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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • АСПЕКТИ ЛІКУВАННЯ

Одним із структурно�модифікуючих лікарських засобів є Піаскледин (Laboratories
Expanscience, Франція). Препарат випускається в капсулах по 300 мг і містить 2/3

екстракту масла плодів сої і 1/3 екстракту олії авокадо. Механізм дії Піаскледину

спрямований на інгібування інтерлейкіну�1 (ІЛ�1), стимуляцію синтезу колагену в

культурі хондроцитів і синтез протеогліканів. У людських хондроцитах Піаскледин

пригнічує синтез колагенази, стромелізину, ІЛ�6 і ІЛ�8, а також простагландину Е2.

Крім стимуляції синтезу міжклітинної речовини гіалінового хряща (протеогліканів і

колагенових волокон), властивого іншим структурно�модифікуючим препаратам,

Піаскледин підвищує експресію трансформуючого фактора росту β1 (TGF�β1),

трансформуючого фактора росту β2 (TGF�β2), а також інгібітора активатора плаз�

міногену 1 (PAI�1). Трансформуючі фактори росту є цитокінами, які синтезуються

хондроцитами й остеобластами. Вони регулюють синтез макромолекул міжклітин�

ної речовини суглобового хряща. PAI�1 пригнічує продукцію активатора плазміно�

гену, який бере участь у пошкодженні хряща як опосередковано (через стимуляцію

металопротеїназ), так і внаслідок прямої дії на хрящ шляхом активації деградації

протеогліканів.

Симптом�модифікуючий ефект Піаскледину при остеоартрозі (ОА) колінних і кульшових

суглобів вивчено в низці рандомізованих клінічних досліджень (РКД). У подвійному сліпо�

му плацебо�контрольованому РКД оцінювали потребу в нестероїдних протизапальних

препаратах (НПЗП) у 163 хворих з помірним і сильним болем при ОА колінних і кульшо�

вих суглобів, які отримували Піаскледин або плацебо. Потреба в НПЗП протягом 3 міс

лікування була достовірно меншою у групі пацієнтів, які отримували активний препарат,

ніж у групі плацебо (43,4 і 69,7% хворих відповідно; p<0,001), так само, як і кумулятивна до�

за НПЗП (p<0,001) (рис. 1).

У більш тривалому (8 міс) плацебо�контрольованому РКД оцінювали динаміку

кількісних показників, що відображають ступінь вираження болю при ОА, за 6 міс ак�

тивної терапії у 164 пацієнтів з гонартрозом і коксартрозом, а також збереження ефекту

протягом 2 міс після закінчення прийому препарату. Достовірну перевагу Піаскледину

порівняно з плацебо було показано за такими параметрами: зменшення болю (оцінка

за візуально�аналоговою шкалою (ВАШ), мм, р=0,003) більше ніж на 50% від початко�

вого рівня (рис. 2), зменшення функціонального індексу Лекена (p<0,001). Також за�

реєстровано значне зменшення потреби в НПЗП в основній групі порівняно з групою

плацебо за весь період лікування – 48 і 63% хворих відповідно (р=0,054). Особливо ціка�

во, що спостерігалося подальше зменшення потреби в НПЗП протягом 2 міс після від�

міни лікування (48 і 56,4% відповідно, p<0,05) і підтверджено наявність у Піаскледину

тривалої і вираженої післядії. 
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Піаскледину також було оцінено в багато�

центрових плацебо�контрольованих РКД.

M. Lequesne et al. у 2002 році провели дослі�

дження за участю 163 пацієнтів з одно� або

двобічним коксартрозом тривалістю 2 ро�

ки. Стадія за Kellgren�Lawrence до початку

дослідження – I�II. Обов’язковим крите�

рієм включення в дослідження було рентге�

нологічно зареєстроване звуження щілини

кульшового суглоба, усі хворі скаржилися

на постійний біль в уражених суглобах три�

валістю не менше 6 міс, індекс Лекена ста�

новив ≥4 балів. Пацієнти були рандомізо�

вані і розподілені на дві групи: 85 хворих

протягом усього періоду дослідження отри�

мували Піаскледин у дозі 300 мг/добу,

78 хворих – плацебо. За демографічними

і клінічними параметрами групи були рів�

ноцінними. Загалом в обох групах спосте�

рігалася подібна динаміка зміни суглобової

щілини, однак серед пацієнтів, які на по�

чатку дослідження мали ширину суглобової

щілини <2,5 мм, на тлі прийому Піаскледину

зменшилася негативна динаміка порівняно

з групою плацебо практично удвічі: при

застосуванні Піаскледину звуження ширини суглобової щілини становило 0,43 мм,

на тлі прийому плацебо – 0,86 мм (p<0,01) (рис. 3).

У 2008 році було проведено метааналіз РКД із застосуванням Піаскледину, у яких

взяли участь 664 пацієнти з ОА кульшових (41,4%) і колінних суглобів (58,6%).

Піаскледин перевершував плацебо за впливом на ступінь вираження болю (середнє

зменшення болю за ВАШ становило 10,7% при гонартрозі і 11,3% при коксартрозі;

р=0,04) і функціональний індекс Лекена (р=0,0003), а також у цьому метааналізі спо�

стерігалася хороша переносимість лікування.

Високу безпеку Піаскледину підтверджено у всіх клінічних дослідженнях – не за�

реєстровано будь�яких значущих побічних ефектів або випадків передозування препа�

рату при його тривалому застосуванні. Крім того, важливим аспектом безпеки є відсут�

ність значущих лікарських взаємодій Піаскледину з відомими препаратами, що має

особливо велике значення для пацієнтів літнього віку, які приймають велику кількість

препаратів для лікування супутніх захворювань. 

Таким чином, Піаскледин продемонстрував достовірний симптоматичний ефект при
дегенеративно�дистрофічних змінах у суглобах та хребті, що розвивається в перші
місяці застосування і наростає при тривалому лікуванні. На фоні прийому Піаскледину
значно зменшується біль, покращується функціональний стан суглобів і хребта. Хороша
переносимість і можливість поєднання Піаскледину з будь�якими лікарськими засобами
дозволяють використовувати його у хворих будь�якого віку незалежно від наявності ко�
морбідних станів для зупинки прогресування дегенеративних змін у суглобах і,
відповідно, зменшення ступеня вираження болю в нижньому відділі спини. Препарат має
зручну схему прийому – 1 капсула на добу, що, безсумнівно, сприяє підвищенню комп�
лаєнсу. Піаскледин приймають протягом 3�6 міс, курс лікування повторюють ще через
3�6 міс.

Список літератури знаходиться в редакції.

Застосування хондропротекторних ефектів Піаскледину
в комплексній терапії болю в нижній частині спини

Біль у нижній частині спини – це поліетіологічний симптомокомплекс
вертеброгенного, травматичного, соматогенного та іншого генезу. Ураження
корінців спинномозкових нервів переважно зумовлено вертебральними
причинами – наявністю грижі міжхребцевого диска, дегенеративними змінами
в міжхребцевих суглобах, вузьким хребтовим каналом. Встановлено,
що процеси дегенерації хряща в периферичних суглобах і в міжхребцевих
суглобах ідентичні. Для проведення патогенетичної терапії
остеохондротичних змін запропоновано багато препаратів, 
проте структурно�модифікуючий ефект доведено лише для хондроїтинсульфату,
глюкозаміну сульфату, неомилюваних сполук екстрактів масел бобів сої та
авокадо (ASU – avocado and soybean unsaponifiables, Піаскледин), діацереїну,
гіалуронової кислоти.
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Рис. 2. Піаскледин зменшує біль у суглобах
більше ніж на 50%
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Рис. 1. Значне зниження дози НПЗП при лікуванні Піаскледином
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Рис. 3. Піаскледин уповільнює прогресування ОА


