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Terapie osteoartrózy

Léčba OA představuje význam-

ný problém, především vzhledem 

k multifaktoriální etiologii tohoto 

onemocnění. Proto je velmi obtížné 

hovořit zcela jednoznačně o kauzál-

ní léčbě, nicméně některá užívaná 

léčiva zasahují jednotlivé články 

etiopatogenetického řetězce, a tím 

mohou ovlivnit nejen symptomy OA, 

ale i strukturu postižených tkání. Cí-

lem současné léčby OA je snížit bo-

lestivost postiženého kloubu, zvýšit 

jeho pohyblivost a stabilitu, reduko-

vat fyzické omezení pacienta, zlepšit 

jeho kvalitu života a omezit progresi 

poškození kloubu. Optimální tera-

pie OA sestává z vhodně vybraných 

nefarmakologických a farmakologic-

kých postupů. 

K nefarmakologickým postupům 

patří například edukace ohledně ži-

votosprávy, úprava tělesné hmot-

nosti, fyzikální terapie, akupunktura 

apod. Důležitou složku manage-

mentu pacientů s OA tvoří farma-

koterapie. Do palety používaných 

léčiv patří např. paracetamol, neste-

roidních antirevmatika (NSA, v pero-

rální a lokální aplikaci), silné a slabé 

opioidy, intraartikulárně aplikované 

kortikosteroidy. K významným mož-

nostem moderní farmakoterapie OA 

patří tzv. chondroprotektiva, ozna-

čovaná také jako SYSADOA (sym-

ptomatic slow-acting drugs in OA). 

Látky řazené do této skupiny mají 

přes chemickou heterogenitu řadu 

společných vlastností: ovlivňují me-

tabolismus chondrocytů – obvykle 

inhibují degradační enzymy a pod-

porují anabolismus chrupavky, ná-

stup jejich účinku je pomalý (proje-

vuje se klinicky přibližně po 2-4 týd-

nech užívání) a přetrvává 2-3 měsíce 

po vysazení léčby, jsou to léčiva bez 

závažných vedlejších účinků a v ně-

kterých případech mohou mít vedle 

symptomatického působení i struk-

turu modifi kující účinek.1 Do skupiny 

chondroprotektiv se řadí glukosa-

min sulfát, chondroitin sulfát, diace-

rein, kyselina hyaluronová a extrakt 

z avokáda a sóji, tzv. ASU (avocado/

soy unsaponifi ables), který je na trhu 

k dispozici pod názvem Piascledine.

Mechanismy působení ASU 

na kloubní chrupavku

ASU ovlivňuje ochranu a obnovu 

kloubní chrupavky komplexně, něko-

lika mechanismy, které se vzájemně 

doplňují. V chondrocytech zvyšuje 

produkci kolagenu a potlačuje de-

struktivní působení cyklooxygená-

zy-2, NO-syntázy a metaloproteiná-

zy-3 a metaloproteinázy-13 na chon-

drocyty. ASU stimuluje expresi PAI-1 

(frakce inhibující aktivátor plasminu 

se vztahem k lézím chrupavky u os-

teoartrózy). Zvyšuje expresi trans-

formujícího růstového faktoru beta 
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Osteoartróza (OA) je velmi 

časté kloubní onemocnění, 

jehož výskyt vzrůstá se stou-

pajícím věkem. Postihuje pře-

devším velké klouby dolních 

končetin – kyčelní a kolenní 

kloub, ale vyskytuje se i v dal-

ších lokalizacích. Především 

postižení nosných kloubů 

dolních končetin výrazně sni-

žuje kvalitu života pacientů. 

OA se řadí mezi degenerativní 

kloubní onemocnění, ale 

na jejím vzniku se podílí řada 

dalších faktorů. V popředí 

příčin stojí dlouhodobé opo-

třebení kloubů, traumata, 

ale i další, např. genetické 

faktory. Degenerací je při OA 

postižena kloubní chrupavka, 

ale patogenetickým proce-

sem jsou zasaženy i další tká-

ně kloubu, například synovie 

a subchondrální kost.
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(TGF beta 1 a TGF beta 2) v chondrocytech, 

a tím působí anabolicky na mezibuněčnou 

hmotu chrupavky. Dalším místem působení 

ASU je subchondrální kost. Osteoblasty v této 

lokalizaci mají negativní vliv na chrupavku - 

snižují syntézu kolagenu typu 2 a agrekanu 

a podněcují syntézu metaloproteináz v chon-

drocytech. Tento destruktivní vliv osteoblastů 

subchondrální kosti chondrocyty na chrupav-

ku je působením ASU potlačován, což je další 

faktor, kterým ASU přispívá k ochraně kloubní 

chrupavky. 2,3,4 

Klinické hodnocení symptomatické 

účinnosti

Většina dosud provedených klinických 

studií s ASU byla zaměřena na ovlivnění sym-

ptomů OA. Například v randomizované, dvoji-

tě zaslepené, placebem kontrolované studii5 

bylo zařazeno 114 pacientů s gonartrózou 

a 50 s koxartrózou a po dobu 6 měsíců bylo 

podáváno ASU 300 mg denně nebo placebo. 

Lequesnův index a bolestivost (VAS) poklesl 

ve skupině pacientů léčených ASU významně 

více než u placeba (p<0,001). Při stanovení 

kritéria úspěšné léčby jako poklesu Leques-

nova indexu o 30 % a bolesti o 50 % dosáhlo 

těchto hodnot významně více pacientů při 

léčbě ASU (p<0,001). Do další randomizova-

né, placebem kontrolované studie6 bylo zařa-

zeno 260 pacientů s gonartrózou, kterým bylo 

po dobu 3 měsíců podáváno ASU v dávce 300 

či 600 mg denně nebo placebo. Výsledky uká-

zaly, že podávání ASU vede k významnému 

poklesu spotřeby (o více než 50 %) analgetik 

a NSA u téměř dvojnásobného počtu pacien-

tů než u placeba; kromě toho pacienti léčení 

ASU měli významně méně dní bez analgetik 

a NSA. Navíc byl potvrzen významný analge-

tický účinek ASU (pokles bolesti od 2. měsí-

ce léčby, p<0,01), významně nižší hodnoty 

Lequesnova indexu při léčbě ASU (p<0,01) 

i významně vyšší globální účinnost ASU při 

hodnocení lékaři i pacienty. V další placebem 

kontrolované studii7 byla u pacientů s gonar-

trózou a koxartrózou porovnávána léčba ASU 

(300 mg denně) a placeba při souběžném 

podávání NSA, které mohli dle potřeby po 45 

dnech vysadit. Ve skupině ASU vysadilo NSA 

významně více pacientů než ve skupině pla-

ceba. Zároveň studie ukázala významně lep-

ší hodnocení funkce postiženého kloubu při 

léčbě ASU než ve skupině placeba (p<0,001). 

V jiné studii8 byla u 364 pacientů s gonartró-

zou I. - II. stupně porovnávána účinnost ASU 

(300 mg/den) a chondroitin sulfátu (1200 mg/

den) při podávání po dobu 6 měsíců a během 

2 měsíců po vysazení léčby.  Hodnoty indexu 

WOMAC a dalších ukazatelů byly srovnatelné 

u obou typů léčby. 

Souhrnné hodnocení přinesla metaanalý-

za placebem kontrolovaných studií sympto-

matické účinnosti ASU (v dávce 300 mg den-

ně) z roku 2007.9 Do metaanalýzy byly zařaze-

ny 4 placebem kontrolované studie (celkem 

664 pacientů, část z nich měla koxartrózu, 

většina gonartrózu). Léčba ve studiích trvala 

3–12 měsíců. Metaanalýza ukázala význam-

ně vyšší účinnost ASU, pokud jde o zmírnění 

bolesti (p<0,04) a snížení hodnot Lequesnova 

indexu (p<0,003). Také počet pacientů, kteří 

reagovali na léčbu pozitivně, byl vyšší při po-

dávání ASU (p<0,007). Výraznější byl účinek 

u pacientů s gonartrózou.  

Klinické hodnocení strukturu 

modifi kující účinnosti

V nedávné době proběhly studie, sledují-

cí vliv ASU na kloubní chrupavku u pacientů 

s OA. Jako kritérium hodnocení se užívalo 

měření šířky kloubní štěrbiny na rentgeno-

vém snímku postiženého kloubu. Do první 

ze studií tohoto typu10 bylo zařazeno 107 

pacientů s koxartrózou, kteří byli randomizo-

váni na skupinu léčenou 300 mg ASU denně 

a skupinu placeba, léčba trvala 2 roky. Na po-

čátku a konci sledování byla měřena šířka 

kloubní štěrbiny. Při celkovém hodnocení 

obou skupin na konci sledování se ukázalo, 

že pokles šířky štěrbiny byl méně výrazný 

ve skupině ASU, rozdíl proti placebu ale ne-

dosáhl hranice významnosti (p=0,9). Avšak 

při subanalýze, při které byli pacienti rozdě-

leni do dvou podskupin podle iniciálního zú-

žení kloubní štěrbiny, se ukázalo, že ve sku-

pině s pokročilejším onemocněním vedlo 

podávání ASU k významně pomalejšímu 

zužování štěrbiny než při podávání placeba. 

U více postižené podskupiny se tedy proje-

vila ochranná funkce ASU – došlo k signifi -

kantnímu zpomalení strukturální progrese. 

Do další nedávno zveřejněné studie struk-

turálního působení ASU (randomizovaná, 

placebem kontrolovaná, tříletá studie ERA-

DIAS),11 bylo zařazeno 499 pacientů s kox-

artrózou. Pacienti byli po dobu 3 let léčeni 

ASU v dávce 300 mg denně, nebo dostávali 

placebo. Studii dokončilo 345 osob. Výsled-

ky ukázaly, že rozdíl mezi počtem pacientů, 

u nichž došlo ke klinicky relevantnímu zúže-

ní kloubní štěrbiny (zmenšení její šířky o více 

než 0,5 mm), je významně nižší ve skupině 

léčené ASU (p=0,039). I podle této studie 

zpomaluje podávání ASU progresi OA tím, 

že významně zmenšuje patologické struktu-

rální změny spojené s osteoartrózou.

Místo ASU v léčbě osteoartrózy

Léčiva ze skupiny chondroprotektiv (SY-

SADOA) představují významnou možnost 

pro komplexní léčbu osteoartrózy. Výsledky 

dosavadních klinických studií a jejich me-

taanalýzy ukazují, že ASU je bezpečné léčivo, 

prokazatelně účinné v ovlivnění symptomů 

onemocnění. Jak ukazují nedávné studie, má 

ASU při dlouhodobém podávání potenciál 

i jako strukturu modifi kující látka, která může 

pozitivně ovlivnit progresi onemocnění; toto 

působení bude jistě předmětem dalších kli-

nických studií. ASU (Piascledine) vhodně obo-

hacuje paletu léků, které jsou k dispozici pro 

terapii gonartrózy a koxartrózy a je proto sou-

částí doporučení pro léčbu OA.
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