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Механізм дії
Глюкозамін та  хондроїтинсульфат 

(ХС) є компонентами екстрацелю‑
лярного матриксу суглобового хряща 
(глікозаміногліканів та аміногліканів 
відповідно), природно синтезуються 
в організмі людини та надходять із про‑
дуктами харчування. Отже, основним 
імовірним механізмом дії глюкозаміну 
та ХС є анаболічний ефект – стимуляція 
синтезу компонентів хряща. 

Механізм дії НСОАС при ОА є більш 
складним і  включає  анаболічний, анти‑
катаболічний, протизапальний і хондро‑
протекторний ефекти. Встановлено, що 
основні компоненти НСОАС (фітосте‑
роли, β‑ ситостероли, кампестерол і стиг‑
мастерол) пригнічують активність за‑
пального процесу, протидіють вивіль‑
ненню таких протизапальних цитокінів, 
як інтерлейкін (IL) 1, IL‑6, IL‑8, фактор 
некрозу пухлини (TNF‑α), простагландин 
(ПГ) Е2 (Cinelli М. et al., 2006; Boileau С. 
et al., 2009; Ownby S. et al., 2014). Комбі‑
нація НСОАС і галату епігалокатехіну 
(одного з основних компонентів катехі‑
нів зеленого чаю) впливає на експресію 
двох біологічно активних речовин, залу‑
чених у процес руйнування хондроцитів: 
ЦОГ‑2 та ПГ Е2 (Ownby S. et al., 2014).

Окрім значної протизапальної ак‑
тивності НСОАС здатні поліпшувати 
функціональну активність хондро‑
цитів,  що веде до  збільшення син‑
тезу колагенових волокон та агрекану 
(Lippiello L. et al., 2008). НСОАС також 
блокують вивільнення та активність 
колагенази і  стромелізину‑1, спри‑
яють зростанню вмісту тканинних 
мета лопротеїназ.  У  дослідженнях 
показано,  що НСОАС пригнічують 
фібриноліз шляхом посилення екс‑
пресії інгібітора активатора плазмі‑
ногену (Christiansen В. et a l., 2015), 
урокінази, блокуючи тим самим ак‑
тивацію плазміногену і пригнічуючи 
фібриноліз. Ці фізіологічні власти‑
вості НСОАС відіграють значну роль 
у  зменшенні активності запалення 
суглобів при ОА (Ownby S. et al., 2014). 
М. Cake та колеги (2000) констатували 
відновлення цілісності суглобового 

хряща після 6 міс терапії НСОАС по‑
рівняно з контролем.

Властивість НСОАС поліпшувати ме‑
таболізм суглобового хряща, функціо‑
нальну активність хондроцитів доведена 
L. Lippiello та співавт. (2008): вчені проде‑
монстрували, що застосування НСОАС 
сприяє зменшенню інтенсивності проце‑
сів руйнування хряща, індукованих про‑
запальними медіаторами (ІL‑1, ПГ Е2, 
стромелізином), а також збільшує синтез 
протекторних речовин (протеогліканів, 
неколагенових білків, колагену) протя‑
гом 72 год після прийому.

Завдяки подвійній анаболічній 
й  антикатаболічній дії, протизапаль‑
ному і хондропротекторному ефектам 
НСОАС гальмують процеси руйну‑
вання суглобового хряща, сприяють 
його відновленню та зменшують запа‑
лення – провідний патофізіологічний 
процес при ОА (Henrotin Y. et al., 2006; 
Gabay О. et al., 2008).

Клінічна ефективність
За  даними клінічних досліджень, 

НСОАС зменшують біль і скутість, по‑
кращують функціональну активність 
суглобів, а також сприяють зниженню 
споживання аналгетиків і нестероїдних 
протизапальних препаратів (НПЗП). 
Ефективність і безпека НСОАС аналі‑
зувалися в численних рандомізованих 
клінічних дослідженнях (РКД) у хворих 
на ОА колінних/кульшових суглобів. 
Серію таких досліджень відкривають 
роботи F.  Blotman і  співавт. (1997), 
Е. Maheu і співавт. (1998), Т. Appelboom 
і співавт. (2001). Перша група дослід‑
ників переконливо довела,  що при‑
йом НСОАС протягом 3 міс сприяє 
достовірному (р<0,01) зростанню ін‑
декс у фу нкціона льної активності 
та зменшенню необхідності прийому 
НПЗП (р<0,01). Подібні дані отримали 
Т. Appelboom і співавт. (2001), які порів‑
няли ефективність різних доз НСОАС 
(300 та 600 мг/добу) і плацебо. Вчені 
встановили, що призначення НСОАС 
300 або 600 мг/добу сприяє значному 
покращенню індексу Лекена (зниження 
на 3,9 та 2,9 бала відповідно) порівняно 

з плацебо (1,6 бала) та скороченню по‑
треби в  прийомі НПЗП/аналгетиків 
на 50% у порівнянні з плацебо (36%).

Доведеними є ефективність і  без‑
пека тривалої терапії НСОАС: порів‑
няно з  плацебо 6‑місячний прийом 
НСОАС асоціювався зі  зменшенням 
інтенсивності больового синдрому 
(р=0,003), зростанням функціональ‑
ної активності уражених суглобів 
(р<0,001), зниженням потреби в НПЗП 
(р=0,05) (Maheu Е. et al., 1998). Най‑
більш тривалий режим терапії НСОАС 
передбачався в РКД ERADIAS: паці‑
єнти з ОА кульшових суглобів прий‑
мали НСОАС  (Піаскледин®) протя‑
гом 3 років (Maheu Е. et al., 2014). Така 
тривала терапія НСОАС асоціювалася 
зі сповільненням прогресування ОА 
(яке визначали як звуження суглобо‑
вої щілини на 0,5 мм або тотальне ен‑
допротезування кульшового суглоба) 
на ≥20% (р=0,04) (рис. 1). Таким чином, 
у  дослідженні ERADIAS був проде‑
монстрований хворобомодифікуючий 
ефект НСОАС та підтверджений спри‑
ятливий профіль безпеки (прийом пре‑
парату не супроводжувався розвитком 
серйозних небажаних явищ).

В  іншому відкритому проспектив‑
ному великомасштабному (n=4822) 
багатоцентровому (n=99) РКД хво‑
рим на  ОА колінних суглобів (діа‑
гноз встановлювали за  критеріями 
ACR) призначали НСОАС (300  мг  
1 р/добу) протягом 6 міс як рутинний 
медикамент. Після закінчення курсу лі‑
кування пацієнти констатували значне 
зниження вираженості болю незалежно 
від статі, причому найбільш значну ди‑
наміку відзначили літні пацієнти (віком 
понад 65 років) та учасники із супут‑
нім ожирінням порівняно з  пацієн‑
тами середнього віку та з нормальною 
масою тіла відповідно (в усіх випадках 
р<0,001). НСОАС поліпшували функ‑
ціональну активність суглобів (зафік‑
совано достовірне зниження індексу 
Лекена; р<0,001) та знижували потребу 
в додатковому прийомі НПЗП (кіль‑
кість добових доз НПЗП скоротилася 
з 1 до 0,67; р<0,001; рис. 2).

Нові доказові дані та клінічні 
рекомендації

Цього року опубліковані дані доказо‑
вої медицини, які розкривають переваги 
клінічного застосування НСОАС, де‑
монструючи їхню хорошу ефективність 
і високий профіль безпеки. Так, С. Boyd 
і спів авт. (2019) представили результати 
аналізу даних РКД, у яких результатив‑
ність НСОАС у лікуванні ОА колінних 
і  кульшових суглобів порівнювалася 
з такою плацебо та  інших SYSADOA. 
У цих роботах добова доза НСОАС варі‑
ювала від 300 до 600 мг, а тривалість лі‑
кування – від 3 міс до 3 років. Учені на‑
водять докази, що підтверджують здат‑
ність НСОАС значно зменшувати біль 
і покращувати функцію суглобів. Ґрун‑
туючись на наведених даних, С. Boyd 
і  співавт. (2019) рекомендують вико‑
ристовувати оригінальний    препарат 
НСОАС Піаскледин®  (300‑600  мг/добу) 
при ОА з метою зменшення інтенсив‑
ності больового синдрому.

У 2019 р. представлені результати по‑
двійного сліпого РКД, у якому ефектив‑
ність НСОАС порівнювалася з  такою 
НПЗП (целекоксибу) (Jokar М. et al., 2019). 
Пацієнтів рандомізували для прийому 
НСОАС (300 мг/добу) або целекоксибу 
(200 мг/добу) протягом 2 міс. Ефектив‑
ність лікування оцінювали на підставі 
зміни рівня олігомерного матриксного 
білка хряща (cartilage oligomeric matrix 
protein, COMP) у динаміці лікування. 
Слід відзначити, що COMP є глікопро‑
теїном, який міститься в сухожиллях, 
зв’язках, хрящах та зв’язується з волок‑
нами колагену II типу, сприяючи його 
стабілізації. Сироватковий рівень COMP 
є біомаркером руйнування хряща при 
ОА, ревматоїдному артриті, травмах, 
інтенсивних фізичних навантаженнях 
тощо. До початку лікування групи за рів‑
нем COMP не відрізнялися (р=0,052). Уже 
після 1 міс лікування сироватковий рі‑
вень СОМР був значно нижчим у групі 
НСОАС порівняно з групою целекоксибу 
(р<0,001); ця динаміка зберігалася про‑
тягом 2‑го місяця лікування. Результати 
цього дослідження свідчать, що НСОАС 
забезпечує протизапальну дію на рівні 
хряща, зіставну з такою НПЗП, а також 
швидкий хондропротекторний ефект.

Цього року медична спільнота мала 
можливість ознайомитися з результа‑
тами 2 нових метааналізів, у яких ви‑
вчались ефективність і безпека терапії 
НСОАС. М. Simental‑ Mendia і співавт. 
(2019) встановили, що терапія НСОАС 

Таблиця. Основні препарати класу SYSADOA*

Подвійний 
механізм дії

Полегшення  
симптомів

Зменшення 
потреби  
в НПЗП

Сповільнення 
прогресування 
захворювання

Відсутність 
лікарських  
взаємодій

Комплаєнс Інше

Піаскледин®  Рідко: відрижка, підвищення рівня трансаміназ

Глюкозамін З обережністю при алергії на морепродукти, артеріальній 
гіпертензії, діабеті, супутній терапії антикоагулянтами

Хондроїтинсульфат З обережністю при алергії на морепродукти, артеріальній 
гіпертензії, хворобах серця, супутній терапії антикоагулянтами

* Адаптовано за https://www.piascledine.co.za/node/4236.

Остеоартрит (ОА) – хронічне захворювання суглобів, яке супроводжується болем, обмеженням функції, 
прогресуючими змінами суглобового хряща та навколишніх тканин. Сучасне лікування ОА передбачає 
застосування фармакологічних і нефармакологічних методів, спрямованих на зменшення симптомів 
і сповільнення прогресування дегенерації хряща. Важливим класом базисної терапії цього захворювання  
є симптоматичні повільнодіючі засоби для лікування ОА (symptomatic slow acting drugs for osteoarthritis – 
SYSADOA), серед яких особливе місце посідають неомилювані сполуки олії авокадо та сої (НСОАС) (табл.). 

Можливості сучасної терапії остеоартриту:  
в центрі уваги Піаскледин®
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сприяє достовірному зменшенню інтен‑
сивності больового синдрому за даними 
ВАШ. Крім того, аналіз результатів за‑
стосування НСОАС залежно від типу 
ОА показав, що терапія НСОАС забез‑
печує високодостовірне покращення по‑
казників за ВАШ (р<0,0001) та індексу 
Лекена (р<0,00001) у хворих на ОА колін‑
них суглобів. При цьому частота виник‑
нення небажаних явищ на фоні терапії 
НСОАС не відрізнялася від такої при 
застосуванні плацебо (р=0,88).

В іншому масштабному метааналізі 
(25 РКД) оцінювали безпеку застосу‑
вання основних представників групи 
SYSADOA (Honvo G. et al., 2019). Учені 
не зафіксували жодних достовірних від‑
мінностей у виникненні як легких, так 
і тяжких небажаних явищ при застосу‑
ванні НСОАС: ризик розвитку побічних 
дій при прийомі НСОАС не відрізнявся 
від такого у разі застосування плацебо.

У  нових американських рекомен‑
даціях з ведення хронічного м’язово‑ 
скелетного болю, розроблених за прин‑
ципами доказової медицини, наголо‑
шується,  що в  усіх належним чином 
спланованих клінічних дослідженнях 
НСОАС вивчався оригінальний фран‑
цузький препарат Піаскледин®. Нато‑
мість численні дієтичні добавки «для 
здоров’я суглобів», які містять НСОАС, 
не мають жодних доказів ефективності 
та  безпеки. Отже, лише Піаскледин® 
(у дозі 300‑600 мг) рекомендований для 
полегшення болю й інших симптомів, 
асоційованих з ОА (Boyd C. et al., 2019).

Піаскледин®, оригінальній фран-
цузький препарат, який містить 
НСОАС, чинить комбіновану ана-
болічну, антикатаболічну, протиза-
пальну, хондропротекторну дію. Су-
часні доказові дані переконливо під-
тверджують здатність Піаскледину 
значно зменшувати біль, покращувати 
функціональну активність суглобів, 
уповільнювати прогресування захво-
рювання, поліпшувати самопочуття 
та  зменшувати потребу в  прийомі 
НПЗП у  хворих на  ОА. Висока клі-
нічна ефективність, сприятливий про-
філь безпеки, відсутність лікарських 
взаємодій дозволяють обґрунтовано 
призначати Піаскледин® як базисний 
препарат для лікування ОА. Додаткові 
переваги – легкий і простий режим 
прийому (1 капсула на добу), можли-
вість скоротити потребу в призначенні 
потенційно небезпечних ліків (НПЗП), 
економічна доступність – забезпечу-
ють високий комплаєнс пацієнтів.

Підготувала Тетяна Можина ЗУ

Рис. 2. Використання НПЗП на тлі прийому Піаскледину: частка пацієнтів, які продовжували приймати НПЗП протягом дослідження (А),  
і кількість прийомів НПЗП протягом доби (Б) (Głuszko P., Stasiek M., 2016)
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Рис. 1. Результати дослідження ERАDIAS 
(Maheu E. et al., 2014)


