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Osszefoglalas: A mindennapi gyakorlatban gyakran el6fordulé iziileti porckarosodasok kezelése komplex feladat.
Az Un. gyogyszeres chondroprotekcio a korai szakban onmagéban, elérehaladott porcszdoveti degeneracio
esetében a sebészi kezelés kiegészitéseként hatékony. Az iziileti hyalinporc extracellularis matrix dsszetevdinek
potlasa fontos szerepet jatszik a népbetegségnek szamitd arthrosis megel6zésében. Ez a tanulmany az aktualis
porcvédod szerekrdl ad attekintést, a glukozamin-szulfat és a chondroitin-szulfat keriil részletesebb targyalasra. A
kiilénboz6 klinikai vizsgalatok bebizonyitottak, hogy a glukozamin-szulfat és a chondroitin-szulfat hatékony és
biztonsagos alternativat kinalnak a porckopas tiineteinek kezelésében. Szintén bizonyitott ezeknek a gyogy-
szereknek a betegség lefolyasat befolyasolo tulajdonsaguk. Kisérletesen bizonyitott evidencidk tamasztjak ala,
hogy ezek a komponensek ¢és kisebb molekulasulyt derivatumaik részt vesznek a porc ijraképzédésében, mivel
szubsztratként szerepelnek az extracellularis matrix képzésében.

A cikk targyalja a hyaluronsav harom f6 funkcidjat az egészséges iziiletekben. Eldrehaladott porckopas
kezelésében az oralis porcvédd szercket az iziiletbe adott hyaluronsav poétlassal kell kombinalni. Fontos
emlékeztetni az intraartikularis injekciok beadasanak nagyon steril koriilményeire.

A szerz§ ismerteti minden targyalt kondroprotektiv szer dozisat, a kezelés id6tartamat és a lehetséges mel-
lékhatasokat is.

PHARMACOLOGICAL CHONDROPROTECTION 2009

Treatment of the articular cartilage damages, occuring frequently in everyday practice, is a complex issue. In the
early stage of degeneration, pharmacological chondroprotection itself can be effective, in the advanced cases it
must be combined with surgical methods. Substitution of the components of the extracellular matrix of the
articular hyalin cartilage plays an important role of the prevention of osteoarthritis, which is considered nowdays
an endemic disease. This paper gives an outline of actual pharmacological chondroprotective options.

Glucosamine sulphate and chondroitin sulphate are discussed among the oral chondroprotective drugs.
Glucosamine sulfate and chondroitin sulfate are effective and safe alternatives to alleviate symptoms of
osteoarthritis. Disease modifying behaviour of these drugs is also proved. These compounds and their low mole-
cular weight derivatives have a particular tropism for cartilage where they serve as substrates in the biosynthe-
sis of the extracellular matrix.

Three main functions of the hyaluronan in the healthy joint is also revealed in the article. In the treatment of
advanced osteoarthritis the oral chondroprotective agents must be combined with intraarticular hyaluronic acid
supplementation. It is important to remember of the very sterile environment during the application of intraartic-
ular injections.

The author covers the dosage, the length of treatment, the possible adverse effects of all discussed -
chondroprotective agents.

z iziileteket boritd tivegporc betegségeinek jelentd- tétek soran elérheti a 40%-t (8). A karosodasok nagyobb
A ségét két tényez6 hatarozza meg. Az egyik, gyako- hanyada a terhel6 felszineket érinti. A betegek panaszai
ri eléfordulasuk, a masik a hyalinporc igen csekély az esetek dontd tobbségében jol korrelalnak a porckaro-
regeneracios készsége. Ezen karosodasok el6fordulasi sodas nagysagaval, stlyossagaval, illetve elhelyezkedé-

gyakorisaga kiilonbozo feltarasos vagy arthroscopos mii- sével. Tobb szerz6 beszamolt panaszokat nem okozd, tel-
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jes vastagsagu terhel6felszini porckarosodasrdl is. Nem
vitatva ezek létezését, megallapithatd, hogy a terhe-
16felszint érintd, csontig hatold vagy még azt is destrua-
16 defectusok a betegnek rendszerint komoly panaszokat
okoznak, és mechanikai okok, gyulladdsos tényez6k
miatt arthrosishoz vezetnek. Eredményes kezelésiik a
rostos porc gyenge kvalitdsai miatt csak tivegporc jellegli
iztileti felszin kialakitasaval lehetséges, s ez utdbbi je-
lenthet esélyt az arthrosisos folyamat késleltetésére vagy
jobb esetben megeldzésére.

Annak ellenére, hogy a figyelem az utébbi idében don-
tden a porcfelszinképzés technikéjara 6sszpontosult, nem
szabad figyelmen kiviil hagyni, hogy a fennallé sulyos
porckarosodasok az esetek zomében valamilyen aktuali-
san is hato kivalté ok kovetkezményei. Az esetek kisebb
részében mar lezajlott vagy egyszeri karosito tényezo fe-
lelés a porcdefectusért (egyszeri traumds erObehatas, at-
meneti vérellatasi zavar, gyulladasos vagy rendszerbe-
tegség). Még fennallo kivalté ok mellett nem szamitha-
tunk tartds sikerre, mert akarmilyen j6 mindségben is po-
toltuk meg a porcdefectust, az ujra ki fog alakulni.

Ugyancsak nagy figyelmet kaptak a hyalinporc rege-
nerdlasaban az Un. porcvédd gyodgyszerek, dnmagukban
alkalmazva vagy porcfelszinképzé miitéti eljarasokkal
kombinalva, a sebészi kezelés kiegészitéseként.

Az GVEGPORC SZERKEZETE

A hyalinporc szerkezetének megismerésében a biokémi-
kusok és morfologusok analitikai munkainak kdszonhe-
téen jelentds eldrelépések torténtek az elmult években. A
kiilonboz6 zénakba (feliiletes, intermedier, mély, miner-
alizalt) tagozodott chondrocytak alakja, extracellularis
matrix (ECM) termeld képessége kiilonbozs. A
teherbirasért és tobb mas biomechanikai sajatsagért az
ECM felelds. Az iziileti porc extracellularis matrixa hete-
noglikan (GAG) molekulék koziil a hyaluronsav fontos
szerepet jatszik, mert szamos, nagy méretii, erésen hidra-
talt proteoglikan (PG) molekulat, az aggrekant kapcsolja
Ossze szupramolekularis egységgé. Az aggrekan oldal-
lancait kondroitin- és keratanszulfat molekulak képezik
Ezeknek a GAG molekuldknak az aranya az életkor so-
ran valtozik, id6s korban fokozodik a keratanszulfat meny-
nyisége. A PG aggregatumok toltik ki a kollagén fibrillu-
mok kozotti teret, és tartjak fent a kollagén strukttra ren-
dezett szerkezetét (17). Illy moédon az iziileti porc ,,len-
géscsillapitoinak™ tekinthetjiik. Ha ezek lokalis koncent-
racioja csokken, akkor kevésbé tudjak kitdlteni a kolla-
gén fibrillumok kozotti teret, a kollagén vaz ,,alatimasz-
tasa” meggyengiil, a szerkezet 6sszeroppan, a porc dege-
neralodik, majd elpusztul. Az aggrekan molekulak élet-
ciklusa kb. 25 év felndtt emberekben.

A feln6tt ember csip6- és térdiziileti porcanak atlago-
san 12-18 MPa nyomoer6t kell elviselni. Helminen és
mtsai allatkisérletekben igazoltak, hogy moderalt terhe-

l1és hatasara fokozodik az aggrekdn molekuldk lokalis
koncentracioja, és ezaltal javulnak az iziileti porc biome-
chanikai paraméterei, tilzott terhelés viszont ellentétes
hatasu (7). A kollagén fibrillumok f6leg II. tipust kolla-
gén molekuldkbol allnak. A fibrillumok rostokat képez-
nek. A rostok térbeli orientdcidja igen jellegzetes: a fel-
szines zonaban az iziileti felszinnel parhuzamosan, a mély
zonaban arra merdlegesen, a chondrocytak koril korkoro-
sen helyezkednek el. A felszines és mély zonak kozotti
rostok egymassal keresztez0d6 arkddokat képeznek. A
kollagén vaz 20-25 éves korig kialakul, ezutan egészsé-
ges iziileti porcban nem valtozik. A porcsejtek kortil VI.
tipusu kollagén képez vékony filamentumokat. A gluko-
proteinek koziil a PG aggregatumokat stabilizalo kotd
fehérje a von Willebrand faktor. A szupercsaladba tartozo
matrilin-1 és -3, a ,,cartilage oligomeric matrix protein”
(COMP) talalhato a porcban. Koziiliik a COMP szérum-
szintjének emelkedését diagnosztikus értékiinek tarjak
osteoarthrosisban. Az ECM komponensei egymassal kol-
csonhatasban vannak. A kolcsonhatasok koziil kiemelen-
dé a kollagén és a PG molekulak kozotti (nem kovalens,
nem ionos) fehérje-fehérje kolesonhatas, valamint a kol-
lagén fibrillumok és a PG molekuldk GAG oldallancai
kozotti ionos kdlesonhatds. Az utobbi kolcsonhatas ma-
gyarazza azt a megfigyelést, hogy a porc ECM-ban a
GAG molekulak és a kollagén rostok egymashoz viszo-
nyitva parhuzamosan rendezédnek (13).

Tobb ECM-makromolekula transzmembran-recepto-
rokhoz ko6tédik. Az ECM komponensek ezeknek a transz-
membran receptoroknak és azok citoplazmatikus domén-
jéhez kapcsolodo citoszkeleton révén a kromatinhoz tud-
nak jelet tovabbitani. Ez az ,,outside-inside signalling”
magyarazza, hogy az ECM megvaltozdsa moddositja a
sejtek génexpresszidjat (3).

Az elézbekben ismertetett csodalatos eréelnyeld struk-
tura gyenge pontja a kdrosodas utan tapasztalt igen sze-
rény regeneracios képesség. Régi felismerése a mozgas-
szervi problémak ellatasaval foglalkozoé szakemberek-
nek, hogy az iziileti felszineket boritd porcréteg karoso-
dasa nehezen befolyasolhatd, folyamatosan romlé alla-
potot eredményez, melynek késdbbi stadiumara az iziilet
szinte Osszes képletét érintd kiterjedt karosodds — az
osteoarthritis, vagy mas néven arthrosis — képe jellemzd
(6.). Errél a korai felismerésrdl tanuskodik Sir William
Henry Hunter 1743-ban tett megallapitasa is: ,,From
Hippocrates to the present age, it is universally allowed
that ulcerated cartilage is a troublesome thing and that
once destroyed it is not repaired”. Azaz, ha az iziileti porc
egyszer karosodott, akkor regeneralodni nem tud.

AZ ARTHROSIS PATHOMECHANIZMUSA

A porcdegeneracié lassu folyamat. Végeredménye egy
olyan allapot, amely mar csak — a nagyiziileteket tekintve —
endoprotézis beiiltetésével kezelhetd. Napjainkban az
arthrosis a nagyiziileti protézisek beiiltetésének leggyako-
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ribb indikacidja. Kialakuldsdnak minden részlete nap-
jainkban sem teljesen tisztazott. Alapvetd a chondrocytak
regenerécios képességének hidnya. Azokban az esetekben,
amikor ismerjiik a chondrocytak kdrosodéasanak okat, sze-
kunder arthrosisrol beszéliink. Ilyen allapotok pl.: iziileti
sériilés, baleset, kezeletlen meniscus sériilés, chondralis
vagy osteochondralis torés. A porcilletve az alatta [évo csont
elhaldsa (osteochondritis dissecans) egyiittesen is kopas-
hoz vezethet. Szalagsériilések az iziilet instabilitdsa miatt
vezetnek korai kopasi folyamathoz. Az iziiletben kialaku-
16 gyulladas, autoimmun folyamat részeként is, illetve
fertdzés ugyancsak a porcképz6 sejtek és az intercellula-
ris matrix pusztuldsat okozhatja. Velesziiletett vagy szer-
zett iziileti deformitasok, példaul csipd dysplasia, genu va-
rus, valgus a megvaltozott biomechanika miatt okoznak
porckopast. Kiilonb6z6 neuroldgiai korképek a megvalto-
zott izomegyensuly miatt vezetnek porcdegeneraciéhoz.

Akromegalidban a novekedési hormon tiltermelddés a
porcképzd sejteket is stimuldlja. Az iziileti porc megvas-
tagszik, ez azonban korai degenerdciéra hajlamos, és
rendkiviil sulyos hyperostotikus arthrosis alakul ki.

Az esetek tobbségében nincs bizonyithato oka a kopasi
folyamatnak, ilyenkor primer arthrosisrol beszéliink. A
pathogenesisben fontos szerepet jatszik a citokinek
egyensulyi allapota. Az tivegporc matrixdnak szintézisé-
ben a TGFB, a degradacioban az IL o és IL1B jatssza a
legfontosabb szerepet. Ez utdbbiak aktivaljak a nitrogén
oxidaz, illetve a COX-2 szintézisét, s vezetnek ezaltal
gyulladaskelté mediatorok felszabaduldsahoz, a porcsej-
tek szaporodasanak gatldsdhoz, chondrocytak apoptozi-
séhoz. Az IL18 tehat egy gyulladaskeltd citokin, mely a
synovialis sejtekbdl, a porcsejtekbdl, valamint a gyulladt
izliletbe bejutdé makrofagokbol szabadul fel. A nitrogén
oxid aktivalja az intercellularis matrix metalloproteina-
zokat, a PGE2 szintézist, szabadgyokok képzddését és
fokozza az IL1 karos hatasat (15.).

A sejtmagi kappa B faktor (NFxB) a citoplazmaban in-
aktiv formaban eléforduld fehérje, mely extracellularis
inger hatdsara aktivalodik, bejut a sejtmagba ¢és ott a
DNS-hez szelektiven kdtddve aktivalja a transzkripciot.
Ez alapjan az NFxB a szdveti gyulladds meghatarozé
jelentdségli szabalyozdja (10).

AZ ARTHROSIS GYOGYSZERES KEZELESE

Az 0n. 0j eljarasok, mint a matrixmetalloproteinaz, IL13
gatlok még bevezetés alatt allnak. A fajdalomesillapitok
(esetleg opioidok), gyulladascsokkentd (COX-2 szelek-
tiv NSAID, klasszikus NSAID), nem acetilalt szalicilat,
lokalis szteroid gyogyszerek mellett a porcvédd szerek-
nek jut a legfontosabb szerep az arthrosis esetleges meg-
el6zésében, illetve kezelésében. 2003-ban jelent meg az
EULAR térdarthrosis kezelésére vonatkozd szakmai
iranyelve, amelyben mind a kondroitin-szulfat, mind a
glukézamin-szulfat klinikai vizsgalatai a legmagasabb
(1A) evidencia szinti értékelést kaptak (10).

Az ordlis porcvédd szerek két legfontosabb hatéanya-
ga a glukézamin-szulfat és a kondroitin-szulfat. Kiilon
csoportot képeznek az iziiletbe adhato szerek, a kiilon-
b6z6 hyaluronsav szarmazékok.

KONDROITIN-SZULFAT

A kondroitin a legnagyobb mennyiségben jelenlévé glu-
kézamino-glikan, igy a porc vizmegkotd-képességéért
rugalmassagaért felelds. A kondroitin legjellemzébb tu-
lajdonsaga, hogy még a gluk6zaminoknal is nagyobb
mennyiségben képes megkdtni vizet.

A kondroitin szulfat (CS) a szervezetben fiziologiasan
eléfordul. Nemcsak az iziileti porc alapallomanyanak
egyik legfontosabb alkotd eleme, hanem a vérplazmaban
talalhato teljes GAG készlet 80%-at is ez a molekula ad-
ja. A szajon at adott CS gyorsan felszivodik a gastrointes-
tinalis traktusbol és célzottan az iziiletekben halmozodik
fel. A per os adott CS kezelés hatasara a synovialis folya-
dékban mennyiségi és mindségi valtozasok torténnek. A
nagy tomegi, intakt, CS a gyomor €s a vékonybélen ke-
resztiil felszivodva a lymphaticus rendszeren, illetve a
ductus thoracicus-on keresztiil a lipoproteinekkel és mas
makromolekulékkal egyiitt keriil a vérkeringésbe, kike-
riilve igy a méjat, és a firstpass effektust. A CS valtozat-
lan formaban szivodik fel a gyomorbdl és a vékonybél-
bél, lebontasi folyamatok csak a vastagbélben, foleg a
coecumban mennek végbe, ahonnan tobbnyire a CS deri-
vatumok formajaban absorbealodik. Az itt talalhato Bac-
teroides baktérium fajok képesek a szulfatalt GAG mole-
kulak lebontasara, ugyanis rendelkeznek kiilonbdz6 poly-
sacharid lyase enzimekkel (heparin lyaze, chondroitin
lyaze, stb). Ez a magyarazata annak, hogy a per os adagolt
orias szulfatalt GAG molekulak nemcsak véltozatlan for-
maban, hanem alacsony molekulatomegi oligosacharidok
formajaban is kimutathatoak a vérben és a vizeletben.

A porcszovet leépiilésekor kimutathatéan csokken a
porcban a kondroitin mennyisége és a porc viztartalma. A
kondroitin-szulfat fokozza a porcsejtek proteoglikan és
kollagén szintézisét, segiti a porc rugalmassaganak hely-
reallitasat. A porcot bonté enzimek inaktivalasaban is
részt vesz, ezaltal gatolja a porcpusztulast és gyulladas-
gatld hatast. Az iziiletekben ndveli a hyaluronsav-szin-
tet, emeli az iziileti folyadék viszkozitasat.

Szamos klinikai vizsgalat bizonyitja a CS hatékonysa-
gat. A CS kondroprotektiv hatasossagara vonatkozo hosz-
sz tava vizsgalatok, amelyek DMOAD (Disease
Modifying OA Drug) hatasossagat bizonyitjak manapsag
kertilnek a kiértékelés stadiumaba. A legutobbiban 622
térd arthrosisos beteg vett részt a multicentrikus (Fran-
ciaorszag, Belgium, Svajc, Ausztria, valamint Eszak-
Amerika), randomizalt, placebo-kontrollos, kettdsvak
vizsgalatban. A betegek 2 évig folyamatosan szedtek 800
mg CS-ot vagy placebot. Akut fajdalom esetén megenge-
dett volt NSAID szedése. Vizsgaltak a minimalis iziileti
rés valtozasat és az atlagos iziileti rés valtozasat. Az izii-
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leti rés szlikiilés progresszidja szignifikansan 2,4-szer las-
subb volt a CS csoportban a placebo csoporthoz képest. A
kumulativ NSAID fogyasztas 17%-kal volt alacsonyabb a
CS csoportban. A CS csoportban szignifikansan tobb be-
teg szamolt be 40%-nal nagyobb mértékii fajdalomesok-
kenésrél. Mind a két csoportban nagyon jol toleraltak a
betegek a kezelést (11). Ezek alapjan tehat a CS arthrosis
esetén lassitja az iziileti rés progressziv besziikiilését, ami
a gyogyszer struktura- modositd hatasat bizonyitja.

Hatasa nem azonnal érzékelhetd, rendszeres szedéssel
2-3 hét mulva varhatunk hatast. Az elért eredmény azon-
ban a szedés utan is hosszl ideig megmarad. A kondroitin
rendszerint marha, sertés, netan capaporcbol késziil.

Szedésekor gyomor-bélpanaszok — hanyinger, székre-
kedés vagy hasmenés —, enyhe szédiilés, ritkan ttlérzé-
kenységi, allergias reakciok jelentkezhetnek mellékha-
tasként. Nagyobb mennyiségben fogyasztva csokkentheti
a véralvadasi képességet. Evente 1-2 alkalommal 2-3 ho-
napos ciklusokban ajanlott szedni. Terhes és szoptato kis-
mamak elévigyazatossagbdl ne szedjék, mert varandds
szervezetben nem vizsgaltak hatdsat.

GLUKOZAMIN-SZULFAT

A glukézamin-szulfat és gyodgyszerformai Eurdpaban
vénykoteles gyogyszerként, az Amerikai Egyesiilt Alla-
mokban taplalék kiegészitdként kaphatdak.

A glukézamin-szulfat spanyol szerzok vizsgalatai alapjan
(12), 100-1000 mg/l koncentracioban szamottevéen és
dozisfiiggben gatolja az IL1B hatasara 1étrejovée NFkB
aktivitast a chondrocytakban. A glukézamin-szulfat gatolja
tovabba a COX-2 gén IL1B altal indukalt expreszsziojat
arthrosisos betegek porcsejtjeiben. A COX-1 szintézisre
nem hat. A glukézamin-szulfat gatolja arthrosisos betegek
porcsejtjeiben a PGE2 felszabadulasat az IL16-vel stimulalt
tenyészetekben. Korabban arrol szamoltak be, hogy a GS
gatolja a kollagenaz, foszfolipdiz A enzim miikodését,
illetve serkenti a proteoglikan termelést. Fentiek alapjan
érthetd, hogy miért tekintjiik a glukozamin-szulfatot (GS)
un. disease modifying agent-nek, azaz a betegség lefolyasat
befolyasold szernek és nem csak tiinetei kezelésnek.

A glukézamin endogén anyag, normal alkot6 eleme az
iztileti porc alapanyagat képez6 poliszacharid lancoknak,
valamint a synovialis folyadékban jelenlévé glukdzami-
noglikanoknak. A GS farmakokinetikai hatasait C14 izo-
toppal jelzett D-glukozamin oralis és intravénas beadasa
utan vizsgaltak allatkisérletekben. Iv. adagolast kovetden
a radioaktiv gluk6zamin gyorsan eltlinik a plazmabol és
a szovetekbe diffundal. Oralis adagolast kovetden a
radioaktivitds gyorsan ¢s majdnem teljes mértékben fel-
szivodik a gyomor-bél csatornabdl. Az embereken vég-
zett farmakokinetikai vizsgalatok megerésitették az al-
latkisérletekben kapott eredményeket.

A GS klinikai hatékonysagat tobben vizsgaltak. A
klasszikus randomizalt, kettés vak, placebo kontrollalt
vizsgalat Reginster nevéhez fuzédik (10), a Lancetben

2001-ben publikaltak. 212 térd arthrosisos beteget vontak
be a vizsgalatba. Napi 1500 mg glukézamin-szulfatot,
illetve placebot adagoltak 3 évig. Terheléses térd rtg
felvétel készilta 0., 1., 3. év utén, a tibio-femoralis iziilet
medialis résének atlagos tagassagat vizsgaltak, digitalis
szamitogépes analizissel. 3 év utan a GS-t szedd beteg-
csoportban szignifikdnsan kisebb mértékben sziikiilt az
iziileti rés, azaz kevésbé pusztult a hyalinporc a térdizii-
letben. A GS a gyogysrekben altalaban allati eredetii, leg-
gyakrabban porcos vazuakbol kivont anyag: rakpancél,
capaporc.

Fontos figyelembe venni a gyogyszer adagolasanal,
hogy therapias vagy taplalék kiegészitd céllal alkalmaz-
zak. Therapias célokra napi 1500 mg GS-szulfat bevitele
sziikséges. Tiszta gluk6zaminbdl elegendé 1200 mg is.
Bizonyos készitmények dobozan lathaté dozis megté-
vesztd lehet, mert az tiszta glukdzaminra vonatkozik, igy
a latszolag kisebb mennyiség is elegendd beldle.

A GS adagolésa kuraszert, 3 havi adagolést kovetden
2-3 havi sziinet kovetkezik, majd ismételten szedhetd a
gyogyszer.

Megjegyzendd, hogy a glukdzamin készitmények ked-
vezOtleniil befolyasolhatjak a vércukorhaztartast. Glukoz
intolerancia esetén emelik a vércukorszintet (2). Ezért al-
kalmazasuk soran gyakrabban kell ellenérizni a serum
glukoz szintjét.

HYALURONSAV

A hyaluronsav, ami a glukdz-aminoglikanok (savas mu-
kopoliszacharidok) csaladjaba tartozd természetes poli-
mer, az 0sszes extracellularis matrix fontos Osszetevoje.
Kiilondsen magas koncentracioban talalhaté a porcok-
ban, illetve a synovialis folyadékban. Az iziiletekben ha-
rom fontos feladata van. A hyaluronsav adja a synovialis
folyadék jellemz6 viscoelasticus tulajdonsagait, csiiszas-
fokoz6, shock elnyeld és filter funkcidkkal ruhazva fel az
iziileti folyadékot. A hyaluronsav masodik fontos felada-
ta, hogy a teljes iziileti felszint beboritja, igy mechanikai
védelmet nyujt az alatta 1év6 strukturaknak. Harmadik
fontos szerepe, hogy alkotdeleme az extracellularis mat-
rixnak, hozza kapcsolodnak az aggrekan oldallancok.

Kakastaréjbol vagy bakterialis fermentacidval allitjak
el6. A hyaluronsav intraarticularis addsa a synovialis
folyadék viscoelasticitasanak helyreallitasat, valamint az
izlileti porc ,repair’-folyamatainak aktivalodasat indu-
kalja (16). Egyes kisérleti modellekben a hyaluronsavnak
ezen feliil gyulladasgatld és fajdalomcsillapité hatasa is
volt. A fenti tulajdonsagok az iziileti funkciok és az
arthrosisos allapottal kapcsolatos objektiv és szubjektiv
tiinetek javulasaval jarnak.

Miutan az exogén hyaluronsav nagy mennyiségben
van jelen a szervezetben, parenteralis adasat kdvetoen fi-
ziologias modon metabolizalodik a kozonséges hexodz
anyagcsereutakon. Kisérletes vizsgalatok kimutattak,
hogy egyszeri vagy ismételt intraarticularis adast kdve-
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téen a hyaluronsav gyorsan eloszlik az iziileti szovetekben
¢és hosszu idon keresztiil ott marad. A radioaktiv jelzett
anyag valoban megjelenik a synovialis hartyaban 2 6ran be-
lil, és 7 napon keresztiil kimutathato. A jelzett hyaluron-
sav maximalis koncentracidja foként a synovialis folya-
dékban mérhetd, illetve csokkend mennyiségekben az
iziileti tokban, az inszalagokban és a kdrnyez6 izmokban.

A hialuronok tobb készitménye kaphatd az arthrosis
kezelésére, a f6 kiilonbség kozottikk molekulastlyukban
van. Tudjuk, hogy az egészséges synovialis folyadék
viszkozitasa 7 Pa, elaszticitasa 23 Pa, s ez arthrosisban 5,
illetve 8 Pa-ra csokken (1). Logikus a kovetkeztetés,
hogy hyaluronsavat adva megprobaljuk a fiziologias vi-
szonyokat helyreallitani a kezelt iziileten beliil. Jelenleg
a gyogyszertari forgalomban 1év6 hyaluronsav készitmé-
nyek molekulastilya 0,5 és 6 millio Dalton kozott valto-
zik. Ezek koziil a Hyalgan injekcio az egyetlen, OEP altal
(50%-0s mértékben) tamogatott szer, amely gyogyszer-
ként lett Magyarorszagon torzskonyvezve. Torekedni
kell a minél nagyobb molekulasulyt termék alkalmaza-
sara. A legtobb véletlen besorolasos, kontrollos vizsgalat
eredménye a placebohoz képest jobb fajdalomcsillapitod
hatasra utal; ez a kortikoszteroid-injekciok hatasaval
megegyezik, de idotartama hosszabb (9). A betegek nem
elhanyagolhat6 részénél (akar 20%) a hyaluronsav injek-
ci6 utan az iziiletben synovitis alakulhat ki, ami bar atme-
neti, jelentds kellemetlenséget okozhat.

Az injekcio iziiletbe torténd adasakor maximalisan kell
torekedni az asepsis, antisepsis szabalyainak betartasara. Le-
hetdség szerint gumikesztyiiben, az érintett teriilet harom-
szori lemosasa utan, akar izolalast is hasznalva juttassuk be
az anyagot az iziileti térbe. A sterilitas fokozott betartasat
segitette az eldre kiszerelt fecskend6k bevezetése.

A kiilonb6z6é hyaluronsav készitmények nem alkal-
mazhatdak gyulladt vagy fertdzott iziilet esetén, illetve
olyan betegnél, akinek a beadds helyén vagy kornyékén
boérfertézése van.
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