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STRESZCZENIE

Choroba zwyrodnieniowa stawoéw (OA) jest przewlekta artropatig zwyrodnieniowa, ktéra wigze sie
z bélem, niepetnosprawnoscia i pogorszeniem jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem. OA najczesciej
dotyczy stawow kolanowych, biodrowych, rak i kregostupa. Siarczan chondroityny (CS) redukuje
bdl i poprawia funkcje u chorych z OA. CS jest bezpiecznym i skutecznym leczeniem OA i prawie nie
wykazuje efektow ubocznych. Wsrod lekdw zmniejszajacych bdl zajmuje wysoka pozycije, ponie-
waz w przeciwienstwie do szeroko stosowanych niesterydowych lekéw przeciwzapalnych (NSLPZ)
nie wykazuje dziatan niepozadanych, zwtaszcza ze strony przewodu pokarmowego, co powoduje
zmniejszenie przyjmowania NSLPZ i ich efekty uboczne. U 0sdb starszych, ze wzgledu na ryzyko
wystepowania oprécz OA réwniez innych chordb wspodtistniejgcych, bardzo istotne sg przy wyborze
leczenia bezpieczenstwo terapii oraz brak ryzyka ewentualnych interakcji lekowych. Nalezy réwniez
podkresli¢, ze znaczenie ma jakos¢ wysoko oczyszczonego siarczanu chondroityny (hpCS) jako
warunek bezpiecznych i skutecznych preparatéw. EULAR i ESCEO rekomendujg hpCS do leczenia
objawowego choroby zwyrodnieniowej.

ABSTRACT

Osteoarthritis (OA) is a chronic degenerative arthropathy, which is associated with pain, functional
disability and impairment of health related quality of life. OA most commonly affects the joints in the
knee, hip, hands and spine. Chondroitin sulfate (CS) reduces pain and improve function in patients
with OA. CSis an effective and safe treatment of OA and has almost no side effects. CS show better
gastrointestinal tolerance if compared with non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), so treatment
with CS reduces the use of NSAIDs and their side efffects. In the elderly patients due to comorbidities,
CS is important therapeutic choice because of the safety of therapy and the lack of risk of possible
drug interactions. It is also important to point out that the quality of highly purified chondroitin sulfate
(hpCS) is the prerequisite for safe and effective preparations. EULAR and ESCEO recommend the hpCS
for the symptomatic treatment of OA.
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Choroba zwyrodnieniowa stawdw (osteoarthritis —
OA) jest przewlekta artropatig zwyrodnieniowa, ktéra
wigze sie z bolem, niepetnosprawnoscia i pogorsze-
niem jakosci zycia zwigzanej ze zdrowiem. OA najcze-
Sciej dotyczy stawdw kolanowych, biodrowych, rak
i kregostupa. Dotychczasowe metody leczenia cho-
roby zwyrodnieniowej stawéw opisane w licznych
rekomendacjach [1-6] polegaja gtéwnie na stosowa-
niu zabiegdw rehabilitacyjnych, zaopatrzenia ortope-
dycznego, lekdw przeciwbdlowych, niesterydowych
lekdédw przeciwzapalnych oraz w zejSciowym eta-
pie tej choroby leczeniu operacyjnym, polegajgcym
na zastgpieniu uszkodzonego stawu przez sztuczny,
tzw. alloplastyke.

Choroba zwyrodnieniowa stawdw dotykajaca
ponad 250 miliondw ludzi na swiecie, powodujgc bdl
oraz niepetnosprawnosé, znacznie pogarsza jakosc
zycia chorych, zwtaszcza oséb starszych, ktérych lawi-
nowo przybywa w krajach rozwinietych. Z powodu
duzej czestosci wystepowania, wysokich kosztéw spo-
tecznych oraz ekonomicznych obecnie jest czwartg
przyczyna niepetnosprawnosci.

Wsréd lekdw zmniejszajacych bdl wysoka pozy-
cje zajmuje siarczan chondroityny, poniewaz w prze-
ciwienstwie do szeroko stosowanych niesterydowych
lekéw przeciwzapalnych (NSLPZ) nie wykazuje dziatan
niepozadanych, zwtaszcza ze strony przewodu pokar-
mowego, nerek czy uktadu sercowo-naczyniowego.
U osdb starszych, ze wzgledu na ryzyko wystepowa-
nia oproécz choroby zwyrodnieniowej stawdw innych
choréb wspdtistniejacych, bardzo istotne jest przy
wyborze leczenia bezpieczenstwo terapii oraz brak
ryzyka ewentualnych interakgcji lekowych.

Naturalny siarczan chondroityny (CS) ma mase cza-
steczkowag 50-100 kDa. Siarczan chondroityny, jako
naturalny sktadnik macierzy zewnatrzkomoérkowej,
jest siarczanowanym glikozaminoglikanem (GAG), zto-
zonym z dtugiego nierozgatezionego taricucha poli-
sacharydowego z powtarzajaca sie strukturg disa-
charydowa N-acetylogalaktozaminy i kwasu glukuro-
nowego. Chemicznie monomer siarczanu chondroityny
jest czasteczka disacharydowa ztozong z N-acetylo-
galaktozaminy i kwasu glukuronowego. Grupa siar-
czanowa w CS moze by¢ potaczona z galaktozaming
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w dwdch pozycjach: -4 lub 6, co wyjasnia istnienie
dwdéch izomerdw.

Siarczan chondroityny jest to heteropolisacharyd,
w ktérym reszty siarczanowe potgczone sa kowalencyj-
nie z kwasem glukuronowym i N-acetylogalaktozamina.
Znajduje sie w tkance tacznej, zwtaszcza w chrzast-
kach, skorze, naczyniach krwiono$nych, Sciegnach
i wiezadtach, oraz w macierzy pozakomérkowej [7].
CS odpowiada za wiele waznych wtasciwosci bio-
mechanicznych chrzastki, takich jak odpornosc i ela-
stycznos<. Za sprawa wysokiej zawartosci w agreka-
nie w gtdwnej mierze umozliwia chrzastce wytrzymanie
naprezen cisnieniowych w réznych warunkach obcigze-
nia. Dziatanie przeciwzapalne siarczanu chondroityny
polega prawdopodobnie na hamowaniu aktywnosci
NtF-kB oraz pobudzeniu syntezy kwasu hialuronowego
o wysokiej masie czasteczkowej oraz kolagenu Il [7].

Podczas reakcji zapalnych aktywacja receptorow
btonowych powoduje fosforylacje kinaz biatkowych
aktywowanych mitogenami oraz czynnika jadrowego
kB (NF-kB). Wigzanie NF-«kB z promotorem docelowych
gendw wzmaga ekspresje cytokin prozapalnych, indu-
kowalnej syntazy tlenku azotu-2 (NOS-2), cyklooksyge-
nazy 2 (COX-2), fosfolipazy A2 (PLA2) i metaloproteaz
macierzy, biatek, ktdre przyczyniaja sie do uszkodze-
nia tkanek i reakgcji zapalnej. Aktywacja NF-kB odgrywa
kluczowa role w odpowiedzi zapalnej, a zatem w pato-
genezie wielu chorob.

Bassel i wsp. [8] odkryli, ze w chondrocytach wy-
soko oczyszczony siarczan chondroityny (hpCS) anta-
gonizuje indukowang przez interleukine-1(IL-1) fosfory-
lacje kinazy biatkowej p38, aktywowane] mitogenem
(P38MAPK) i regulowanej sygnatem kinazy Y2 (Erk ¥2),
i zmniejsza translokacje do jadra komdrkowego NF-kB,
co w konsekwencji ogranicza powstawanie cytokin
prozapalnych, IL-11 TNF oraz enzymdw prozapalnych,
takich jak PLA2, COX-2 i NOS-2. Wykazano réwniez,
ze CS moze oddziatywac na receptor Toll-podobny
(TLR)-4, hamujac cytokiny zapalne, czynnik martwicy
nowotworu (TNF), czynnik zwigzany z receptorem
(TRAF)-6, poprzez hamowanie aktywacji NF-kB[9]. Ist-
nieja mocne dowody na to, ze translokacja do jadra
komorkowego NF-kB ma kluczowy wptyw na powsta-
wanie zapalenia btony maziowej [10].
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Mechanizm dziatania CS wyjasnia jej korzystny
wptyw na chrzastke, btone maziowa i kos¢ pod-
chrzestna. In vivo, hpCS podana p.o. zapobiega trans-
lokacji NF-kB w watrobie, co sugeruje, ze moze ona
wywotywac dziatanie przeciwzapalne w wielu tkan-
kach poza stawami. Na tej podstawie Ronca i wsp. [11]
oraz Cohen i wsp. [12] podali, ze hpCS moze by¢
korzystna réwniez w innych chorobach zapalnych,
takich jak tuszczyca i miazdzyca. Jomphe i wsp. [13]
zaobserwowali, ze korzystne efekty hpCS u pacjen-
téw z OA wynikajg czesciowo z jej dziatania przeciw-
zapalnego i immunomodulujgcego, jak zmniejszenie
translokacji NF-kB, a takze zmniejszenia syntezy pro-
zapalnych cytokin IL-11 TNF oraz aktywnosci NOS-2
i COX-2. Inne pozytywne dziatania hpCS to zwiek-
szenie syntezy proteoglikandw (PG) chrzastki sta-
wowej, zmniejszenie apoptozy chondrocytéw oraz
zmniejszenie syntezy i/lub aktywnosci MMPs [14—19].
CS zmniejsza objawy zapalenia btony maziowej za-
réwno w modelach zwierzecych, jak i u ludzi. U myszy
DBA/1J z zapaleniem stawéw wywotanym kolage-
nem typu ll, leczonych przez 9 tygodni réznymi daw-
kami CS, czesciowo zapobiegano naciekom komé-
rek zapalnych, tworzeniu ziarniny i proliferacji komorek
btony maziowej, jak réwniez obrzekowi, podajac
1000 mg/kg/dzier CS doustnie przez 63 dni[20]. U pa-
cjentéw z chorobg zwyrodnieniowa stawu kolanowego
CS zmniejszyt liczbe pacjentéw z objawami zapalenia
btony maziowej pod koniec 24. tygodnia leczenia [21].
Siarczan chondroityny zmniejsza béle stawdw w prze-
biegu choroby zwyrodnieniowej stawdw oraz moze
wptywac pozytywnie na strukture stawdéw u chorych
z tagodnej do umiarkowanej OATl, 2, 5, 22-26].

Sposrdd licznych towarzystw lekarskich zajmuja-
cych sie rekomendacjami leczenia choroby zwyrod-
nieniowej stawéw European League Against Rheu-
matism (EULAR) oraz European Society for Clinical
and Economic Aspects of Osteoporosis and Oste-
oarthritis (ESCEQO) rekomeduja siarczan chondroityny
do objawowego leczenia tej choroby. ESCEO przed-
stawita algorytm leczenia w chorobie zwyrodnie-
niowej stawoéw kolanowych [1, 2]. Siarczan chondro-
ityny w postaci lekéw na recepte jest zalecany, obok
glukozaminy, jako terapia pierwszego rzutu do prze-

Najwiecej wiarygodnych,
randomizowanych badan
klinicznych zostato
przeprowadzonych

dla wotowego siarczanu
chondroityny w formie
leku na recepte i dawce
dobowej 800-1200 mg.

wlektego stosowania w pierwszym etapie leczenia OA,
natomiast poaracetamol tylko do doraZznego stoso-
wania, natomiast niesterydowe leki przeciwzapalne
w kolejnym etapie leczenia [1, 2, 22]. Leczenie siar-
czanem chondroityny jest bezpieczne, nie powoduje
ryzyka powiktan ze strony przewodu pokarmowego
i innych dziatan niepozadanych [22]. Natomiast nalezy
podkresli¢, ze suplementy diety z siarczanem chondro-
ityny dostepne bez recepty, niepodlegajace tak sci-
stej kontroli jak leki, moga by¢ zanieczyszczone, nie
majg udowodnionej skutecznosci w badaniach klinicz-
nych i nie powinny by¢ polecane pacjentom. EULAR
w zaleceniach z 2018 roku, dotyczacych leczenia cho-
roby zwyrodnieniowej rak, podaje mozliwos¢ zastoso-
wania siarczanu chondroityny w leczeniu objawowym:
aby zmniejszy¢ bdl i zwiekszy< sprawnosé stawdw
rak. Nie wykazano natomiast wptywu na hamowanie
postepu choroby [27, 28]. Podobnie EULAR w zale-
ceniach z 2003 roku poleca siarczan chondroityny
w leczeniu choroby zwyrodnieniowej stawdw kolano-
wych [22, 29]. Siarczan chondroityny jest polecany
w pierwszej linii leczenia choroby zwyrodnieniowej sta-
wow kolanowych w algorytmie ESCEO do dtugotrwatej
kontroli objawéw bdlowych [1, 2]. Polecany jest rdwniez
w zaleceniach EULAR do leczenia choroby zwyrod-
nieniowej stawéw rak i stawéw kolanowych [27, 29].
Natomiast w zaleceniach OARSI [3] oraz American Col-
lege of Rheumatology (ACR) siarczan chondroityny nie
jest podawany.

Rozbieznosci w wynikach badan z zastosowaniem
siarczanu chondroityny moga wynikac z zastosowa-
nia siarczandéw chondroityny pochodzacych z réznych
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Zrédet, posiadajacych odmienny status rejestracyj-
nym (lek Rx lub suplement diety) czy wreszcie dawki
[1, 2, 30, 31]. Najwiecej wiarygodnych, randomizowa-
nych badan klinicznych zostato przeprowadzonych dla
wotowego siarczanu chondroityny w formie leku
na recepte i dawce dobowej 800-1200 mg. Dla tego
siarczanu chondorityny badania kliniczne potwierdzg
zmniejszenie béléw stawdw oraz wykazujg spowol-
nienie powstawania zmian strukturalnych [1, 2, 22, 23].
Podkresla sie dobra tolerancje leku i bardzo dobry pro-
fil bezpieczenstwa[22, 26, 30].

W badaniach klinicznych oceniono skutecznosc siar-
czanu chondroityny. Conrozier and Vignon [32] w swo-
ich badaniach nad hpCS w OA stawdw biodrowych
wykorzystali m.in. VAS, indeks Lequesne’a (LI), zuzycie
lekéw przeciwbdlowych, sztywnos¢ poranng, wybu-
dzenie w nocy. Grupa hpCS wykazata statystycznie
istotng poprawe w poréwnaniu z placebo we wszyst-
kich podstawowych parametrach.

Uebelhart i wsp. [33, 34] u chorych z OA stawdw
kolanowych przeprowadzili badanie pilotazowe i ran-
domizowane badanie kontrolowane (RCT). W bada-
niu pilotazowym hpCS powodowata stabilizacje przy-
srodkowego przedziatu stawu udowo-piszczelowego
(SUP). W badaniu oceniano takze osteokalcyne i agre-
kan w surowicy oraz pirydynoline w moczu. Parametry
ustabilizowaty sie u pacjentéw leczonych hpCS, pod-
czas gdy w grupie placebo pozostaty nieprawidtowe.
W RCT LI zmniejszyt sie znaczaco o 36% w grupie
hpCS po 1. roku, w poréwnaniu do 23% w grupie pla-
cebo (p = 0,001). Progresja radiologiczna w 12. mie-
sigcu wykazata istotne zmniejszenie SUP w grupie
placebo, podczas gdy w grupie hpCS (p < 0,05) nie
byto zmian [34]. Autorzy podali, ze oprécz dziatania
objawowego wptyw hpCS na zmniejszenie zweze-
nia SUP dostarczyt dowoddéw na wtasciwosci mody-
fikujace strukture hpCS w OA stawdw kolanowych.
Michel i wsp. [35] stwierdzili, ze 150 pacjentdw otrzy-
mujacych placebo wykazywato postepujgce zweze-
nie SUP, ze Srednia utratg SUP 0,14 + 0,61 mm po 2 la-
tach (p = 0,001). Natomiast 150 pacjentéw leczonych
hpCS nie wykazato zadnej zmiany w sredniej SUP
(0,00 £ 0,53 mm; p =NS). Podobna tendencje wykazy-
wato minimalne zwezenie SUP. R6znice miedzy grupami
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byty istotne dla srednigj (0,14 + 0,57 mm; p = 0,04) i mi-
nimalnej SUP (0,12 + 0,52 mm; p = 0,05). Badanie wy-
kazato, ze hpCS moze spowolnic progresje strukturalng
OA stawdw kolanowych. W prospektywnym bada-
niu Radrigan i wsp. [36] zaobserwowali w 90. dobie
poprawe o 44,4% w zakresie LI (p < 0,0001) oraz
0 56,8% (po prawej) i 61,7% (po lewej) w zmniejszeniu
bolu stawu kolanowego, mierzonym za pomoca VAS.
W dniu 180. (90 dni po ostatnim podaniu hpCS) para-
metry byty nadal znacznie lepsze niz na poczatku
badania, a wynik byt korzystniejszy u pacjentdw < 65 lat
i utych z mniejszymi zmianami radiologicznymi. Z ko-
lei Kohan i wsp. [37] badali wptyw hpCS na progre-
sje choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego.
Grupa hpCS miata zmniejszonag utrate minimalnej SUP
w poréwnaniu z grupa placebo (-0,07 £ 0,03 mm vs.
0,31+ 0,04 mm p < 0,0001). Odsetek pacjentdw z pro-
gresja radiograficzng > 0,25 mm byt nizszy w grupie
hpCS niz w grupie placebo [28% vs. 41% (p < 0,0005),
ze wzgledna redukcja ryzyka o 33% (95% Cl 16—46%)).
B&l zmniejszat sie szybciej w grupie hpCS niz w gru-
pie placebo (p < 0,01).

Moller i wsp. [38] stwierdzili, ze po 3 miesigcach
hpCS okazata sie skuteczniejsza niz placebo w zmniej-
szaniu bdlu ocenianego w VAS (hpCS -26,9 + 24,8; pla-
cebo 14,23 + 20,8 mm, p < 0,01); zmniejszaniu LI (hpCS
4,8 + 3,4; placebo 3,3 £ 3,5, p < 0,05) i ograniczeniu
stosowania paracetamolu jako leku doraznego (hpCS
43%; placebo 64%, p < 0,05). W badaniu RCT prze-
prowadzonym przez Wildi'ego i wsp. [39] grupa hpCS
wykazata znacznie mniejsze zmiany podchrzestne
w przedziale bocznym (p = 0,035) i ktykciu bocznym
kosci udowej (p = 0,044) po 12 miesigcach leczenia.
Monfort [40] skupit sie w swoich badaniach na ocenie
zapalenia btony maziowej. HpCS, a nie paracetamol,
zmniejszat zapalenie btony maziowej i objawy bdlowe
u pacjentéw z chorobg zwyrodnieniowa stawow. Bada-
nie wykazato réwniez zmniejszenie poziomu chemo-
kin zapalnych w maziéwce i osoczu w grupie hpCS.
W RCT Reginster i wsp. [41] zaobserwowali, ze hpCS
i celekoksyb wykazaty istotne zmniejszenie bolu i LI
w poréwnaniu z placebo. Zmniejszenie bolu oceniane
przez VAS w 182. dniu leczenia byto znacznie wiek-
sze w grupie hpCS (42,6 mm) i w grupie celekoksybu

19




METODY TERAPII

HpCS jest skutecznym

i bezpiecznym sposobem
leczenia choroby
zwyrodnieniowej stawow,
ktorego efekt jest widoczny
juz po 30 dniach.

(-39,5 mm) niz w grupie placebo (33,3 mm, p = 0,001
hpCS, p = 0,009 celekoksyb), bez istotnej réznicy mie-
dzy hpCS i celekoksybem. Poprawa LI byta wieksza
w hpCS (4,7) i celekoksybie (4,6) niz w grupie placebo
(3,7) (p = 0,023 dla hpCS; p = 0,015 dla celekoksybu).
Nie zaobserwowano réznicy miedzy hpCS a celekok-
sybem. Réwniez drugorzedowe punkty koncowe, jak
minimalna klinicznie istotna poprawa (MCIl) i ocena
objawdw akceptowanych przez pacjenta (PASS), wyka-
zaty znaczaca poprawe w grupie hpCS i celekoksybu
w poréwnaniu z placebo.

Wang i wsp. [42] stwierdzili u 34 pacjentéw leczo-
nych hpCS zmniejszenie bélu i poprawe funkcji reki,
ale bez wptywu na zmiany radiologiczne. Natomiast
w RCT Verbruggen i wsp. [43]w grupie chorych z nad-
zerkowa OA rak leczonej hpCS odnotowali istotny
spadek liczby pacjentéw z nowymi zmianami nad-
zerkowymi w stawach ragk. Podobnie w dwéch RCT
Rovetta i wsp. [44, 45] zaobserwowali istotng réz-
nice na korzys¢ grupy leczonej hpCS + naproksen
w poréwnaniu z grupa leczona tylko naproksenem
w liczbie stawdw rak z nadzerkami (p < 0,05) oraz
w ocenie pacjenta (p < 0,001) i lekarza (p < 0,001).
Gabay i wsp. [46] stwierdzili, ze w poréwnaniu z pla-
cebo pacjenci leczeni hpCS wykazywali istotny spa-
dek w ogdlnej ocenie bélu (réznica punktacji VAS
-8,7mm; p = 0,016). Grupa leczonych hpCS wykazata
réwniez znaczaca poprawe w sztywnosci porannej.
Pelletiera i wsp. [25] wykazali, ze hpCS byta lepsza
od celekoksybu w redukcji utraty objetosci chrzastki
mierzonej rezonansem magnetycznym.

Lagnaoui i wsp. [47] we francuskim obserwacyjnym
badaniu z udziatem 844 pacjentdw, trwajacym srednio
227 dni, stwierdzili, ze CS moze ograniczy¢ koniecz-

nos¢ stosowania NLPZ i ryzyko z tym zwigzane. Dtu-
gotrwale stosujacy CS mieli istotnie nizsze obecne
(44,4 vs. 52,5%, p <0,05) i dtugotrwate zuzycie NSLPZ
(1,8% vs. 18,5%, p < 0,05) oraz lekéw przeciwbdlowych
(70,3 vs. 79,3%, p < 0,01).

Rubio-Terres i wsp. [48] ocenili, ze leczac OA sta-
woéw kolanowych CS zamiast przy pomocy NSLPZ/
koksybéw unika sie toksycznosci NSLPZ/koksybdéw
i wprowadza oszczednosci z tego powodu. Zmniej-
sza sie tagodne, umiarkowane lub ciezkie dziata-
nia niepozadane ze strony przewodu pokarmowego
oraz wystepowanie choroby niedokrwiennej serca
i ostrej lub przewlektej niewydolnosci nerek. Szacuje
sie, ze w Hiszpanii w latach 2020, 2021i 2022 odpo-
wiednio 519130, 513 616 i 507 377 pacjentéw z OA be-
dzie leczonych NSLPZ/koksybami, a 112 775, 114 963
i117 262 — CS. Dziekilepszej tolerancji CS w ciggu 3 lat
mozna by unikna¢ 55 098 tagodnych i umiarkowanych
dziatan niepozadanych ze strony przewodu pokarmo-
wego, 3060 ciezkich, 204 incydentéw choroby nie-
dokrwiennej serca, 1089 ostrej niewydolnosci nerek
i 733 przewlektej niewydolnosci nerek. Po odlicze-
niu kosztéw lekdw, trzyletnie oszczednosci dla stuzby
zdrowia wyniostyby srednio 21,8 (od 12,7 do 29,5)
miliondéw euro.

Henrotin iin.[49] podaje, ze opisano zmiany w struk-
turze CS oraz zmniegjszony stosunek CS-6:CS-4 w pty-
nie maziowym i chrzastce pacjentéw z chorobg zwy-
rodnieniowa stawdw. Zaproponowano podaz CS jako
interwencje terapeutyczna w uszkodzeniu chrzastki
i budulec do syntezy nowego sktadnika macie-
rzy, poniewaz zwiekszenie stezenia CS moze dzia-
tac¢ na korzysc regeneracji macierzy i wyjasniac jej
korzystne dziatania. Jednak skutecznosc tej interwen-
cji terapeutycznej jest przedmiotem dyskus;ji. CS jest
najczesciej podawana doustnie w dawkach od 800
do 1200 mg/dzien i szybko wchtaniana przez prze-
wod pokarmowy. Zaabsorbowana CS dociera do krwi
jako 10% CS i 90% zdepolimeryzowanych pochod-
nych o niskie] masie czasteczkowej. Biodostepnosé
CS waha sie od 10% do 20% po podaniu doustnym.
Kolejna cecha jest jego zdolnos¢ do gromadzenia sie
w tkance stawowej. CS jest lekiem wolno dziatajacym,
co powoduje powolny poczatek dziatania z maksymal-
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nym efektem osigganym po kilku miesigcach. Lek ten
nie jest metabolizowany przez cytochrom P450. Prze-
mawia to na korzysc¢ bardzo niskiego ryzyka interakcji
zinnymi lekami.

Dodatkowo, w ostatnim czasie zwraca sie uwage
na korzysci pozastawowe ze stosowania CS. W bada-
niu z 2021 roku Mazzucchelii i wsp. [50] udowodnili,
ze CS wykazuje kardioprotektywny efekt. W badaniu
oceniono liczbe przebytych zawatéw serca w okresie
2002-2015 w Hiszpanii. Badanie objeto 23 585 przy-
padki zawatdéw serca i 117 405 oséb w grupie kontrol-
nej, w tym 89 pacjentéw z zawatem serca (0,38%) i 757
pacjentéw z grupy kontrolnej (0,64%) aktualnie zazywa-
jacych CS. Skorygowany iloraz ryzyka [adjusted odds
ratios (AOR)] wystapienia zawatu serca u 0séb stosu-
jacych CS wynidst 0,57 (95% Cl: 0,46—-0,72). Zmniej-
szone ryzyko wsréd leczonych CS zaobserwowano

METODY TERAPII

zaréwno u przyjmujacych krétko CS (< 365 dni, AOR =
0,58; 95% CI: 0,45-0,75), jak i dtugotrwale (> 364 dni,
AOR=0,56; 95% CI: 0,36—-0,87).

Reginster i Veronese [51] na podstawie przegladu
literatury potwierdzaja, ze hpCS jest skutecznym
i bezpiecznym sposobem leczenia choroby zwy-
rodnieniowej stawodw, ktérego efekt jest widoczny
juz po 30 dniach; ponadto jego korzystne dziatanie
jest przedtuzone, utrzymujac sie przez co najmniej
3 miesigce po odstawieniu leku. Analizy raportéw
bezpieczenstwa potwierdzajg, ze CS jest bezpieczny
w stosowaniu i prawie nie ma skutkéw ubocznych,
a w szczegoblnosci wykazuje lepsza tolerancje zotad-
kowo-jelitowa w poréwnaniu z NSLPZ. Co wie-
cej, strategia terapeutyczna okazata sie optacalna:
leczenie CS zmniejszyto stosowanie NSLPZ i ich
skutki uboczne. &
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