umozriuje na dostup-
nych miestach vysetrit defekty chrupavky a jej
hrdbku. Menej pouzivanou metddou je scintigra-
fia s bisfosfondtmi znac¢enymi technéciom ('Tc),
ktord je nespecifickou vysetrovacou metddou.
Pozitivny nélez sa zistuje uz vo vcasnych stadiach
OA, este pred vznikom RTG zmien, a ma predik-
tivnu hodnotu z hladiska progresie OA. Napriek
tomu, Ze radiologické vysetrenia patria medzi
zékladné vysetrovacie metddy pri diagnostike OA,
Vo svetovej literature sa nenachddza Ziadny Stan-
dardizovany konsenzus pre tieto metédy (11, 12).

Vybrané formy osteoartrézy

Gonartréza

Najc¢astejsou formou OA je gonartréza, teda
artréza kolenného kibu. Je ¢astejsia u obéznych
0s0b, Sportovcov alebo pri urcitych povolaniach
spojenych so zatazou, alebo praci v nepriazni-
vej polohe (koleno trvale vo flexii). V praxi sa
rozoznavaju dva typy gonartrézy: u mladsich
0s06b, vacsinou u muzov, byva jednostranna,
najcastejsie je dosledkom traumy, menisektd-
mie alebo poskodenia skrizenych vdzov. U star-
sfch 0s6b, najma u Zien, sa vyskytuje prevazne
obojstranna gonartréza a Casto sa spdja s OA
drobnych kibov prstov rik a obezitou. Medialny

tibiofemordlny kompartment je postihnuty tri-
krat Castejsie ako lateralny a ¢asto sa spaja s pa-
telofemoralnou artrézou. Vyvijaju sa prevazne
deformity, extenzny a flexny deficit - instabilita.
Castym nalezom byvaju recidivujlce synovitidy
s tvorbou vypotoku (11).

Osteoartréza drobnych kibov ruk

Osteoartréza drobnych kibov rik postihu-
je distalne a proximalne interfalangedine kiby
a koreriovy kib palca ruky (rizartréza). Postihnutie
metakarpofalangeélnych kibov je zriedkavej-
Sie. Je CastejSia u zien a obéznych pacientov. Je
podmienend geneticky, byva asociovana s gon-
artrézou (11).

Koxartréza

Castou formou OA je aj degenerativne
ochorenie bedrového kibu, teda koxartréza.
U muzov sa vyskytuje ¢asto v mladsom veku
ako nasledok traumy alebo nadmerného zata-
Zenia. Najcastejsie, az v 60 % pripadov, postihuje
kranialnu ¢ast kibu, mediokaudélna sa vyskytuje
v 20 % pripadov. Koncentrickd forma postihuje
cely obvod kibovej étrbiny a vyskytuje sa asi
v 15 % pripadov. Hypertroficka forma sa prejavu-
je vyraznou tvorbou osteofytov a subchondral-
nou sklerézou. Atroficka forma je charakteristicka
Ubytkom chrupavky a kosti. Klinicky sa prejavuje
bolestou v ingvine, vystrelovanim bolesti do
stehna a kolena a obmedzenim pohyblivosti.
Vystrelovanie bolesti do kolena méze imitovat
gonartrozu. Pacient ma tazkosti pri obliekant,
obuvani, bolesti su spociatku pri zatazi, neskor
v pokoji i v noci (11).

Osteoartréza ¢lenkového kibu a chrbtice

Osteoartréze ¢lenkového kibu je v porov-
nani s gonartrézou ¢i koxartrozou venovana
mensia pozornost. Primarna OA ¢lenkového kibu

je zriedkava, naj¢astejsou pricinou tohto typu OA
byva traumatické poskodenie. OA na chrbtici
postihuje intervertebralne kiby, medzistavco-
vé platnicky a stavcové teld. OA kibov chrbtice
a ¢lenkového kibu sa prejavuje podobne ako na
klboch konéatin (ziZenie $trbiny, sklerotizacia,
tvorba osteofytov) (11, 13).

Terapia osteoartrozy
V klinickom obraze OA dominuje bolest, kto-

ra je pri tomto ochoreni najdélezitejsi a spravidla

prvy priznak choroby, s ktorym pacient pricha-
dza k lekarovi. Bolest je neprijemny zmyslovy

a emocionalny zazitok spojeny so skutocnym

alebo potencidlnym poskodenim tkaniv alebo

sa takto opisuje. Bolest je vzdy subjektivna. Pri

OA je bolest na zaciatku ndmahova a ustupuje

v pokoji. Typicka je Startovacia bolest, ktord je

pritomna pri prvych krokoch po obdobf poko-

no¢na bolest. Pretoze v kibovej chrupavke nie
sU nervové zakoncenia, bolest v postinnutom
kibe pochédza zo synovidlnej blany, periostu,
klbového puzdra, $liach a tiponov v oblasti po-
stihnutého klbu. Dalsim priznakom OA je stuh-
nutost v rannych hodinach, ktora na rozdiel od
reumatoidnej artritidy nepresahuje 30 minut

(14,15).

Cielom liecby OA je spomalit progresiu cho-
roby, zmiernit bolest, potlacit zépal, zachovat
a zlepsit kvalitu Zivota. Predpokladom spravnej
liecby je:

B sprdvne a vc¢asné stanovenie diagnozy,
vylicenie iného reumatického ochorenia,
klasifikovanie OA, odlisenie primdrnej alebo
sekundarnej OA (patranie po chorobach,
ktoré mozu viest k rozvoju sekundarnej OA),

B posudenie pokrocilosti morfologickych
zmien a stupna progresie,

B vyhodnotenie funkenej sposobilosti a sub-
jektivnych tazkosti pacienta,

B patranie po dalsich chorobéch a sucasne
uzivanych liekoch, ktoré by mohli obmedzit
moznosti farmakologickej alebo nefarmako-
logickej liecby.

Lie¢ba OA (obrazok 2) sa rozdeluje na nefar-
makologicky, farmakologickd a operacnu (15).

Nefarmakologicka lie¢ba

Liecba pacientov s OA sa za¢ina nefarmako-
logickymi liecebnymi postupmi a v pripade ich
nedostato¢ného efektu alebo pretrvévania vy-
raznej bolesti sa kombinuje s farmakoterapiou.
Nefarmakologicka lie¢ba musi byt individuaina
a dlhodoba. Prvym délezitym krokom v lie¢be
OA je poucenie pacienta. Je potrebné, aby po-



chopil pri¢iny a podstatu choroby. Délezité je
jeho spolupréca pri dodrziavanf opatreni den-
ného rezimu a spravnej Zivotospravy. Redukciou
hmotnosti a cvicenim dochddza k Ulave od bo-
lesti a k zlepseniu funkéného stavu, najma u pa-
cientov s gonartrézou. Neodmyslitelnou sucas-
tou liecby OA je pohybova lie¢ba. Svaly dolnych
kon¢atin timia narazy a stabilizuju velké kiby.
Svalova atrofia zhorduje kibové zatazenie tym, ze
oslabuje timenie narazov. Tak sa zvysuje mecha-
nickd zataz a riziko poskodenia kibu (16).

K nefarmakologickej lie¢cbe zaradujeme aj
proteticku liecbu a taktiez fyzikalnu liecbu, ktora
umoznuje prehrievanie postihnutych Struktdr,
zlepduje lokdlny metabolizmus, no nenahradfi
liecebny telocvik a balneoprocedury. Patria sem
napriklad elektroterapia (TENS), magnetoterapia,
ultrazvuk, termoterapia, kryoterapia, balneotera-
pia, klasickd a reflexnd masaz, vodoliecba a iné
(17). Nefarmakologické postupy sa pouzivaju
hlavne v liecbe chronickych bolestivych stavov.
Pri nenddorovych bolestiach sa pouziva sirsie
spektrum nefarmakologickych postupov. Bezich
vyuzitia by bola lie¢ba tychto stavov mnohokrat
iba symptomatickd, a tak neefektivna. Preto je
nevyhnutné poznat ¢oraz vacsiu skalu nefar-
makologickych lie¢ebnych postupov a hojne
ich vyuzivat v kombindcii s aplikidciou farmak.
V lie¢be chronickej bolesti pri OA sa vyuzivaju
nefarmakologické postupy fyzikalne — su za-
merané predovsetkym na snahu o zrelaxovanie
skratenych svalovych skupin réznymi fyzikal-
nymi postupmi, zlepsenie dynamiky, rozsahu
pohyblivosti kibu (rehabilitatné postupy) — ako
elektroterapia (TENS), manuélne (klasickd masaz,
reflexnd masaz), termické metodiky (ultrazvuk,
laseroterapia) magnetoterapia, vakuum-terapia
(bankovanie).

Farmakologicka liecba

ESte pred niekolkymi desiatkami rokov bola
lieCba OA obmedzena na pouZzitie jednoduchych
analgetik, antiflogistik, kortikoidov a v zavaznej-
Sich pripadoch na chirurgicku lie¢bu. Preventivna
operac¢nd lie¢ba zahfha vyrovnanie osovych
Uchyliek vahonosnych kibov, liebu postrauma-
tickych chondropatii a chondrofraktur (abraziou,
mikrofraktdrami, mozaikovou plastikou, prenosom
autoldgnych chondrocytov atd) na prevenciu vzni-
ku sekunddrnej OA. Tymito metddami sa chrani
a spomaluje prirodzend, respektive traumaticky ak-
celerovana degenerdcia chrupavky. Pri netspechu
vietkych spdsobov liecby sa pristupuje k indikacii
pacienta na totélnu endoprotézu. Pochopenie
patofyzioldgie OA viedlo ku Klinickej aplikacii mno-
hych dalich liekov a k vynechaniu ¢asti chirurgic-

kych postupov. Experti pri vyvijani takéhoto lieku
porovnavaju lieky upravujlce Struktdru, ktorych
Ucinok nastupuje pomaly, a rychlo pésobiace anal-
getikd (17). Je dolezité zdoraznit nevyhnutnost
multidisciplindrneho pristupu k lie¢be bolesti pri
OA, ktora by mala byt kvalitna a dostato¢na, aby
trpiacemu pacientovi zabezpecila zmiernenie je-
ho bolestf a zlepSenie kvality Zivota. Terapia musf
byt vzdy v rukdch ortopéda, reumatoldga, ale aj
vieobecného lekdra a ma pri nej dolezité miesto
aj lekarnik, ktory zohrdva Ulohu pri zabezpecovanf
liekov. Uloha algezioldga v lie¢be bolesti pri OA je
zamerana predovsetkym na rieSenie najtazsich
pripadoy, s ktorymi si nevie poradit ani iny na kau-
zélnu lie¢bu zamerany Specialista.

V lie¢be OA sa pouzivaju symptomaticky
poOsobiace lieky na osteoartrozu — SADOA.
Specificky zasahuju do poruseného metaboliz-
mu chrupavky, stimuluju produkciu kolagénu,
proteoglykdnov a kyseliny hyalurénovej, inhi-
buju proteolytické enzymy. Rozdeluju sa na lieky
(tabulka 2):

B s rychlym nastupom Gcinku — SYRADOA,
B s pomaly nastupujucim ucinkom -

SYSADOA.

Niektoré SYSADOA spomaluju, dokonca
zastavuju destrukciu kibovej chrupavky pri OA
a niektorf autori ich povazuju za Struktiru mo-
difikujuce lieky (17).

Lieky s rychlym nastupom ucinku

Ich Uc¢inok nastupuje do niekolko hodin,
ale odznieva po ukonceni lie¢by. Tieto lieky ne-
ovplyvruju priebeh choroby, ale pdsobia anal-
geticky a antiflogisticky.

Neopioidné analgetika (analgetika
- antipyretikad)

Medzi neopioidné analgetikd patri naj-
Castejsie pouzivany paracetamol, nizke davky
salicyldtov a metamizol. Nemaju vyznamny
protizdpalovy Ucinok, analgeticky ucinok je
kratkodoby a davkovanie niekolkokrat denne.
Vyhodou je nizky vyskyt neZiaducich Ucinkov
a nizka cena (15).

Paracetamol je najma z bezpecnostnych do-
vodov liekom prvej volby pri OA, ale u pacientov
s vyraznejsou bolestivostou je jeho ucinok ne-
dostatocny. Alternativnym liekom pre pacientov,
ktorf nedostato¢ne reaguju na paracetamol, su
nesteroidné antiflogistika (18).

Paracetamol je analgetikum a antipyretikum
s centralnym ucinkom. Predpoklada sa inhibicia
cyklooxygenazy-3. Bolo vykonanych mnozstvo
studif, ktoré porovnavaju Ucinky paracetamolu
ainych analgetik. Pri porovnévani's ibuprofénom
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Tabulka 2. Medikamentdzna liecba OA, SADOA (17)

I. s rychlym nastupom té&inku (SYRADOA)

1. neopioidové analgetika

paracetamol

analgetika

antipyretika: metamizol

kyselina acetylosalicylova

2. nesteroidové antiflogistika

intraartikuldrne steroidy
lokalna liecba
1. s pomaly nastupujicim GZinkom (SYSADOA)
glukozaminsulfat

3.iné:

chondroitinsulfat

kyselina hyalurénova

diacetylrhein
ASU

(Stroncium ranelat)

11l 3truktdru modifikujice lieky na osteoartrézu

bolo dokdzané, Ze Ucinok tohto nesteroidného
analgetika je silnejsi ako Ucinok paracetamolu
a ich znasanlivost je podobna. Dalsou $tidiou
bolo dokazané, Ze ucinnejsia ako samotny para-
cetamol je kombindcia paracetamolu s kodefnom,
ktord vyrazne znizuje intenzitu chronickej bolesti.
Avsak tdto kombindcia Ucinnych latok ma aj viac
neziaducich Ucinkov (nevolnost, zavraty, vracanie,
zapcha) ako samotny paracetamol (19, 20, 21).

Metamizol posobif silne analgeticky, vyrazne
antipyreticky a navyse ma aj spazmolyticky Uci-
nok. Jeho pouZitie je zataZené velmi vzacnym,
ale zavaznym neZiaducim ucinkom - Gtlmom
kostnej drene. Nie je to liec¢ivo na rutinné po-
uzitie, vo vhodnych pripadoch sa odportca
kratkodobé podavanie (21).

Nesteroidné antiflogistika

Charakteristika a rozdelenie NSA
Nesteroidné antiflogistikd (NSA) su najviac
pouzivané lieCiva na celom svete, su liekom dru-
hej volby pri OA. Maju analgeticky, antiflogistic-
ky a antipyreticky ucinok. Pri OA su indikované
v pripadoch, ak nefarmakologicka lie¢ba alebo
analgetikd nie st dostatocne ucinné. Maju roznu
chemickd strukturu, podobné farmakodyna-
mické a farmakokinetické vlastnosti, podobny
mechanizmus Ucinku a terapeuticky ucinok.
NSA sa mozu podévat formou pravidelného
ddvkovania alebo podla potreby. Antipyreticky
a analgeticky Uc¢inok nastupuje pocas niekol-
kych minut alebo hodin. Antiflogisticky ucinok
prichddza pri kontinudlnej lie¢be do 7 — 14 dni.
Okrem toho, Ze su NSA pozivané na zmierne-
nie symptomov OA, in vitro Studie ukazali, Ze
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Tabulka 3. Rozdelenie NSA (24)

. KYSLE NESTEROIDNE ANTIREUMATIKA

derivaty enolovych kyselin
pyrazolény oxikamy
fenylbutazén, ketofenylbutazén, azopropazén piroxikam, izoxikam, tenoxikam, meloxikam
derivaty karboxylovych kyselin
kyseliny salicylovej kyseliny antranilovej kyseliny acetoctovej kyseliny propiénovej
kys. acetylsalicylova, kys. mefenamové, indometacin, sulindak, ibuprofén, flurbiprofén
diflunisal, lyzinsalicylat kys. tolfenamovd, tolmetin, diklofenak, fenbufén, fenoprofén,

aloxiprin, benoryldt, kys. etofenamova

salsalat

indoprofén, ketoprofén,
naproxén, pirprofén,

fenklofenak

tiaprofén
: ' NEUTRALNE NESTEROIDNE ANTIREUMATIKA FEY
alkandny sulfénanilidy koxiby
nabumetén nimesulid celekoxib, valdekoxib

Tabulka 4. Rozdelenie NSA podla elimina¢ného polcasu (24)

Kritky plazmaticky elimininaény polcas <6hod

Dl_h§ plazmaticky elimininainy poléas 10 hod.

ASA" 3-5
tolmetin 5
diklofenak 1-2
ketoprofén 1.8
ibuprofén 2
tiaprofén 3
kys. mefenamova 4
flurbiprofén 4
indometacin 4

plroxikam

fenbufén s Tt |1 )32
diflunisal Ao ae3n
naproxén : 14
sulindak - ' "
azapropazén
meloxikam

nabumetén

tenoxikam;’

* kyselina acetylsalicylova

niektoré typy NSA (napriklad indometacin) inhi-

buju syntézu komponentov matrixu chrupavky

a, naopak, su typy NSA (napriklad aceklofenak,

meloxikam, nimesulid), ktoré zvysuju syntézu

komponentov chrupavky a ochranuju chondro-
cyty pred apoptézou, kym napriklad piroxikam
nema ziadny vplyv na chrupavku. Stale je vsak
nutné objasnovat Ucinky NSA na chrupavku
pacientov s OA s pouzitim neinvazivnych metéd,

ako je MRI (22, 23, 24).

Rozdeluju sa podla chemickej Struktdry
(tabulka 3), dizky plazmatického elimina¢ného
polcasu (tabulka 4) a pomeru inhibicie cykloo-
xygendzy-1 (COX-1) a cyklooxygendzy-2 (COX-2).

Hlavny mechanizmus Gcinku NSA je inhibicia
enzymu cyklooxygenézy (COX). Podla pomeru
inhibicie COX-1 a COX-2 sa delia NSA na:

B neselektivne NSA, ktoré inhibuju rovnako
COX-1 aj COX-2. Medzi neselektivne NSA sa
zaraduju aj NSA, ktoré preferencne inhibuju
COX-2 (nimesulid, meloxikam);

B Specifické inhibitory COX-2 (celekoxib, val-
dekoxib, parekoxib, etorikoxib, lumirakoxib).
Blokddou COX-2 NSA inhibuju tvorbu pros-

tanglandinov (PGE, PGH2, TXA2), ktoré sa uplat-

nuju v patogenéze zépalu a tvorby bolestivych
vzruchov. Inhibicia COX-1 sa spdja s vyskytom

GIT neziaducich Ucinkov (15, 24).

Selektivna a neselektivna inhibicia jednot-
livych COX sa vysvetluje tym, ze klasické NSA,
ktoré inhibuju obe izoformy COX, sa viazu v hyd-

rofébnom kanéli COX-1 aj COX-2 na védzobné
miesto, ktorym je arginin v pozicii 120. Tym
zabraniuju kyseline arachidénovej v pristupe
do tohto kandla, iné brania v pristupe k aktiv-
nemu miestu na enzyme. Chemickd Struktdra
selektivnych inhibitorov COX-2 im neumoznuje
viazat sa v hydrofébnom kanali COX-1, pretoze
ma v pozicii 523 izoleucin, ale len v COX-2, ktora
ma v pozicii 523 valin a ma sirsi hydrofébny kandl
a bocné vrecko (25).

Hlavné neziaduce ucinky

Pre tuto skupinu lieciv je $pecifické, Ze in-
hibiciou COX (COX-1 aj COX-2) ovplyvniuju nie-
len zépal, bolest a telesnu teplotu, ktoré su
sprostredkované indukovatelnou COX-2, ale aj
mnohé fyziologické procesy spojené s tcastou
prostanoidov syntetizovanych konstitutivnou
COX-1. S tym suvisf aj vyskyt niektorych ne-
Ziaducich Ucinkov, ktoré su vysledkom deficitu
prostanoidov (24).

Najcastejsimi neziaducimi Ucinkami po
klasickych NSA su GIT prejavy. Tieto neziaduce
Ucinky sa moézu prejavovat ako dyspepsia, irita-
cia, krvacanie, perforcia a zaludkovy vred. Tieto
prejavy predstavuju zavazny problém najma pri
dlhodobom pouzivani NSA. Poskodeniu méze-
me predist sti¢asnym podavanim analégov PGE
(misoprostol). Riziko GIT Ucinkov je vyrazne nizsie
po selektivnych inhibftoroch COX-2 (celekoxib,
rofekoxib, valdekoxib). Avsak pri tychto liecivach

je zvysené riziko tromboembolickych kardio-
vaskuldrnych prfhod. Z tohto dévodu su v EU
$pecifické inhibitory COX-2 kontraindikované
u pacientov s ischemickou chorobou srdca ale-
bo mozgovou prihodou (24, 26, 27). Pre zvysené
kardiovaskularne riziko bol preto rofecoxib a val-
decoxib stiahnuty z trhu. Namiesto pévodne
ocakavaného globalneho benefitu koxibov sa
objavil novy neziaduci Uc¢inok. Po deregistrovani
niektorych koxibov je na trhu dopyt po relativne
bezpecnych NSA. Momentéine je ¢asto pouziva-
ny naproxén, ktory ma protizépalovy a analge-
ticky Gcinok podobny diklofenaku, aceklofenaku
ainym NSA.

Pouzivanie NSA znizuje rendlnu perfuziu
a glomeruldmu filtrdciu, zvysuje sa absorpcia
v proximalnom tubule, rovnako absorpcia chlo-
ridov a sodika v oblasti Henleho slu¢ky. Sucasne
sa zvySuje tvorba antidiuretického horménu.
Dochdadza k retencii sodika a vody, ¢im mdzu
NSA prispievat k vzniku edémov. Vyskyt nefro-
logickych symptémov zavisi od dizky podévania
a taktieZ sa riziko zvysuje s vekom (27, 28).

U predisponovanych pacientov moéze déjst
taktiez k bronchidlnej astme (znizenie tvorby
PGE a zvy3enie tvorby leukotriénov — LT), okrem
toho je ovplyvnena aj zrézanlivost krvi. Taktiez
mozno povedat, ze niektoré neziaduce Ucinky
su specifické pre jednotlivé latky (28).

Opioidné analgetika

Opioidy vyrazne znizuju intenzitu bolesti
a pouzivaju sa Coraz Castejsie. Ich analgeticky
ucinok je spdsobeny vazbou na opioidné recep-
tory lokalizované v centrdlnom a periférnom ner-
vovom systéme. Slabé opioidy — dihydrokodefn,
oxykoddn, propoxyfén a tramadol sa vyuzivaju
pri lie¢be bolestivych exacerbacii OA, akutnych
bolestivych stavoch, na timenie stredne silnych
bolestiav pripadoch, ak si NSA kontraindikované.
Opioidné analgetikd maju z hladiska kratkodo-
bého pouzivania vyrazny vplyv na neuropatickd
aj muskuloskeletalnu bolest. Avsak mnoZzstvo
studif dokazuje, Ze pri dlhodobej terapii opioidmi
ma priblizne 80 % pacientov minimdalne jeden
neziaduci Ucinok — obstipécia, nauzea, ospalost,
zvracanie. Dal3im limitujucim faktorom dlhodo-
bej liecby opioidmi je vznik zavislosti a nutnost
zvy$ovania davky (29, 30).

Lokalna lie¢ba

V lokdInej terapii OA sa najcastejsie poZivaju
polotuhé pripravky a transdermalne systémy
s obsahom NSA. MnoZstvo $tudii dokazuje, ze
zmiernuju bolest aj pri chronickych stavoch.
Vyhodou topickej lie¢by je nizky vyskyt neZia-



ducich Ucinkov a lepsf transport lieciva do po-
stihnutych tkanfv. NSA len pomaly a v malych
mnozstvach prenikaju do krvného obehu.
Biologicka dostupnost a maximalna koncentrécia
v plazme po lokélnej aplikacii su zvycajne nizsie
ako 5a 15 % v porovnani s peroralnym podanim.
Vplyv na absorpciu a hibku penetracie ma najma
formulacia produktov. V porovnani's peroralnym
podanim vedie lokalna aplikdcia k relativne vy-
sokej koncentracii NSA v dermis. Koncentracie
dosiahnuté v svalovom tkanive pod miestom
aplikacie su variabilné, ale st takmer rovnocenné
ako pri perordlnom podani. Neziaduce Ucinky, ako
napriklad vyrazka a svrbenie v mieste aplikacie sa
vyskytuju priblizne pri 10 az 15 % pacientov (31).

Okrem NSA sa moézu podavat vo forme
gélov aj homeopatika i rastlinné drogy, ako na-
priklad arnica montana, kostihoj lekdrsky, extrakt
z korena harpagofytu, z kvetu a viati tuzobnika,
listu eukalyptu, koéry borovice, extrakt z boswelie
a inych, ktoré v Studidch dosiahli uspokojivé
Ucinky pri liecbe OA (32).

Pri lokaInej terapii sa pouZzivaju aj tzv. iritan-
cid. Takouto latkou je napriklad kapsaicin, ktory sa
nachadza aj vo forme transdermalnych néplastf,
aj vo forme polotuhych pripravkov. Kapsaicin
je inhibitorom substancie P, ktord sa uplatriuje
v patogenéze vzniku a moduldcie bolesti pri OA.
Viacero studii dokazuje, Ze pripravky s obsahom
tejto latky maju analgeticky ucinok, avsak nie su
velmi ucinné pri chronickych a neuropatickych
bolestiach. Nevyhodou kapsaicinu je, Ze moéze
sposobovat iritaciu pri kontakte s mukdznym
povrchom v miestach aplikacie (33).

Intraartikularna lie¢ba
glukokortikoidmi

Je indikovand v $tadiu iritatnej synovitidy
pri OA kolenného aj bedrového kibu (opuch, za-
teplenie, vypotok, palpacna a spontdnna bolest
v postihnutom kibe). Ich G¢inok nastupuje rychlo
a trva dva az Styri tyzdne. V poslednych rokoch
mnozstvo studii dokazuje, Ze u pacientov, ktorf
boli lie¢enf kortikoidmi, prislo k vyznamnému
Zlepseniu stavu uz v priebehu troch mesiacov.
Rizikd intraartikularnej aplikacie glukokortikoidov
su velmi zriedkavé (34).

Lieky s pomaly nastupujicim Gcinkom
Symptomaticky pomaly pésobiace lieky
alebo aj chondroprotektiva su lieky, ktoré zni-
Zuju bolest a zlepsuju funkciu kibu a ich efekt
pretrvava aj nejaky ¢as po ukonceni uzivania.
Maju réznu chemicku Struktdry, liSia sa i mecha-
nizmom Uc¢inku, ale maju aj niektoré spolo¢né
vlastnosti. Odporucaju sa hlavne pri gonartroze,

ale aj koxartroze a OA ruk. Vacsinou posobia na
drovni metabolizmu chrupavky. Nastup ucin-
ku je pomaly, dva az Styri tyzdne. Nepdsobia
priamo na inhibiciu syntézy prostanglandinoy,
preto nepdsobia bezprostredne protizépalovo
a analgeticky (15).

Glukozaminsulfat

Glukozaminsulfat (GS) je aminosacharid zlo-
Zeny z dvoch molekul glukdzy, sulfétovej skupiny
a dvoch aminoskupin. GS je beznou zloZkou
glukozaminoglykanov. V fudskom tele je synte-
tizovany chondrocytmi z glukdzy za pritomnosti
glutaminu a zabudovéva sa do spominanych
glukozaminoglykdnov a nasledne do proteogly-
kédnov. V matrixe chrupky a synovidlnej tekutine
maoZe mat rézne farmakologické Gcinky na kibo-
vU chrupavku a klbové tkanivé. GS vstrebavany
z tenkého Creva prechddza biologickymi mem-
branami do tkaniv, cez synovidlnu blanu a do
kibovej chrupky. Prenika kapsulou chondrému
k chondrocytu. Hra doélezitu Ulohu v metaboliz-
me chrupavky, stimuluje chondrocyty k synté-
ze proteoglykdnov, inhibuje metaloproteindzu,
fosfolipdzu a agrekanazu (15, 17). V studiach bol
sledovany efekt GS na bolest u pacientov s OA
oproti NSA (ibuprofén, piroxikam), ale aj oproti
paracetamolu. V oboch pripadoch analgeticky
ucinok pri GS pretrvaval aj po ukoncenf uzivania
lieku, pri NSA a paracetamole sa bolest postupne
zvysovala. Najma z dlhodobého hladiska bola
lie¢ba glukozaminom ucinnejsia pri zmierrovanf
symptémov OA.V dvoch trojro¢nych, placebom
kontrolovanych $tudiach sa ukdzali vyhody dliho-
dobého uzivania GS pri prevencii zizenia klbovej
Strbiny a celkovej progresii OA. GS sa podava
vdennej davke 1 500 mg kontinualne. Vtedy ma
nielen analgeticky, ale aj strukturu modifikujuci
Ucinok. Ma velmi dobry profil zndsanlivosti, nizky
vyskyt gastrointestindlnych neziaducich ucinkov,
najma oproti NSA. Hlasené neziaduce Ucinky
boli najma svrbenie, kozné reakcie, sCervenanie
a Unava (35, 36, 37).

Chondroitinsulfat

Chondroitinsulfat (CS) je sucastou extrace-
luldrnej matrix hyalinovej kibovej chrupavky. Ide
o sulfatovy glykozaminoglykén, ktory je sic¢astou
agrekdnu a viaze vodu, zvysuje osmoticky tlak
v extracelularnej matrix, udrzuje v napati kolagé-
novu siet. Pri OA dochddza k degradécii chrupky,
strate proteoglykdnov. Chondroitinsulfat priaz-
nivo ovplyvriuje metabolizmus chondrocytoy,
stimuluje syntézu proteoglykdnov a kolagénu |,
inhibuje aktivitu proteolytickych enzymov, mig-
raciu leukocytov a uvolfiovanie lyzozémovych
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enzymov. Prave tym, Ze znizuje pocet makrofé-
gov a leukocytov, ¢im znizuje tvorbu zapalovych
cytokinov IL-1, IL-6 a TNF-alfa, ma antiflogisticky
ucinok. Znizenim tvorby a Ucinku zdpalovych
cytokinov inhibuje ich stimulacny efekt na biosyn-
tézu chondrolytickych enzymov a dalsich latok
poskodzujucich chrupavku — volnych radikélov
(NO) a prezépalovych prostanglandinov (PGE2).
ZniZenim aktivacie tvorby prostanglandinu PGE2,
ktory je spoluzodpovedny za akutne prejavy za-
palu, ako je zvysenie citlivosti receptorov bolesti
alebo zvysenie cievnej permeability spdsobujicej
opuch, sa pravdepodobne da vysvetlit jeho anal-
geticky Uc¢inok. Po perordlnom podani sa pomer-
ne rychlo vstrebdva, ale biologicka dostupnost
u ¢loveka je 12 % (7, 15). Randomizované studie
ukazujy, ze chondroitin (samostatne alebo v kom-
binacii s glukozaminom) je pri znizovani intenzity
bolesti Ucinnejsi ako placebo. TaktieZ bolo doka-
zané nizke riziko neziaducich Uc¢inkov. Mnohé z ta-
kychto studif podporuju svojimi vysledkami dlhsie
a Castejsie pouzivanie CS v lie¢be OA, aby dokazali
jeho ucinnost ako symptémy modifikujucej latky.
Avsak, tiez ako pri glukozamine existuju Studie, ani
chondroitinsulfat nema za nésledok redukovanie
bolesti kibov ani vplyv na zizenie kibovej trbiny
v porovnani s placebom (38, 39, 40).

Chondroitinsulfat sa podéava v davke 800 mg
denne pocas troch mesiacov, trojmesacné
kury sa opakuju pravidelne po trojmesacnych
prestavkach, pripadne kontinuélne, vtedy sa
predpokladd nielen analgeticky, ale aj Struktdru
modifikujuci efekt (40).

Kyselina hyalurénova

Synovidlna tekutina je zlozena okrem inych
elementov z polysacharidov. Tieto obsahuju
glukozamin, kyseliny glukurénovu a hyaluré-
novu. Prave poslednd spominand substancia je
povazovana za kli¢ovu v biomechanike kibu.
Kyselina hyaluronova je biopolymér zlozeny z ky-
seliny glukurénovej a N-acetylglukozaminu. Ma
viskdznu textdru a nachddza sa v synovialnej
tekutine, kolagénovych spojivovych tkanivach
a je dolezitym glykoaminoglykdnom v stavbe
kibu @1).

Synovidlna tekutina pri OA sa vyznacuje stra-
tou viskoelasticity. Pre mazanie a ochranu buniek
a kibovych tkaniv je viskoelasticita nevyhnutna.
Jednou z pricin bolesti a zniZenia pohyblivosti
kibov moze byt znizenie ochranného G¢inku
tohto viskoelastického média prostrednictvom
receptorov bolesti v synovidlnom tkanive.
Viskosuplementdcia je relativne nova terapia,
ktord ucinkuje priamo na pricinu bolesti a stuh-
nutosti pri OA nahradzanim synovidlneho média
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s nizkou viskoelaticitou, vysoko viskoelastickym
roztokom kyseliny hyalurénovej. Viskoelasticka
funkcia synovidlnej tekutiny je priamo Umerna
koncentrdcii kyseliny hyalurondvej (17, 42).

Studie v poslednych rokoch porovnavali
preparaty s velkou molekulovou hmotnostou
(hylan GF-20) s inymi nizkomolekulovymi prepa-
ratmi s roznymi vysledkami. Niektoré ukazali, ze
medzi nimi nie je Ziadny rozdiel v i¢innosti, iné
deklaruju vacsiu ucinnost nizkomolekulovych
preparatov. Jedna z metaanalyz zasa ukazuje, ze
intraartikularne pouzitie kyseliny hyalurénovej
ma lepsf ucinok (rychlejsia a dlhdia analgézia) ako
placebo. V tomto pripade ide prave o preparat
s vyssou molekulovou hmotnostou. Celkovo sa
preparaty s kyselinou hyalurénovou delia na
preparaty s malou (500 — 730 kDa), strednou (800
— 1200 kDa) a velkou molekulovou hmotnostou
(7 000 kDa), tzv. hylany, v ktorych su retazce
kyseliny hyalurénovej spojené tzv. skrizenymi
vazbami (15, 17,43, 44, 45).

Prepardty s kyselinou hyalurénovou st dob-
re tolerované, moze sa objavit mierna reakcia
v mieste vpichu, bolest klbu, opuch, vypotok.
Byvaju kratkodobé a rychlo odzneju. Niektoré
studie ukazali vyssi vyskyt akutnych zapalovych
reakcii po hyldnoch, ¢o mdze suvisiet s ich che-
mickou Struktdrou. Podévaju sa v troch az piatich
injekcidch v tyzdiovych intervaloch s moznos-
tou opakovania po pol roku. Vysokomolekulové
sa mozu podavat aj v jednej injekcii rocne (15).

Diacerein

Diacerein je vytazok z rebarbory. Pésobi
najma tym, Ze inhibuje sekréciu interleukinu 1
(IL-1) a tumor nekrotizujuci faktor (TNF-a), fago-
cytézu leukocytoy, tvorbu kyslikovych radikélov,
inhibuje chemotaktické ucinky protizapalovych
buniek. Zarover\ inhibuje syntézu metaloprotei-
néz, kolagendz, stromelyzinu, stimuluje syntézu
proteoglykdnov, kolagénu a kyseliny hyaluro-
novej (15, 17).

Jeho Ucinok sa zjavuje po mesiaci uZivania
a pretrvdva minimalne dva mesiace po ukonce-
ni lie¢by. Odporucanéd dennd davka je 100 mg.
Pozornost by sa mala venovat najma moznym
neziaducim Ucinkom, ktoré vznikaju v dosledku
vplyvu na peristaltiku Criev. Takze na zaciatku lie¢-
by sa m&ze objavit redsia stolica az hnacky (46).

ASU (avokadovy a séjovy
nesaponifikovany olej)

ASU je nesaponifikovana frakcia z 1/3 zavo-
kddového a z 2/3 séjového oleja. Predklinické
studie naznacuju urcité anti-osteoartrotické
vlastnosti. M& priaznivy Gc¢inok na metaboliz-

mus. Zvysuje syntézu medzibunkovej hmoty
chrupavky. Stimuluje expresiu a produkciu ras-
tovych faktorov (TGF-b1, TGF-b2), ¢o pozitivne
ovplyvriuje novotvorbu medzibunkovej hmoty
chrupavky, zvysuje produkciu inhibitorov akti-
vatora plazminogénu-1, a tak pravdepodobne
blokuje plazminovu kaskadu reakcif, ktoré vedu
k aktivacii metaloproteinaz. In vitro stimuluje syn-
tézu kolagénu a inhibuje IL-1, inhibuje stimulacny
efekt stromelyzinu, IL-6, IL-8 a prostanglandinu
E2. Ovplyviuje aj osteoblasty. Subchondrédlne
osteoblasty inkubované s chondrocytmi inhi-
buju syntézu agrekanu a kolagénu typu Il a zvy-
3Uju syntézu metaloproteindz v chondrocytoch.
Ak na osteoblasty pdsobi ASU pred kultivaciou
s chondrocytmi, k inhibicii nedochddza. ASU
ma vyznamny protizédpalovy ucinok. Znizuje
expresiu prozépalovych cytokinov TNF-a a IL-b,
cyklooxygenazy-2 na chondrocytoch (47).

Boli vykonané rézne studie ucinnosti ASU
prilie¢be OA kolenného aj bedrového kibu. ASU
je podavané v davke 300 mg denne aj 600 mg
denne. ASU vykazuje lepsiu ucinnost pri OA
kolena ako pri OA bedrového kibu bez rozdielov
medzi tymito dvoma davkami. Na zéklade do-
stupnych dokazov mozno odporucit pacientom,
aby dali ASU $ancu aspori 3 mesiace (48).

ASU je velmi dobre zndsany. U niektorych
pacientov sa objavila nauzea, epigastralgie,
regurgitacia zalidoc¢ného obsahu s pachutou
tuku, mierne bolesti chrbtice, koZnd alergia, vzac-
ne mierne zvysenie pecenovych transamindz.
Nesmu ho uzivat pacienti alergicki na avokado,
soju a arasidy. ASU sa uziva 300 mg denne triaz
Sest mesiacov (49).

Iné moznosti liecby

Kolchicin

Kolchicin je prirodzeny alkaloid z jasienky
obycajnej. Je tcinny pri dne, hlavne pri akiitnom
dnovom zdchvate. Nemd analgetické ani antiflo-
gistické vlastnosti a nevplyva na koncentraciu
kyseliny mocovej v krvi a tkanivach. Kolchicin
inhibuje motilitu a fagocytarnu aktivitu mobil-
nych buniek. Znizuje sa agregéacia fagozomov
na lyzozémy, ako aj spotreba kyslika a tvorba ky-
seliny mlie¢nej leukocytmi. Vdaka tymto faktom
je mozné znizenie zrazania kyseliny mocovej. Pri
znizeniinvazie leukocytov a znizeni fagocytozy
sa znizuje uvolhovanie lyzozomalnych enzymov
sprostredkujucich zépalovu reakciu. Fibrildrne
mikrotubuly makrofagov st depolymerizované
vdzbou na bunkové bielkoviny a migracia granu-
locytov do miesta zapalu je inhibovana. U niek-
torych pacientov s OA boliv synovidlnej tekutine

najdené krystaly pyrofosfatu vapenatého (CPP).
Kolchicin inhibuje tieto krystaly indukujuce zapal
a elastdzy, matrixové metaloproteindzy, ktoré
hraju klicovi tlohu pri degenerativnych kibo-
vych procesoch (50, 51).

Bolo vykonanych niekolko dvojito zaslepe-
nych, randomizovanych, placebom kontrolova-
nych studif, ktoré preukazali, Ze kolchicin je pri
zmierneni priznakov OA Ucinnejsi ako placebo,
teda vyskytlo sa aj menej bolestivych zachvatov,
a ma dobry bezpecnostny profil. Prevazne bola
podavana nizka profylakticka davka (dvakrat
denne 0,5 mg), najma u pacientov s OA spoje-
nou so zapalom a pritomnostou CPP krystalov.
MoZna je aj kombindcia kolchicinu s nimesu-
lidom, piroxikamom alebo glukokortikoidmi
podavanymi intraartikuldrne, ktord bola taktiez
ucinnejsia ako kombinacia tychto lieciv s pla-
cebom (52).

Biologicka liecba

Pri niektorych reumatickych zdpalovych
chorobédch sa vyuZiva biologickd liecba.
Adalimumab bol podévany pacientom s ero-
zivnou OA. V dvanastmesacnej studii bol po-
davany adalimumab v $tandardnych davkach
(40 mg kazdych 14 dni). Po dvanastich mesia-
coch tato lie¢ba neviedla k zlepseniu aktivnej OA
(predpokladé vznik aspon jednej novej erdzie).
Aktivna OA pretrvavala u 40 % pacientov na
placebe a u 26,7 % pacientov s adalimumabom.
Dalsou skusanou monoklonélnou protilatkou
je tanezumab - monoklondlna protildtka pro-
ti nervovému rastovému faktoru. V otvorenej
studii bol podavany pri stredne tazkej a tazkej
OA, bolo podanych osem injekcii v osemtyzd-
fnovom intervale. U pacientov doslo k zniZeniu
bolesti, zZlepseniu funkcie kolien, tolerancia bola
dobrd (17, 53).

Stroncium ranelat

Stroncium ranelat je liek registrovany na
lie¢bu postmenopauzalnej osteopordzy s dvo-
jitym tcinkom na kostny metabolizmus. Blokuje
zvydenu osteoresorpciu, stimuluje kostnu for-
maciu, ¢im vyrazne a dlhodobo znizuje riziko
osteoporotickych zlomenin. Stroncium ranelat
podporuje syntézu proteoglykdnov chondro-
cytmi. TieZ inhibuje resorpciu subchondralnej
kosti a stimuluje tvorbu matrixu chrupky in vitro.
Studie pri osteopordze uvadzaju, ze stroncium
raneldt znizuje biomarkery degradacie chrupky,
zmiernuje priebeh a klinické priznaky OA chrbti-
ce a struktdru modifikujucu aktivitu pri OA (54).

Studie vykonané na potkanoch s OA do-
kazuju, ze lie¢ba vysokymi davkami stroncium



raneldtu mdze znizit degeneraciu chrupky
a remodeldciu subchondralnej kosti. Taktiez
bola podstatne zniZzend apoptdza chondrocy-
tov. Samozrejme, boli uskutocnené studie na
ludskych pacientoch s OA. Lie¢ba stroncium
raneldtom 1 g a 2 g/den bola spojend so signi-
fikantnym ucinkom na strukturu chrupky u pa-
cientov s gonartrézou a zlepsenim priznakov
OA pri uZivani stroncia raneldtu 2 g/der (55, 56).

Fytoterapia

V prirode sa nachddza mnozstvo liecivych rast-
lin U¢innych v terapii bolesti. Velky pocet pacientov
dava prirodnym latkam prednost najma v samo-
lieceni, pricom ich efektivitu okrem iného doka-
ZUju aj klinické studie. V sii¢asnosti sa na vnutorné
uzfvanie odporucaju extrakty z viby bielej (Salix
alba), kadidlovnika pilovitého (Boswellia serrata),
dumbiera lekérskeho (Zingiber officinale), harpago-
fytu plazivého (Harpagophytum procumbens), ruze
Sipovej (Rosa canina) ¢i kurkumy pravej (Curcuma
longa). Na lokalnu aplikaciu, ako je uz spomenuté
v Casti LokélIna lie¢ba, sa pouzivaju pripravky s ob-
sahom extraktu z papriky ro¢nej (Capsicum an-
num), kostihoja lekarskeho (Symphytum officinale),
arniky horskej (Arnica montana) alebo s obsahom
silice rozmarinu lekarskeho (Rosmarinus officina-
lis), levandule uUzkolistej (Lavandula angustifolia) Ci
klincekovca (57).

Zaver

V poslednych desatrociach osteoartréza
celosvetovo pribuda. Do 35 rokov sa vyskytuje
velmi zriedka, do 65 prudko narasta. OA pa-
tri medzi najcastejsie ochorenie pohybového
systému, postihuje priblizne rovnaké percento
muZov aj Zien. Byva pri¢inou bolesti a znizenej
funkcie postihnutej oblasti. Bolest je pri tomto
ochoreni najdoleZitejsi a spravidla prvy priznak
choroby, s ktorym pacient prichadza k lekdrovi.
Prave bolest je dbvodom, preco su najcastejsie
predpisovanymi liekmi na lie¢bu OA nesteroidné
antiflogistika a antireumatikd. Liecbu treba vzdy
zacat nemedikamentdzne. NSA sa vyuZivaju
v pripade nedostato¢ného efektu nefarmako-
logickych lie¢ebnych postupov a pretrvavania
vyraznej bolesti. Vzhlfadom na to, Ze bolest je
neprijemny zmyslovy a emocionalny zazitok,
mali by sme mysliet viac na prevenciu.

Sucastou tak prevencie, ako aj liecby je za-
medzit pretazovaniu pohybového Ustrojenstva,
najma dolnych koncatin a chrbtice, znizit nad-
vahu alebo obezitu, ak su pritomné. Ale hlavne,
s opatreniami treba zacat vcas, ked'je ochorenie
na samom zaciatku. K preventivnym opatreniam
patri dostatocny primerany pohyb, pravidelny

aktivny odpocinok, t. j. hlavne rozcvicovanie
tych kibov, ktoré su pri praci a v beznom den-
nom Zivote nedostato¢ne zatazované a vy-
uzivané. Naopak, pri uz rozvinutej osteoartréze
kladieme do popredia viac pokoj a vylu¢ujeme
akékolvek pretazovanie postihnutych kibov. To
véak neznamens, e klby postihnuté artrézou
je potrebné trvale nechat v absolttnom pokoji,
pretoZe orgdn, ktory sa vyradi z funkcie atrofuje
a podlahne chorobnej zmene. Preto spravna
lie¢ba pohybom usmerriovana fyzioterapeu-
tom mé svoj nezanedbatelny vyznam. Pomaha
nielen v prevencii, ale aj pri lieCbe porusenej
pohyblivosti. DoleZité je pritom robit také cvi-
ky, ktoré posilfuju svaly, ale nezatazuju kiby.
Vyznam mé aj fyzikdlna lie¢ba, najma aplikacia
tepelnych procedur a tiez komplexnd kupelna

) vys

lieCba — balneoterapia. V najtazsich stadiach
pohybového postihnutia artrézou (alebo pri
niektorych jej vrodenych pricinach) je krajnym
rieSenim operacna liecba.

Cielom vsetkych liecebnych zasahov je timit
alebo odstranit bolest, zachovat funkciu kibu
a ovplyvnit progresiu ochorenia. Aby lie¢ba OA
bola U¢inna, je potrebné stanovit diagndzu véas
a informovat pacienta o podstate a priebehu
ochorenia, 0 mozZnostiach lie¢by a o potrebe
jeho aktivnej spolupréce, najma pri dodrziavani
vseobecnych opatreni.
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