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POMALY POSOBIACE LIEKY A OSTEOARTROZU
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Osteoartréza je najcastejSia choroba pohybového aparatu. Postihuje az 15 % populacie. S predizovanim priemerného veku obyvatelstva
stlipa aj jej vyskyt, preto sa stava ¢oraz viac medicinskym aj socioekonomickym problémom. NajcastejSie sa stretavame s osteoartrézou
drobnych kibov ruk, gonartrézou a koxartrézou.
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SLOW-ACTING DRUGS INDICATED FOR OSTEOARTHROSIS

Osteoarthritis (OA) is most common disease of locomotive organs. There is affected about 15 % of population. With prolonging life of po-
pulation, occurrence of OA is higher and OA is medical, socioeconomic problem. The most frequently there are OA of small joints of hands,
gonarthrosis and coxarthrosis. Therapy of OA must be complex, long, it include non-pharmacological and pharmacological therapy by
analgetics, NSAID and slow reacting drug of OA.

Key words: ostearthrosis, slow-acting drugs for ostearthrosis, disorders of musculo-skeletal system.
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Obrazok 1. Liecba osteoartrozy.
vej chrupke k Ubytku proteoglykdnov a znizeniu ich

molekulovej hmotnosti; meni sa zastupenie jednotli- LIECBA OSTEOARTROZY
vych typov kolagénu a ich kvalita, zvySuje sa aktivi- |

V priebehu osteoartrézy (OA) dochadza v kibo-

ta proteolytickych enzymov, ktoré sa zucastriuju na l l |

odbdravani kolagénu a agrekénov. V subchondrél-

nej kosti prebiehaju reaktivne zmeny (hyperémia,
sklerotizacia kosti, az destrukcia), v kl'bovej blane
sa v dosledku tychto zmien vyvija iritaéna synovitida

(pri vypotku), s tvorbou synovidlnej tekutiny a disten-

ziou puzdra.

Lie¢ba OA musi byt komplexna, dihodobd a vy-
zaduje si spolupracu pacienta a interdisciplinarny
pristup lekérov — spolupracu reumatoldga, ortopé-
da, fyziatra, praktického lekara i dalSich odbornych
lekarov.

Predpokladom spravnej lieCby je:

a) spravne a véasné stanovenie diagndzy a vylu-
éenie iného reumatického ochorenia,

b) klasifikacia OA - odliSenie primarnej a sekun-
darnej OA,

c) stanovenie pokrocilosti morfologickych zmien
a stupen progresie,

d) vyhodnotenie funkénej spdsobilosti pacienta
(napr. dotaznik Western Ontario McMaster Osteo-
arthritis Index - WOMAC, Lequesneov index),

e) diagnostika dalsich chordb a suCasne uziva-
nych liekov, ktoré by mohli obmedzit, pripadne
zuzit moznost farmakologickej alebo nefarma-
kologickej liecby.

Ciefom liecby OA je spomalit progresiu choroby,
zmiemit bolest, potlacit zapal, zachovaf a zlepsit
kvalitu Zivota.

Lie¢ba OA sa rozdeluje na nefarmakologicku,
farmakologicku a chirurgicku (obrazok 1). Far-
makologickd moze byt dalej rozdelend na sympto-
maticku lie¢bu a potencidlnu Strukturu alebo choro-
bu modifikujucu liecbu.

| nefarmakologicka | |

medikamentézna

chirurgicka |

- poucenie pacienta

- rezimové opatrenia
— pohybova lie¢ba

- fyzikélna lie¢ba

- liecba pracou

- protetické pomdcky

lie¢ba

- symptomaticke lieky
- s rychlym déinkom
- s pomalym ucinkom

— Strukturu modifikujuca

- experimentalna lie¢ba

— o$etrenie kibového
povrchu

- lavaz, debridgement

- osteotdmia

- nahrada kibov

Nefarmakologicka liecba
LieCba pacientov s OA sa zadina nefarma-

kologickymi liecebnymi postupmi a v pripade ich

nedostatocného efektu alebo vyraznych bolesti-
vych symptémov sa kombinuje s farmakoterapiou.

Nefarmakologicka liecba musi byf individuélna a dI-

hodobd.
Zahriuje:

1. Pouéenie pacienta. Pacient sa musi stat integ-
ralnou stcastou liecebného timu. Je nutné, aby
pochopil pri¢iny a podstatu choroby a ziskat ho
pre spolupracu pri dodrziavani opatreni denné-
ho rezimu, pravidelnom cviCeni a spravnej zivo-
tosprave.

2. Pohybova lie¢ba. Svaly dolnych konéatin timia
nérazy a stabilizujd velké kiby. Spréavne zame-
rany lieCebny telocvik zlepSuje funkciu postih-
nutych kibov, zvadsuje svalovd silu, upravuje
svalovi nerovnovahu a nespravne pohybové
stereotypy.

3. Fyzikalna liecba (diatermia, ultrazvuk, TENS)
umoziuje prehrievanie postihnutych Struktur,
zlepSuje lokélny metabolizmus. Magnetoterapia
zmierfuje bolesti. Analgeticky u¢inok ma aj aku-
punktura.
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4. Proteticka liecba. Protetické pomdcky stabi-
lizujt kib, obmedzuju nekoordinované pohyby
v kibe, koriguji nespravne postavenie kibov
(varozitu, valgozitu, pokles klenby nohy). Pri OA
véhonosnych kibov a chrbtice je déleZité odlah-
&ovanie postihnutych kibov. Pri instabilite kibov
(napr. varozita, alebo valgozita kolien) su indiko-
vané ortézy.

Farmakologicka liecba

V lie¢be OA sa pouzivaju symptomaticky pdso-
biace lieky na osteoartrozu — SADOA (symptomatic
acting drugs of osteoarthritis).

Rozdeluju sa na lieky s rychlym nastupom ucin-
ku — SYRADOA (symptomatic rapid acting drugs of
osteoarthritis) a lieky s pomaly nastupujucim ucin-
kom SYSADOA (symptomatic slow acting drugs of
osteoarthritis). Specificky zasahuji do poruseného
metabolizmu chrupky. Stimuluju produkciu kolagé-
nu, proteoglykdnov alebo kyseliny hyaluronovej,
inhibujui proteolytické enzymy (1). Uginok liecby je
postupny, nastupuje o 2 -6 tyzdiov a pretrvava aj
po ukonéeni uzivania lieku.

V sucasnosti su dbkazy o tom, ze niektoré
SYSADOA spomalujd, dokonca zastavuju deStruk-
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Tabufka 1. Medikamentdzna liecba osteoartrtozy.

A.symptomatické lieky
1. skratkodobym rychlo nastupujtcim Géinkom
nesteroidové antiflogistika
analgetika
intraartikuldrne glukokortikoidy
lokélna liecba
2. s dlhodobym pomaly nastupujicim uc¢inkom
glukozaminsulfat
chondroitinsulfat
kyselina hyaluronova
diacerein
ASU (avokadovy a s6jovy nesaponifikovany olej)
B. Strukttru modifikujuce lieky

ciu kibovej chrupky pri OA a mozno ich povazovat
za chorobu modifikujuce lieky na osteoartrézu (di-
sease modifying drugs for osteoarthrosis, DMOADS)
(tabulka 1).

I. Lieky s rychlym ndstupom Gcinku
Ich ac¢inok nastupuje do niekolkych hodin, ale

vymizne po ukonéeni liecby. Tieto lieky neovplyvriu-

ju priebeh choroby, ale pdsobia analgeticky a anti-
flogisticky.

1. Neopioidné analgetika. Hlavnym predstavi-
tefom tejto skupiny je paracetamol, patria sem
i nizke davky salicylatov a metamizol. Nemaju
protizapalovy ucinok. Ich vyhodnou je nizky
vyskyt neZiaducich gastrointestinalnych U¢inkov
anizka cena.

2. Nesteroidové antiflogistika (NSA) maju anal-
geticky, protizapalovy a antipyreticky ucinok. Pri
OA st indikované v pripadoch, ak nefarmakolo-
gickd liecba alebo analgetika nie su dostatocne
ucinné.

3. Opioidné analgetika. Slabé opioidy — dihydro-
kodein, oxykoddn, propoxyfén a tramadol - sa
vyuzivaju pri lieCbe bolestivych exacerbdcii
OA. Su vhodné na kratkodobd lie¢bu akutnych
bolestivych stavov, na timenie stredne silnych
bolesti a v pripadoch, ak si NSA kontraindiko-
vané.

4. Lokalna transdermalna lie¢ba. Je vhodnd
v pociatoénych Stadidch OA, pri postihnuti pe-
riartikuldrnych Struktir a kibov ulozenych pod
povrchom koze (drobné kiby rik, kolena, ¢len-
ky). Vyhodou topickej lieCby je nizky vyskyt ne-
Ziaducich uc¢inkov.

5. Intraartikularna liecba glukokortikoidmi. Je
indikovana v $tadiu iritacnej synovitidy pri OA
(opuch, zateplenie, vypotok, palpacné a spon-
tanna bolestivost v postihnutom kibe). Ich tiginok
nastupuje rychlo, trva viak iba 2 az 4 tyzdne.
NajvyraznejSi byva po prvej aplikdcii. Pretoze
glukokortikoidy m6zu maf katabolicky vplyv na
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Tabufka 2. Lieky s pomalym nastupom ucinku

(SYSADOA) (Sympthomatic slow acting drugs of
osteoarthritis).

1. Zmierfiuju bolest a zlepsuju funkciu kiba.
2. Uginkujti po 2 az 4 tyzdioch lieéby a ich uginok
trva > 2 mes. po ich vysadeni.

3. Neposobia prostrednictvom inhibicie cyklooxy-
genazy 2.

4. Protizépalovy Ucinok je vyvolany inhibiciou pro-
zapalovych cytokinov, volnych radikalov kyslika,
stimuldciou syntézy proteoglykénov, znizenim
aktivity proteolytickych enzymov

5. Nemaju zdvazné neziaduce ucinky.

6. Su chondrotropné, t. j. vychytavané v chrupke
a priaznivo ovplyviuju funkciu chondrocytov.

7. Priaznivo ovplyviuju metabolizmus chondrocytov.

8. Strukttiru modifikujlici iginok sa predpoklada pri
glukozaminsulfate, chondroitinsulfate, diacerhe-
ine, ASU a kys. hyalurénovej.
kibovti chrupku, odporigaji sa maximéalne 3 az
4 aplikacie do jedného kiba roéne.

6. Radiacna synoviortéza. Je indikovand pri re-
cidivujicom vypotku — ak je intraartikularne po-
davanie glukokortikoidov neti¢inné. NajCastejSie
sa podava Ytrium 90 do kolennych kibov

Il. Symptomaticky pomaly pésobiace lieky
na osteoartrézu

Symptomaticky pomaly pdsobiace lieky znizuju
bolestivost a zlepuju funkciu kiba. Ich Gginok sa
prejavi po 2 az 4 tyzdioch lieCby a pretrvava viac
ako 2 mesiace po jej ukonceni. Ich efekt pretrvéva
aj nejaky ¢as po ukonceni uzivania. Maju réznu che-
mickU Struktdru, liSia sa i mechanizmom uéinku, ale
maju niektoré spolo¢né vlastnosti (tabulka 2).

Pomenovanie SYSADOA bol navrhnuty komi-
siou ILAR v 1. 1993.

Glukézaminsulfat

Glukézaminsulfat (GS) je aminosacharid zlozeny
z dvoch molekdl glukézy, sulfatovej skupiny a dvoch
aminoskupin. Je rozpustny vo vode, m& molekulovu
hmotnost 179,17 Da. Z tenkého ¢reva sa vstrebava
80 % davky, maximalna plazmatickd koncentracia
sa dosahuje 1 hodinu po uziti. Prechadza biolo-
gickymi bariérami do tkaniv, cez synovidlnu blanu
a do kibovej chrupky. Prenika kapsulou chondrému
k chondrocytu.

Glukézamin hra délezitd ulohu v metabolizme
chrupavky, stimuluje chondrocyty k syntéze proteo-
glykénov, inhibuje MMP, fosfolipdzu, agrekanazu.
Rédioaktivne znageny glukozamin bol zisteny v ki-
bovej chrupke po perordinom aj intravenéznom po-
dani (2).

V randomizovanej dvojito zaslepenej Studii mal
GS v davke 1,5 g denne po 4 tyzdiioch podobny
efekt na znizenie Lequesneovho indexu ako ibupro-
fén 1,2 g (3). V porovnani s piroxikamom jeho efekt
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pretrvaval i niekolko tyzdnov po ukonCeni liecby (4).
V $tudiach, v ktorych sa sledoval efekt GS na bolest
u pacientov s OA oproti NSA (ibuprofen, piroxikam)
sa zistilo, Ze analgeticky ucinok pri GS pretrvaval aj
po ukonéeni uzivania lieku, u NSA sa bolest po pre-
rueni liecby opaf zvySovala (6, 7).

Dve prospektivne, randomizované, dvojito za-
slepené Studie proti placebu trvajuce 3 roky, preu-
kazali spomalenie réntgenologickej progresie OA pri
lieCbe GS, ¢o podporuje nazor, ze GS ma Strukturu
modifikujuci u¢inok (5). U pacientov uZivajdcich GS
nedoslo v priebehu sledovania k vyznamnému zize-
niu kibovej $trbiny, u pacientov na placebe sa kibova
Strbina zuzila 0 0,3 mm za 3 roky (1).

Neziaduce ucinky. Ojedinele sa mozu vyskyt-
nut mierne zazivacie fazkosti alebo kozné reakcie.

Davkovanie. Glukosaminsulfat sa podava v den-
nej davke 1,5 g po¢as 2 — 3 mesiacov, lieCebna kura
sa opakuje 3 x roCne.

Chondroitinsulfat

Chondroitinsulfat (CS) je sucastou extracelular-
nej matrix hyalinovej kibovej chrupky. Ide o sulfatovy
glykosaminoglykan. Je stcastou agrekanu, ktory
viaze vodu, zvySuje osmoticky tlak v ECM, udrzu-
je pruznost a napétie siete kolagénovych vldkien.
Chondroitinsulfat priaznivo ovplyviiuje metabolizmus
chondrocytov, stimuluje syntézu proteoglykanov a ko-
lagénu 11, inhibuje aktivitu proteolytickych enzymov,
migraciu leukocytov a uvolfiovanie lyzozémovych
enzymov. Ma tiez protizapalovy Uginok, ovplyviuje
chemotaxiu, fagocytézu, migraciu buniek a uvolfiova-
nie lyzozomalnych enzymov (8). Chondroitinsulfat sa
po peroralnom podani pomerne rychlo vstrebava, ale
biologicka dostupnost u ¢loveka je 12 %.

V dvojito zaslepenej Studii s placebom pri gonar-
troze a koxartroze, CS znizoval pokojovi bolestivost,
stuhnutost kibov a algofunkény index. Efekt pretrva-
val az dva mesiace po ukonéeni liecby (10). V dvoji-
to zaslepenej, randomizovanej $tudii sa u pacientov
lieCenych chondroitinsulfatom zistilo spomalenie
RTG progresie osteoartrézy drobnych kibov rik (11).
V randomizovanej dvojito zaslepenej Studii bolo po-
tvrdené, ze ddvka 1200 mg denne nebola ucinnejSia
ako 800 mg denne (12).

Neziaduce ucinky. ZavaznejSie neziaduce ucin-
ky sa nezistili.

Davkovanie. Chondroitinsulfat sa podava
v dévke 800 mg denne pocas troch mesiacov, troj-
mesacné kury lieCby sa opakuju pravidelne po troj-
mesacnych prestavkach.

Kyselina hyalurénova

Kyselina hyalurénova (KH) je makromolekulova
latka, ktora sa vyznaCuje vysokou viskozitou a hra
dolezitt tlohu v homeostaze vnttroklbového prostre-
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dia. Tvori hlavnu st¢ast synovialnej tekutiny. Kyselina
hyalurénova ovplyviluje aj bunky v synovidlnej bla-
ne a v chrupke (chondrocyty), priaznivo ovplyviiuje
metabolizmus chrupky a synovidlnej blany, a tym
pdsobi preventivne proti degradaénym procesom
v chrupke. Stimuluje aktivitu chondrocytov k syntéze
kyseliny hyalurénovej, proteoglykdnov a stimuluje
syntézu inhibitorov metaloproteindz. Inhibuje chemo-
taxiu, fagocytézu a proliferaciu leukocytov. Tymito me-
chanizmami sa uplatiuje aj jej protizapalovy Ucinok.
Viskoelasticka funkcia ST je priamo Uimerna koncen-
tracii KH. Pri OA koncentrécia KH klesa.

Kyselina hyalurénové je v kibovej dutine me-
tabolizovana za 4 az 5 dni po intraartikularnom
podani, ale jej priaznivé ucinky na metabolizmus
chrupky pretrvavaju niekolko tyzdrov. Po intraar-
tikularnej aplikécii sa preukazalo zlepSenie sub-
jektivnych fazkosti (zmiernenie bolesti) a pri artro-
skopickom hodnoteni U¢inku kyseliny hyalurénovej
sa dokazal aj priaznivy vplyv na Struktirne zmeny
chrupky (13).

Neziaduce ucinky. 10 - 20 % pacientov moze
mat reakciu v mieste vpichu. Treba dévaf pozor a ne-
podavat KH pacientom s alergiou na vaje¢nd bielko-
vinu, pretoze je vyraband z kohdtich hrebienkov.

Davkovanie. V sucasnosti su k dispozicii via-
ceré preparaty s KH s molekulovou hmotnostou od
500 - 730 kD do 6 000 kD. Podéava sa 3 alebo 5 in-
jekcii do kiba v tyzdfiovych intervaloch. Liedba sa
spravidla opakuje 1 -2 x ro¢ne.

Diacerhein

Diacerein je vytaZok z rebarbory. On a jeho ak-
tivny metabolit rhein inhibuju produkciu interleukinu
1 (IL-1) a faktora nekrotizujuceho nédory (TNF-o),
fagocytézu leukocytov, tvorbu kyslikovych radika-
lov, inhibuje chemotaxiu buniek do po$kodeného
tkaniva. Zarover inhibuje syntézu metaloproteinaz,
kolagendz, stromelyzinu, stimuluje syntézu proteo-
glykénov a kolagénu. Diacerhein zmierfiuje bolesti
a zlepSuje Lequesneov index. Jeho U¢inok sa zja-
vuje po mesiaci uzivania a pretrvava minimalne
dva mesiace po ukonceni lie¢by. Pri diacerheine sa
sledoval efekt modifikujuci Strukturu. Morfologické
Studie preukazali U¢inné spomalenie réntgenologic-
kej progresie osteoartrézy (13). Dougados a spol.
sledovali mozny S&trukturdlny ucinok u pacientov
s koxartrozou. Neceld polovica pacientov predéasne
ukoncila liekovu tudiu pre hnacky, ktoré sa objavi-
li na zaciatku lieCby. U pacientov na placebe bolo
zlzenie kibové &trbiny vyznamne vyraznejsie ako
u pacientov uzivajucich diacerhein (14).

Neziaduce ucinky. Na zaciatku lie¢by sa méze
vyskytnit redsia stolica az hnacky.

Dévkovanie. Podava sa denne v ddvke 100 mg,
uziva sa sucasne s jedlom.
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Obrazok 2. Vyvoj Lequesnovho indexu pri liecbe ASU 300 mg a placebom pocas 6 mes. (podrfa 20).
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ASU (avokadovy a s6jovy nesaponifikovany
olej — avocado/soya unsaponifiables)

ASU je nesaponifikovana frakcia pochadzajuca
z 1/3 z avokadového a z 2/3 zo séjového oleja.

Vplyv na metabolizmus chrupky: ASU ma
priaznivy ucinok na metabolizmus chrupky: zvySuje
syntézu medzibunkovej hmoty chrupavky, stimuluje
expresiu a produkciu transformuijucich rastovych
faktorov TGF-B1 a TGF-B2, €o pozitivne ovplyviuje
novotvorbu medzibunkovej hmoty chrupky. ZvySuje
produkciu inhibitorov aktivatoru plazminogénu-1,
a tak pravdepodobne blokuje plazminovu kaskadu
reakii, ktoré vedu k aktivacii metaloproteindz (15).
In vitro stimuluje syntézu kolagénu a inhibuje IL-1.
Inhibuje stimulacny efekt stromelyzinu, IL-6, IL-8
a produkciu prostaglandinu E2. ASU ma vyznamny
protizapalovy a analgeticky Ucinok: na chondro-
cytoch znizuje expresiu prozapalovych cytokinov
TNF-o a IL-B, cyklooxygendzy-2 a iNOS (19).

Vplyv na osteoblasty. Subchondréine oste-
oblasty inkubované s chondrocytmi inhibuju syntézu
agrekéanu a kolagénu typu Il a zvySuju syntézu meta-
loproteindz v chondrocytoch. Ak na osteoblasty po-
sobi ASU pred kultivaciou s chondrocytmi, k takejto
inhibicii chondrocytov nedochadza (16).

Experimentélne Studie. V Stddii in vivo ASU
preventivne pdsobil na vyskyt 1ézii v poskodenej
chrupavke po konttzii na modele OA u kralikov (17).
Na inych experimentalnych zvieracich modeloch
znizoval aj synoviéalne krvacanie a zvySoval syntézu
proteoglykénov v chrupke (18).

Randomizované dvojito zaslepené Studie.
V prospektivnej, randomizovanej, dvojito zaslepe-
nej, placebom kontrolovanej studii Mahueho a spol.
bolo lieCenych 164 pacientov s koxartrézou a gonar-
trézou, ktori uzivali ASU alebo placebo 6 mesiacov.
Sledovala sa tcinnost liecby, ktord bola hodnotena
pomocou Lequesneho algofunkéného indexu, vi-
zuélnej analdgovej Skaly (VAS) a podia spotreby
analgetik a NSA. Lequesneov index sa u pacientov
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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 skupine na
placebe bolo znizenie iba 0 0,5 (p < 0,001) (obra-
zok 2) (20). Vyznamny bol aj pokles VAS pri ASU
z(z56,1 +1,6 mm na 35,3 + 2,3 mm) oproti place-
bu (56,1 £ 1,8 mm na 45,7 + 2,6 mm) (p < 0,003).
U pacientov uzivajucich ASU sa vyznamne znizilo
uzivanie NSA pocas $tudie a neskorSie sa opétov-
ne zacinala liecba NSA po ukonéeni Studie (20, 21).
Vyraznejsi efekt bol sledovany u pacientov s koxar-
trézou nez pri gonartréze (20, 21).

V multicentrickej, dvojito zaslepenej Studii sa po-
rovnaval U¢inok ASU 300 mg a 600 mg so skupinou
na placebe pri gonartréze. V skupindch uZivajucich
ASU sa vyznamne znizila bolestivost hodnotena
VAS a Lequesneov index a mnozstvo NSA oproti
placebovej skupine. Medzi davkami 300 mg a 600
mg nebol zisteny Statisticky vyznamny rozdiel (22).

Efekt lieCby dosahuje maximum po 4 mesiacoch
uzivania a pretrvava este dva mesiace po ukonceni
liecby (23).

V' dalSej prospektivnej multicentrickej dvojito
zaslepenej Studii sa sledoval mozny $trukturny efekt
ASU pri OA. U 163 pacientov s koxartrézou a go-
nartrézou sa pogas 2 rokov hodnotila $irka kibovej
Strbiny dvomi nezévislymi radioldgmi. U pacientov
s pokroCilymi osteoartrotickymi zmenami sa zistila
vyznamne menSia progresia zmien u pacientov na
ASU oproti pacientom na placebe (p < 0,01). Pri
hodnotent vSetkych pacientov bolo ztzenie kibove]
Strbiny v skupine ASU menSie, ale rozdiel nebol $ta-
tisticky vyznamny (24).

V metaanalyze vSetkych randomizovanych $tu-
dii s ASU sa vyhodnocoval Lequesneov index, VAS
a odpoved pacientov na lieCbu u pacientov s koxar-
trézou a gonartrozou. Spolu bolo zaradenych 664
pacientov (41,4 % s koxartrézou a 58,6 % pacientov
s gonartrézou), ktori uzivali ASU 3 — 12 mesiacov.
Pri ASU doSlo k vyraznému poklesu Lequesnovho
indexu, poklesu VAS, NNT (,number needed to tre-
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at“ - pocet lieCenych pacientov na dosiahnutie lie-
¢ebného ucinku). Lie¢ebny G¢inok nastupoval uz po
3 mesiacoch a bol vyraznejsi u gonartrézy (25).

Neziaduce u€inky. ASU je velmi dobre znasa-
ny. Zriedkavo sa vyskytuje regurgitacia Zaludocné-
ho obsahu s pachufou tuku, koznd alergia, vzécne
i mierne zvySenie pecenovych enzymov.

Davkovanie. ASU sa uziva jedenkrat denne 300
mg pocas jedla.

Priaznivy symptomaticky ucinok SYSADOA,
ktory sa prejavuje znizenim bolesti a zlepSenim
funkcie, bol dokdzany rdznymi klinickymi Studiami.
Tento Ucinok pretrvava aj po prerueni lieCby (long
acting), nemusi ist o oneskoreny U¢inok (slow acting)
ako sa predpokladalo v minulosti.

Mechanizmus ucinku SYSADOA nie je rovnaky.
Nesuvisi s utimom cyklooxygenazy, protizapalovy efekt
je podmieneny inym mechanizmom, napr. inhibiciou
kyslikovych radikalov pri glukosaminsulfatoch. VSetky
SYSADOA su vysoko chondrotropné, priaznivo ovplyv-
nuju funkciu chondrocytov. Ovplyvnenim metabolizmu
chondrocytov je pri SYSADOA pomalé, a preto sa pred-
pokladd chorobu modifikujlici ucinok. Na potvrdenie
tohto predpokladu su potrebné dlhodobé, minimaine
3-roéné Studie, pri ktorych by bolo mozné sledovat
ovplyvnenie ztizenia chrupavky pri OA (26).

1. Struktdru modifikujice lieky
na osteoartrézu

Struktiru modifikujtice lieky by mali posobit pre-
ventivne, priaznivo ovplyviiovat morfologické zmeny

chrupavky a spomalovaf degenerativne proce-
sy v chrupke. VSetky lieky zo skupiny SYSADOA
maju niektoré vlastnosti Struktiru modifikujlcich
liekov a potencidl perspektivne sa zaradit do sku-
piny DMOADs. V suc¢asnosti nie su stanovené bio-
chemické ani zobrazovacie metddy, ktorymi by sa
jednoznacne definoval chorobu modifikujuci tcinok
SYSADOA.

MUDr. Ofga Lukacova, PhD.

Narodny dstav reumatickych chordb
Nébrezie |. Krasku 4, 921 01 Piestany
e-mail: lukacova@nurch.sk
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MIGRENA. Priivodce osetfujiciho lékaFe

Migréna predstavuje zdvazny medicinsky problém, postihuje priblizné 12 % populace. V posledni dekéadé zaznamenala Ié¢ba migreé-
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