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Κανένα για αυτήν την παρουσίαση 



Μηχανικές φορτίσεις                                                           Διαταραχές της θρέψης 

                                                

                                                  Bλάβη του χονδροκυττάρου  

       Αυξημένη παραγωγή                                             Ανεπαρκής παραγωγή  

    Φλεγμονωδών κυτταροκινών                                      Αντιφλεγμονωδών κυτταροκινών 

    IL-1, TNFa                                                                          IL-4, IL-10,IL13                                                         

     Καταβολικών ενζύμων                                                  Αναστολέων καταβολικών ενζύμων 

     MMPs                                                                                TIMPs 

     Ελευθέρων ριζών                                                            Αυξητικών παραγόντων  

    NO                                                                                      TGF-β- IGF 

Οστεοαρθρίτιδα: Παθοφυσιολογία 

Καταστροφή του χόνδρου  



  



• Πολυδιάστατη 

• Κύριοι στόχοι 

 Ανακούφιση από το άλγος 

 Καταστολή της υμενίτιδας 

 Προστασία και επαναδιάρθρωση 
του αρθρικού χόνδρου  

• Μονομερής αντιμετώπιση 

συχνά αποτυγχάνει 

 

ΟΣΤΕΟΑΡΘΡΙΤΙΔΑ  (ΟΑ)  
ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Θεραπεία ΟΑ 

Φαρμακευτική 

Χειρουργική 
Ορθωτικά μέσα  

και βοηθήματα 

Φυσικοθεραπεία 



Οστεοαρθρίτιδα: Φαρμακολογική αντιμετώπιση  

 Acetaminophen έως 4 g / ημέρα 

Μη-στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα (NSAIDs)  

με γαστροπροστασία, στη χαμηλότερη αποτελεσματική δόση, για το 

μικρότερο χρονικό διάστημα   

ΜΣΑΦ και καψαϊκίνη  τοπικά  

Ενδαρθρικές ενέσεις με κορτικοστεροειδή, αν συνυπάρχουν και άλλα 

σημεία φλεγμονής 

 Ενδαρθρικές ενέσεις υαλουρονικού οξέος IA                                 

Χαρακτηρίζονται από καθυστερημένη έναρξη, αλλά παρατεταμένη διάρκεια 

Θειϊκή γλυκοζαμίνη και / ή θειική χονδροϊτίνη  

Διασερεΐνη  που μπορεί να έχει δομικά τροποποιητικά αποτελέσματα  

 Χρήση  ήπιων οπιοειδών  και ναρκωτικών αναλγητικών 



• Φάρμακα ταχείας συμπτωματικής δράσης 

• Απλά αναλγητικά 

• Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη (ΜΣΑΦ) 

• Ήπια οπιοειδή 

• Αντι-οστεοαρθριτικά φάρμακα βραδείας δράσης (Symptomatic 
Slow Acting Drugs in OA - SYSADOA)  

• Διασερεϊνη 

• Θειική χονδροϊτίνη 

• Θειική γλυκοζαμίνη 

• Ενδοαρθρικώς χορηγούμενα 

• Κορτικοστεροειδή (συμπτωματική θεραπεία ταχείας δράσης) 

• Υαλουρονικό οξύ (SYSADOA) 

ΟΣΤΕΟΑΡΘΡΙΤΙΔΑ 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 



ESCEO, 2008 



ΔΙΑΣΕΡΕΪΝΗ - ΦΑΡΜΑΚΟΚΙΝΗΤΙΚΗ  

 

• Χρόνος ημίσειας ζωής 4,5 ώρες  
 

• Σύνδεση με πρωτεΐνες ορού = 99% 

• Επίπεδα στο πλάσμα : 15’ – 30’  
 

• Αποβάλλεται από ούρα (50%)  
 

• Δόση : 2 caps 50mg/ημέρα  
 

• Δόση σε έκπτωση νεφρικής λειτουργίας 

 1 caps/ημέρα (cl. cr = 10-30 ml/min) 





 

 

• Αναστέλλει την παραγωγή της IL-1 1 , 2 , 3 , 4 

 Μειώνει τη φαγοκυττάρωση των μακροφάγων και των ουδετερόφιλων 
πολυμορφοπυρήνων 

 

•  Αναστέλλει την παραγωγή καταβολικών ενζύμων του αρθρικού χόνδρου 3 , 4 
 

• Δεν επηρεάζει την παραγωγή προσταγλανδινών (παντελής απουσία 
τοξικότητας) 3 , 4 

 

• Προάγει τη σύνθεση του κολλαγόνου και των πρωτεογλυκανών (αύξηση 
παραγωγής μέχρι 115%) 5 

 

ΔΙΑΣΕΡΕΪΝΗ (ΔΙΑΚΕΤΥΛΡΕΪΝΗ)  
 

1. Martel-Pelletier et al 1998 
2. Lequesne M  1994 
3. Moore et al 1998 
4. Boittin M, et al  1993 
5. Mazieres B, et al  1993 





ΤΡΟΠΟΣ ΔΡΑΣΗΣ ΤΗΣ ΔΙΑΣΕΡΕΪΝΗΣ 

MEΚ = mitogen-activated protein kinase IMAP kinase t                              

ERK = extracellular-signal-regulated kinase 



Κλινική αποτελεσματικότητα 

ΟΑ γόνατος και ισχίου 

 

• Σφαιρική εκτίμηση ασθενή:  60 % καλή ή άριστη  

• Μείωση της ανάγκης για ΜΣΑΦ 

• Μακροοικονομικά μεγέθη: 43 % μικρότερο κόστος θεραπείας 
 

ΔΙΑΣΕΡΕΪΝΗ (ΔΙΑΚΕΤΥΛΡΕΪΝΗ)  
 

Fagnani F  et al, 1998 



ΔΙΑΣΕΡΕΪΝΗ (ΔΙΑΚΕΤΥΛΡΕΪΝΗ)  

ΑΝΑΛΓΗΤΙΚΗ ΔΡΑΣΗ ΣΥΓΚΡΙΤΙΚΑ ΜΕ PLACEBO 

Πόνος κατά τις καθημερινές δραστηριότητες 
• 183 ασθενείς με ΟΑ γόνατος ή ισχίου 
• Διάρκεια μελέτης: 8 μήνες 

Lequesne et al, 1998 

Πόνος κατά την κίνηση 
• 484 ασθενείς με ΟΑ γόνατος 
• Διάρκεια μελέτης: 16 εβδομάδες 

Pelletier et al, 2000 



ΔΙΑΣΕΡΕΪΝΗ (ΔΙΑΚΕΤΥΛΡΕΪΝΗ)  
ΑΝΑΛΓΗΤΙΚΗ ΔΡΑΣΗ ΣΥΓΚΡΙΤΙΚΑ ΜΕ ΜΣΑΦ 

Nguyen M et al, 1994 

Placebo 

 

Diacerein 

Tenoxicam 

 

Diacerein + Tenoxicam 

• Διπλή – τυφλή μελέτη  
   ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο 
 

• 288 ασθενείς 



Μελέτη ECHODIAH 

Τριετής ελεγχόμενη με placebo μελέτη της ακτινολογικής εξέλιξης της 
ΟΑ του ισχίου (507 ασθενείς {D:255 / P:252}) 

 

• Καθυστέρηση της ακτινολογικής εξέλιξης της ΟΑ του ισχίου  
 

ΔΙΑΣΕΡΕΪΝΗ (ΔΙΑΚΕΤΥΛΡΕΪΝΗ) 

Dougados M, et al: Arthr & Rheum, 2001 



Η ΕΥΕΡΓΕΤΙΚΗ ΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΔΙΑΣΕΡΕΐΝΗΣ ΔΙΑΠΙΣΤΩΝΕΤΑΙ ΣΕ ΠΛΗΘΩΡΑ 

ΕΠΙ ΜΕΡΟΥΣ ΑΝΑΛΥΣΕΩΝ ΜΕΛΕΤΏΝ 

 

 - Η ΔΙΑΣΕΡΕΐΝΗ ΕΙΝΑΙ ΑΝΩΤΕΡΗ ΤΟΥ ΕΙΚΟΝΙΚΟΥ ΦΑΡΜΑΚΟΥ 

 - Η ΔΙΑΣΕΡΕΐΝΗ ΚΑΙ ΤΑ ΜΣΑΦ ΕΧΟΥΝ ΙΣΟΤΙΜΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ 

 - Η ΔΙΑΣΕΡΕΐΝΗ ΑΛΛΑ ΟΧΙ ΤΑ ΜΣΑΦ ΕΧΟΥΝ ΠΑΡΑΤΕΤΑΜΕΝΟ   

    ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ 

 
RINTELEN B, ET AL. A META-ANALYSIS OF CONTROLLED CLINICAL STUDIES WITH DIACEREIN IN THE 

TREATMENT OF OSTEOARTHRITIS.  ARCH INTERN MED, 2006;166:1899 

 

-  19 ΜΕΛΕΤΕΣ (1985 – 2004) 

-  ΕΠΤΑ ΥΨΗΛΗΣ ΠΟΙΟΤΗΤΑΣ ΜΕΛΕΤΕΣ – >2000 ΑΣΘΕΝΕΙΣ  
 

FIDELIX TSA, ET AL. COHRAINE DATABASE OF SYSTEMATIC REVIEWS, 2006 

 

Μετα – αναλύσεις  



Διασερεϊνη - Πλεονεκτήματα δράσης 

 

• Δεν ερεθίζει το γαστρικό βλεννογόνο, καθώς δεν επεμβαίνει στη 

σύνθεση των προσταγλανδινών όπως τα ΜΣΑΦ 

 

• Δεν παρουσιάζει αλληλεπίδραση με τα αντιφλεγμονώδη και τα 

αντιπηκτικά 

 

• Δεν προκαλεί διαταραχές στο νευρικό και καρδιαγγειακό σύστημα  

 

• Προσφέρεται για μακροχρόνια θεραπεία, ακόμη και σε πολύ 

ηλικιωμένα άτομα  



Διασερεϊνη - Αλληλεπιδράσεις φαρμάκων 

 ΜΣΑΦ 

 Αντιυπερτασικά 

 Αντιδιαβητικά 

 Αντιαρρυθμικά 

 Αγχολυτικά – Αντικαταθλιπτικά 

 Αντιπηκτικά 

 Νιτρώδη 

Απουσία αλληλεπίδρασης με 



ΔΙΑΣΕΡΕΪΝΗ: ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ  

 

• Διάρροια (3%)  

 (Μείωση δοσολογίας σε 1caps/ημέρα για 15 ημέρες) 

 

• Δυσπεψία  

 (Λήψη κατά τα γεύματα) 

 

• Χρώση (βαθύ κίτρινο) των ούρων (25%).  



ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ  

ΜΕ ΔΙΑΣΕΡΕΪΝΗ  

 

• Mέγιστο θεραπευτικό αποτέλεσμα μετά από 15 – 30 

ημέρες 

• Έντονο παρατεταμένο αποτέλεσμα μετά τη διακοπή της 

αγωγής επί 2 – 3 μήνες 

• Προσφέρεται για κυκλική και μακροχρόνια χορήγηση 



ΔΙΑΣΕΡΕΪΝΗ: ΕΠΙΚΑΙΡΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΤΕΚΜΗΡΙΩΣΗΣ 



Crystalline glucosamine sulphate - 1,884 g /SACHET 

 ισοδυναμεί με Glucosamine sulphate1,5 g /SACHET 

 

Θειική γλυκοζαμίνη   

Το μόριο της κρυσταλλικής θειικής γλυκοζαμίνης  

Glucosamine  

 

Αναγκαίο  αμινοσάκχαρο                                                    

για τη βιοσύνθεση των κύριων μακρομορίων                         

που αποτελούν συστατικά της μεσοκυττάριας θεμέλιας 

ουσίας όπως είναι οι γλυκοζαμινογλυκάνες και το 

υαλουρονικό οξύ 

//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/e/e6/Beta-D-glucosamine-3D-balls.png
//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/0/0f/Glucosamine_Structural_Formulae_V.1.svg
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The true mechanism of Glucosamine in OA:  
Inhibition of IL-1 intracellular signalling pathway  
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EFFECT SIZE ON KNEE OA SYMPTOMS  

IN PRESCRIPTION GLUCOSAMINE SULFATE  

1500 MG ONCE-A-DAY PIVOTAL TRIALS 

-0.25 0.00 0.25 0.50 0.75

0.32 (0.05 to 0.59)

0.32 (0.04 to 0.60)

0.34 (0.07 to 0.61)

0.33 (0.17 to 0.48)

WOMAC Function

Favors 

Placebo

Favors 
GS

-0.25 0.00 0.25 0.50 0.75

0.44 (0.16 to 0.72)

0.32 (0.05 to 0.59)

0.38 (0.18 to 0.57)

Lequesne Index

Favors 

Placebo

Favors 

GS

Test for heterogeneity, I2=0.00 

-0.25 0.00 0.25 0.50 0.75

Reginster, 3 yrs
(Lancet 2001)

Pavelka, 3 yrs
(Arch Int Med 2002)

Herrero (GUIDE), 6 mths
(Arthritis Rheum 2007)

0.27 (0.00 to 0.54)

0.30 (0.03 to 0.58)

0.25 (-0.03 to 0.52)

POOLED
0.27 (0.12 to 0.43)

Study WOMAC Pain

Favors 

Placebo

Favors

GS

Reginster JY, Arthritis Rheum 2007;2105-10 

           The ES of NSAIDs in ≤ 12-week trials is 0.32 on pain and 0.29 on function – BMJ 2004 



 

 

EFFECT SIZE OF NSAIDS AND OF GLUCOSAMINE 

SULFATE IN KNEE OA PAIN AND FUNCTION 

1From Bjordal et al; BMJ 2004; 329:1317 

2From Clegg et al, NEJM 2006; 354:795 

3Meta-analysis of glucosamine sulfate pivotal trials 

 (Reginster 2001, Pavelka 2002, Herrero-Beaumont 2007) 

 

-0.2 0.0 0.2 0.4 0.6 0.8

0.29 (0.18 to 0.40)

0.18 (0.02 to 0.33)

WOMAC Function

 

Glucosamine sulfate3

(6 months to 3 years)

0.33 (0.17 to 0.48)

NSAIDs meta-analysis1

(<12 weeks)*

Celecoxib in GAIT2

(6 months)

-0.2 0.0 0.2 0.4 0.6 0.8

NSAIDs meta-analysis1

(<12 weeks)*

Celecoxib in GAIT2

(6 months)

0.32 (0.24 to 0.39)

0.13 (-0.03 to 0.28)

WOMAC Pain

 

Glucosamine sulfate3

(6 months to 3 years)

0.27 (0.12 to 0.43)



GLUCOSAMINE SULFATE PREVENTED JOINT SPACE 

NARROWING (JSN) IN TWO RANDOMISED, PLACEBO-

CONTROLLED, DOUBLE-BLIND, 3-YEAR TRIALS IN KNEE OA 

Reginster et al, Lancet 2001;357:251-6 

Placebo 

 

(N=106) 

Glucosamine 

Sulfate 

(N=106) 

Difference p 

JSW at enrolment, mm 

(mean±SD) 

3.95±1.24 3.82±1.32 - - 

3-year JSN, mm 

(mean and 95% CI) 

-0.40 

(-0.56 to -

0.24) 

-0.07 

(-0.22 to 0.07) 

0.33 

(0.12 to 

0.54) 

0.003 

Pavelka et al, Arch Intern Med 2002;162:2113-23 

Placebo 

 

(N=101) 

Glucosamine 

Sulfate 

(N=101) 

Difference p 

JSW at enrolment, mm 

(mean±SD) 

3.63±1.57 3.89±1.48 - - 

3-year JSN, mm 

(mean and 95% CI) 

-0.19 

(-0.29 to -

0.09) 

 0.04 

(-0.06 to 0.14) 

0.23 

(0.09 to 

0.37) 

0.001 



29 

CHANGE OF GLUCOSAMINE SALT (SO4 TO HCL) AND/OR DOSAGE (UID TO 

TID) AND/OR FORMULATION (LIQUID TO SOLID) DECREASE GLUCOSAMINE 

BIOAVAILABILITY BY 75% AND PEAK PLASMA CONCENTRATIONS BY 50%, 

TO INEFFECTIVE LEVELS. 

ADDITION OF CHONDROITIN FURTHER DECREASES CONCENTRATIONS . 

G-Sulfate 

1500 mg UID 

(once-a-day, 

liquid form) 

G-HCl 

500 mg TID 

(solid form) 

G-HCl  

500 mg TID + 

Chondroitin 400 mg TID 

(solid form) 

Css max  

            ng/ml 

             µM 

 

1624±327* 

9.1±1.8* 

 

798±92 

4.5±0.5 

 

589±53 

3.3±0.3 

AUCss                               

            µM.h 

 

76.5±23* 

 

21.4±7.6 

 

13.7±5.4 

Randomized, open, 3-way cross-over in 12 healthy volunteers 

*P<0.05 vs. G-HCl and vs. G-HCl + chondroitin 

    Persiani et al. Osteoarthritis Cart 2007;15(Suppl C):C223 



Θειική γλυκοζαμίνη   

 
 

  

New England Journal of Medicine 2006,  μελέτη με  1583 ασθενείς που 
έπασχαν από ΟΑ γόνατος και έλαβαν γλυκοζαμίνη, χονδροϊτίνη, 
σελεκοξίμπη ή placebo για 6 μήνες: η γλυκοζαμίνη και η χονδροϊτίνη, 
μόνες τους ή σε συνδυασμό δεν μειώνουν αποτελεσματικά τον πόνο σε 
ασθενείς που πάσχουν από ΟΑ του γόνατος. Παρόλο που μια μικρή 
ομάδα ασθενών είναι δυνατόν να βοηθηθούν από τα φάρμακα αυτά. 
 British Medical Journal 2010, μεταανάλυση 10 τυχαιοποιημένων 
μελετών που περιλαμβανε 3803 ασθενείς (68% γυναίκες, μέσης ηλικίας 
62 ετών) που έπασχαν από ΟΑ γόνατος ή ισχίου και ελάμβαναν 
γλυκοζαμίνη ή/και χονδροϊτίνη, από 1 έως 36 μήνες: η γλυκοζαμίνη δεν 
μειώνει τον πόνο, αφετέρου δεν σταματά την ακτινολογική εξέλιξη της 
νόσου. Οι συγγραφείς καταλήγουν ότι παρόλα αυτά επειδή αφενός το 
φάρμακο δεν παρουσιάζει καμιά ανεπιθύμητη ενέργεια και αφετέρου 
μερικοί ασθενείς αισθάνονται πολύ καλύτερα όταν λαμβάνουν την 
γλυκοζαμίνη, καλόν είναι οι γιατροί τους να μην τους απογοητεύουν. Εάν 
θέλουν να συνεχίσουν να λαμβάνουν γλυκοζαμίνη είναι δικαίωμά τους 
αρκει να την πληρώνουν οι ίδιοι. 



Recommendations for the use of glucosamine in the management of osteoarthritis 

 
OARSI [2007-2008-2010] ‘Treatment with glucosamine and/or chondroitin sulphate may provide 

symptomatic benefit in patients with knee OA. If no response is apparent within 6 months treatment 

should be discontinued’ 

 

EULAR [2003] Knee OA: ‘There is growing evidence to support the use of two of these agents for their 

symptomatic effects - namely, glucosamine sulphate (1A) and chondroitin sulphate (1A), but for the 

others the evidence is weak or absent’ 

 

                        Hip OA : ‘SYSADOA (glucosamine sulphate, chondroitin sulphate, diacerhein, avocado 

soybean unsaponifiable, and hyaluronic acid) have a symptomatic effect and low toxicity, but effect 

sizes are small, suitable patients are not well defined, and clinically relevant structure modification and 

pharmacoeconomic aspects are not well established’ 

 

ACR [2000] ‘While a number of studies support the efficacy of both glucosamine and chondroitin 

sulfate for palliation of joint pain in patients with knee OA, the subcommittee believes that it is 

premature to make specific recommendations about their use at this time because of methodologic 

considerations, including lack of standardized case definitions and standardized outcome assessments, 

as well as insuffi cient information about study design in a number of these published reports’ 

 

NICE [2010] ‘The use of glucosamine or chondroitin products is not recommended for the treatment of 

osteoarthritis’ Henrotin et al. Arthritis Research & Therapy 2012, 14:201 



ΠΡΟΣΟΧH! 

• Η υδροχλωρική γλυκοζαμίνη δεν έχει την ίδια 

αποτελεσματικότητα με την κρυσταλλική θειική 

γλυκοζαμίνη   

• Ο συνδυασμός με χονδροϊτίνη, σε μερικές μελέτες 

φαίνεται να ελαττώνει τη βιοδιαθεσιμότητα και την 

αποτελεσματικότητα της γλυκοζαμίνης 



ΘΕΙΪΚΗ ΓΛΥΚΟΖΑΜΙΝΗ:  ΑΣΦΑΛΕΙΑ 

• Ουσιαστικά έλλειψη ανεπιθύμητων ενεργειών 

• Περιστασιακά επιγαστρική δυσφορία, μετεωρισμός, 

δυσκοιλιότητα ή διάρροια 

• Απάνιες αντιδράσεις υπερευαισθησίας, με δερματικό εξάνθημα 

+/- κνησμό 

• Όχι αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα 

• Δεν επηρεάζει το λιπιδαιμικό προφίλ, ΑΥ ή γλυκαιμικά επίπεδα  

     (Open Rheum  Journal, 2011;5:69-77) 



ΕΝΔΑΡΘΡΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ (1): 

ΥΑΛΟΥΡΟΝΙΚΟ ΟΞΥ 

• Σκευάσματα χαμηλού και υψηλού μοριακού βάρους 

• Πολλαπλή χρησιμότητα για την άρθρωση και το χόνδρο: κύριο 
συστατικό της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας, ινωδοελαστικές 
ιδιότητες, συμβολή στη διατήρηση της δομικής ακεραιότητας 
της άρθρωσης, χονδροπροστατευτικές ιδιότητες (ομοιόσταση 
και ρύθμιση του μεταβολισμού του χόνδρου), αντιφλεγμονώδεις 
ιδιότητες 

• Το ΥΑ χαμηλού Μ.Β δείχνει να έχει καλύτερη επίδραση στην 
αρθρική φλεγμονή και πιο παρατεταμένη αναλγησία  

 

        

        Drugs R D 2011; 11(1): 13-27 



ΕΝΔΑΡΘΡΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ (2): 

ΥΑΛΟΥΡΟΝΙΚΟ ΟΞΥ 

• ΚΛΙΝΙΚΗ ΧΡΗΣΙΜΟΤΗΤΑ: 

• Εμφάνιση κλινικού αποτελέσματος (ελάττωση πόνου) 
κυρίως στο διάστημα μεταξύ 5 και 13 εβδομάδων μετά την 
έγχυση, αλλά παραμονή του αποτελέσματος μέχρι και την 
14-26η εβδομάδα 

• Ελάχιστες ανεπιθύμητες ενέργειες στο σημείο έγχυσης 
(προσοχή στην αποφυγή ιατρογενών σηπτικών 
συμβαμάτων) 

 

 

    Curr Med Res Opin 2008;24(12):3307-22, Expert Opin Pharmacother  2008;9(10):1797-804, 

     Phys Sportsmed 2009;37(3):38-48, Arthritis Rheum 2009;61(12):1704-11 

    



ΕΝΔΑΡΘΡΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ (3) 

• Κορτικοστεροειδή 

• Μείγματα αναισθητικού/ΜΣΑΦ 

• Πολυμερισμένο κολλαγόνο 

• Stem cells 

• Anti-cytokines (Anakinra, Infliximab)  

• Botox 

• Διφωσφονικά 







 

 

 

 

 

 

• NOT YET!!!! 







ΝΕΟΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟΙ ΣΤΟΧΟΙ ΣΤΗΝ ΟΑ (1) 

Καταστολή IL-1 β 

 Διαλυτοί υποδοχείς, μονοκλωνικά αντισώματα, IL-1Ra 

αναστολή ενζύμου iCE (caspase-1) 

Αναστολή μεταγραφικών παραγόντων  

ΜΑΡ-κινάσες, ΝF-κΒ  

Αναστολή iNOS, ROS 

Αναστολή προσταγλανδινών - λευκοτριένιου Β4 

^licofenole (αναστολέας COX/5-LOX) 

Αναχαίτιση της αποδόμησης του αρθρικού χόνδρου 

 Αναστολείς  MMPs (κυρίως η κολλαγονάση-3 ή MMP-13)  

 Αναστολείς ADAMTS (κυρίως ADAMTS-5 ή αγκρεγενάση 2) 

 



ΝΕΟΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΟΙ ΣΤΟΧΟΙ ΣΤΗΝ ΟΑ (2) 

 Επιβράδυνση του turnover του υποχόνδρινου οστού  

 Αναστολέας RANKL 

 Ενίσχυση της επανορθωτικής διαδικασίας του αρθρικού 

χόνδρου 

 Αυξητικοί παράγοντες (TGF-β, !GF-1, PGP) 

Μεταμόσχευση αυτόλογων χονδροκυττάρων 

 εμφύτευση βλαστοκυττάρων και διαφοροποίηση τους μέσα στα 

ρήγματα (gaps) του χόνδρου και του υποχόνδρινου οστού 

 Γονιδιακή παρέμβαση  

 ενδαρθρική μεταφορα γονίδιων στα κύτταρα στοχους είτε μεσω ιικου 

φορέα (transduction) είτε μη ιικού φορέα (transfection) 

 εξουδετέρωση IL-1 μέσω διαγονιδιακής παραγωγής IL-1Ra -

παραγωγή TGF^1 για την επανόρθωση των ρηγμάτων του χόνδρου  

 





 



ΣΑΣ ΕΥΧΑΡΙΣΤΩ! 

 


