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Choroba zwyrodnieniowa stawow..| >
to wiele problemow...

m Aspekt medyczny, spoteczny, biologiczny, psychosocjalny,
ekonomiczny
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CHOROBA ZWYRODNIENIOWA STAWOW

20%0 populacji, 40% osob powyzej 65 r.z. cierpi na chorobe
zwyrodnieniowg stawow
4% - choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego,
17,1 miliona osob rocznie traci sprawnosc¢

Destabilizacja procesow degradacji i syntezy chrzastki stawowej —

chondrocytow, macierzy pozakomorkowej, warstwy
podchrzestnej kosci

prowadzgca do:
K niszczenia chrzagstek stawowych
m  wtornych zmian w nasadach kostnych
a w konsekwencji do:

0 uszkodzenia anatomicznego stawow

0 uposledzenie funkcji stawow

0 objawow bolowych

Zmianom towarzyszy¢é moze proces zapalny blony maziowej

Czynny proces - wspolna koncowa droga réznych postaci uszkodzen
stawow, ktore nie moga zosta¢ skompensowane
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Etiopatogeneza CHZS - problemy

m Znaczna roznorodnosc przebiegu klinicznego i profilu chorych

m Rownoczesne zajecie roznych tkanek (chrzastka, kosc
podchrzestna, bfona maziowa, tkanki miekkie)

m Niejasny okres inicjacji zmian i rola czynnikow _
patoge#étycznycﬁ leF-B— utrata chrzastki, ekspresja NGF —
nerve growth factor w chondrocytach — boI}

= Nieznana pierwotna przyczyna podatnosci na CHZS -
sklerotyzacja kosci podchrzestnej (cz. genetyczny)

m Proces syntezy i katabolizmu skiadnikéw macierzy trwa przez
cate zycie, a na jego tempo wptywa wiele czynnikéw poza
obcigzeniem stawow (np. czas)

m Poczatkowy brak dolegliwosci bolowych - chrzastka nie jest
unerwiona, a bol pojawia sie, gdy dotqcza sie zapalenie lub
nadmierne napiecie torebki stawowe]j i wiezadet w wyniku
urazu.
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Etapy zmian patologicznych w przebiegu CHZS

I Etap: Stres mech., chem ﬂ. Uszkod ze!

chondrocyt ‘h rzastki
= uwalnianie NO, IL-1, ekspresja MMP,

= degradacja subst. miedzykomorkowej, kolag. IX, XI, destabilizacja
wiokien kolag. II

m  wzrost naprezen oddziatujacych na matrix
m Zmniejszenie grubosci chrzgstki, przecigzenie stawu

m Degradacja macierzy chrzgstki, zapalenie bfony maziowej

II ETAP: Degradacja enzymatyczna w\

m Usuniecie uszkodzonych skitadowych matrix
m Uszkodzenie naczyn,

= Proliferacja chondrocytow
stabilizacia/odbudowa tkanki -
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IIT Etap:
m EFEKT:
m MECHANIZMY:
= Przewaga procesow = ZANIK ODPOWIEDZI
katabolicznych CHONDROCYTOW

m mechaniczne
uszkodzenie/smierc
chondrocytow




Podtypy choroby zwyrodnieniowej stawow
(Bruyere O. et al. Drugs Aging 2015,32,179-87)

P_ostac’: uwarunkowana’z Posta¢ zwigzana z wiekiem:
niedoborem estrogenow: Postac indukowana genetycznie: || .Starzenie sie chondrocytéw i macierzy
* Przyspieszony metabolizm * Genet. uwarunkowana obj. chrzastki, | | *Zmniejszenie grubosci w.podchrzgstnej
w.podchrzestnej kosci - gestos$é mineralna kosci Sarkopenia

» Osteoporoza « Mutacje genéw w chondrocytach *Uposledzenie propriocepciji,

- Zmniejszona masa i sita mm. sRownowagi;niestabiinosc

(wysokie stezenie adipokin)

Starzenie sie ukl.

Migsniowo-szkieletowa mie$niowo-szkieletowego
Menopauza
(zmiany poprzedzajgce OA)

Otytosé / zesp. metaboliczne

Otytosc¢ / . metaboli
ylosce f zesp. metaboliczne Uraz / niestabilnos¢

Uraz / niestabilnos¢
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Znaczenie klinicznych podtypow i czynniki ryzyka
progresji choroby zwyrodnieniowe]j

1. Mozliwos¢ zmiany podtypu u tego samego chorego we
wczesnej fazie choroby

2. Nakladanie sie cech poszczegolnych podtypow w poznym
okresie choroby

3. Czynniki ryzyka progresji:

m  Otylos¢, zespot metaboliczny (dyslipidemia, hiperglikemia,
cukrzyca) — zespot metaboliczny u 59% o0sdb z chorobg
zwyrodnieniowq i u 23% o0s0b bez ch. zwyrodnlenlowe]

8 Uogolniona choroba zwyrodnieniowa
m  Zapalenie btony maziowej/wysiek

m  Zwezenie szpary stawowej w ciggu 5 lat — czynnikiem
prognostycznym endoprotezoplastyki stawu kolanowego do 15 lat

Indywidualizacja terapii 11!



" J
,Word Congress on Osteoporosis, Osteoarthritis and

CEIE tel‘apii Musculoskeletal diseases”,
Mediolan 2015, Malaga 2016
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s Opanowanie bolu
m Usprawnienie funkcji stawow

m Dziatania profilaktyczne: edukacja, eliminacja czynnikow
ryzyka i pogarszajqcych przebieg choroby

Pobudzenie procesow naprawy chrzgstki 11!

Zmniejszenie konsumpc{i lekow przeciwbolowych i NLPZ
I(\]I\;Ij;'izil)naIizowanie ryzyka objawow niepozadanych lekow - glownie

Spowolnienie rozwoju choroby - oddalenie w czasie potrzeby
endoprotezoplastyki (zahamowanie niszczenia chrzastki)

Poprawa jakosci Zycia, zmniejszenie inwalidztwa, zapobieganie
kalectwu



T Czynniki wplywajace na odpowiedz na leczenie

1. Etap zmian patologicznych w chrzastce
2. Aspekty biomechaniczne — morfologia i anatomia:

m Postac miejscowa, uogodlniona
m Uraz

m Lokalizacja

m Zajecie wiezadet (niestabilnosc¢)
3. Rodzaj zajetych tkanek:

m Kos¢, chrzgstka, wiezadta, warstwa podchrzestna
4. Choroby towarzyszace:

m Otytos¢, zespot metaboliczny
5. Objawy kliniczne:

m Stadium choroby

m BOl, zapalenie

m Wiek, ptec



Wczesna diagnostyka

1. Poszukiwanie markerow uszkodzenia chrzgstki

s BMI- niezaleznym determinantem uszkodzenia chrzgstki u
acjentow z choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego
?érednie BMI 28,8)
0 Korelacja miedzy stezeniem leptyny w surowicy i BMI a
zmianami w badaniu rtg (choroba zwyrodnieniowa biodra)

2. Przydatnosc oceny zmian strukturalnych (MRI)

B Zmiany strukturalne chrzastki, obecnosc ptynu, uszkodzenie tgkotki
wyprzedzaja rozwoj choroby i s przydatne do oceny dynamiki zmian
I wyboru metody leczenia

3. Objawy kliniczne (bol, sztywnos¢, funkcja) — niezaleznym
czynnikiem progresji choroby (rtg, endoprotezoplastyka)
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Zasady postepowania w terapii choroby zwyrodnieniowej stawow
w oparciu o rekomendacje American College of Rheumatology (ACR), European League Against Rheumatism

(EULAR), Osteoarthritis Research Society International (OARSI), European Society for Clinical and Economic
Aspects of Osteoporosis and Osteoarthritis (ESCEO)

m Terapiaindywidualna, uwarunkowana obecnoscig czynnikéw
ryzyka, choréb wspodlistniejgcych i przebiegiem choroby.

s Optymalne postgpowanie - to jednoczesne stosowanie leczenia
niefarmakologicznego | farmakologicznego.

Wstepne postepowanie (leczenie niefarmakologiczne):

= edukacja chorego i jego otoczenia, redukcja masy ciata (przy nadwadze),
zmiana stylu zycia (Cwiczenia, codzienna aktywnosc fizyczna — 30 min),

m zaopatrzenie ortopedyczne oraz w przyrzady i urzadzenia utatwiajgce
samoobstuge, odpowiednie obuwie

m rehabilitacja, ochrona stawow przed destrukcja,
m wdrozenie programu regularnej a,kt¥wnoéci fizycznej, prowadzacej do
poprawy funkcji stawow i wydolnosci fizycznej organizmu

m utrzymywanie regularnego kontaktu z pacjentem przez pracownikow

socjalnych, udziat w grupach wzajemnej pomocy, postepowanie profilaktyczne i
psychoterapia.
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Leczenie farmakologiczne — strategia
ETAP 1

tagodne dolegliwosci bélowe:
m Zewnetrznie stosowane niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) i kapsaicyna

Doustna terapia farmakologiczna:

Paracetamol (regularnie)
lub

~SYSADOA"” Symptomatic slow acting drugs for OA
leki modyfikujgce objawy, wolno dziatajace

wplywaja na objawy (ulga w boélu, poprawa funkcji)

dtugotrwala terapia

0 modyfikowanie przebiegu choroby (hamowanie ekspresji mediatorow zapalenia,
spowolnienie procesow degradacji chrzastki)

0 redukcja dawki NLPZ

0 oddalenia perspektywy ingerencji chirurgicznej - redukcja zwezenia szpary
stawowej (coraz wiecej dowodow 1!!)
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Paracetamol: nie tak bezpieczny jak myslimy?
Ann Rheum Dis 2016, 75; 552-559

Paracetamol: not as safe as we thought?
A systematic literature review of observational studies

Emmert Roberts,! Vanessa Delgado Nunes,? Sara Buckner,? Susan Latchem,?
Margaret CDHStE_IT‘iti,E Paul Miller,? Michael IZ}r::i“nartg,3 Weiya Ehang,3 Fraser Birrell
Mark Porcheret,” Krysia Dziedzic,® lan Bernstein,” Elspeth Wise,

Philip G Conaghan'®

uwazany za bezpieczniejszy od innych lekéw przeciwbolowych (NLPZ, opioidy)
*Efekt przeciwbodlowy ale :

.zahamowanie produkcji prostaglandyn (OUN i tkanki obwod.)
Dawkowanie 0,5-1g co 4-6 godzin

dziatania niepozadane zalezne od dawki i terapii NLPZ (rownolegle)

 Zwiekszone ryzvko zdarzen niepozadanych (dawka, czas terapii, cz.ryzyka):

* przewod pokarmowy (ch.wrzodowa, krwawienia z p.p., watroba),

* nerki - uposledzenie filtracji (obnizenie GFR, ostra niewydolnos$¢ nerek, >2500 t/14 lat)
» uklad sercowo-naczyniowy (ch.wiencowa, zawat m.v, nadci$nienie, >3tyg.)

» uklad nerwowy (udar)




SYSADOA - LEKI MODYFIKUJACE OBJAWY/PRZEBIEG WOLNO DZIALAJACE

1 .Krystaliczny siarczan glukozaminy - kontrola glikemiij 1!

2. Siarczan chondroityny klasy farmaceutycznej
m Efekt przeciwzapalny, przeciwbolowy - zmniejszenie bolu i obrzeku
=  OpoOznienie zmian strukturalnych,
=  Zmniejszenie zapotrzebowania na leki przeciwbolowe i NLPZ
W odniesieniu do siarczanu chondroityny i glukozaminy
Zaleznos¢ efektu klinicznego od preparatu — TYLKO leki oryginalne, na recepte !!!
0 konieczny rezim w zakresie skladu, stabilnosci i jakosci zwigzku,

3. Piascledina - ekstrakt z niezmydlajacych sie frakcji oleju awokado 100mgq i

oleju sojowego 20 mg - zarejestrowany do podawania u dorostych w leczeniu
choroby zwyrodnieniowej stawow kolanowych

=  Spowolnienie zwezenia szerokosci szpary stawowej w ch. zwyrodnieniowej
stawow biodrowych

m Ograniczenie koniecznosci przyjmowania NLPZ - hamowanie produkcji IL-1,
stymulacja syntezy kolagenu

= Redukcja bolu i poprawa funkcji stawéw - poprawa indeksu bélowo-
czynnosciowego Lequesne’a (u 39% chorych
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Wplyw siarczanu chondroityny na zmiany strukturalne tk.chrzestnej
i podchrzestnej — stabilizacja procesow syntezy i degradacji
Aktywacja chondrocytow:

0 Stymulacja chondrocytéw do produkcji sktadnikdw substancji miedzykomdrkowej
(zwiekszenie aktywnosci mitochondridéw w chondrocytach, zwiekszenie produkcji ATP)

0 dostarczenie substratu do biosyntezy proteoglikandw
0 zwiekszenie opornosci chondrocytdw na apoptoze

Efekt przeciwzapalny - zmniejszenie bdlu i obrzeku

0 efekt w tkankach docelowych po 10 dniach stosowania doustnego — 800mg/d (n=24)

O zmniejszenie ekspresji fosfolipazy A2, cyklooksygenazy-2, stezenia prostaglandyny PGE,

0 Staw: zmniejszenie stezenia prozapalnych cytokin TNF-a, IL-1B i NO

o Chondrocyt: regulacje procesow stresu oksydacyjnego, obnizenie wzrostu stezenia
metaloproteinaz indukowanego przez IL-18

0 Warstwa podchrzestna — hamowanie dziatania enzymow proteolitycznych

Korzystny wplyw na procesy mineralizacji, kontrola procesow destrukcyjnych

O zmniejszenie ekspresji aktywatora receptora RANKL oraz podwyzszenie stezenia ,
osteoprotegeryny (,wymiatacza” RANKL), (podwyzszenie OPG/RANKL) *w&

0 Zmniejszenie degradacji kolagenu II, glikozaminoglikanow, proteoglikandw
Martel-Pelletier J et al. Osteoarthritis & Cartilage 2010,18,57-511.
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Siarczan glukozaminy Nag.
Badania kliniczne (3y Reginster, M.C. Hochberq) International Osteoporosis Foundation — IOF

European Society for Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis and Osteoarthritis - ESCEO)

0 Stosowanie siarczanu glukozaminy

w chorobie zwyrodnieniowej stawu kolanowego

przez okres od 12 m-cy do 3 lat znamiennie zmniejszato czestosc
zabiegow endoprotezoplastyki w ciggu 5 lat od zaprzestania leczenia

0 terapia krystalicznym siarczanem glukozaminy pozwala na
zmniejszenie dawkowania NLPZ

0 Preparaty OTC posiadajg odmienne wiasciwosci farmakologiczne,
biodostepnosc¢, dawkowanie, co stanowi przyczyne braku badz réoznej
efektywnosci klinicznej



Czynniki wplywajace na skutecznosc terapii

B BMI, aktywnosc¢ choroby moga miecC wptyw na efekt kliniczny

B Adipocyty wytwarzajg rozpuszczalne mediatory o wtasciwosciach
katabohcznych | prozapalnych takie jak: cytokiny, chemokiny i adipokiny
(IL-6, TNF-a, IL-8, IFN-y), wptywajace na metabolizm chrzastki i
przyczyniajgce sie "do je] uszkodzenia

B Stan zapalny zwiazany z otyloscig moze ogranicza¢ skutecznos¢ lekow
(Wieksza wartos¢ BMI byta zwigzana z wiekszym poziomem bolu i zaburzer
czynnosciowych, lecz nie z uszkodzeniem stawow w badaniach obrazowych)
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Algorytm rekomendacji leczenia choroby

zwyrodnieniowej stawu kolanowego

(Bruyere O. et al. Sem Arthr Rheum 2014,22,253-63, ReginsterJY, ,Word Congress on
Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculoskeletal diseases”, Mediolan 2015)

Etap 1 : Rutynowe leczenie
Jezeli wystepuja objawy:

Paracetamol (regularnie)
lub Skierowanie do specjalisty
Diugotrwate stosowanie SYSADOA: rehabilitacji medycznej —
siarczan glukozaminy i/lub kompleksowa rehabilitacja,
siarczan chondroityny Ortezy ...
(zaleconego przez lekarza!)

! | Jesli objawy utrzymuja sie WEACZYC: ‘ |

Fizykoterapia (termoterapia, TENS)

NLPZ miejscowo lub kapsaicyne| terapia manualna
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Algorytm rekomendacji leczenia choroby

zwyrodnieniowej stawu kolanowego
(Bruyere O. et al. Sem Arthr Rheum 2014,22,253-63)

Etap 2 : Zaawansowana farmakoterapia przewlekle utrzymujacych
sie objawow — nasilone objawy
NLPZ doustnie (okresowo lub stale)

Ryzyko powikian

z uki. pokarmoweqgo
Standardowe:
Nieselektywne NLPZ z PPI
NLPZ selektywne

wobec COX-2

(PPl do rozwazenia)

Ryzyko powikian

z uki. pokarmoweqo
Zwiekszone

NLPZ selektywne
wobec COX2 z PPI
Unika¢ stosowania
nieselektywnych NLPZ

Zwiekszone ryzyko
powikian
sercowo-naczyniowych
Preferowany naproksen
Unika¢ wysokich dawek
Diklofenaku, ibuprofenu
(u pacjentéw leczonych
niskimi dawkami ASA)

Zwiekszone
ryzyko
powiktan
nerkowych:
Unikaé NLPZ

Gdy objawy utrzymuja sie:

Kwas hialuronowy dostawowo
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Algorytm rekomendacji leczenia choroby

zwyrodnieniowej stawu kolanowego
(Bruyere O. et al. Sem Arthr Rheum 2014,22,253-63)

Etap 3 : Farmakoterapia ,ostatniej szansy” — przed zabiegiem

operacyjnym

!

Krétkotrwate leczenie stabymi opioidami
lub innymi lekami przeciwbélowymi
dziatajgcymi osrodkowo.
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Algorytm rekomendacji leczenia choroby

zwyrodnieniowej stawu kolanowego
(Bruyere O. et al. Sem Arthr Rheum 2014,22,253-63)

Etap 4:
Leczenie schyltkowej postaci choroby i postepowanie chirurgiczne

b Alloplastyka catkowita
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Diagnostyka | prognozowanie przebiegu choroby
zwyrodnieniowej — perspektywy i mozliwosci (mediolan 2015)

1. Badania morfometryczne

- MRI - ocena szerokosci szpary stawowej

N Ocena obecnosci ptynu stawowego

o Ocena uszkodzenia struktur (np. tagkotki)

2. Markery aktywnosci choroby

C Lethyna — czynnikiem progresji choroby zwyrodnieniowej stawu

kolanowego

o Adiponektyna — markerem progresji choroby zwyrodnieniowej
stawu kolanowego (korelacja z obrazem rtg)

3. Inne parametry — diagnostyka chorob towarzyszacych

i CRP - diagnostyka stanu zapalnego

- BMI - diagnostyka zespotu metabolicznego

4. Znaczenie prognostyczne

0 biatko CRPM (MMP - drived CRP degradation fragments).

L podwyzszone wartosci CRPM w surowicy pozwalajg na wczesng
diagnostyke stanu zapalnego oraz ocene progresji choroby, niezalezng
od stezenia koncowych produktéow degradacji kolagenu.
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Leki wolnodzialajace (SYSADOA) - terapie przysztosci

1. Inhibitory produkcji IL-1 B i TNF-a
m przeciwcialo ABT-961 — wigzace domeny IL-1ai IL-1B,
m TNF-a Rs I, TNF-a Rs II, przeciwciata przeciwko TNF-a

2. Cytokiny przeciwzapalne
m IL-4,IL-10, IL-13
= hamowanie produkcji IL-1B i TNF-a

3. Czynniki wzrostowe - aktywacja

m insulin-like growth factor (IGF-1), hepatocyte growth factor, basic
fibroblast growth factor (bFGF).




Terapie przysztosci o

4. Przeciwciata monoklonalne: tanezumab (anti-nerve growth
factor)

5. Inhibitory produkcji NO: Cindunistat — iNOS inhibitor
6. Inhibitory produkcji metaloproteinaz (MMPs)

7. Czynniki wzrostowe - hamowanie

= Hamowanie aktywnosci TGF B — podwyzszone stezenie TGF B w
warstwie podchrzestnej — progresja zmian zwyrodnieniowych
(utrata proteoglikanow, zwapnienia)

8. Regeneracja chrzastki — komorki macierzyste, biomateriaty
(polimery

9. Dostawowe injekcje autologicznych komorek z tkanki
ttuszczowej (15 dni po lipoaspiracji) jako zrodia komorek
Pezeqchymalnych — efekt po 12 tyg. - bad. kliniczne — Niemcy,

rancja
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Terapie przysziosci - ortobiologia | (%%

m Ortobiologia tgczy techniki czesto transferowane z obszaru chirurgii

plastycznej, stanowigce innowacyjne podejscie do terapii
rekonstrukcji uszkodzonych tkanek i narzgdow, w tym kosci oraz

chrzgstki, z wykorzystaniem witalnego potencjatu niepowtarzalne;

tkanki-krwi.

m Cel: przyspieszenie procesOw gojenia oraz regeneracji chrzgstki
stawowe]j

m Zatozenie: - biologiczna regeneracja tkanek (alternatywa leczenia chirurgicznego)

- zastepowanie tkanek produktami na bazie materiatow

iInzynierskich

| Jakos$é podioza tkankowego (zdolnosci metaboliczne komorek)

przed zastosowaniem leczenia ortobiologicznego
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Podwyzszenie tkankowych zdolnosci regeneracyjnych

i\

m Aktywnosc fizyczna — ¢wiczenia aktywuigce

(wptyw na ptytki krwi — uwalnianie czynnikdw wzrostu z a-ziarnistosci)

m Krew autologiczna (ABI) — krew pelna pacjenta wstrzykiwana dla
przyspieszenia procesu gojenia przez dziatanie ptytkowych czynnikow
wzrostu (PDGF)

[metoda niedroga, prosta, minimalna inwazyjnos¢, mate ryzyko odrzucenia preparatu]

m Osocze bogatoptytkowe (PRP) — skoncentrowana objetos¢ ptytek krwi
rozproszonych w niewielkiej objetosci osocza, zawierajacej ptytkowe czynniki

wzrostu [+ wykorzystywana jest krew wtasna pacjenta, co wyklucza ryzyko transmisji choréb wirusowych lub reakcji
uczuleniowych]

m Autologiczna surowica kondycjonowana (ACS, Orthokine) —
autologiczne, bezkomorkowe serum z odpowiednio przygotowanymi
biatkami-antagonistami receptora IL-1

m Mezenchymalne komorki macierzyste (MSCs) —
komorki zdolne do regeneracji miesni, kosci, chrzastki lub Sciegien




Ortobiologia gt

Ludzkie komorki macierzyste oprécz szpiku kostnego moga by¢
pozyskiwane z krwi obwodowej, tkanki ttuszczowej, sznura pepowinowego i
miazgi zebowej

MSCs dziatajg p/zapalnie, regeneracyjnie, zapobiegajg zbliznowaceniom
tkanki

Najbogatszym zrodtem komorek macierzystych w organizmie cztowieka jest

tjf USZCZ (komorki macierzyste pozyskane z tkanki thuszczowej maja podobne wiaéciwosci do komdrek pochodzacych ze
szpiku)

Najnowsze doniesienia literaturowe — MSCs pozyskane allogenicznie
z galarety Whartona sznuréw pepowinowych rozprzestrzeniajg sie szybciej i
wiekszym stopniu niz komorki pozyskane od dorostych (uzyskanie komérek jest tatwiejsze,

nie jest zrodtem bolu, nie stwarza probleméw etycznych, nie majg wtasciwosci tumorogennych)

Autologiczna transplantacja chondrocytdw powigzana

matrycowo ze wstepnie zroznicowanymi MSCs — obiecujaca
naprawa ogniskowych przewlektych ubytkéw kostno-chrzestnych

(komorki macierzyste osadzane sg w hydrozelu kolagenu typu I)



Ortobiologia - biomateriatowe rusztowania

m Rusztowania tkankowe — skafoldy stanowigce resorbowalny
materiat wypetniajgcy ubytek tkankowy, umozliwiajacy migracje
komorek, przerastanie tkanek

m Syntetyczne — hydrozele
m Naturalne polimery — kolagen, fibryna, kwas hialuronowy

m Porowatosc¢ skafoldu jest b.wazna — mozliwoé¢ dodatkowej
implantacji PRP lub MSCs do wnetrza rusztowania
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oS Ortobiologia - Radioterapia ( promienie X)

m W przypadku niepowodzenia metod alternatywnych

m Element posredni miedzy terapig ortobiologiczng a
zabiegami chirurgicznymi
s Wplyw na metabolizm komorkowy

m Radioterapia do leczenia degeneracyjnej CHZS —
niskodawkowa (LD-RT) — dziatanie p/zapalne

Radiosynowiorteza (RSO)

— leczenie zmian zwyrodnieniowych z towarzyszgcymi stanami
zapalnymi, przerostem btony maziowej
- promieniowanie [ radioizotopu (itr, ren, erb)



Aktualne rekomendacje - zalecenia

(McAlindon T.E. Osteoarthritis and Cartilage 2014,22, 363-88)

Terapia kompleksowa
(farmakologiczna i niefarmakologiczna) powinna uwzgledniac:

1. Czynniki ryzyka progresji

2. Objawy kliniczne: bdl, uposledzenie sprawnosci, dynamika zmian

3. Wczesna diagnostyke:

m MRI: biomarkerem progresji (75% czutos¢ i 78% - specyficznosc)

m USG: zwigzek synovitis z progresjq rtg choroby zwyrodnieniowej
przerost btony maziowej - korelacja z obrazem klinicznym

4. Postac, lokalizacje, stopien zaawansowania

5. Choroby towarzyszace — zespot metaboliczny

(leczenie — zmniejszenie bolu, poprawa funkcji stawow)



" A
T Zasady terapii choroby zwyrodnieniowej stawow

m DIAGNOSTYKA: Wczesne rozpoznanie choroby i czynnikow

ryzyka progresji (podtyp kliniczny, ocena procesu zapalnego,
dynamiki procesu )

m EDUKACIA: przekonanie chorego do systematycznego
leczenia niefarmakologicznego: ruch, rehabilitacja, ortezy

m TERAPIA — zgodnie z aktualnymi rekomendacjami:
LECZENIE , a NIE suplementacja

m SYSADOA — Indywidualny dobor postepowania
farmakologicznego, akceptowany przez pacjenta

s Kompleksowa, dtugotrwata terapia, wymagajaca zmiany stylu

zycia ze strony pacjenta i monitorowania dynamiki choroby ze
strony lekarza
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Filary sukcesu terapeutycznego

1. WLASCIWY DOBOR STRATEGII TERAPEUTYCZNEJ -
DIAGNOSTYKA, UWZGLEDNIENIE CZYNNIKOW RYZYKA,
STADIUM CHOROBY, PREFERENCJE PACIENTA,
INDYWIDUALIZACIA LECZENIA

2. KONSEKWENCIA - WSPOLPRACA z CHORYM w REALIZACII
CELOW TERAPII

3. WYSCIG z CZASEM — wczesne wdrozenie terapii

4. WIEDZA - EDUKACIA
OCENA RYZYKA DZIALAN NIEPOZADANYCH,

CHOROB WSPOLISTNIEJACYCH np. cukrzyca, choroby uktadu
sercowo-naczyniowego, wielochorobowosc¢ (pacjenci
geriatryczni)



Dziekuye
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