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ORSZAGOS REUMATOLOGIAI ES FIZIOTERAPIAS INTEZET

eredeti k6zlemény

A KONDROITIN-SZULFAT HELYE AZ ARTHROSIS TERAPIAJABAN

DR. SZEBENYI BELA

Az arthrosis a leggyakoribb iztleti betegseg (1). A
WHO adatai szerint az dsszes human megbetegedes
kozul — az életmindség-romlas sulyossaga szerint
Osszedllitott rangsorban — n8k esetében a 4., férfiaknal
pedig a 8. helyen all, igy gazdasagi és szocidlis szem-
pontbdl is oriasi terhet jelent mind az egyén, mind a
tarsadalom szamara (2, 3).

Mivel a nemzetkdzi €s a hazai adatok egyarant arra
utalnak, hogy a haziorvoshoz fordulok 15-20%-a moz-
gasszervi panasz miatt keresi fel a rendel6t (4, 5) az e
betegsegcsoport tobbséget kitevd arthrosis korkepeét
alapvetd fontossagunak tekinthetjuk haziorvos kolle-
gaink szamara.

Az arthrosis ktlonbozd izUleti lokalizaciokban, valto-
z6 ,sebességgel”, mondhatjuk ,fazisokban” zajlé korfo-
lyamat, amelyben a sulyos tuneteket mutato szakaszok
enyhe vagy éppen tunetmentes iddszakokkal vélta-
koznak (6, 7). A betegség orvosi megitelésenek, igy
terapidjanak is dontd eszkoze a klinikai tinetek értéke-
lese, amely hosszu tdvon mindenképpen a beteget
folyamatosan észlel§ és kezeld haziorvos feladata.

Kollégainkat ezéert az utdbbi években minden lehet-
seges forumon igyekeztunk tajékoztatni a korkép
Jellegzetessegeirdl, mindazon diagnosztikus €s terapias
buktatokrol melyek a betegek longitudinalis kovetese
soran felmerulhetnek (7-11.).

Jelen kdzlemény a kondroitin-szulfat klinikai alkalma-
zasarodl ad rovid attekintest.

Az arthrosis terapiaja

Az arthrosis terapiaja a mindennapi gyakorlatban a
beteg aktualis klinikai allapotahoz illesztett nem-gyogy-
szeres s gyogyszeres kezelésbdl all, amelyet szukség
szerint ortoped-sebészi mutet indikacidja egeszithet ki
(8, 9, 12, 13). Alegkorszerlibbnek tarthatod iranyelveket
— térdarthrosis vonatkozasaban — az 1. tablazatban
foglaltuk dssze. A sokszinU terapias palettarol torténd
valasztast segiti, hogy ma mar a legtébb gyogyszer és
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eljaras csak a bizonyitékokon alapuld orvoslas (Evidence
Based Medicine, EBM) elvei szerinti kiprobalas utan
kerUlhet forgalomba. E vizsgalati és értekeld modszer
—minden nehézsége ellenére —a reumatologiai gyakor-
latban is egyre terjed (14). A XXI. szazad korszer(
gyogyszereinek ugyanakkor egy masik f6 szempont-
nak, a koltseg/haszon (cost/benefit) és a koltség/haté-
sossag (cost/effectiveness) kovetelmeényeinek is meg kell
felelnitk, ahol a , koltség” nemcsak a pénzben kifejezett
ellenérteket jelképezi, hanem peldaul a vart hatas eima-
radasat, vagy az esetleges nemkivanatos mellékhatasok
el6fordulasanak gyakorisagat, sulyossagat és azok
kezelésenek arat is jelenti (15).

Az arthrosis korszerl terapidja egyik alappillérének
ma a nem-gyogyszeres kezelést tartjuk. lde tartozik a
betegek felvilagositasan és pszichés vezetésen tdl a
fizioterapias kezelées, kdztUk legfontosabbkent a gyogy-
torna, de hangsulyoznunk kell a testsulyredukcio
fontossagat és a segedeszkdzok helyes alkalmazasat is
(7-9, 11, 12-13, 16).

A legnagyobb gond Magyarorszagon jelenleg az,
hogy ezen alapvetd és olcso terapias lehetdsegek a
mindennapi gyakorlatban sajnos nem mindenutt, nem
mindenkor és korantsem egyforma modon érhetdek
el a haziorvos kollegaink altal kezelt betegek szamara.9

Amasik alappiller a gyogyszeres terdpia, melynek ket
legfontosabb eleme a fajdalomcsillapito és a gyulladas-
csokkent8 hatasu gyogyszerek hasznalata (12-13,
17-18). Mivel hosszantarto, hulldmzo lefolyasu korfo-
lyamatrdl van szo, fajdalomcsillapitd hatasu gyogyszer-
re a betegek tobbsegeének hosszabb-révidebb id8sza-
kokra altaldban szuksége van (17). A gyogyszeres
kezelésnek azonban jelent8s korlatjai vannak: ilyenek
az egyszer( analgetikumok (igy a pararcetamol) hepa-
totoxikus, vagy a nem-szteroid gyulladascsokkentd
antireumatikumok gasztrointesztinalis és renalis mellek-
hatasai, amelyet mar csak az arthrosisos betegek
eletkora és tarsult belszervi betegseégei miatt is jelentds
foku veszélyeztetd tényez8kent kell figyelembe
vennunk (19, 20). A gyogyszeres terapiaban a vart
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1. tablazat
EULAR-ajanlasok a térdizuleti arthrosis kezelésére — 2003 (13)

. Atérdarthrosis optimalis terapiaja a nem-gyogyszeres e€s gyogyszeres kezelési moédok kombinacioja.

. A térdarthrosis kezelése csakis individualisan, az adott betegre szabottan térténhet. Figyelembe kell

vennunk a térdizuletet erintd, lokalisan hato rizikdfaktorokat (obezitas, biomechanikai tényezok, térdizUleti
gyulladas, fizikai aktivitas); valamint a beteg altalanos rizikofaktorait (€életkor, kisér8betegsegek, mas
betegsegek gyodgyszeres terapidja; a fajdalom és a funkcionalis karosodas mertéke).

. Atérdarthrosis terapigajanak magaba kell foglalnia a betegek felvilagositasat €s oktatasat, a tornagyakor-

latok betanitasat es ellendrzéset, a szukseges segedeszkdzok hasznalatat (bot, talpbetét, térd-tok) valamint
a testsulyredukciot.

. Az els6kent valasztando fajdalomcsillapitd gyogyszer az acetaminophen (paracetamol), s ha bevalik, ez

a javasolt analgetikum hosszu tavra is.

A helyileg alkalmazhatd gyodgyszerek (nem-szteroid gyulladascsokkentdk es a capsaicin) klinikailag
igazoltan hatasosak és biztonsaggal alkalmazhatoak.

. A nems-szteroid gyulladascsokkent&k (Non-Steroidal Antirheumatic Drugs, NSAIDs) adasa az aceta-

minophen hatastalansaga esetén merul fel. A gastrointestinalis mellékhatasok tekintetében fokozottan
veszélyeztetett betegek esetében hatasos gasztroprotektiv gydgyszerek vagy szelektlv COX-2 gatlo
gyogyszerek hasznalata javasolt. A legfontosabb rizikofaktorok a korel8zmeényben szerepld ulcus-
betegseg, a 60 ev feletti eletkor, a hosszan tartd NSAIDs kezelés, a szteroid terapia s az antikoagulans
kezelés.

. Az opioid analgetikumok, 6nalléan adva vagy acetaminophen-nel kombinalva, hasznos alternativat

kinalnak azon betegek szamara, akik esetében a nem-szteroid gyulladascsokkentk, beleértve a COX-2
gatlokat is, kontraindikaltak, hatastalanok vagy azokat a beteg rosszul toleralja.

Az arthrosis lassan hato tineti gyogyszerei (SYmptomatic Slow-Acting Drugs for OA (SYSADOA) kéz¢ a
kondroitin-szulfatot, a glukdzamin- szulfatot valamint a hyaluronsavat soroljuk. E gydgyszerek tuneti
hatasa egyrészt klinikailag bizonyitott, masreészt egyes adatok szerint az arthrosisban szerepet jatszo
strukturakra is jotékony hatassal lehetnek.

Intra-articularis szteroid adasa javasolt, ha a térdfajdalom fellangolasat térdizdleti duzzanat is kiséri.

. Atérdizuleti arthroplasztika €s mas ortoped sebészi beavatkozas megfontolasa akkor indokolt, ha a beteg

radiologiailag is igazolt térdarthrosisa a fenti terapiara nem reagalo, jelentds foku fajdalommal és

progredialo funkcionalis karosodassal jar.

forradalmi attorest a szelektiv ciklo-oxigenaz-2 (COX-2)
gatlok nem-szteroid gyulladascsokkentdk elterjedeése
sem hozta meg (21). Ennek szamos oka van. Hatas-
erésseguk hasonld — tehat nem jobb — mint a hagyo-
manyos, nem-szelektiv nem-szteroid gyulladascsokken-
toke es a dozis emeléseével nem novelhetd (21-23). A
sulyos iatrogén gasztrointesztinalis mellekhatasok (per-
foracio, ulceracio, verzes) el8fordulasi gyakorisaga valo-
ban nagymértékben csokken e gyodgyszerek haszna-
latakor (22-23), ugyanakkor figyelembe kell vegyuk,
hogy ezek sem ,mellékhatas-mentes” gyogyszerek. A
betegeknek jelent8s panaszt okozd dyspepsia gyako-
risdga rofecoxib esetében peéldaul megegyezett a
standard nem-szteroid gyulladascsokkentdvel kezelt
betegek hasonld mellekhatas-aranyaival (23,5%, ill.
25,5%) (24). Alegujabb, reprezentativ tanulmanyok (a
VIGOR' [22] és a 'CLASS' [23] vizsgalatok) kapcsan
raadasul egymasnak ellentmondd adatokat olvasha-
tunk aszerint, hogy gyogyszergyar-szponzoralta (22,
23) vagy pedig azoktol fuggetlen elemzésekrdl van-e
sz0 (25-27).
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Adott tehdt egy kronikus, esetenként jelentds mér-
tekd fajdalmat és mozgdskorlatozottsagot okozo beteg-
ség, amelynek kieleégitd terdpidja jelenleg sem tekint-
hetd megoldott kérdésnek.

Az arthrosis terapiajanak uj megkézelitése

Aprobléemakor megoldasara az elmult évtizedekben
kerUlt a klinikai gyakorlatba az ugynevezett ,chondro-
protekcio” fogalma, illetve a ,chondroprotektiv’ gyogy-
szerek csoportja (28-30).

Az U terapias elv célja az volt, hogy a tuneti kezelés
mellett az oki terapiat felé nyisson utat oly modon, hogy
a destrukcio utjan haladd porcszovetet mintegy ,meg-
veédje” a tovabbi pusztulastol (innen a ,chondropro-
tekcid” elnevezes). A kérdeéskor a fenti semas elkepze-
lésnél  mindenesetre lényegesen  bonyolultabb,
leginkabb azért, mert az izuleti porc elvaltozasa
dnmagaban az arthrosis patoldgiai folyamatanak csak
egy részét képezi, igy a porc ,védelmevel” dnmagaban
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A Condrosulf® hatéanyaga
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1. abra

— még ha ez lehetséges volna is — az arthrosis kor-
folyamata egészeének lassitasat teoretikusan sem érhet-
nenk el. Talan helyesebb volna inkabb ,arthropro-
tekciordl” beszelnunk (30).

A kerdeskor legvitatottabb pontja tovabbra is e
gyogyszerek kozvetlen vagy kozvetett hatdsa az
arthrosis patogenetikai folyamataban szerepet jatszo
fzUleti struktdrakra. A kérdes az, hogy valoban ren-
delkeznek-e a korfolyamatot befolyasold hatassal, vagy
,csupan” a klinikai tunetekre hatd gydgyszerek volna-
nak (31-32). Az el8bbire tudomanyos értékl publikalt
klinikai adat egyel8re nem all rendelkezésunkre (13).

Az elmult mintegy harminc év klinikai eredmeényei-
nek dsszegezese alapjan a gyogyszerterapias csoport
bizonyos megkulonboztetést igényel, hiszen az ide
sorolt gyogyszerek tulajdonsagai harom f6 pontban
lenyegen eltérnek az arthrosis kezeléseben alkalmazott
mas gyogyszereketd!.

Ezek:

1. Hatasuk lassan, fokozatosan alakul ki, atlagosan
1-3 honap alatt éri el a maximalis effektust,
amely azonban a kezelés abbahagyasat kove-
téen atlagosan 2-3 hoénapon at fennmarad,
emiatt e gyogyszerek kuraszerlen alkalmaz-
hatoak.

2. Hataserdsseg tekintetében egyenranguak egyes
nem-szteroid gyulladas-csokkentSkkel.

3. Nemkivanatos mellekhatasok igen alacsony

szazalekban fordulnak eld, ezért a mindennapi
orvosi gyakorlatban csaknem egyedulalld mo-
don, szinte ,mellékhatas-mentes” gyogyszerek-
nek tekinthet8ek (28-30).

A fenti tulajdonsagok miatt e gyogyszereket —
Michele Lequesne, francia reumatoldgus javaslatara —
az ugynevezett lassu hatasu, tineti arthrosis ellenes
gyogyszerek csoportjaba (SYmptomatic Slow-Acting
Drugs of OsteoArthritis, 'SYSADOA') soroljuk (33), mely-
be jelenleg a kondroitin-szulfat, a glucosamin szulfat
valamint a kuldonbdz& molekulasulyd  hyaluronsav-
készitmenyek tartoznak.

Az utobbi eévekben a 'SYSADOA' készitmeények az
arthrosis kezelése vonatkozasaban a szakmai- €s kozer-
dekl8des elbterebe kerultek: hasznalatukrol szamos
meta-analitikus tanulmany illetve 6sszefoglald ertékeles
latott napvildgot (31, 32, 34-38), s ezek alapjan
alkalmazasukat a mar emlitett amerikai és europai
terapias utmutatd egyarant javasolja (12, 13) (1.
tablazat).

A Kondroitin-szulfat

A kondroitin-szulfat a proteoglikdnok csaladjaba
tartozo, 4. és 6. helyzetben szulfatalt diszacharidokbol
allé molekulak rendszere (39) (1. dbra), amely alapvetd
szerepet jatszik az dsszes izuleti struktura (izdleti porc,

Az aggrecan szerkezeti felépitése
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2. tablazat
RANDOMIZALT, KONTROLLALT KLINIKAI TANULMANYOK (51-56)
Szerz6k IdStartam Betegszam Adagolas | izulet Eredmény
Burgeois (51) 90 nap 83 beteg, 44 placébo Per os Terd p<0,05
Uebelhart (52) 360 nap 54 beteg, 56 placebo Per os Terd p<0,05
Monreale (53) 90 nap 74 beteg, 172 Diclofenac Per os Terd p<0,05
Bucsi-Poor (54, 55) | 180 nap 39 beteg, 46 placebo Per os Teérd p<0,05
Mazieres (56) 90 nap 63 beteg, 67 placebo Per os Teérd p<0,02

izUleti tok, izUleti szalagok, inak és az izUleti folyadek)
felépitésében, valamint biokémiai, ill. biomechanikai
tulajdonsagainak fenntartasaban is.40

Legmagasabb koncentracioban (40-80 mg/ml) az
aggrecan molekulaban taldlhato (2. dabra), bar kisebb
mértékben mas proteoglikanokban is kimutathato.
Szerkezetileg egyszerU diszacharid, N-acetilgalaktdza-
min és glucuronate ismetlédd egysegeibdl all; a
galaktézamin 4. vagy 6. pozicidoban szulfat csoportot
hordoz (39, 40).

A Kondroitin-szulfat hatasmechanizmusa

Az arthrosis patogeneziseben az elsd véltozasok a porc-
szovet 98%-at kitevd extracellularis matrixban jatszodnak
le, ahol a felgyorsult, ,hipermetabolikus” biokeémiai
folyamatok az aggrecan, ezen belul a kondroitin-szulfat
struktdrakban lebonto, katabolikus jellegl valtozasokat
hoznak letre. Az izUleti porc progressziv karosodasa
kapcsén a chondrocytak mind kevesebb és kevesebb
normal szerkezetl kondroitin-szulfat termelésére képesek,
amely fokozatosan csdkkenti az intercellularis matrix
teherbiro-képesseget, és indirekt Uton maga is a porc
tovabbi katabolikus elvaltozasahoz vezet (41, 42).

In vitro chondrocyta-tenyészeti valamint in vivo allat-
kiserletes adatok alapjan egyértelmUen bizonyithato,
hogy kondroitin-szulfat adagolas hatésara nd a
chondrocytak aggrecan termelése, igy feltételezhetd,
hogy a gyogyszer segiti a szervezet sajat porc- €s mas
fzUleti strukturakat kijavitd” (repair) mechanizmusat €s
anabolikus aktivitasat (43—-44).

A kondroitin-szulfat — polianionos szerkezetének
készonhet8en — egyedulalld vizmegkotd kepesseggel
rendelkezik és ezen ozmotikus tulajdonsaga nagyban
hozzajarul a porcszévet rugalmassaganak és ellenalld
képessegének fenntartdsahoz (45-46). A legujabb
kisérletes adatok is egyértelmlen a szulfat-csoport
alapvetd biokémiai es biomechanikai szerepére utalnak
(46, 47).

A Kondroitin-szulfat farmakokinetikaja

Allatkisérletes (patkany, nyul, kutya) valamint human
onkénteseken veégzett vizsgalatok alapjan megallapit-
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hatd, hogy az ordlisan adagolt kondroitin-szulfat jol
felszivodik a szervezetben, plazmakoncentraciojanak
maximuma atlagosan 14-16 6ra. Radioaktiv izotop-
Jjelzesi technikaval kdvetve a gyogyszer Utjat, a magas
koncentracidban mutathatd ki az izdleti folyadekban,
a hyalin porcban és az iztlet mas alkotorészeiben is
(48-50).

Klinikai tanulmanyok a Kondroitin-szulfat
klinikai alkalmazasarol

Az 1988-2001 kdzotti id8szakban dsszesen 19 olyan
klinikai tanulmany szudletett, ahol a kondroitin-szulfatot
klinikai hatas és hatasossag szempontjabol elemezték,
dontéen a medidlis tibiofemoralis kompartmentet
erintd térdizdleti arthrosisban. Egy tanulmany a patello-
femorallis arthrosis, harom csip8arthrosis €s ugyancsak
harom a kézizUleti arthrosist vizsgalta. A legrovidebb
tanulmany vizsgalati ideje 3, a leghosszabb 36 honap
volt. A 19-b8l 15 randomizalt, kett8s-vak, placéboval
kontrolalt vizsgalat volt, ami megfelel az emilitett
Evidence Based Medicine elveinek. A kondroitin-szulfé-
tot 6sszesen 1658 betegen probalték ki; a kontrollbe-
tegek szama 649 volt. A gydgyszer adagolasi semaja
a legtébb tanulmanyban 2-3400 mg volt, kapszula
vagy por formajaban, 2-3 honapon at (34).

Ot randomizalt, kett6s vak, placeéboval kontrollalt
tanulmany fEbb adatait tablazatban foglaltuk dssze (2.
tablazat) (51-56).

Burgeois €s munkatarsai 90 napig tartd randomizalt,
placebodval kontrolldlt vizsgalatban bizonyitottak napi
1200 mg kondroitin-szulfat hatasossagat placéboval
szemben tibiofemoralis arthrosisban. A tanulmany érde-
kessége, hogy nem talalt szignifikéns kdldonbseéget a
napi egyszer 1200 mg, ill. a napi 3400 mg-os adagolasi
forma kozott, igy a gyogyszer — a betegek compliance-
at ndvelendd — napi egyszeri adagolassal is adhato (51).

Uebelhart és munkatarsai 12 hoénapig 2400 mg
kondroitin-szulfat hatasat vizsgalték randomizéitan,
placéboval kontrollalva, 46 tibiofemoralis arthrosisban
szenvedd beteg esetében. A klinikai javulas esetukben
is szignifikans volt, st egyes biokémiai markerek
(szérum osteocalcin, keratan-szulfat, vizelet pyridinolin)
szintjei is szignifikansan kdldbnbdztek a placéboval kezelt
betegekeétd! (52).

2004. februar medicus universalis



A betegek spontan izuleti fajdalma
szignifikans mértékben javult a kezelés
hatasara

A spontan fajdalom valtozasa
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Morreale és munkatarsai 90 napig tarté vizsgalatuk
els6 30 napjanak vonatkozasaban &sszevetettek
kondroitin-szulfat és a diclofenac hatasat, és azt talaltak,
hogy annak meértéke megegyezett a nem-szteroid
gyulladascsokkent8ével. A kuldnbseg csupdn annyi
volt, hogy a kondroitin-szulfat hatasa lassabban, foko-
zatosan alakult ki (53).

Bucsi €s Poor hazai, randomizalt, placéboval kont-
rollalt vizsgalatukban elemezték a kondroitin-szulfat
hatasat és hatasossagat 85 tibiofemoralis arthrosisban
szenvedd beteg esetében. A 3. €s 6. honapos kontrol
sordan a kondroitin-szulfatot szed8k  szignifikansan
kevesebb fajdalomrdl panaszkodtak, mint a placébo
csoport betegei (3. dbra), jarasi idejuk pedig, mar egy
honap alatt szignifikansan csokkent (4. dbra) (54, 55).

Mazieres €s munkatarsai 3 hénapos randomizalt,

A jarasi ido tobb mint 10%-kal javult
a Condrosulf®-ot szedd betegeknél,
ugyanakkor nem valtozott
a placebo csoportban

A jarasi id6 valtozasa

1 3 6 Honap

‘ [ Placebo W Condrosulf® ‘
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kettds vak, placeboval kontrollalt vizsgalatukban 130,
tibiofemoralis lokalizacioju  térdizuleti  arthrosisban
szenvedd beteg esetén szignifikans javulas észleltek a
placéboval kezelt csoporthoz képest (56).

A fenti tanulmanyok mindegyikében enyhe és
kdzepsulyos tibiofemoralis térdarthrosisban szenvedd
betegek vettek részt. A gyodgyszer f6 hatasa a lassan,
fokozatosan, kb. az elsd kezelési hdnap végere kialakulo
analgetikus effektus volt, amelyet a térdizdleti funkciok
fokozatos és egyértelmd javulasa kisért. Amellekhatasok
el6fordulésa valamennyi tanulmanyban igen alacsony,
5% alatti értek volt.

Ez utdbbinak kulonleges jelentdséget ad a teény,
hogy haziorvos kollégaink arthrosisban szenvedd bete-
gei jorészt az id8sebb korosztalyba tartoznak, szamos
tarsbetegségben szenvednek, s emiatt nem mindegy,
hogy egy hosszu lefolyést betegség eseteben milyen
gyakran €s milyen sulyossagu mellékhatasokkal kell
szamolnunk!

A Klinikai tanulmanyokkal kapcsolatosan emliteést
erdemel meg, hogy 1998-ban Franciaorszagban —
haziorvosok és reumatologusok adatbazisaira tamasz-
kodva— 11 000, arthrosisban szenvedd beteg terapiajat
elemezték, és megallapitottak, hogy a kondroitin-szul-
fatot kapo betegek esetében a nem-szteroid gyulladas-
csokkent8k felirasa atlagosan mintegy 70%-kal csok-
kent, es szignifikdnsan mérséklddott a betegek
ambulans ellatasanak koltsége. Osszességében kozel
50%-kal lehetett csokkenteni az arthrosisos betegek
ellatasara forditott koltsegeket (57).

A Kondroitin-szulfat terapia jévoje

Alegujabb in vitro kisérleti human vizsgalati adatok
alapjan elmondhatjuk, hogy a kondroitin-szulfat terapia
jovgje egyertelmlen pozitivnak tdnik (58-65).

Verges €s munkatarsai (58) meta-analitikus elemzeé-
sUkben azt vizsgaltak, hogy a korabbi, térdarthrosissal
kapcsolatos randomizalt, kontrollalt  tanulmanyok
(51-54, 56) eredmenyei megfelelnek-e a legujabban
felallitott terapias effektus-kritériumoknak (OMERACT-
OARSI responder criteria [59]). Meta-analizisuk ered-
menyei szerint napi 800 mg oralis kondroitin-szulfat, 90
napig tartd adagolasakor a betegek fajdalma a 45%-
0s hatarértéket meghaladd modon csokkent (58).

Rovetta €s munkatarsai 24 eroziv kézizuleti arthro-
sisban szenved® beteget vizsgéltak radnomizalt,
kontrollalt tanulmanyukban. A két éven keresztul folya-
matosan adagolt napi 800 mg kondroitin-szulfat haté-
sara a betegek a kontrolicsoporthoz képest szigfinikan-
san jelent8sebb fajdalomcsokkenteésrdl szamoltak be
(60).

Moller és munkatérsai 80, kéz-zUleti arthrosisban
szenvedd beteg randomizalt, placeéboval kontrollalt
vizsgalatanak eredmeényeirél szamoltak be (61). A
gyogyszerrel kezelt csoportban a hatas az elsd honap
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utan jelentkezett s a 12. hénapra érte el maximumat.
Avizualis analog skala 77%-0s, az alkalmazott funkcio-
nalis index erteke pedig 83%-0s javulast mutattak.

Vegul, a legujabb kutatasok arra engednek kovet-
keztetni, hogy egyes esetekben elényos lehet két vagy
tobb, lassu hatasu arthrosis ellenes gyodgyszer kombi-
nalt adagolasa, mivel pozitiv hatasuk a nemkivanatos
mellékhatasok kockdzatanak novekedése nelkul
Osszegz&dhet (62, 63).

Levelezesi cim: Dr. Szebenyi Béla

Orszagos Reumatoldgiai és Fizioterapias Intézet,

1525 Budapest, 114 Pf.54

Telefon: 438 8369 Fax: 438 8371

E-mail: b.szebenyi@hu.inter.net

OSSZEFOGLALAS

Akdzlemeny dsszefoglalast ad a kondroitin-szulfat alkalma-
zasarol az arthrosis terapigjaban.

A randomizalt, kontrollalt vizsgalatok és a meta-analitikus
tanulmanyok egyarant arra utalnak, hogy a kondroitin-szulfat
hatasos es jol toleralhatd gydgyszer az enyhe- és kdzepsulyos
arthrosisban szenvedd betegek kezeléseben. A kondroitin-
szulfat terapia hatasara egyértelmlen csokken a betegek
izUleti fajdalma, valamint mérsékl8dik funkcionalis karoso-
dasuk merteke. A gyogyszer az arthrosis ugynevezett ,lassu
hatasy, tuneti keszitményei” kdze tartozik, mivel terapias
effektusa fokozatosan alakul ki, atlagosan 6-8 hét alatt éri el
a maximumot €s a kezelés abbahagyasat kovetSen meg
tovabbi 2-3 hénapon at fennmarad. A kondroitin-szulfat gaz-
dasagos gyogyszer: hasznalataval az arthrosisban szenvedd
betegek kezelésenek 6sszkoltsege jelent8s mertekben —egyes
felméresek adatai szerint mintegy 50%-kal — csokkenthetd.

A kondroitin-szulfat az arthrosis gyogyszeres terapiajanak
integrans reészet kepezi, elsésorban analgetikus hatasa és
kiemelked8en jo toleralhatosaga miatt.
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