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Suplement diety

Nasledujici studie byla provedena s pouzitim dopliku stravy s ndzvem DuoVital, vyrobeného

od Gramme-Revit GmbH. DuoVital je doplnék stravy obsahujici kyselinu hyaluronovou a chondroitin. Obchodni
nazev Duo-Vital je ochrannou znamkou produktu pouzivaného na asijskych trzich.

Produkt HYALUTIDIN HC Aktiv je obchodni nazev platny pro trhy Polska, Irska, Spojeného kralovstvi, Slovenska,
Ceské republiky, Francie, Finska a USA. Oba produkty maji stejné chemické sloZeni.

ZAVEDENI

Diabetes mellitus (cukrovka) se stava celosvétovym problémem a je povazovan za pandemii

21. stoleti. Toto onemocnéni se ve vyspélych zemich fadi na 4. az 5. misto v pFic¢iné umrti a je klasifikovano

jako neinfekéni onemocnéni s nejrychleji rostoucim vyskytem.

Na svété je zatim asi 246 milionl pripadl diabetu, odhaduje se, Ze toto Cislo se za 10 let zdvojnasobi. Exploze
diabetu, komplikace tohoto onemocnéni a pfidruzenych onemocnéni jsou pro komunitu velkou vyzvou

[4]. Ve Vietnamu bylo v roce 2001 poprvé provedeno epidemiologické Setfeni diabetu v souladu s mezinarodnimi
standardy, vysledky ukazaly, Ze vyskyt diabetu byl 4,0 %, IGT (Impaired Glucose Tolerance) 5,1 % a procento
diabetu rizikovych faktord bylo 38,5 %. A predevsim, asi 64,9 % lidi s diabetem neni vySetfeno a neni radné léceno
[5]. Nedavny populacni prizkum zaroven ukazal, Ze starsi lidé (> 60 let), ktefi tvori vyznamné procento,

také trpi cukrovkou s vysokou mirou (> 10 %). StarSi lidé navic trpi mnoha nemocemi najednou [4]. Proto problém

diabetu u starsich lidi by se méli vice zabyvat. Mezi faktory, které mohou zvysit riziko diabetu, patfi vék, metabolicky
syndrom, fyzicka necinnost, obezita atd., k diabetu ¢asto pfibyvaji dalSi pfidruzena onemocnéni, zejména
osteoartréza.

Osteoartréza (OA) je kloubni onemocnéni, charakterizované poruchami stavby a funkce jednoho nebo
vice kloubl, onemocnéni je béZné ve vsech zemich celého svéta. Ve Spojenych statech je OA béznym onemocnénim
postihujicim vice nez 40 % starSich osob a ro¢ni naklady na lé¢bu dosahuji miliard dolart [52]. Ve Vietnamu bylo
v roce provedeno epidemiologické Setfeni onemocnéni muskuloskeletalniho systému v komunité

2002 ve dvou rezidencnich oblastech: Trung Liet (Hanoi) a Tan Truong (Hai Duong) uvedli, Ze onemocnéni OA
predstavovalo nejvyssi miru s 5,7 % ve venkovskych oblastech a 4,1 % v méstskych oblastech [14].

Rizikovymi faktory, které mohou zvysit vyskyt OA, jsou vék, obezita, metabolicky syndrom a diabetes. Riziko OA u
obézniho kolena je az 7krat vySSi nez normalné [34]. Lécba OA zahrnuje nemedikamentdézni terapii a Iéky, jako

hyaluronova (HA) povazovana za kauzalni |écbu OA, protoze zpomaluje proces OA.

OA a diabetes typu 2 tedy budou mit dva stejné rizikové faktory: vék a hmotnost. OA
neni pri¢inou cukrovky a naopak; ale lidé s diabetem, ktefi maji také priznaky bolesti kloubU v dlisledku sedavého
Zivotniho stylu spolu s obezitou, prispé&ji mnohem vice k problém(m s kontrolou krevniho cukru (BS)
pacientl. Schopnost onemocnét dvéma nemocemi je proto velmi vysoka, a to zejména u starsich osob s obezitou.

Ve Vietnamu zatim neexistuje mnoho studii o OA u starSich diabetickych pacientt
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i problémy v [é¢bé této skupiny. Proto jsme za Gcelem zjisténi této problematiky provedli vyzkum: ,Studie charakteristik
degradace kolenniho kloubu a hodnoceni Ucinnosti peroralné podavané kyseliny hyaluronové v |é¢bé degradace
kolenniho kloubu u starsich pacientd s diabetem®.

Cil vyzkumu:
1. Popiste klinické a paraklinické charakteristiky degradace kolenniho kloubu u starsich pacientd s diabetem.

2. Zhodnotit ucinnost peroralné podavané kyseliny hyaluronové (Duo-Vital) a jeji bezpecnost pFi [écbé
degradace kolenniho kloubu u starSich pacient( s diabetem

KAPITOLA 1
PREHLED

1.1. Obecny uvod

1.1.1. Diabetes v anamnéze:

V roce 1500 pF. n. |. dokumenty uloZené na papife starymi Egyptany popisovaly symptomy spojené s dnesni
cukrovkou, typicky ¢astym mocenim.

V roce 1000 pred nasim letopoctem Susruta, jeden z hinduistickych otct indické mediciny, zaznamenal znamky
"Mouchy a mravenci se roji" v moci lidi s cukrovkou.

V 1. stoleti nadeho letopo¢tu, Diabetes (v Recku je sifon) pouZival k popisu lidi s cukrovkou Aretaeus (81-138
nl).

V roce 1674 n. |. Thomas Willis jako prvni porovnal sladkost cukru v moci jako
med, z néhoZ se zatim hojné pouZiva vyraz diabetets (latinské slovo nebo anglicky Sweetened with honey).

1.1.2. Definice diabetu

Podle Svétové zdravotnické organizace (WHO): Diabetes mellitus je syndrom charakterizovany hyperglykémii
projevuijici se v disledku nedostatku nebo Uplné ztraty inzulinu nebo faktorl souvisejicich s poklesem sekrece a aktivity

inzulinu.

Podle American Diabetes Association (ADA): Diabetes mellitus je chronické onemocnéni s nasledujicimi
vlastnostmi:

(1) Zvyste hladinu glukdzy v krvi.

(2) Kombinujte s abnormalnim metabolismem sacharidd, lipidd a bilkovin

www.arthritis-hyalutidin.com | info@arthritis-hyalutidin.com



Machine Translated by Google

www.arthritis-hyalutidin.com
info@arthritis-hyalutidin.com

(3) Onemocnéni je vzdy spojeno s trendem vyvoje onemocnéni ledvin, sitnice, neurologickych a jinych
kardiovaskularnich onemocnéni.

1.1.3. Diagnéza
Standard WHO v roce 2006:
Diagnéza diabetu ma tfi kritéria:

* Pfiznaky diabetu (klinické): BS kdykolije 11,1 mmol/I (200 mg/dl); test 2
casy.

*BS nalatno 7,0 mmol/l (126 mg/dl); test 2x.

+«BS 11,1 mmol/I (200 mg/dl) po 2 hodinach od provedeni testu glukézové tolerance pitim
75 g cukru (bezvodého) nebo 85 g cukru (monohydratu).

1.1.4. Situace onemocnéni cukrovkou

Situace diabetu ve svété

Na konci dvacatého stoleti a na zacatku dvacatého prvniho stoleti se diabetes stal jednim z 10
nejsmrtelngjSich onemocnéni; onemocnéni se v rozvojovych zemich zvySuje, vétSinou typu 2, béZné ma 9 z 10 lidi
s diabetem typ 2. Explozi diabetu 2. typu a komplikace spojené s timto onemocnénim jsou pro spole¢nost
velkou vyzvou.

Podle WHO tvofi diabetes 2. typu 85-95 % lidi s diabetem [76].

Podle zpravy Mezinarodni diabetické asociace:
* V roce 1994 bylo na svété 110 miliont lidi s cukrovkou.

* V roce 1995 bylo na svété 135 milionu lidi s diabetem, coZ predstavuje 4 % celosvétové populace.

*V roce 2000 151 miliont lidi s diabetem.

Odhaduje se, Ze v roce 2025 bude 300-330 milion lidi s diabetem, coZ predstavuje 5,4 %
celosvétové populace. V tom rozvojové zemeé vzrostly o 42 % a rozvinuté zemé o 17 %. V regionu
zapadniho Tichomofi bylo v roce 2005 30 milion( lidi s diabetem a o¢ekava se, Ze v roce 2050
jich bude 50-60 miliond. V soucasné dobé& ma region 12 zemi s mirou diabetu nad 8 %, zejména
v nékterych ostrovnich zemich. pfesahuje 20 %. Také podle WHO bylo v roce 2000 10 zemi s
nejvyssim poctem

diabetici po celém svété zahrnuiji Indii, Cinu, USA, Indonésii, Pakistan,
Rusko, Brazilie, Italie a Bangladés [76].
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V USA podle Centra pro kontrolu a prevenci diabetu (CDC) vzrostl diabetes za 2 roky o 14 %, z 18,2 milion( lidi

s diabetem v roce 2003 na 20,8 miliond let v roce

2005. Diabetes se stal hlavni pfi¢inou mrti v USA. Kromé toho, regiony s nejsiln&jsim nariistem onemocnéni

jsou nyni Asie a Afrika. V Asii bylo v roce 1995 zjiSténo 62,5 milionu lidi s cukrovkou, z nichZ 2. typ prfedstavoval 61,5
milionu. Ocekava se, Ze v roce 2010 bude mit cukrovku 123,3 miliond lidi, z toho 2. typu je 120,1 miliond lidi [30].

Situace diabetu ve Vietnamu

V nasi zemi, v ramci Setfeni v roce 1990, regionalni studie, ktera v nékterych sousedstvi
v Hanoji je mira diabetu 2. typu asi 1,2 % a asi 0,9 % v Hue a 2,5 % v Ho Ci Minové Mé&sté&. V roce 2001 epidemiologické
Setfeni diabetu a rizikovych faktor(i ve ¢tyFech velkych méstech (Hanoi, Hai Phong, Da Nang, Ho Ci Minovo mésto)
ukazalo, ze vyskyt diabetu 2. typu byl 4,0 %, mira IGT byla 5,1 %. Epidemiologické Setfeni v roce 2002 také ukazalo,
Ze mira diabetu 2. typu v zemi byla 2,7 %, procento ve velkych méstech bylo 4,4 % [3].

VySe uvedené statistiky ukazuji, Ze cukrovka se alarmujicim zplsobem zvysila. Avsak i ve vyspélych
zemich, jako jsou USA, neni vice nez 50 % pripadd odhaleno po cela léta. Diabetes je v komunité povaZzovan za
nakladné onemocnéni. Naklady pro pacienty s diabetem jsou 2-5krat vySSi nez pro pacienty bez onemocnéni.

1.1.5. Charakteristika diabetu 2. typu:

+ Dédicnost: AZ 60 % - 100 % dvojcat ma cukrovku 2. typu. Déti maji cukrovku, pak jejich rodice pravdépodobné
onemocni cukrovkou ve 40 % (nebo naopak - tj. sousedni generace); pokud ma matka cukrovku, pak se dité
pravdépodobné dostane vySe nez v pfipadé, Ze nemoci trpi otec. Pokud maji cukrovku oba rodice, pak je
moznost cukrovky u jejich déti az 70 %.

* Obezita nebo nadvaha: Obezita je vnimana jako dlsledek energetické nerovnovahy, nadmérné
kapacity a maji za nasledek poruchy metabolismu lipidd. To je také faktor pfispivajici k procesu zvySovani
inzulinové rezistence, ktery umozZznuje rozvoj diabetu 2. Obézni
muZi jsou vystaveni rostoucimu riziku inzulinové rezistence a snizeni poctu inzulinovych receptord v
bunécnych membranach.

* Sedavy rezim: rezim necinnosti je ¢asto spojovan s ekonomickym rlistem, urbanizaci
rdst, zmeény Zivotniho stylu, zejména v rozvojovych zemich.

* VEk: ¢im vyssi je vék, tim vyssi je riziko. Jedna se o jeden z rizikovych faktord, ktery
nelze zasahovat.

* Zvlastni faktory v historii:

* Dité, které se narodilo s hmotnosti nizsi nez 2500 g.

« Zeny s t&hotenskou cukrovkou v anamnéze nebo dité vaZici vice nez 4000 g.

www.arthritis-hyalutidin.com | info@arthritis-hyalutidin.com




Machine Translated by Google

www.arthritis-hyalutidin.com
info@arthritis-hyalutidin.com

* Anamnéza diagnostikované IGT nebo glykémie nalac¢no.
* Rodinnd anamnéza s rodicem nebo ditétem, bratrem, sestrou s diabetem.
« Idiopaticka hypertenze.

* Zmény zivotniho prostredi.

1.1.6. Lécba diabetu ve véku

* Rezim diety a cviCeni: Mnoho starsich lidi s diabetem 2. typu dobre reaguje na dietu a
cviceni bez 1ékd. Postupny a mirny Ubytek hmotnosti je cilem |é¢by pacientl s diabetem, ktefi
maji nadvahu nebo obezitu; diabetici budou také potfebovat pravidelny cvicebni program
vhodny pro motorické schopnosti a fyzickou kondici.

* Lék nizsi BS:

* Sulfonylmocovina: je prioritni volbou u pacientt bez obezity. Lécba
by méla zacit s nizkymi davkami a postupné zvySovat, pokud BS neni udrzovana na
povolené Urovni. To vSak muzZe zpUsobit vedlejsi tc¢inky nadmérného snizeni BS

* Metformin: Volba pro pacienty s nadvahou a obezitou. Kontraindikovano
u pacient( s rizikem selhani jater nebo ledvin.

« Inhibitor alfa-glukosidazy: Mdze byt pouzit v kombinaci se sulfonylmocovinou nebo
skupinou metforminu nebo samostatné. Tento Iék ma vedlejSi Gcinky na
gastrointestinalni systém; je lepsi zacit s nizkymi davkami a postupné je zvySovat.

* Repaglinid: Lék stimuluje sekreci inzulinu, mdze byt vhodnéjsi pro starsi pacienty nez sulfonylurea pro rychly
Ucinek a kratsi dobu trvani, ¢imz se snizuje riziko nizkého BS.

* Inzulin: Je indikovan, kdyZ dieta, cvieni a Iéky na sniZeni BS nejsou ucinné pfi kontrole BS
nebo pacienti trpi pridruzenymi akutnimi chorobami.

* Problematika Iécby starsich pacientll s diabetem vsak ¢asto celi mnoha
problémy, protoze diabetici starsi lidé casto maji nékolik doprovodnych onemocnéni a prioritni
|éCba je pro kazdé stadium onemocnéni. UzZivani Iékd mUZe ovlivnit BS, jako jsou kortikosteroidy,
estrogen, thiazid, fenytoin, glukosamin a tak dale, také Cini potiZe pri |é¢bé pacientl s diabetem.

1.2. Obecny Uvod k OA
1.2.1. Definice OA

OA (OA) je bézné chronické onemocnéni u lidi stfedniho a starSiho véku; onemocnéni je
zpusobeno poskozenim chrupavky v dlsledku biologickych procest a mechanické nerovnovahy
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mezi syntézou a destrukci chrupavky a kosti pod chrupavkou. Tuto nerovnovahu muze spustit nékolik faktord:
genetika, vyvoj, trauma, metabolismus [16].

1.2.2. Klasifikace OA

1.2.2.1. Primarni OA

* Starnuti: Jako hlavni pricina se objevuje pozdé&ji, obvykle v pFiStich 60 letech, u mnohych boli
pozice, pomala progrese a nizka zavaznost.

+ Dédi¢nost: Obsah prvku jako je kolagen a schopnost chrupavek syntetizovat proteoglykany je dédi¢na.
Nedavno byla objevena diverzita kolagenového genu typu 2, ktery ma organismus v rodinném onemocnéni
OA v ¢asném stadiu [11].

* Endokrinni faktory a metabolismus: menopauza, cukrovka, hormonalni osteoporoéza.
1.2.2.2. Sekundarni OA
Vétsinou z mechanickych pricin a onemocnéni je zplsobeno poruchami, které méni vlastnosti chrupavky
a poskozuji kloubni povrch. Onemocnéni se vyskytuje ve vSech vékovych kategoriich (obvykle do 40 let), v
nékolika polohach, zavazné a rychle progreduijici.
* Trauma v anamnéze: zlomeniny kosti nebo kloub(, ruptura vazd (ramenni kloub...), léze chrupavky nebo

po nafiznuti polomésicité chrupavky, kontinudlni mikropracovni trazy (kloub ruky, ramenni kloub
boxerd, loketni kloub pracovnikd obsluhujicich kotnik basketbalového nebo vzpéracského sportovce;

* Vrozené vady a vyvojové poruchy: dysplazie a vrozena dislokace
kycel, acetabularni konvexni.

« Historie operace: Rezani polomé&sitité chrupavky

* Anamnéza onemocnéni kosti: Pagetova choroba nebo osteonekréza.

* Poruchy krvaceni: 90 % pacientd s hemofilii ma lem OA, obvykle v koleni, kotniku a lokti. Recidivujici lem OA
zpusobuje proliferaci synovialni membrany a tla¢i na progresi sekundarni OA.

* Endokrinni a metabolické poruchy.

+ Akromegalie: nadmérné zvySeni hormonu zpUsobuje ztlusténi chrupavky a jeji ztratu
pruznost a silové zatizeni.

« Cushingova choroba a pouziti kortikosteroid( k inhibici funkce nezralé tvorby kostnich bunék muze
zpUsobit sekundarni hyperparatyredzu, ktera stimuluje aktivitu osteoklastl a zvySuje proces
destrukce kosti pod chrupavkou.
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« Usazovani krystalt v kloubni tekutiné: krystaly uratt (dna), Calciumpyrophosphat dehydrat
(CPPD).

* Ochronéza nebo Alkaptonurie: defektni enzym vede k hromadéni pigmentu, ktery zplsobuje
degradaci chrupavky v burnikach chrupavky.

« Chromozomalni onemocnéni: Dochazi k ukladani Zeleza v kloubni chrupavce a synovii
membrana.

1.2.3. Situace studia na OA

1.2.3.1. Situace studia na OA ve svété

Po celém svété existuje mnoho autorq, ktefi studuji problematiku souvisejici s OA
jako pficiny a mechanismy patogeneze, klinické pfiznaky a lécba.

Howell DS [47] studoval kolenni chrupavku u normalnich lidi a doSel k zavéru, ze ,,Chrupavka se
vyviji a regeneruje po cely Zivot, proces degradace chrupavky pfekonava cas syntézy.

Bland JH et al [35] studovali makroobraz a strukturu kloubni chrupavky normalnich lidi a
patologické zmény chrupavky u pacientl s OA. Vysledky ukazaly, Ze chrupavka ma zvlastni strukturu
sloZzenou z mnoha vladken obalenych zakladni hmotou. Vldkna jsou kolagenova, okolni zakladni latkou
jsou vétSinou proteoglykanové latky spojené s kyselinou hyaluronovou (HA). Takze kdyz je HA
narusena a ztrati kombinaci, zacne se objevovat proces OA.

Altman et al [33] také navrhli klasifikaci OA jako primarni nebo sekundarni. Autofi vychazeli z
nalezeni ¢i nenalezeni pricin a rizikovych faktord, ze kterych by na zakladé klinickych priznakd a
laboratornich testli mohli sestavit standard pro diagnostiku OA kolenniho a kycelniho kloubu.
Norma byla pozdégji schvalena ARA - American Rheumatism Association (1986) a plati dodnes

Lequesne [56] navrhl diagnosticka kritéria pro OA kycle a kolena na zdkladé rentgenového a
klasifikace zranitelnosti OA.

Dougados M et al [43] studovali roli a 4€inky Diacerinu (Artordar) v 1é¢bé
OA a uzavrel: Artrodar mudZe snizit katabolismus, zvysit asimila¢ni proces, stimulovat, zvysit mezibunécné slozky, jako
je kolagen, proteoglykan, HA u degenerativni OA. Jedna se o novy trend v |é¢bé OA.

Reginster JY et al [65] studovali 319 pacientli s OA kolena v 1éCebné kure: Oraini glukosamin
sulfat (Viartril ® - S) po dobu 3 mésicd v davce 1500 mg/den, 2 mésice bez Iék(, aby sledovali a pokracovali
v |é¢bé jako vySe po dobu 3 let.

Rydell et al [62] byla prvni celosvétova studie doplrikové terapie slizni¢ni (synovialni)
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injekce s HA u 204 pacient( s OA kolena. PFi pétindsobné aplikaci injekce, pokazdé v tydnu a poté po 20tydennim obdobi
sledovani, vysledky ukazuji jasné zndmky snizeni bolesti, zlepSeni motorické funkce v koleni a miZe dosdhnout dobrych
urovni od 3. tydne.

Od té doby jsou terapie s pfisunem hlenu Siroce pouzivany v Japonsku, Itdlii, [45], v Kanadé
[31], v Evropé [32]. V soucasné dobé je kyselina hyaluronova zafazena do 1écby OA kolena mezi ARA - American
Rheumatism Association a rozSifuje 1écbu OA v dalSich kloubech
jako je hlezenni kloub, ramenni kloub, kycel [37], [39].

1.2.3.2. Situace studia na OA ve Vietnamu

OA je velmi casté onemocnéni mezi onemocnénimi pohybového aparatu. Mira OA je 4,66 % pacientl
hospitalizovanych v nemocnici Bach Mai (data 1991-2000).

Podle epidemiologického Setfeni stavu onemocnéni pohybového aparatu
v komunité ve dvou rezidencnich oblastech: Trung Liet (Hanoi) a Tan Truong (Hai Duong) v roce 2002 tvofili pacienti s OA
nejvyssi podil: 5,7 % ve venkovskych vesnicich, 4,1 % ve mésté [14].

Pokud jde o klinické charakteristiky a klinické studie, existuji nasledujici:

Hong Hoa Dang [11] studovali klinickou a paraklinickou charakteristiku 42 pacientd s OA kolena a zjistili nasledujici
charakteristiky OA kolena u pacient( v nasi zemi: 85,7 % je
Zeny, 78,6 % je ve véku nad 50 let a 64,3 % jsou manualné pracujici.

Thi Ai Nguyen [1] studoval klinickou charakteristiku a aplikaci standardu pro diagnostiku OA kolene a dosel
k zavéru: OA kolena diagnostikovana ACR 1991 je v souladu s podminkami Vietnamu.

Zachazeni:

Ve Vietnamu byla aplikovana injekce kyseliny hyaluronové do kloub( pfi Ié¢bé OA kolena
od roku 2004. Existuji studie o U¢innosti a snasenlivosti injekéni aplikace kyseliny hyaluronové do kloubt pfi |é¢bé OA
kolena. Hong Anh Thai provedla na 30 pacientech v nemocnici Nguyen Tri Phuong - Ho Ci Minovo mésto, s 5tydennim
prib&hem injekci, kaZzdou injekci tydné a poté 12tydennim sledovanim, autor dospél k zavéru: lepsi tcinky analgetik a funkce
se objevuji od 3. tyden.

Thu Ha Le et al [9] hodnotili G€innost Hyruanu v 1é¢bé OA kolene v 20.
obdobné vysledky dava i pacient( v Ustiedni vojenské nemocnici 108.

Van Pho Nguyen et al [20] hodnotili G€innost HA na synovialni injekci pFi [é¢bé OA kolena a prokazali zlepSeni zejména
bolesti a vyraz(i souvisejicich s OA.

1.2.4. Diagnoza OA:

Na zakladé klinickych a subklinickych charakteristik
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1.2.4.1. Klinické pfiznaky OA
+ Lokalizace |ézi béZnych v nosnych kloubech.
* Subjektivni pfiznaky:
« Pfiznaky bolesti poskozenych kloubd: Obvykle mechanicky
+ Znamky ztuhlosti a bolesti kloubU: Na rozdil od ranni ztuhlosti se znamky ztuhlosti a bolesti kloubl objevuji v

dasledku dlouhodobé necinnosti, obvykle se objevuji po dlouhém spanku nebo delSim sezeni. Tyto pFiznaky
se vS8ak mohou snizit po nékolika pohybech

« OA mUze zpUsobit praskani (tzv. ,krepitus") pfi pohybu postizeného kloubu
nebo dotykem a pacienti mohou pocitovat svalové kfece a kontrakce 3lach.

* Snizeny rozsah pohybu nastava, kdyz se kloub natolik zhorsi, Ze jej nelze Gplné stahnout nebo natahnout,
takZe pacient nemuUZe plné natdhnout ruce nebo nohy. Artrotické prsty se zacinaji kroutit a snaZzi se je
narovnat
jsou bolestivé.

* Objektivni priznaky:

+ Deformované klouby se vyvijeji s progresi OA. V misté, kde se tvofi kostnaté ostruhy
kosti se tfou o sebe. To se obvykle vyskytuje v prstech, ale mdZe ovlivnit jiné klouby (Heberden a Bouchat)

* Béhem evoluce mohou byt vidét oteklé klouby boli, nebo kloubni vypotek, znamky dfeva

hobliny.

+ Obcas mohou byt klouby také naplnény tekutinou. Vlhké a chladné pocasi zvySuje bolest u mnoha
pacientd.

1.2.4.2. Paraklinické pfiznaky

* Krevni test: Neexistuje zadny zanétlivy syndrom
« Synovialni test: Zadny zanét shroméazdéni, $patné buriky kloubni tekutiny
+ Konvencni rentgenovy test: typicky rentgenovy snimek

* Zuzovani kloubni Stérbiny: Chrupavka oddéluje kosti v kloubech; oblast mezi kostmi je kloubni prostor. V
podminkach, jako je OA, se kloubni prostor zuZuje, protoze se chrupavka opotrebovava
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* Fibréza pod chrupavkou, propadly obli¢ej pod chrupavkou
+ Obrazky novotvorby kosti: osteofyt6za, kostni ostruha

« Dutina pod chrupavkou, nékdy také obraz zni¢enych kloubt
se objevi

Standardni radiologicka diagnostika OA podle Kellgrena a Lawrence [501]:
* Faze 1: mala kostni ostruha nebo podezrela kostni ostruha
* Faze 2: zjevna kostni ostruha
* Faze 3: ZlUZeni spary na stfedni Urovni
* Faze 4: Zuzeni kloubni Stérbiny doprovazené vazivovou kosti pod chrupavkou

Pocitacova tomografie, zobrazeni magnetickou rezonanci, adiafandzni pfi diagnostice |ézi neurologickych
priznak( u pacientli s OA.

1.2.4.3. Standardy pro diagnostiku kolenniho OA podle ACR 1991
* Klinické, radiologické, laboratorni testy:

1. Bolest kolen.
2. Kostni ostruhy na okraji kostnich kloubl (rentgen).
3. Kloubni tekutina je degradovana.

4.Vék  40.

5. Tuhost méné nez 30 minut.

6. Kfupani pfi pohybu

Diagnéza je potvrzena prvky 1,2 nebo 1, 3,5,6 nebo 1, 4, 5, 6.
+ Jednoduchy klinicky test:

1. Bolesti kloub(.
2. Kfupani pfi pohybu

3. Tuhost méné nez 30 minut.

4.vék  38.

5. Hmatatelné zvétSeni kosti.
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Diagnostikovano prvky 1, 2, 3,4 nebo 1, 2, 5 nebo 1, 4, 5.

1.2.5. Lécba OA

* Nemedikament6zni opatreni:

* Hubnuti.
* Fyzioterapie.
* SniZte zatéz poskozenych kloubU: Vyhnéte se praci nebo pozici vyZadujici pretizeni

« Cvi¢eni: Chlize, pokud klouby nemaiji Iéze vidét na rentgenovém snimku, plavani nebo
jezdit na kole.

* Lécba léky:
* Analgeticka lécba.

« Steroidni Iéky: Kontraindikace pfi pouZiti na celé télo, pouze kde
kdyZ je potfeba.

* Anti-OA s opozdénymi ucinky: Glukosamin, chondroitin, diacerein, kyselina hyaluronova.
* Glukosamin sulfat:

Mechanismus: Glukosamin sulfat je nezbytny pro biosyntézu a stimulaci bunék chrupavky k produkci proteoglykanu

s normalni strukturou.
Davkovani: 1 az 1,5 g/den.

Neocekavané ucinky: NéktefFi pacienti s pfiznaky gastrointestinalnich poruch. Nékteré studie ukazuji, ze u
diabetickych pacientl s OA dochazi ke zvyseni BS nebo nestabilni BS [61].

« Diacerein (Artrodar): Droga je Siroce pouZivana ve Vietnamu a pfinasi pozitivni vysledky.
Mechanismus: jako molekula antrachinonové skupiny inhibuje jako 1 interleukin snizenim mnozZstvi a
citlivosti, poté chrani chrupavku sledovanim produkce sytokinu, stimuluje buriku chrupavky k proliferaci,
stimuluje buniku chrupavky k syntéze kolagenu typu 2, proteoglykanu a HA, coz pfispiva k obnoveni vlastnosti
sonnivialniho kloubu.

Perordlni ddvka 100 mg/24h po dobu nejméné 3 mésicl

* Nezmydelnitelna slozka avokada a séjovych bob0 (Piaseledin).
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Mechanismus: mUZe pracovat soucasné s iterleukinem 1, metalloptedzou, kolagenem,
proteoglykanem a burikami chrupavky, takze muze sniZit destrukci chrupavky.

Droga je Siroce pouzivana ve Vietnamu.
Davka: 0,3 mg/den, udrZovana po dobu nejméné 2 mésicu.
» Chondroitin sulfat (Structun, Chondrosulf).

Mechanismus: Inhibice enzym( zpUsobujicich ztratu chrupavky, zejména
enzymu metaloproteazy.

Davkovani: 1g denné

* Injekce kyseliny hyaluronové (Go-on, Hyalgan, Ostenil, Hyruan, OrthtoVise, Synvise)
do kloubd.

* Endoskopie k ¢isténi kloubU a kostnich vybézkd.
* Operace k napravé deformity kloubu nebo uméla kloubni ndhrada.
« Implantace bunék chrupavky nebo transplantace chrupavky.

+ Kyselina hyaluronova (Go-on, Hyalgan, Ostenil, Hyruan, OrthtoVise, Synvise) dudng
tiém ndi khép.

1.3. Kyselina hyaluronova.

1.3.1. Utrzkovité informace o HA:

+ Od 70. let 20. stoleti je HA popisovana jako druh slizu, je to sacharidovy polymer
molekul [33]. HA je dlleZitou soucasti kloubnfi tekutiny, kterd maze chrupavku,
a je to hydrofilni molekula a ovliviuje elasticitu chrupavky.

* Komponenty: HA v synovialni tekutiné je polymer sloZeny z polysacharidového Fetézce
spojité spojeny pary kyseliny glukuronové a N-acetylglukosaminu syntetizovanymi v endotelidlnich
burikach a uvolfiovanymi do synovialni tekutiny. HA je také v hluboké povrchové vrstvé bunék
chrupavky[2], [57].

* Mechanismus vlivu HA v |é¢bé OA: kloubni tekutina ma roli lubrikace,
snizeni tfeni mezi povrchem chrupavky pohybem a vyZivou kloubU. Kloubni tekutina také pomaha
predchazet ztraté proteoglykanu chrupavkou, nepfimo zvySuje inhibici HA nebo hyaluro bufikami
synovialni membrany. V degenerativni kloubni tekutiné jsou koncentrace HA nizsi nez v
normalnich kloubech (0,8 - 2 mg/Im ve srovnani s 2,5 az 3,5 mg/ml) a molekulovd hmotnost HA je také
nizka (0,5 - 4 megadaltony ve srovnani s 4-5 megadaltony ).
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1.3.2. Vyvoj slizni¢ni doplfikové terapie:

* Hlenovou doplrikovou terapii v 1é¢bé OA provedli Rydell et al [62] v 60. letech na zakladé spole¢ného vyzkumu

skotu, konf a pozdéji lidskych kloubl (normalni OA a zanicené klouby). Vysledek této studie byl
nasleduijici:

« Elasticita synovialni tekutiny u normalnich lidi ve véku 20-25 let je nejvySSi, potom u véku

zvySuje, elasticita klesa. SniZzena elasticita vede ke sniZzeni schopnosti chranit povrch kloubni
chrupavky.

+ U normalnich lidf je sniZeni elasticity synovialni tekutiny zplsobeno tfemi faktory:
Snizenfi interakce mezi molekulami HA, sniZzeni prlimérné molekulové hmotnosti téchto

molekul a koncentrace. VSechny tfi tyto faktory se ¢asto vyskytuji v pfipadé zanétlivého vypotku
kolenniho kloubu.

*V letech 1968 az 1970 byla HA zafazena do prvniho klinického experimentu v oc¢ni chirurgii a kloubech
tekuty doplnék.

+ Konec roku 1970, prvni klinicka studie o dopliiku hlenu pro 1é¢bu OA v
Clovéka, provedli ve Francii Rydell et al [62], provedli ho na 200 pacientech s OA kolena a 22 pacientech s
OA ky¢le a jako placebo také pouZili injekce fyziologického roztoku. U¢innost se objevila po 1-2 s
HA, poté monitorovana 6-12 mésicl; dvojité slepa studie s kontrolou prokéazala jasny analgeticky Gc¢inek

(statisticky vyznam) a vyznamné zlepsila motorické funkce bez vedlejSich Gc¢inkl na celé télo, s
velmi malym poctem vedlejSich Gcinka.

* V soucasné dobé je pouZiti HA injekci pfimo do kloubUl béZné ve zdravotnickych zafizenich se $pickovou
technologii a pfineslo pocatecni dobré vysledky. Kloubni injekce mohou pouze doplnit HA do
injikovanych kloubU, zatimco vétsina hlasenych pripadl byla bolest ve vice kloubech soucasné.

Injekce do kloub mdZe navic provadét pouze specializovany zdravotnicky personal Fakulty pohybového

aparatu a ve sterilni mistnosti s plnym lékarskym vybavenim, pficemzZ m{Zze nastat riziko mrtvice a
infekce

V dne3ni dobé se diky rozvoji védeckych technologii HA vyrabi oralné
formular. V této formé se HA pouziva jako Zivina a pfimo se vstfebava gastrointestinalnim traktem, poté se

uvoliuje do krevniho recisté a dodava se do celého téla. PouZiti oradlni HA je tedy pohodIné, snadno se pouZziva a
muUZe byt Siroce aplikovano na klouby nez injekce do kloubd.

1.3.3. Peroralni pfipravek HA (Duo-Vital).

* SloZeni: smés vody a HA-Chondroitin Complex (HCC), cukr, vitamin E jako DL-alfa-Toco-Pherolacerat,
konzervacni latky jako Kaliumsorbat (E 202).

* Pracovni mechanismus: HCC v Duo-Vital se stejné jako ostatni mikroZiviny vstfebava
gastrointestinalnim traktem do obéhového systému, aby aktivoval bunécny receptor CD44 v
chrupavce, ktery stimuluje buriky chrupavky produkovat endogenni
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HA za ucelem zvySeni HA v synovialni tekutiné se HA a chondroitin vzajemné
podporuji pfi ochrané a poskytovani Zivin pro chrupavku. V této kombinaci muze
chondroitin pUsobit na chrupavku Iépe nezZ jeden typ.

* Pouziti: Pijte denné po jidle, 30 ml/den po dobu 30 dnd, Ize opakovat po 3-6
mésice.

1.4. Vztah a patogeneze OA a diabetu
1.4.1. Vztah OA a diabetu

Prvnim didkazem silné asociace mezi OA a diabetem je studie dabioptické histologie
sternoklavikularniho kloubu u 200 subjektt [68]. Dalsi studie s kontrolni skupinou na 30 diabetickych
pacientech a 30 subjektech v kontrolni skupiné také prokazala vyznamné zmény na rentgenovych
snimcich, znamky a priznaky OA u pacientd s diabetem [72]. Studie maji stejny vysledek, Ze vyskyt
onemocnéni kloubU obecné a OA zvlasté u diabetikl je vy3si ve skupiné bez diabetu [69].

1.4.2. Podstata vztahu mezi OA a diabetem

ProtoZe vétSina pfipadl OA u pacientl s diabetem ma rendlni projevy, retinopatie,
a vaskularnich onemocnéni, mnoho autorl naznacuje, Ze progrese OA je sekundarni k
neuropatii, vaskularni. Degenerativni proces souvisi také s meziprodukty chemického procesu
galaktosaminu a kyseliny glukoronové glykosaminoglykanového retézce, porucha v procesu mobilizace
cukru ma za nasledek poruchu tvorby polysacharidového fetézce, coZ vede k abnormalnim zménam
v procesu OA [58].

Zvyseni chemického procesu kolagenovych vidken v dlsledku prodlouzené hyperglykémie
vede k obstrukci metabolismu kolagenu. Ztuhlost u pacientl s diabetem je zplsobena abnormalnim
uklddanim kolagenu kolem kloubu v disledku chemického procesu kolagenovych vldken v zavislosti na
nebo nezavisle na enzymu s abnormalnim metabolismem kolagenu [38]. ZvySeni krevniho inzulinu a
inzulinu podobnych rdstovych faktord stimuluje vapnik v hlavach Slach, které zatéZuji nejvyssi vahu [42]

Na rozdil od jinych Zivot ohroZujicich komplikaci pro pacienty s diabetem, jako je poSkozeni mikro
a velkych krevnich cév, je poskozeni kloubl u pacientl s diabetem povaZzovano za multipatologické
faktory nebo koonemocnéni, takZze pokud je v¢as odhaleno a vcas proveden zasah, mize vyrazné
zlepsit kvalitu Zivota pacientd.

1.5. Problematika Iécby OA u diabetiki
* Cviceni:

+ OA: Zpusob cviceni, jako je chize, je pouzitelny pouze v pfipadé, Ze na ném neni zadné poskozeni

www.arthritis-hyalutidin.com | info@arthritis-hyalutidin.com




Machine Translated by Google

www.arthritis-hyalutidin.com
info@arthritis-hyalutidin.com

RTG maji pacienti Casto omezeny pohyb v akutni a tézké fazi

* Diabetes typu 2: pacienti potfebuji zvySit fyzickou aktivitu za ucelem snizeni hmotnosti,
zejména u pacientd s nadvahou, obezitou, a tim snizit inzulinovou rezistenci. Tréninkovy
rezim musi odpovidat jejich véku, zdravotnimu stavu a osobnim preferencim. StarSim
pacientdm s mirné zvySenym BS staci upravit dietu a
tréninkovy rezim k dosazeni normalni BS.

Zavedeni tréninkového rezimu u starsich pacientd s diabetem 2. typu a OA
bude celit prekazkam a rozporim, které znesnadnuji ovladani BS.

Medikamentdzni terapie: Pacienti s diabetem 2. typu s OA maiji |éCbu bolesti tlumici protizanétlivé

a nesteroidni a acetaminofenové |éky, které mohou zvysit toxicitu pro pacienty, navic pouZiti glukosaminu
a chondroitinu v prevenci a 1é¢bé OA také ovliviiuje BS pacientll . Podle nékterych studii mize pouziti
vysokych davek glukosaminu zvysit BS [65].
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KAPITOLA 2
PREDMETY A METODIKA

2.1. Pfedméty
2.1.1. Standard pro vybér pacientu:

Pacienti nad 50 let s diagnézou diabetu byli Ié€eni v HND od 3/2011 do 9/2011 (N = 270
pacient().

Standard pro diagnostiku diabetu (WHO 2006) zahrnuje:

* Vzorek jakékoli krve s glukézou 200 mg/dl( 11,1 mmol/l), test 2krat.

* Glykémie nala¢no 126 mg/dl (7,0 mmol/l) po nejméné 8 hodinach bez
jist, testovat 2x.

* Krevni cukr 2 hodiny po 75 g glukézy 200 mg/dl (11,1 mmol/l).

Pacienti s diagnézou diabetu, pokud existuje jedno ze tfi vySe uvedenych kritérii.
Pocet pacientll byl vypocten pomoci vzorce:

N=Z21-a/2 *p(l-p)/(p*e)2

Ve kterém: Z21-a/2 = 1,96 je koeficient spolehlivosti

p = 0,325 je mira OA kolena [17].

€ =0,2 jerelativni hodnota

PouZijte vzorec mame N = 200 (pacienti).

2.1.2. Pacienti s diagn6zou OA:

Pacienti s diabetem diagnostikovanym podle diagnostickych kritérii WHO 2006 s nasledujicim
vyrazem budou diagnostikovani jako OA:

« Klinické: mechanicka bolest, bez pfiznakl na jinych mistech. Je vidét, Ze kloub
je deformovan kostnimi pupeny.

* Krevni a/nebo kloubni testy: Bilan-negativni

* Rentgen: ZuZeni kloubni Stérbiny, zejména kosti pod chrupavkou,
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chrupavky a kostni pupeny, kostni ostruha.

+ Diagnosticka kritéria OA kolena podle ACR 1991.
Klinické, rentgenové a laboratorni:
(1) Bolest kolen.
(2) Ostruha na okraji kostnich kloubd.
(3) Degenerativni kloubni tekutina
(4) Vék  40.
(5) Tuhost <30 minut.
(6) Kfupani kosti pfi pohybu

Diagnéza je potvrzena prvky 1,2 nebo 1, 3,5, 6 nebo 1, 4, 5, 6.

Jednoduché klinické:

(1) Bolest kloubd.

(2) Kfupani pfi pohybu

(3) Ranni ztuhlost <30 minut.
(4)vék  38.

(5) Hmatatelné zvétSeni kosti

Diagndza je potvrzena, kdyz prvky 1, 2,3, 4nebo 1,2,5nebo 1,4, 5

2.1.3. Standard pro preskrtnuti seznam( pacient(:
* Pacienti nesouhlasi s Ucasti ve vyzkumu.
* Infekce u OA a systémové infekce.
Standard pro vyskrtnuti pacientd v souladu s cilem 2: zndmky pacientl s OA ve stadiu IIl a IV podle

klasifikace Kellgren a Lawrence. Existuji onemocnéni spojena s: Selhani jater, selhani ledvin,
selhani srdce.
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2.1.4. Misto a cas:

* Misto studie: Narodni geriatricky institut (NGI)

* Doba trvani vyzkumu: Od 3/2011 do 9/2011.

2.2. Metodologie:
2.2.1. Metodologie
« Cil 1: prGrezova a popisna studie
» Cil 2: prospektivni studie s intervenci.

Aplikujeme metodu provadéni |ékarské prohlidky, abychom ziskali informace o
epidemiologické charakteristiky, cetnost OA, klinické a paraklinické pfiznaky u pacientl s
diagnostikovanym diabetem a léCenych v NGI od 3/2011-9/2011 a vyhodnotit U¢innost
peroralni HA v |é¢bé pacientl s diabetem a OA.

* Peroralni doplnék HA (DUO VITAL).

» Hodnoceni klinické u¢innosti, zmén krevniho cukru a nezadoucich uc¢inkd na klinické
praxe.

2.2.2. Prostfedky vyzkumu:

* Oralni HA (DUO VITAL) s pfisadami: smés vody a HA-chondroitin Complex
(HCCQ), cukr, vitamin E jako DL-alfa-Toko-Pherolacerat, konzervacni latky jako Kaliumsorbat (E
202).

* PouZiti: denné po jidle, 30 ml/den po dobu 30 dn

2.2.2. Etapy
2.2.2.1. Sbér dat

Kazdy pacient byl zaznamenan s informacemi ve formé zdravotnické dokumentace (pfiloha). Abychom
splnili cile vyzkumné studie, diikladné prozkoumame néasledujici otazky:

« V8k, pohlavi, gramotnost, trvani diabetu
* Pfiznaky OA.

* Jsou detekovany a IéCeny subjektivni, konstitu¢ni a objektivni symptomy.
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+ U pacientll byla mérena vyska (v metrech, chyba nepresahuijici 0,5 cm), hmotnost (v kg, chyba nepresahuje 100 g),
pas, zadek (v cm), pacienti maji tukové bricho s obvodem pasu

BMI - Body Mass Index

90 cm ( muzi) nebo

80 cm (zeny).

BMI (kg / m) = vaha (kg) / [vySka (m) * vySka (m)] -.Klasifikace BMI podle Southest Asian Diabetes Association 2001

BMI Klasifikace
<185 Tenky
18.5-22.9 Normalni
23-24.9 Prevazit
25 Obezita

Méreni krevniho tlaku: VSichni pacienti byli méreni: ZvySeny TK byl definovan jako (systolicky krevni tlak) STK

a/nebo diastolicky vysoky krevni tlak

Biochemické testy: Provedeny na oddé&leni biochemie - Ustfedni geriatricky Gstav.

1) PUst SB.

2) SB po jidle.

3) HbA1c: Sledovani zmén HbA1c na zacatku studie (T0) a po 3 mésicich (T3).

4) Mikroalbuminurie

90 mmHg.

5) Bilan lipid: cholesterol, triglyceridy, HDL-cholesterol, LDL-Cholesterol.

Klasifikace dyslipidémie podle doporuceni Vietham Heart Association:

140 mmHg

Parametry Normaini Nerovnovaha
Cholesterol < 5,2 mmol/| 5,2 mmol/I|
triglycerid < 1,7 mmo/I 1,7 mmol/I
HDL - Cholesterol > 1,0 mmol/I 1,0 mmol/I
LDL-cholesterol < 3,1 mmol/I 3,1 mmol/I
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6) Renalni funkce: mocovina, kreatinin, proteinurie, mikroskopicka hematurie.

* Krevni vzorec: Normalni pocet bilych krvinek je 4-10 G/I, pacienti se zanétlivymi priznaky
maji WBC > 10 G/I

* Rychlost sedimentace erytrocytt (ESR)
* EKG

* Rentgenovy snimek poskozeného kloubu: vSichni pacienti s podezfenim na OA kolena budou prevezeni na X-
paprskova mistnost Centralni geriatrické kliniky pro radiopraktické vySetfeni.

Konvencni radiografie poSkozeného kolena se provadi ve 2 polohach (rovny - naklonény). Recenze na RTG
snimcich: Zdzeni kloubni Stérbiny, zejména kosti pod chrupavkou, kostni ostruhy. Diagnostika stupné OA
kolene pomoci RTG snimkd je podle Kellgrena et al.

* MRI poskozeny kloub, pokud je indikovano.

* Pouziti WOMAC (univerzity Western Ontario a McMaster University) k posouzeni stupné
OA obsahuje nasledujici parametry:

+ WOMAC A: Kontrola pfiznakd bolesti, které se objevuiji pfi provadéni nasledujicich ¢innosti:
(1) Chaze.
(2) Lezeni po schodech.
(3) Bolest v noci.
(4) V klidu (vleze nebo vsedé).
(5) Stoj (se silou télesné hmotnosti).
* WOMAC B: Kontrola tuhosti.
(1) Ranni ztuhlost.
(2) Ztuhlé klouby na konci dne.
* WOMAC C: Kontrola funkce motoru.
(1) Po schodech dolt
(2) Po schodech nahoru

(3) Zména drzZeni téla ze sedu do stoje.
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(4) Stojici

(5) Ohybani

(6) Chlize

(7) Auta nahoru nebo dold.
(8) Nakupovani.

(9) NoSeni ponozek.
(10) Vstavani z postele.
(11) Vezméte si ponozky
(12) V posteli.

(13) Sedi

(14) WC (ve stoje nebo vsedé)
(15) Prace (tézka prace).
(16) Prace (lehka prace).

(17) Prevlékani pfi sprchovani a toaleté

Méfitko pro recenzi je nasleduijici:

Uroven Skére

Zadny 0

Nizky 1

Stredni 2

Tézky 3

Velmi tézky 4
Recenze:

Celkové skére WOMAC:

- Minimalni skére: 0

- Maximalni skoére: 96
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WOMAC A: bolest
- Minimalni skére bolesti: 0

- Maximalni skore bolesti: 20

WOMAC B: Tuhé klouby
- Minimalni tuhost: 0
- Maximalni tuhost: 8
WOMAC C: funkce motoru
- Minimalni funkce motoru: 0

- Maximalni funkce motoru: 68

Hodnoceni WOMAC na zacatku studie (T0), po 1 mésici (T1), po 2 mésicich (T2).

2.3. Zpracovani dat:

Pouzivdme program pro zpracovani dat SPSS 16.0. Data byla vypoctena s 95% spolehlivosti (hladina statistické
vyznamnosti a=5 %). Vyznam algoritm je identifikovan metodou biostatistiky.

Pouzivaji se tyto algoritmy:
* Procentualni %.
« Prdmér a smérodatna odchylka.

* Porovnani stfednich hodnot pred IéCbou a po [éCbé, stfedni hodnoty
mezi skupinami pomoci t-testu, rychlost %, rozdil2 test.

2.4. Etika ve studiu:
* Mit povoleni nemocnice a spravni rady

+ Se souhlasem pacienta po vysvétleni smyslu konkrétniho vyzkumu, pfinost a moznych
rizik pro pacienty. Studie neovlivnila prava pacientl béhem |écby.
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Protokol studie
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KAPITOLA 3

VYSLEDKY

3.1. Nékteré obecné rysy pfedmétu vyzkumu:

* Pocet studovanych pacientd: 270

+ Distribuce pohlavi:
« Zeny: 167

* Muzi: 103

Graf 3.1. Rozdéleni diabetu podle pohlavi

Tabulka 3.1: Rozdéleni diabetikl podle véku,
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Stari Pocet diabetickych pacient( %
50-59 39 14.4
60-69 128 474
70-79 87 32.3
5 16 5,9

Komentar: Priimérny vék starsich diabetikl 1é¢enych v Narodnim gerontologickém Ustavu je: 67,1 +

7,8 let, coz je nejvice soustfedéno na skupinu 60-69 let.
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Tabulka 3.2: Rozdéleni diabetikd podle BMI

BMI Pocet diabetickych pacientd %
>23 149 55,2
18,5-23< 114 42.2
18,5 U 2.6

Komentar: Podil pacientd s diabetem 2. typu se vyskytuje Castéji ve skupinach pacientd s nadvahou a obezitou (55,2 %).

Tabulka 3.3: Mira pfidruzenych onemocnéni

Polet pacient( %
Vysoky krevni tlak 228 84,4
Poruchy metabolismu lipid& 154 57,0
Dna 8 3.0
Cévni mozkova prihoda 16 5.9

Komentar: Podil pacientl s hypertenzi je velmi vysoky: 84,4 % lipid(
poruchy metabolismu je 57,0 %, doprovazené malym poctem cerebrovaskularnich (5,9 %), dnou (3,0 %).

3.2. Problém OA pacient( s diabetem

Graf 3.2: Podil pacientl s OA kolena

Komentar: Podil pacientl s diabetem 2. typu, ktefi maji OA kolena, je 90,4 % (n = 270 pacient()
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Tabulka 3.4: Vztah mezi OA kolena a pohlavim u diabetikd

OA
Pohlavi sazby OA
IANoO Zadny
Zeny 151 16 90,4
MuZi 93 10 90,3
Komentar: Vyskyt OA kolena u Zen je: 151/167 = 90,4 % a prevalence u muzl je
90,3 %, tento rozdil neni statisticky vyznamny s p >0,05
Graf 3.3: Mira OA u pacientU s diabetem (podle pohlavi)
Komentar: Vyskyt OA u diabetu 2. typu se vyskytuje ¢asté&ji u Zen (61,9 %) nez
muZi (n = 244 pacientQ).
Tabulka 3.5: Vztah mezi prevalenci kolenniho kloubu a vékem
OA
Stari Mira OA
ANno adny
50-59 33 34,6
60-69 115 613 39,8
70-79 80 7 92,0
80 16 0 100

KomentéaF: Pramérny vék pacientd s OA byl 67,4 + 7,9 let, nejnizsi je 51 let a nejvy33si 92 let. Cim vy33i vk, tim
vySSi vyskyt OA kolena. Starsi
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lidé budou mit vy3Si riziko, Ze budou mit OA kolena.

Tabulka 3.6: Charakteristika indexu télesné hmotnosti BMI
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BMI Pocet pacientli 136 104 4 %
Nadvéha 55,8
Normalni 12,6
Podvéha 1,6

Komentar: Vétsina pacientdl ma hmotnostni index > 23, coZ predstavuje 55,8 %

Tabulka 3.7: Biochemické charakteristiky u diabetik( s OA

Testy

Primérna hodnota

(FPG: plazmaticka glukéza nalacno)

6,8 + 2,1 mmol/l

HbA1c 6,1+0,7%
Cholesterol 6,7 £ 2,1 mmol/l
triglycerid 2,1+ 1,2 mmmol/l

HDL - Cholesterol

1,1+ 0,2 mmol/I

LDL-cholesterol

2,7 + 0,9 mmol/I

Kreatinin 73 + 3,4 pmol/I
SGOT 24,5+ 1,4 U/|
SGPT 24,9+ 1,4 U/|

Komentar: Vétsina pacient(l ma hladinu glukézy v krvi dobre kontrolovanou

Ve kterych: 23 % pacient( se zvySenym cholesterolem

49,3 % pacientd se zvySenou hladinou triglycerid(

46,7 % pacientU s nizkou HDL

24,8 % pacient(l se zvysenym LDL

3,3 % pacientl se selhanim ledvin

Vétsina pacientd ma normalni funkci jater a dobfe kontrolovanou hladinu glukézy v krvi
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3.2.1. Vztah mezi nékterymi faktory a OA u diabetik{

Graf 3.4: Vztah mezi prevalenci OA kolena a délkou nalezu

cukrovka.
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Komentar: Mira OA kolena se zvySuje v dobég, kdy byli pacienti s diabetem 2. typu nalezeni, tento rozdil

byl patrnéjsi u pacientl s diabetem do 1 roku a nad 5 let (p<0,05).

3.2.2. Nékteré klinické priznaky OA u diabetik(

Tabulka 3.8: Délka trvani OA (rok)

Trvani onemocnéni Potet pacientd 29 %

1 rok 1.9
1-5 let 187 76,6
S et 08 11,5

Komentar: Vétsina pacientll ma trvani onemocnéni od 1 do 5 let (66,6 %)

Primérnd doba pacientl s OA je 2,5+ 2,9 let.
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Tabulka 3.9: Klinicky pfiznak v nemocnici

Celkem (N = 244 pacient(l)
Klinické pfiznaky

n %
Bolest kolen 206 34,4
Ranni ztuhlost 36 14.8
Neobvyklé zvuky (pFi pohybu kloubu) 141 57,8
Omezeny rozsah pohybu kloubu 91 37.2

Komentar: Vétsina pacientd ma zndmky bolesti kolena (84,4 %) a neobvyklé zvuky v kloubu (57,8 %)

Tabulka 3.10: Vliv BMI na symptom bolesti kolene

Zadna Bolest Celkovy
BMI > 23 119 134
BMI 23 bolest 15 23 85 108
Celkovy 38 204 242

Komentar: BMI mdze ovlivnit symptom bolesti u pacient( s OA kolenniho kloubu s p<0,05 Tabulka

3.11: Nékteré klinické pfiznaky v nemocnici

Celkem (N = 244 pacient()
Klinické pfiznaky

n %
Deformovany kloub 11 4,5
Stylosteofyt kolem kloubu 0 0
Revmatoidni uzliny 16 18,9
Kloubni vypotek 8 3,3

Komentar: 18,9 % pacientll ma znamky revmatoidnich uzl(, 4,5 % deformovany kloub, 3,3 % kloubni vypotek.
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Tabulka 3.12: Pozice OA,
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%

Jak pravé, tak levé koleno

pozice OA Pocet pacient(l

Pravé koleno 109 44,7 %

Levé koleno 29 11.9%
106 43,4 %

Komentar: Podil pacient s OA pravého kolena (44,7 %), ktery je vy3Si, je statisticky vyznamny ve

srovnani s prevalenci OA levého kolena (11,9 %) s p<0,05

Tabulka 3.13: Paraklinické rysy OA u diabetikU

Paraklinické rysy

Celkem (N = 244 pacient()

n %
Syndrom zanétu 32 13,2
Stylosteofyt 220 90,5
ZuZovani kloubniho prostoru 201 87,2
Pevna kost pod chrupavkou, ploché véci pod 216 88,9
chrupavkou

Komentar: Vétsina pacientl s OA kolena nema zadny zanétlivy syndrom (vyskyt OA je 13,2 %).

Tabulka 3.14: Klasifikace poranéni kolene na rentgenovém snimku podle Kellgrena-Lawrence

Faze Pocet pacientl %

I 12 4,9
11 128 52,5
I 99 40,6
v 5 2,0

Komentar: Vétsina pacientl ma OA kolena ve stadiu II (52,5 %) a ve stadiu III (40,6 %)
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3.3. Utinek perorélniho podavani hyaluronové kyseliny pri 1é¢bé OA u pacient( s diabetem

Tabulka 3.15: Biochemické charakteristiky u 2 skupin pacienti s OA kolenniho kloubu

Charakteristika LS-CLS PouZijte HA Kontrolni skupina p

Stari 64,4+7,8 63,6 +7,8 0,700
Doba trvani artozy 2,4+2,0 25+24 0,665
Pohlavi (muzi/zeny) 20. z&fi 5/25 0,203
BMI 22,8+5,3 231+27 0,825

Rozméry pasu (cm)

89,3+6,8 85975 0,074
Plazmaticka glukdza nalacno (mmol/I) 6,4+1,6 6,1+1,1 0,511
Hladina glukézy v krvi po 2 hodinach jidla 11,3+3,0 93+1,3 0,165
HbA1c % 6,1+0,7 6,1+0,6 0,859
Leukocyt G/I 7,7 +£2,1 74+18 0,670
Trvani diabetu 52+4,1 4,8+3,9 0,625

Komentar: Zadné rozdily v klinickych a paraklinickych rysech mezi 2 skupinami s p> 0,05.
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Tabulka 3.16: Klinické pFiznaky skupiny HA se po 1écbé zlepSily

HA Kontrolni skupina
Klinické pfiznaky se zlepSily PoEtyz. a . . .
pacientd
Bolest kolen (n = 28) 24 85,7 14 50
Ranni ztuhlost (n = 16) 12 75,0 7 46,7
Omezeny rozsah pohybu kloubu (n = 28) 26 92,8 15 53,6

Komentar: Podil pacientt s bolesti kolene, u kterych do3lo ke zlepSeni v intervencni skupinég, je 85,7 %
ve srovnani s 50 % v kontrolni skupiné, stejné jako znamka ranni ztuhlosti je 75,0 % v kontrolni skupiné 46,7
%. Pacienti maji zlepSeni v rozsahu kloubni pohyblivosti 0 92,8 %.

Tabulka 3.17: WOMAC index skupiny HA se po |écbé zlepsil

Womac index TO T1 T2

Celkovy pramér 44,6 + 18,3 26,4+ 17,0 24,5+ 14,8
A 8,5+3,5 4,4 +2,8 3,7+26

B 1,4+1,7 0,5+0,9 0,4+0,7

C 35,7+ 14,4 21,6 £12,7 20,4+ 12,3

Komentar: Womac skdére po l1éCbé bylo snizeno statisticky vyznamné s p <
0,05
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Tabulka 3.18: Womac index kontrolni skupiny v rozdilovém case
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Womac index TO T1 T2

Celkovy pramér 39,3+ 16,2 35,0 + 14,3 34,7 + 14,0
A 8,7+ 3,8 7,934 7,5+ 3,2

B 1,2+1,5 0,9+1,2 1,0+1,3
C 29,4 +12,7 26,4+ 11,0 26,0+ 10,8

Komentar: Womac skére kontrolni skupiny po prvnim mésici [é¢by bylo vyznamné sniZzeno ve srovnani s piivodnim, ale neni rozdil

mezi prvnim mésicem a 2 mésici.

Tabulka 3.19: Womac index mezi 2 skupinami na zac¢atku studie TO

Womac index HA Kontrolni skupina P

Celkovy pramér 44,6 + 18,3 39,3+ 16,2 0,242
A 8,5+ 3,5 8,7 +3,8 0,634
B 1,4+1,7 1,2+1,5 0,806
C 35,7+ 14,4 29,4+ 12,7 0,105

Komentar: Zadné rozdily ohledné Womac indexu mezi 2 skupinami na za¢atku studie TO (bez intervence) s p> 0,05

Tabulka 3.20: Womac index 2 skupin po 1 mésici uzivani HA (T1)

Womac index

HA skupina

Kontrolni skupina

Celkovy pramér 26,4 + 17

35,0 + 14,3

0,037
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A 4,4 + 2,8 7,9+34 0,000
B 0,5+0,9 09+1,2 0,137
C 21,6 £12,7 26,3+ 11,0 0,109

Komentar: Po 1 mésici uzivani peroralniho prijmu HA celkovy primérny index Womac a Womac
A skupiny HA byly vyznamné sniZeny ve srovnani s kontrolni skupinou

Tabulka 3.21: Womac index 2 skupin po 2 mésicich uzivani HA (T2)

Womac index HA skupina Kontrolni skupina P
Celkovy pramér 24,5 +14,8 34,7 £ 14,0 0,011
A 3,7+2,6 7,5+ 3,2 0,000
B 0,4+0,7 1,0+£1,3 0,026
C 20,4 +12,3 26,0+ 10,8 0,078

Komentar: Po 2 mésicich uzivani peroralniho pfijmu HA
Womac A a Womac B ze skupiny HA byly vyznamné sniZeny ve srovnani s kontrolni skupinou (p

<0,05).

. celkovy priimér Womac index a
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Tabulka 3.5: Vyhodnotte zmény symptomu bolesti (WomacA) ve 2 skupinach
Komentar: Womac A index poklesl zietelngji v intervencni skupiné nez v kontrolni skupiné
T1: Interven¢ni skupina se snizila 0 47,8 %, kontrolni skupina o 8,6 %.

T2: Intervencni skupina klesla o 55,7 %, kontrolni skupina je 0 14,1 %.
snizeni
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Tabulka 3.6: Vyhodnoceni zmén Womac B indexu 2 skupin

Komentar: SniZzeni indexu Womac B v intervencni skupiné je velmi silné na T1 (sniZzeni 60,9 %) a
pokracujici pokles na T2 (sniZzeni o 73,9 %).
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Tabulka 3.7: Vyhodnoceni zmén Womac C indexu 2 skupin

Komentar: Womac C index u 2 skupin byl snizen, ale HA skupina ma jasnéjsi vyjadreni:
39,4% snizeni T1, snizeni T2 bylo 42,2% ve srovnani s TO.
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Tabulka 3.8: Vyhodnoceni zmén priimérného Womac indexu 2 skupin

Komentar: Po 2 mésicich sledovani se celkové priimérné skére Womac v obou 2 skupinach snizilo,
ale skupina HA je vice nez intervencni skupina.

Tabulka 3.22: Index HbA1c, glukéza nalacno, glukéza po 2 hodinach jidla a [éCby

Index TO T3 P

Glukdza nalacno 6,3+1,6 6,4+ 1,4 0,786
Glukéza po 2 hodinach jidla 11,4+3,7 11,1+2,8 0,801
HbA1c 6,1+0,8 6,0 +0,7 0,633
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KomentaF: Zddné zmény ohledné glykémie nala¢no, glukézy po 2 hodinéch jidla a HbA1c pFed nebo po peroralnim uZiti

HA's p > 0,05.

Tabulka 3.23: Nezadouci Ucinky kyseliny hyaluronové pro peroralni pfijem

Nezadouci efekty

Pocet pacientd %

Mirny alergicky

3,3 %

Narlst hmotnosti (2 kg/2 tydny)

3,3 %

Komentar: Nezadouci ucinky HA: 6,6 %, Mirna alergie pomine, kdyz pacienti pfestanou pit.
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Kapitola 4
Diskuse

4.1. Obecna charakteristika vySetfovanych pacient(:

4.1.1. Vék a pohlavi zkoumané skupiny:

Podle vysledkd nasi studie je pramérny vék pacientd s diabetem 2. typu, ktefi jsou ambulantné
|éCeni v Narodnim gerontologickém uUstavu (NIG), 67,1 £ 7,8 let. Nejvy3si podil méla skupina 60-69
let: 47,4 %, nejnizSi vék je 51 let a nejvyssi 92 let. Podle vyzkumu Catherin C [39] se vyskyt diabetu
zvysil
asi 21,6 % ve véku 65 let a vice. Podle WHO je vyskyt diabetu u starSich dospélych asi 8-15 % [76].
N4as prdmeérny vék je vy3si nez v jinych studiich, protoZe charakteristikou nemocnice je l1é¢ba
seniord.

O pohlavi: prevalence pacientek v nasi studii je 61,9 %. Ma statisticky
signifikantni (p< 0,05) a vy$si neZ prevalence u muzd, ktefi jsou v soucasnosti Ié¢eni v Narodnim
gerontologickém ustavu.

4.1.2. Antropometrické ukazatele starsich pacientl s diabetem

Nadvaha a obezita jsou rizikovymi faktory inzulinové rezistence a diabetu 2. typu. Vysledky nasi
studie ukazuji, Ze primérné BMI u pacientt Ié¢enych na NIG je 23,4 + 3,2, procento nadvahy a obezity
(BMI > 23 ) pfedstavovala nejvyssi miru (55,2 %). Abdominalni obezita je také jednim z rizikovych
faktoru diabetu 2. typu, podil pacientl s vysokym obvodem pasu (muzi > 90 cm, Zeny > 80 cm) je
67,8 % (51,1 % Zeny, 16,7 % muZi), pramérny index pasu je 87,4 + 7,4 cm.

Podil pacientl s hypertenzi je 84,4 %, véetné 27,1 % pacientd, ktefi maji dobrou kontrolu krevniho
tlaku. 72,9 % Systolicky krevni tlak > 130 mmHg. Ve skupiné pacientl byla vysoka mira poruch
metabolismu lipidd (57 %) a dalSich onemocnéni jako: Dna (3 %), Cévni mozkova prihoda (5,9 %).

4.2. Problém OA kolena u starsich pacient( s diabetem

Prevalence OA kolena u starSich pacientt s diabetem 90,4 % v nasi studii.
Podle vyzkumu Nguyen Thi Nga a kolegli [17] V zemédélstvi pracuje 406 lidi
(nad 40 let) je vyskyt OA kolena 32,5 %. Zatimco mira OA kolena v USA (pres
60 let) je 40 % [60]. Zjistili jsme tedy, Ze prevalence OA kolena u pacient( s diabetem (nad 50 let) ma
statistickou vyznamnost vy3Si neZ vyskyt OA u starSich obecné. Gregoryho vyzkum [49] v USA ukazuje,
Ze 80-90 % lidi starsich 65 let ma
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pfiznaky OA kolena.

4.2.1. Pohlavni charakteristiky

Obé dvé pohlavi mohou mit OA nebo koleno. Pfedchozi studia ve Viethamu a ve svété
ukazaly, Ze vyskyt OA kolena je mnohem vy33i u Zen nez u muzl. Vysledky nasi studie ukazuji, Ze mira OA u Zen je o
61,9 % vyssi nez u muzl (38,1 %). Zde je mira OA kolena u Zen s diabetem 90,4 % au muzd 90,3 %. Rozdil v prevalenci OA
kolene u pacientd s diabetem (u obou pohlavi) neni statisticky vyznamny s p > 0,05.

Tento vysledek je odlisny od pFedchozich studii. Stejné jako ve studii Nguyen Van Pho zahrnujici 151 pacientd s OA
kolenniho kloubu, ktefi podstoupili revmatologickou Ié¢bu v nemocnici Bach Mai, je pomér muz{ a Zen 1:6 [20]. Tento pomér ve
studii Saranatra [67] u 40 pacient( s OA kolena je v Thajsku 1:5. Podle Huskissona a kolektivu [52] v USA je ve studii na
100 pacientech s OA podil Zzen 76 %.

Vysledky nasich studii se tedy lisi od jinych vyzkum{, protoZe studujeme na seniorech
pacienti s diabetem, ktefi maji vysokou miru OA a zadné rozdily mezi 2 pohlavimi

4.2.2. Vékové charakteristiky

Primérny vék pacient( s OA kolenniho kloubu v nasi studii je 67,4 + 7,9 let, vétSina pacientd > 60 let tvofila 86,5 %.
je 51. Tato mira je v souladu s jinymi studiemi. ProtoZe ve studii Nguyena Van Pho [20] je pramérny vék 63,2 + 10,0 let,
podil pacientl starsich 60 let je 62,3 %. Dalsi studie v Thajsku [67] se 40 pacienty s OA kolenniho kloubu, jejichZ priimérny
vék je 64,2 + 3,0 let. Pacienti s OA kolena v Evropé a Americe maji také primérny vék nad nebo pod 60 let. Brandova
studie ve Svédsku [35] ukazala, Ze primérny vék OA kolena je 65 + 8,4 let.

Problém véku je také jednim z priznivych faktor OA kolena. Proto je to jeden z hlavnich faktord pro diagnosticka
kritéria OA v ACR 1991 (vék pacient( > 40 let). Starsi lidé budou mit vy33i riziko, Ze budou mit OA kolena. Vyskyt OA
kolenniho kloubu u pacientll s diabetem 2. typu > 60 let je 0 91,3 % vySsi a je statisticky vyznamny ve srovnani s prevalenci

pacientl < 60 let (84,6 %) s p < 0,05 je tato Cetnost vyssi neZ prevalence OA kolena
pacientl (farmar) > 60 let (44,7 %) ve studii Nguyen Thi Nga [17].

4.2.3. Charakteristika indexu télesné hmotnosti (BMI)

Studie mnoha autor( zjistily, Ze role BMI ovliviiuje OA, zejména pro koleno
kloub, ktery musi nést hmotnost celého téla. Télo, které ma obezitu a nadvahu, zplsobi OA dfive a hlif. Riziko OA kolena
u obéznich lidi je 7krat vy3si neZ je obvyklé [35]. Vyzkum OA kolena v Thajsku [67] (40 pacient(l) ukazal, Ze mira obéznich
lidi je 67,3 %. Podle vyzkumu Zeng Qing Yu a kolektivu [78] na 2188 ¢inskych pacientech ukazal primérny BMI ve skupiné
s OA kolena 25,3 + 3,1 ve srovnani s 22,7 + 3,1 ve skupiné bez OA ( p < 0,01). Skupina OA ve studii Patrelly a kolegl v
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Kanada [62], Goupille P ve Francii [47] maji prdmérny BMI 31.

Nguyen Van Pho vyzkum [20] u 151 pacientt s OA kolena v nemocnici Bach Mail (2007)
ukazaly, Ze pramérny BMI je 23,3 + 3,1 (skupina pacientd s nadvahou a obezitou tvori nejvyssi podil 52,3 %)

Vysledky nasi studie ukazuji, Ze primérny BMI u pacientt s diabetem 2. typu s OA kolena je 23,3+ 3,2 a
procento pacientll s nadvahou a obezitou tvofi nejvyssi podil 55,8 %. Také jsme zjistili, Ze BMI ovliviiuje
expresi bolesti u pacientl s p < 0,05. Skupina pacientl s BMI > 23 ma symptomy bolesti kloubU vice nez
skupina s BMI 23 (tabulka 3.12). Nas pramérny BMI index je nizsi nez v zamorskych studiich, ale podobny

studiim Nguyen Van Pho ve Vietnamu s antropometrickymi charakteristikami a zkoumani pacienti maji
diabetes 2. typu. , tento rozdil je zptsoben nepodobnosti Vietnamcd

4.2.4. Biochemické charakteristiky pacientli s OA kolenniho kloubu s diabetem 2. typu

VétSina pacientd s OA kolena s diabetem 2. typu, ktefi jsou Ié¢eni v NIG, ma nizsi hladinu glukdzy v krvi
kontrola, vyjadieno v primérné glykémii této skupiny je 6,8 + 2,1 mmol/I, prdmérny HbA1c je 6,1 + 0,7
%. Ale index krevnich lipid{ je vy$8i nez normalni, prdmérny cholesterol je 6,7+2,1mmol/I, primérny triglycerid
je 2,1+1,2mmol/l. Vétsina pacientd ma normalni funkci jater a ledvin, 3 % pacientd s renalnimi projevy.

4.2.5. Vztah mezi délkou nalezu diabetu a OA

Spojuje se skute¢né doba trvani diabetu a Cetnost vyskytu OA? To je také problém, ktery chceme zminit. Podle nasi
analyzy jsme nezjistili Zadny rozdil mezi podilem pacientt s OA kolenniho kloubu, ktefi méli diabetes < 1 rok, 1-3 roky, 3-5
let, > 5 let (p > 0,05). Tato mira je v3ak zfetelné odlisna u pacientll s nové objevenym diabetem (< 1 rok: 80 %) a pacientd,
ktefi maji diabetes dlouhodobé (> 5 let: 91,4 %), rozdil je statisticky vyznamny p <0, 05 . Proto ma diabetes silnou souvislost
s OA kolena.

4.3. Nékteré hlavni klinické priznaky OA kolena u starsich pacient( s diabetem 2

4.3.1. Cas mit kolenni OA

OA je onemocnéni chronické evoluce, zplsobuje bolest a kloubni deformity a casto nema znamky
zanétu. Hlavni pfi¢inou onemocnéni je starnuti a pretizeni kloubni chrupavky [2]. Paraklinickym znakem je
jen mirna bolestivost, bolest pfi pohybu a snizena po odpocinku. Z dlouhodobého hlediska se to projevi na
pohybové funkci kloubU. Proto pacienti s OA kolena prichazeji do nemocnice pouze tehdy, kdyz maji
silnou bolest nebo je postizena funkce kolenniho kloubu. To je dlvod, proc je doba onemocnéni dlouha.

Vysledky vyzkumu ukazuji, Ze doba vzniku OA kolena u pacientl s diabetem 2. typu je 2,5
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+ 2,9 let, v€etné nejvyssi Cetnosti OA od 1 do 5 let je 76,6 %, u pacienta byla zjiSténa OA 20 let (nejstarsi). Prlmérna doba
OA kolena v nasi studii je nizsi neZ ve vyzkumu Nguyena Van Pho (4,3 + 2,7) [20] s p = < 0,05. U naSich vySetfenych
pacientl mdzZe byt pri¢inou diabetes 2. typu. VétSina pacientll ma nejasné klinické priznaky a v nemocnici si na své
zdravi nestézuji. Mnoho pacientt vi o OA kolena v dobé vyzkumu (novych nalezenych pacient( je 11,9 %). Podle vyzkumu
Brandta a kolegl v

V USA[36] je priimérna doba u pacientl s OA kolena 3,0 + 3,5 roku.

4.3.2. Klinické pfiznaky

OA kolena je onemocnéni chronicke evoluce , pocatecnimi priznaky je bolest kloub(i, zvy3ujici se bolest
pfi pohybu. Pacienti se budou citit Iépe, kdyZ si odpocinou nebo pouziji néjaké normalni analgetikum.
Dale jsou pfedmétem naseho vyzkumu pacienti s diabetem a nékdy s Iékafem nemluvi o projevech diskomfortu v jejich
kloubech. To miZe vysvétlit, pro¢ mira bolesti kolene u pacientli s OA kolena v nasi studii byla 84,4 %, nikoli 100 %. 15,6
% pacientl bylo v dobé vyzkumu zjisténo bez znamek bolesti kolene. Podil pacientl s neobvyklymi zvuky v kolennim kloubu
je 57,8 %, coz je také Casty klinicky pfiznak pacientl s OA kolena. 38 % lidi ma vliv na rozsah pohybu kolenniho kloubu BN,
nékolik ma zndmky ranni ztuhlosti (14,8 %).

Vysetieni klinickych priznakl na zacatku vyzkumu ukazalo: asi 18,9 % pacientd ma znamky revmatoidnich uzl(, 4,5 %
deformovany kloub, 3,3 % kloubni vypotek.

4.3.3. Pozice degenerace

Kolenni kloub je jednou z poloh, kterd musi nést vahu celého téla, takZe je snadné zdegenerovat. V ¢asném
stadiu jsou klinické pfiznaky OA kolena nejasné. Nékdy je to prosté
pocit Unavy v kolennim kloubu, bolest nejprve jednoho kolena a poté obou kolen. Vysledky nasi studie ukazaly, Ze 43,4 %
pacientd méa symptom OA v obou kolenou, mira OA pravého kolena (44,7 %) je vyznamné vyssi neZ prevalence OA levého
kolena (11,9 %). s p<
0,05. Pravé koleno je mozna Casto pouzivany kloub, takze ma vyssi Uroven aktivity a nese vétsi vahu neZ levé koleno. Mlize
zpusobit degeneraci kloubu dFive. Vyzkum Nguyen Van Pho u 151 pacient s OA kolena v nemocnici v Bach Mai ukazal, Ze
prevalence OA v obou kolenou je 68,2 %, mira OA pravého kolena je vy33i nez u levého kolena (20,5 % ve srovnani
s 11,3 %) [20].

4.3.4. Charakteristika rentgenového zareni

PFestoZe v dneSni dobé existuje mnoho novych metod diagnostickych zobrazovacich aplikaci, jako je CT nebo MRI
skener, rentgenovy snimek s kolenem ve vzpfimené poloze je hlavni zobrazovaci metodou pouzivanou k dianéze a
posouzeni zranitelnosti OA kolena. Jedna se o jednoduchou metodu, vysokou ucinnost, levnou a snadno
implementovatelnou. Degenarativni poranéni kloubu se ztratou aktivity chrupavky a regenerace kosti pod chrupavkou
jsou obvykle reprezentovany zizenim, stylosteofytem a osteoporézou pod chrupavkou. V pfipadé kloubni prostor
progrese OA mizeme vidét néjaké otvory v epifyzarnim procesu pod chrupavkou.

Pacienti v naSem vyzkumu jsou lidé s OA kolenniho kloubu s diabetem 2. typu (ve véku > 50 let). VétSina
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pacienti maji OA kolena ve stadiu II nebo III podle klasifikace Kellgren-Lawrence. Snimek poranéni kloubu na
RTG ukazuje vétsSinu poskozeni OA kolena: 90,5 % pacientd ma BN kost

regeneracni aktivity, 87,2 % se ziuzenim kloubniho prostoru z méné na vice, 88,9 % s obrazem

pevna kost pod chrupavkou. Vétsina pacientd s OA kolena je ve stadiu Kellgren II (52,5 %) a III (40,6 %). 4,9
% pacientl je ve stadiu I a 2,0 % ve stadiu IV.

4.4. Uinek kyseliny hyaluronové (HA) pro perorélni pFijem pFi [é¢bé kolenniho kloubu u starich pacientd s
diabetem 2

Abychom vyhodnotili Uc¢inek HA pfi 1é¢bé OA kolenniho kloubu u pacientl s diabetem 2. typu, jsme
vybrali dvé skupiny diabetu 2. typu, které maji kolenni OA. VSichni maji témér stejné paraklinické a
klinické rysy (tabulka 3.16), 100 % pacientl méa OA kolena v Kellgrenovi 2. stadiu.
V této studii jsme pouZili Womac index k posouzeni bolesti, ztuhlosti a rozsahu pohybu kolene

4.4.1. Vyhodnotte Ucinek IéCby prostiednictvim Urovné bolesti kloubU

Bolest kloubU je obvykle prvnim klinickym pFiznakem OA. Bolest ma mechanické vlastnosti, coZ znamena
pocit bolesti pfi pohybu a sniZzeny po odpocinku. V prvni fazi budou pacienti pocitovat bolest, kdyZ nosi tézké véci,
stoupaji po schodech, vstavaji nebo sedaji a dfepuiji... poté se mira bolesti zvySila. Pacienti mohou citit bolest
kolena pfi pohybu, chlzi po normdlini silnici a dokonce i v dobé odpocinku. Pacienti mohou citit bolest prirozené,
poté, co ujdou urcitou vzdalenost nebo se zanou pohybovat, silnéjsi bolest nuti pacienta pouzivat berle. Womac
index byl pouZit k hodnoceni Urovné bolesti, ztuhlosti a rozsahu pohybu kolenniho kloubu. Na za¢atku studie
(TO) je priimérna mira bolesti u pacientll ve skupiné HA 8,5 + 3,5 bodu, v kontrolni skupiné 8,7 + 3,8 bodu. Mezi 2
skupinami neni Zadny rozdil v mife bolesti (p = 0,634).

Tabulka 3.19 ukazuje, Ze na zacatku studie byla mira bolesti, ztuhlosti a motoriky
funkce obou skupin je stejna s p> 0,05. Stupen bolesti se po prvnim mésici vyznamné zlepsil ve skupiné s HA
(tabulka 3.19) (z 8,5 + 3,5 4,4 + 2,8 pokles s p < 0,05) a udrzela se béhem 2 mésicll (primérna intenzita bolesti v
této skupiné je 3,7+ 2,6).

Tabulka 3.20, graf 3.5 ukazuje, Ze pramérna Uroven bolesti se u HA vyznamné sniZila
skupiné a rozdily ve srovnani s kontrolni skupinou s p <0,05. Mira bolesti u pacientl s HA poklesla 0 47,8 % ve
srovnani s 8,6 % v kontrolni skupiné po jednom mésici poklesla 0 55,7 % ve srovnani se 14,1 % ve 2. mésici.
Pocet pacientu se zlepSenymi symptomy je 85,7 % ve skupinach s HA, zatimco ve druhé skupiné pouze 50 %
pacientl sniZilo bolest.

4.4.2. Hodnoceni G¢innosti pomoci znamek ztuhlosti a bolesti

Znamka ztuhlosti a bolesti kloubU je ¢astym priznakem u OA, zejména u kolenni OA, it
Casto se vyskytuje pFi probuzeni nebo pfi zahfivani po dlouhém odpocinku, pacienti maji ¢asto potize s
pohybem, ale po nékolika pohybech se zndmky zacinaji ztracet. Podle vysledkd naseho
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studie, Uroven Sign of ztuhlost a bolest v kloubech byla hodnocena pomoci Womac B. Na zacatku studie bylo
pradmérné skore 2 skupin: 1,4 + 1,7 (ve skupiné HA) a 1,2 + 1,5 (kontrolni skupina) , neni zadny rozdil mezi 2
skupinami s p = 0,806.

Vysledky v tabulce 17.3 ukazuji, Ze znamky ztuhlosti a bolesti kloubd byly vyznamné zlepSeny u
pacientl uZzivajicich HA s primérnym Womac B z 1,4 + 1,7 (TO) na 0,5 £ 0,9 (T1), snizeni 0 60,9 %, snizeni
na 0,4 + 0,7 pfi Cas T2, pokles 0 73,9 %

Tabulka 3.20 a 3.21 ukazuje priimérny Womac B dvou skupin po 1 mésici |écby
bez rozdilu (0,5 £ 0,9 a 0,9 v intervencni skuping, + 1,5 v kontrolni skupiné) s p = 0,137. Ale po 2. mésici
se Womac B zménil: 0,4 + 0,7 v interven¢ni skupiné ve srovnanis 1,0 + 1,2 (p-hodnota = 0,026). Graf 3.6
také ukazuje zménu v intervenéni skupiné: pokles o 1,0 bodu po 2 mésicich |é¢by, zatimco v kontrolni skupiné:
pouze o 0,2 bodu.

4.4.3. Posouzeni ucinnosti prostfednictvim lécby motorické funkce kolenniho kloubu

Omezeny pohyb kolena u OA kolena je casto zplsoben rGznymi faktory, jako je bolest, ztrata kvality a mnoZstvi
molekul kyseliny hyaluronové v kloubni tekutiné (vedouci ke snizené funkci tekutiny, jako jsou lubrika¢ni vlastnosti, elasticita...),
zanét synovie membrany, véetné poranéni kloub, ztraty chrupavky, zazZeni kloubni Stérbiny. Motoricka funkce kloubu je
hodnocena prostrednictvim schopnosti chlize, 1ézt do schodU, dfepu, nakupovani, nahoru a dold atd., coz je jednim z
kritérii Womac C. Na zacatku studie (TO) byl primé&r Womac C 2 skupiny se neliily (intervené¢ni skupina byla 35,6 + 14,4, kontrolni
skupina byla 29,4 £ 12,7) s p=0,105.

Vysledky v tabulce 18.3 ukazaly, Ze motoricka funkce kolenniho kloubu intervenéni skupiny se
vyznamneé zlepSila, coZ se odrazi v poklesu z 35,6 + 14,4 Womac C na zacatku studie (T0) na 21,6 £ 12,7 po
1 mésici lécby (T1) a 20,4 + 12,3 po 2 mésicich (T2) s p <0,05.

V tabulce 3.20 a 3.21 vysledek ukazal prlimérny Womac C obou skupin po 1. a 2. mésici bez rozdilu s
p=0,109 (T1), p = 0,078 (T2). Ale podivejte se na graf 3.6 Womac C spadl v intervencni skupiné a kontrolni
skupiné bez rozdilu. Womac C ve skuping, ktera pouziva HA se snizil z 35,6 + 14,4 na 21,6 + 12,7, snizen o0 14,1
(pokles 0 39,4 %) ve srovnani s kontrolni skupinou: sniZzen o0 3,0 (10,2 %) v T1, pokracuje dolGi o 1,2 v T2 (tj.

pokles 0 42,2 %), zatimco u kontrolni skupiny pokles o0 0,4 (tj. 11,4 %). Ackoliv tedy dvé skupiny Womac
C pfi 2 krat T1, T2 nemaji Zadny rozdil, intervencni skupina méla tendenci snizovat Womac C nez
kontrolni skupina.

4.4.4. Hodnoceni efektu [écby obecnym WOMAC

Bolest OA je znama mnoha mechanismy, jako je zanét synovialni membrany, kloubni
burzitida, nataZzeni nervovych zakonceni v periostu kvl stylosteofytu, podrazdéni pfinasi drobné praskani
kosti pod chrupavkou. Bolest a zmény struktury u OA vedou ke snizeni rozsahu pohybu kloubu. Navic
poskozeni chrupavky,
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redukce synovialni tekutiny, zanét kapsularniho vaziva, synovialni membrany a degenerace kolem
kloubUl vykazuji priznaky ranni ztuhlosti. Pacienti se v mnoha pripadech stavaji invalidnimi. Womac
index byl pouzit k hodnoceni Urovné bolesti, ztuhlosti kolena a rozsahu pohybu kolenniho kloubu. Na
zacatku vyzkumu neni rozdil v celkovém primérném Womac indexu 2 skupin (47,6 + 18,3 v intervencni
skuping, 39,3 + 16,2 v kontrolni skupiné) s p

=0,242.

Vysledky v tabulce 3.17 ukazuji, Ze primérny Womac index skupiny HA po prvnim mésici se
vyznamné sniZzil (z 45,6 + 18,3 v TO dolt na 26,4 + 17,0 v T1), asi 0 42,0 %. ve srovnani s pocatkem a
po druhém mésici nadale klesa o 46,1 %. Ve srovnani s kontrolni skupinou v tabulce 3.22 byl
pramérny Womac index intervencni skupiny nizsi nez kontrolni (35,0 + 14,3) ma statisticky
vyznamnou s p = 0,037. Ve srovnani s kontrolni skupinou v T2 naSe vysledky ukazuji, ze celkovy
pramérny Womac index intervencni skupiny je nizsi nez kontrolni skupiny (24,5 + 14,8 v HA skupiné a
34,7 + 14,0 v kontrolni skupin€) ma statisticky vyznamny s p = 0,011.

Vysledek na obrazku 3.8 ukazuje, Zze prlimérny Womac index v interven¢ni skupiné byl sniZzen a
byl zfeteln&jsi nez u kontrolni skupiny. Po prvnim mésici se primérny Womac index intervencni
skupiny snizil 0 18,2 bodu (42 %), zatimco u kontrolni skupiny byl 4,3 bodu (10,8 %). Po druhych
mésicich primérny Womac index intervenéni skupiny opét klesa o 1,9 bodu (tj. 46,1 % oproti T0) a
kontrolni skupiny klesa o 0,3 bodu (11,7 % oproti T0).

4.4.5. Hodnoceni vlivu HA na kontrolu hladiny glukézy v krvi

Kontrola krevni glukézy (BGC) je pro terapeuta stale naro¢nym problémem. Byt na
dieta, cvi¢eni a kazdodenni uzivani 1ék( neberou pacienti vidy vaZzné a pIné. To bylo prokazano u
pacient( s diabetem 2. typu, ktefi maji problémy s klouby. Cviceni a farmakoterapie se proto pro
davkami glukosaminu hladinu glukézy v krvi. Problém je zde: pacienti s diabetem 2. typu, ktefi maji
artrézu kolene, uzivali HA vliv na hladinu glukézy v krvi pacientl nebo ne? Vysledky v tabulce 3.22
ukazaly, Ze neexistuje Zadny rozdil v HbA1c, glykémii nalacno, glykémii v krvi po 2 hodinach jidla mezi
skupinami, které uZivaly HA po a pred |é¢bou s p > 0,05.

4.4.6. Neocekavany ucinek HA

B&hem vyzkumu jsme zjistili, Ze ze studie odstoupili dva pacienti: 1 pacient s mirnou
alergické projevy ve formé svédéni nebo vyrazky na klzi, toto prestalo po vysazeni viech 1ékd denné, tento pacient ma v
anamnéze alergii na med, takZe tento problém muze byt zplsoben slozkami medu v produktu HA; 1 pacient pfibral po 2 tydnech
piti HA (nardst o cca 2 kg). Zbyvajici pacienti nevykazovali zddné neZadouci reakce.
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ZAVER

1. Situace OA kolena u starého pacienta s diabetem 2. typu

Studie 270 pacient( s diabetem 2. typu > 50 let na ambulantni klinice NGI ukazala, Ze vyskyt OA kolena byl u pacientt
90,4 %, primérny vék pacientl s OA kolena byl 67,4 + 7, 9 let, doba onemocnéni byla 2,5 + 2,9 let bez rozdilu ve vyskytu mezi
obéma pohlavimi. Klinicky ma 84,4 % pacientl bolest v koleni, vétSina pacientdl ma pacienty s OA kolena na Kellgren II (52,5 %)
a Kellgren III (40,6 %).

2. U¢innost peroralni HA v 1é¢b& OA u pacient( s diabetem 2. typu ve véku

* Pfiznaky bolesti: Snizeni Womac A 4,8 v interven¢ni skupiné z8,5 £ 3,5vT0 na 3,7 £ 2,6 v T2, zatimco kontrolni skupina

ztratila pouze 1,2. Pocet pacientl s poklesem bolesti kolene byl 24 pacientd, coZ predstavuje 85,7 %.

* 12 pacientl z 16 pacientd mélo znamky ztuhlosti a bolesti kloubt
zlepsila (coZ pFedstavuje 75 %), Womac B v intervencni skupiné byl o 1,0 niZSi po 2 mésicich sledovani ve srovnani s

kontrolni skupinou s poklesem pouze 0 0,2

* Motoricka funkce kolenniho kloubu: 92,8 % pacientl se zlepsilo v motorické funkci kolena, Womac C pokles15,3 v intervencni

skupiné ve srovnani s kontrolni skupinou pouze s 3,4 poklesem

« Uinky byly pozorovany po 1 mésici lé¢by a trvaly 2 mésice
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DOPORUCENT
Na zakladé vysledkd studie mame nasledujici doporuceni:

U pacientl s diabetem ve véku > 50 let je lepSi pofidit rentgenovy snimek kolena jako voditko
pro konzistentni tréninkovy rezim pro kazdého pacienta.

UZ od zacatku OA je lepSi brat oralné HA
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