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РЕВМАТОЛОГІЯ ДОКАЗОВА МЕДИЦИНА

B. Salehi, А. Rescigno, Т. Dettori та співавт.

Неомилювані сполуки авокадо та сої: 
безліч можливостей, якими не слід нехтувати

Загальні відомості 
про НСАС

НСАС отримують із фруктів авокадо 
та соєвої олії. Найчастіше співвідно
шення НСАС у препаратах складає 1:2, 
хоча було випробувано багато інших 
комбінацій (1:1; 1:3; 2:1). Суміш НСАС 
у співвідношенні 1:2 була вперше ви
готовлена   у Франції та представлена 
на  фармацевтичному ринку як  пре
парат Піаскледин® 300 (Laboratories 
Expanscience, Курбевуа, Франція).

Екстракт авокадо містить поліоли 
(15%), стерини (від 4 до 20%), насичені 
вуглеводні з довгими ланцюгами (5%), 
сквален (2%) і токофероли (у слідових 
кількостях). Ключовими компонентами 
соєвої олії є стерини (від 40 до 50%), то
кофероли (10%), терпенові спирти (від 
1 до 10%), метилстероли (<5%), сквален 
(4%), насичені вуглеводні (1%) й аліфа
тичні спирти (<1%). Сьогодні досте
менно невідомо, які саме компоненти 
суміші НСАС відповідають за терапев
тичний ефект. У деяких звітах вислов
люється припущення, що фітостерини 

й ізофлавони, які містяться в суміші 
НСАС, відіграють ключову роль у за
побіганні розвитку остеоартриту, рев
матоїдного артриту, остеопоротичних 
переломів у  жінок у  постменопаузі, 
серцево судинних захворювань, гіпер
холестеринемії та атеросклерозу.

Механізм дії НСАС полягає у підви
щенні вмісту ліпідів і колагену в тка
нинах (особливо розчинних фракцій), 
збільшенні активності тканинних про
теаз і сироваткової лейцинпептидази, 
зниженні рівня прозапальних і ката
болічних цитокінів. Екстракт авокадо 
стимулює ферменти в  стромі, тоді 
як екстракт сої – лізосомальні фер
менти, що активуються при низькому 
рН, і деякі нейтральні лізосомальні 
протеази, але меншою мірою. Отже, 
комбінація обох екстрактів має синер
гетичний ефект.

Показання до застосування НСАС 
дещо різняться в різних країнах. На
приклад, Найвищий орган охорони здо
ров’я Франції (Haute Autorité de Santé) 
рекоменд ує НСАС як   допоміжне 
лікування болю при остеоартрозі 
та  як  симптоматичне лікування по
вільної дії при остеоартрозі кульшо
вого та колінного суглобів. Італійське 
агентство з лікарських засобів (Agenzia 
Italiana del Farmaco) затвердило вико
ристання НСАС як допоміжну терапію 
в разі системної склеродермії (шкір
них і стравохідних проявів), схожих 
на склеродермію станів (морфея, лі
нійна склеродермія, склеродактилія, 
постфлебітичний і  постварикозний 
стан), а також геморагічного та больо
вого синдромів при пародонтозі.

Остеоартроз

Остеоартроз – це хронічне захворю
вання суглобів, яке характеризується 
дегенерацією хряща та зустрічається 
переважно в людей похилого віку. Його 
основними симптомами є біль та ску
тість, зумовлені ерозією суглобового 
хряща, ремоделюванням кісткової тка
нини й синовіальним запаленням.

У нормальних умовах здоровий 
стан позаклітинного матриксу хря
щової тканини підтримується урів
нова женими процеса ми синтезу 
та руйнування колагену типу II і про
теогліканів суглобовими хондроци
тами. Коли метаболізм хондроцитів 
порушений, підвищується продукція 

 прозапальних  цитокінів  (інтерлейкін 
(IL) 1β та 6, фактор некрозу пухлини), 
проста гландинів і  протео літичних 
ферментів (насамперед мат риксних ме
талопротеїназ). Одночасно із цим від
бувається зниження рівня анаболічних 
медіаторів та інгібіторів протеаз. До
лучаючись до патологічного процесу, 
прозапальні медіатори виробляють 
також синовіальні й інші клітини. Все 
це сприяє розвитку запалення та окси
дативного стресу, зниженню синтезу 
колагену та протеогліканів і зрештою 
руйнуванню хрящової тканини.

Лікарські засоби, здатні запобі
гати ушкодженню хрящової тканини 
та  сприяти відновленню ї ї  струк
тури, об’єднують у групу структурно 
модифікуючих препаратів. До них на
лежать глюкозаміну сульфат, хондро
їтинсульфат і НСАС. Механізм їхньої 
дії багатофакторний і включає анабо
лічні й антикатаболічні ефекти, тобто 
стимуляцію синтезу хондроцитами 
компонентів позаклітинного матриксу 
та зменшення їх деградації.

Біль, асоційований з остеоартрозом, 
контролюють за допомогою знеболю
вальних препаратів (ацетамінофен), не
стероїдних протизапальних препаратів 
(ібупрофен, диклофенак, целекоксиб, 
напроксен) і місцевих аналгетиків. Чіт
ких доказів на користь певного із цих 
препаратів не  існує; водночас дове
дено, що тривале використання бага
тьох з них може збільшувати ризик сер
цевосудинних ускладнень, ураження 
нирок і шлунковокишкових проблем. 
Опіоїдні аналгетики демонструють 
найвищу ефективність, але характе
ризуються ще більшим ризиком неба
жаних явищ і розвитку толерантності. 
Це зумовлює потребу в ефективніших 
і безпечніших засобах. Однією із цілей 
симптоматичних препаратів повіль
ної дії при остеоартрозі є зменшення 
потреби в лікарських засобах із менш 
сприятливим профілем безпеки (зде
більшого в аналгетиках і нестероїдних 
протизапальних препаратах).

 Експериментальні 
дослідження in vitro 
та in vivo з вивчення 
ефективності НСАС 
при остеоартрозі

Наразі проведено чимало експе
риментальних робіт, присвячених 

Неомилювані сполуки авокадо та сої (НСАС) мають потужні 
протизапальні властивості, завдяки яким рекомендовані 
як допоміжний засіб для лікування остеоартрозу та системних 
автоімунних захворювань. Механізм дії й аналіз доказової бази 
ефективності НСАС наведені в цьому огляді.
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 вивченню біологічних ефектів НСАС 
(Henrotin Y. et al., 1998; Henrotin Y. et al., 
2003; Gabay O. et al., 2008; Ownby S. L. 
et al., 2014; Altinel L. et al., 2007). Зага
лом результати цих досліджень по
казали здатність НСАС зменшувати 
рівень прозапальних цитокінів і ката
болічних медіаторів: IL1β, IL3, IL6, 
IL8, IL13, простагландину2 (PGE2), 
цикло оксигенази2, протеолітичних 
ферментів, наприклад  металопротеїназ, 
 індуцибельної синтази оксиду азоту 
тощо. Молекулярний механізм НСАС 
полягає в інгібуванні активації NFκB – 
фактора транскрипції, що відповідає 
за експресію прозапальних генів.

Окрім того, було встановлено,  що 
НСАС підвищують продукцію анабо
лічних факторів, зокрема трансформу
ючого фактора росту β (TGFβ) з його 
ізоформами TGF β1 і TGF β2, тканин
ного інгібітора продукції металопроте
їназ1, стимулюють синтез продукції 
агрекану. В експериментальних роботах 
такі ефекти спостерігалися при підви
щеному рівні IL1, тобто НСАС демон
струють протекторну дію в умовах хро
нічного запалення.

Розглянемо декілька з нещодавніх 
експериментальних робіт із вивчення 
НСАС. Grzanna та співавт. (2018) на мо
делі хондроцитів собаки вивчали 
ефекти комбінації структурномодифі
куючих препаратів (НСАС 8,3 мкг/мл, 
глюкозаміну 11 мкг/мл, хондроїтин
сульфату 20 мкг/мл) із додаванням не
стероїдного протизапального препа
рату карпрофен (40 нг/мл) і без такого. 
Вчені встановили, що поєднання всіх 
досліджуваних препаратів забезпечує 
найкращий результат щодо пригні
чення синтезу PGE2 порівняно з при
значенням цих препаратів поодинці. 
Водночас інгібуюча дія карпрофену 
на продукцію IL6, IL8 і MCP1 була 
значно меншою, ніж у  комбінації 

НСАС, глюкозаміну та  хондроїтин
сульфату. Крім того, додавання кар
профену до структурномодифікуючих 
препаратів не сприяло додатковому 
зменшенню вироблення IL6, IL8 
і MCP1 порівняно із застосуванням 
тільки суміші НСАС, глюкозаміну 
та хондроїтинсульфату.

Нещодавнє випробування N. Tanideh 
і  співавт. (2017) на  моделі морської 
свинки досліджувало терапевтичні 
ефекти екстракту гуави та  НСАС 
на  експериментально індукований 
остеоартроз. Було встановлено,  що 
застосування НСАС суттєво знижу
вало тяжкість остеоартрозу порівняно 
з конт рольною групою.

Hashemibeni та співавт. (2018) порів
няли вплив НСАС і TGF1 на хондро
генну диференціацію стовбурових 
клітин з  жирової тканини людини. 
Дослідження показало, що НСАС по
кращують проліферацію та збільшують 
виживаність хондроцитів ефективніше, 
ніж TGF1.

Клінічна ефективність 
НСАС при остеоартрозі

Деякі клінічні випробування були 
зосереджені на вивченні впливу НСАС 
на потребу у використанні знеболю
вальних препаратів у пацієнтів з остео
артрозом, тоді як інші досліджували 
структурні ефекти препарату.

Ра ндом ізова не под ві йне сл і пе 
плацебо контрольоване дослідження 
Blotman і  співавт. (1997) включило 
163 пацієнти з первинним остеоартро
зом колінного чи кульшового суглобів 
і потребою в знеболювальних препа
ратах (вираженість болю за 10баль
ною візуальною аналоговою шкалою 
≥2,5  бала й індекс Лекена ≥4 балів). 
Учасники випробування отримували 

НСАС або  плацебо протягом 3 міся
ців. Дослідження показало, що НСАС 
зменшив потребу в  нестероїдних 
проти запальних препаратах у пацієн
тів з остео артрозом нижніх кінцівок. 
Так, через 45 днів кількість пацієнтів, 
які потребували прийому нестероїд
них протизапальних препаратів, була 
значно меншою в групі НСАС порів
няно з групою плацебо (43,4 vs 69,7%; 
р<0,001). Індекс Лекена також проде
монстрував суттєво більше покращення 
в групі НСАС порівняно з групою пла
цебо  (2,3±2,6 vs 1,0±2,6; р<0,01).

У багатоцентровому рандомізова
ному подвійному сліпому дослідженні 
Appelboom і співавт. (2001) брали участь 
260 пацієнтів з остеоартрозом колін
ного суглоба. Результати показали, що 
щоденне споживання 300 або 600 мг 
НСАС протягом 3  місяців має знач
ний терапевтичний ефект порівняно 
з плацебо. Так, потреба в нестероїдних 
протизапальних і знеболювальних пре
паратах скоротилася на 50 та 71% при 
споживанні 300 та 600 мг НСАС відпо
відно порівняно зі зменшенням на 36% 
у групі плацебо. На 90й день лікування 
індекс Лекена знизився на 3,9 та 2,9 бала 
в групах 300 і 600 мг НСАС відповідно 
порівняно зі зменшенням на 1,6 бала 
в групі плацебо. Дослідники дійшли 
висновку,  що щоденне споживання 
НСАС є ефективнішим за  плацебо 
та що доза НСАС 300 мг за ефектив
ністю дорівнює дозі 600 мг.

Lequesne та співавт. (2002) оцінювали 
структурний вплив НСАС у  108  па
цієнтів з остеоартрозом кульшового 
суглоба в  рамках багатоцентрового 
рандомізованого подвійного сліпого 
плацебоконтрольованого дослідження 
тривалістю 2 роки. Було встанов
лено, що в підгрупі пацієнтів з почат
ковим суттєвим зменшенням суглобо
вої щілини її подальше звуження було 

 вираженішим у разі прийому плацебо 
порівняно з терапією НСАС (р<0,01).

Pavelka та співавт. (2010) у 6місяч ному 
дослідженні порівнювали ефективність 
300 мг НСАС (1 р/день) і 400 мг хондро
їтинсульфату (3 р/день) у 361 пацієнта 
з  остеоартрозом колінного суглоба. 
Ефективність і безпека препаратів ви
явилися зіставними. Загальна ефектив
ність була оцінена як відмінна та добра 
більш ніж у 80% пацієнтів обох груп.

Дослідження Darestani та співавт. 
(2013) включало 60 пацієнтів з остео
артрозом колінного суглоба. Хворі 
приймали НСАС (300  мг/добу) або 
дикло фенак (25 мг 3 р/день) протя
гом 8  тижнів, а  результати оціню
вали за допомогою індексу WOMAC. 
 Дослідження показало,  що НСАС 
може бути перспективною заміною 
нестероїдним протизапальним пре
паратам завдяки достовірно кращій 
відповіді на лікування за показником 
WOMAC (р<0,05).

У масштабному 3річному рандомі
зованому подвійному сліпому плацебо
контрольованому дослідженні Maheu 
та співавт. (2014) спостерігали 345 па
цієнтів із  симптоматичним остео
артрозом кульшового суглоба. Частота 
прогресування захворювання (змен
шення суглобової щілини на ≥0,5 мм) 
була нижчою в групі НСАС порівняно 
з групою плацебо (40 vs 50%; p=0,04).

Отже, НСАС має патофізіологічне 
обґрунтування та  доведену клі‑
нічну ефективність у  лікуванні 
остео артрозу.
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КОМЕНТАР ЕКСПЕРТА
Думкою щодо терапевтичних 
можливостей НСАС поділився 
президент Асоціації ревматоло-
гів м. Києва, завідувач кафедри 
внутрішньої медицини № 3 
 Національного медичного уні-
верситету ім. О. О. Богомольця, 
доктор медичних наук, профе-

сор Олег Борисович Яременко.
– Про позитивний вплив НСАС на перебіг остео-

артрозу відомо досить давно. Спочатку це були екс-
периментальні дані, які свідчили, що НСАС здатні 
зменшувати рівень прозапальних цитокінів, а також 
підвищувати продукцію анаболічних факторів. Вва-
жалося, що основним потенціалом впливу НСАС 
на перебіг остеоартрозу є їхня здатність зменшу-
вати синтез прозапальних цитокінів і катаболічних 
медіаторів, зокрема металопротеїназ, інтерлейкі-
нів, циклооксигенази 2 типу.

У подальшому отримані експериментальні дані 
знайшли своє клінічне підтвердження в ліку-
ванні пацієнтів з остеоартрозом різної  локалізації 

( колінного, кульшового суглоба та ін.). Досить 
несподіваною знахідкою стала здатність НСАС 
стримувати розвиток структурних змін. Зокрема, 
в дослідженні Maheu та співавт. (2014) було пока-
зано, що при тривалому застосуванні НСАС у хворих 
на остеоартроз кульшового суглоба сповільнюється 
звуження суглобової щілини порівняно з плацебо. 
Однак отримані дані потребують підтвердження 
в масштабніших багатоцентрових дослідженнях.

Спочатку моє ставлення до НСАС (препарату 
 Піаскледин® 300, що з’явився на фармацевтичному 
ринку) було досить скептичним. Важко було пові-
рити, що препарат без чітко визначеного механізму 
дії може бути ефективним у лікуванні такого серйоз-
ного захворювання, як остеоартроз. Проте ці сумніви 
були розвіяні висновками експертів Кокранівської 
співпраці – одного з найбільш авторитетних джерел 
щодо визначення ефективності лікарських засобів 
і методів лікування. Було показано, що серед інших 
засобів рослинного походження Піаскледин® 300 
має найвищу доказову базу ефективності в лікуванні 
хворих на остеоартроз.

Ці дані стали поштовхом до проведення влас-
ного дослідження, що згодом було виконане на базі 
 кафедри внутрішньої медицини № 3 Національного 
медичного університету ім. О. О. Богомольця. Паці-
єнти з остеоартрозом колінних суглобів приймали 
 Піаскледин® 300 протягом 3 місяців. На тлі засто-
сування даного препарату було зареєстровано до-
стовірне зменшення болю та покращення функції 
колінних суглобів, відзначалася тенденція до змен-
шення товщини синовіальної оболонки та кількості 
синовіальної рідини за даними ультразвукового 
дослідження колінних суглобів. Важливим свідчен-
ням хворобомодифікуючого потенціалу препарату 
стало зниження концентрації маркера деградації 
хряща uСTX-II – на 80,8% через 1 місяць (р<0,001) 
і на 51% через 3 місяці лікування (р<0,05) порівняно 
з вихідними значеннями.

Отже, Піаскледин® 300 має досить високий тера-
певтичний потенціал. Він не лише ефективний, але 
й безпечний при тривалому застосуванні, а це має 
суттєве значення в лікуванні хворих старшого 
та похилого віку.




