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SUMMARY

Osteoarthrosis is a frequent disease of joints. It is defined as a set
of changes in the structure and function of the elements making
up joints, which has its origin in the imbalance between anabolic
and catabolic processes in articular cartilage. In the treatment of
osteoarthrosis, physical exercise and pharmacotherapy are used.
In the therapy of this disease, glucosamine is used. Glucosamine is
produced in human body but is not present in the food consumed.
Because of that its delivery to the organism requires supplemen-
tation of medicinal products. The mechanism of glucosamine
activity is not completely understood. There are studies whose
results show that cartilage cells embed glucosamine molecules
in the chains of glycosaminoglycans. However, other studies
contradict this conception. It is known that a dose sufficient to
achieve the therapeutic effect is 1500 mg/day. It has also been
found that glucosamine sulphate has a very low level of toxicity
and is well tolerated even in very large doses of glucosamine
(5000-15000 mglkg) after oral administration. Glucosamine is
a substance that can be safely used during pregnancy because it
does not increase the risk of the appearance of malformations
in the fetus. The effectiveness of commercially available products
containing glucosamine differs, which could also affect the dif-
ferences in clinical outcomes.
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Wstep

Choroba zwyrodnieniowa stawow, czyli osteoartro-
za, jest czesto wystepujacym zaburzeniem prawidtowe;j
funkcji stawow. Jej nastgpstwem sa dolegliwosci bo-
lowe oraz niepetna sprawnoS¢ ruchowa, co pogarsza
aktywno$¢ fizyczng chorego. Osteoartroza dotyczy
gtéwnie stawdw duzych: kolanowych, biodrowych i
kregostupa (1). Ocenia sig, ze cierpi na nig ok. 60%
0sOb powyzej 60. roku zycia. Choroba ta, przez wielu
specjalistow okresSlana jako ,,kopciuszek w reumatolo-
gii”, jest powaznym problemem zdrowotnym i stanowi
druga, po chorobie niedokrwiennej serca, przyczyne
niezdolnos$ci obywateli do pracy (1, 2).

Patogeneza

Nie ma jednoznacznej definicji choroby zwyrod-
nieniowej stawdw. OkreSla si¢ ja jako zesp6t zmian
struktury oraz funkcji, elementéw tworzacych staw

(chrzastki stawowej, warstwy podchrzestnej ko-
$ci, ptynu stawowego, torebki stawowej i migsni).
Badania wskazuja, ze osteoartroza jest wynikiem
zachwiania rownowagi pomiedzy procesami anabo-
licznymi i katabolicznymi zachodzacymi w chrzastce
stawowej (2).

Tkanka chrzestna odgrywa wazna role w funk-
cjonowaniu narzadu ruchu. Udowodniono, ze jej
uszkodzenie prowadzi do zaburzefi prawidlowego
dziatania stawu, a w niektdrych przypadkach nawet do
trwalego kalectwa (1). Przyczyn degeneracji chrzastki
jest wiele. Nalezg do nich m.in. czynniki fizyczne, ge-
netyczne, otylo$¢, zaburzenia hormonalne, wiek, ptec,
rasa, zaburzenia metabolizmu komoérek chrzestnych,
przewlekle reakcje zapalne, wady postawy, wrodzo-
na dysplazja stawu biodrowego, sporty wyczynowe
i rekreacyjne (zwlaszcza u kobiet w wieku przed-
menopauzalnym) (2). Poniewaz tkanka chrzestna
pozbawiona jest naczyn limfatycznych, krwiono$nych
i receptoréw nerwowych, choroba zwyrodnieniowa
stawdw, pomimo postepujacego zniszczenia chrzastki,
przebiega czesto bez niepokojacych objawéw choroby
zapalnej (2).

Leczenie

Leczenie osteoartrozy rozpoczyna si¢ od oceny
zaawansowania choroby. W tym celu wykorzystywa-
na jest wizualna skala analogowa VAS (ang. Visual
Analogue Scale), oraz tzw. wskaznik WOMAC (ang.
Western Ontario and McMaster University Osteoarth-
ritis Index — ankieta zawierajgca pytania dotyczace
bolu i ograniczen w wykonywaniu wielu czynnosci)
(3). Stosowanie odpowiednich ¢wiczen fizycznych
ma korzystny wplyw na stan pacjenta, dlatego w te-
rapii choroby zwyrodnieniowej stawéw wazne jest
wdrozenie zaréwno leczenia farmakologicznego jak
i niefarmakologicznego (1). Farmakoterapia w przy-
padku choroby zwyrodnieniowej stawow zalezy od
wielu czynnikéw i powinna by¢ ustalana w sposéb
indywidualny (1). Wsrdd lekéw zalecanych w choro-
bie zwyrodnieniowej stawéw wymieni¢ nalezy: leki
przeciwbdlowe, niesteroidowe leki przeciwzapalne
(NLPZ), koksyby, glikokortykosteroidy, a takze leki
z grupy SYSADOA (ang. Symptomatic Slow Acting
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Drugs for Osteoarthritis), do ktérych zaliczane sa:
hialuroniany, metylosulfometan (MSM), siarczan
chondroityny oraz siarczan lub chlorowodorek glu-
kozaminy (3, 4).

Glukozamina

Glukozamina to naturalna substancja wytwarzana
w organizmie z czasteczek glukozy i glutaminy przy
udziale enzymu, syntetazy glukozaminy. Chemicznie
jest to 2-amino-2-dezoksy-D-glukoza, pochodna glu-
kozy, w ktorej w miejsce grupy hydroksylowej —-OH
przy atomie wegla C-2 zostala wprowadzona grupa
aminowa —NH, (5). Nalezaca do aminomonosacha-
rydéw czasteczka jest czestym sktadnikiem tkanek i
wydzielin ludzkiego organizmu. Syntetyzowana jest
w matych iloSciach, a zdolno$¢ do jej wytwarzania
obniza sie¢ z wiekiem. Stanowi ona substrat do bio-
syntezy glikozaminoglikandw i proteoglikanéw, ktére
sa waznym elementem substancji miedzykomodrkowej
chrzastki (6). Z uwagi na wysoka zawarto$¢ glukoza-
miny w chrzastce stawowej, juz ponad 30 lat temu
wysunieto hipoteze, ze jej zazywanie przez pacjentow
moze przynie§¢ ulge w dolegliwosciach wynikajacych
z choroby zwyrodnieniowej stawow (7). Glukozamina
nie wystepuje w zadnym z podstawowych produktow
zywnoS$ciowych i nie jest mozliwe jej przyjmowa-
nie w spozywanych positkach. W celu dostarczenia
glukozaminy do organizmu, konieczna jest suple-
mentacja produktami leczniczymi (8). Glukozamina
jest dostepna na rynku w trzech formach: siarczanu,
chlorowodorku oraz jako N-acetyloglukozamina (9).
Zwiazki te otrzymywane s3 na skale przemystowa
z chityny, polisacharydu budujacego m.in. szkielet
zewnetrzny organizmOow morskich oraz Sciany ko-
morkowe grzybow (6). Istnieje rowniez glukozamina
syntetyczna (9).

Dziatanie glukozaminy

Mechanizm dzialania glukozaminy nie jest do
kofica poznany. Institute of Medicine Report (2004)
podaje, ze przeprowadzono okoto 40 badan w warun-
kach in vitro, celem okreS§lenia wptywu glukozaminy
na metabolizm glukozy, wydzielanie insuliny, meta-
bolizm lipidéw, tkanke chrzestna oraz na dziatanie
cytokin (7).

Przeniesienie glukozaminy do komérek odbywa
si¢ za pomoca bialek transportowych glukozy GLUT
(ang. Glucose Transporter). Badania wykazaly, ze w
niektorych tkankach glukozamina ma wigksze po-
winowactwo do btonowych przenosnikéw (GLUT?2)
i szybciej od glukozy jest wbudowywana do wytwa-
rzanych w komorce glikoprotein (10). Zbadano, ze
glukozamina jest wykorzystywana przez chondrocyty

(komorki wchodzace w sklad tkanki chrzestnej),
ktére wbudowuja jej czasteczki w taficuchy glikoza-
minoglikanéw (11). Glukozamina zmniejsza takze
aktywno$¢ niektorych enzymow odgrywajacych role
w procesach degradacji chrzastki stawowej (meta-
loproteazy macierzy) (6). Wykazano, ze w tkance
chrzestnej dotknigtej osteoartroza, procesy napraw-
cze nie zachodza w sposob prawidlowy. Dzielace si¢
chondrocyty nie sa w stanie dotrze¢ do uszkodzonych
obszarow chrzastki. Wynika to ze spadku zdolnoSci
adhezji do biatek zewnatrzkomdrkowej macierzy,
szczegOlnie do fibronektyny (12). Piperno i wsp.
(13) zbadali wplyw siarczanu glukozaminy na zde-
generowane zwyrodnieniem komorki tkanki chrzest-
nej. Siarczan glukozaminy, stosowany w stezeniu
50-500 pumol, przywracal wlasciwosci adhezyjne do
fibronektyny, chondrocytéw izolowanych z chrzastki
glowy kosci udowej stawu objetego zwyrodnieniem.
Whptywalo to korzystnie na regeneracje dotknigtej
choroba tkanki.

Wyniki innych badan sugeruja zalezna od dawki
zdolnos¢ glukozaminy do hamowania aktywnosci pro-
zapalnych cytokin IL-1B oraz zdolno$¢ zmniejszania
produkgji nitratéw (NO-)) i prostaglandyn (PGE,), co
ma korzystny wplyw na zachodzace w tkance chrzest-
nej procesy naprawcze (14).

Istnieja badania, ktére poddaja w watpliwos¢ po-
glad, zZe lecznicze dziatanie glukozaminy w chorobie
zwyrodnieniowej stawow jest skutkiem polepszenia
produkgji glikozaminoglikanéw w chrzastce stawowe;j.
Wskazuja one, ze synteza glikozaminoglikanow naste-
powata tylko po zastosowaniu bardzo wysokiej dawki
glukozaminy (>100 umol). Biggee i wsp. (11) wyka-
zali, Ze nie wigcej niz 2% galaktozaminy wbudowanej
w siarczan chondroityny, pochodzi z glukozaminy
inkubowanej z komoérkami ludzkich chondrocytéw.
Biorac pod uwage uzyskane wyniki wysunigto hipo-
teze, ze po podaniu doustnym ilo$¢ glukozaminy w
surowicy krwi jest zbyt mata by wplynaé bezpoSrednio
na syntez¢ chondroityny.

Farmakokinetyka

Zbadano, ze u ludzi wytwarzanie endogennej
glukozaminy utrzymuje si¢ na poziomie 4-20 g/dzien
(7). Stwierdzono réwniez, ze stezenie glukozaminy
we krwi u 0sob nieprzyjmujacych jej preparatéw
wynosi 0,04 mmol/l, natomiast suplementacja przy
zachowaniu rekomendowanej dawki (1500 mg)
powoduje wzrost stezenia do 0,06 mmol/l (15, 16).
Jesli glukozamina podawana jest w postaci soli
siarczanowej, grupa siarczanowa glukozaminy zo-
staje podczas wchlaniania oderwana od czasteczki.
Powstata w ten sposoéb wolna glukozamina jest
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wbudowywana w mukopolisacharydy (np. glikozami-
noglikany). Na drodze kolejnych przemian powstaje
glukozamino-6-fosforan, ktéry w wyniku proceséw
biochemicznych bierze udziat w tworzeniu zwiazkéw
budujacych strukture chrzastki (8). Wydaje sie, ze w
procesie metabolizmu glukozaminy znaczny udziat
ma tzw. efekt pierwszego przejsScia przez watrobe,
co przy podaniu doustnym moze w sposéb istot-
ny zmniejsza¢ jej biodostepno$¢ (7). Wchtanianiu
glukozaminy sprzyja jej niska masa czasteczkowa i
dobra rozpuszczalno$¢ w wodzie (po podaniu doust-
nym glukozamina jest wchtaniana z jelita cienkiego
w 90%). Zbadano, ze biodostepnos¢ glukozaminy
po podaniu doustnym wynosi 26% biodostepnosci
uzyskiwanej po podaniu dozylnym (7, 8).

Pierwsze proby oceny profilu farmakokinetycz-
nego glukozaminy i jej siarczanowej pochodnej,
prowadzono juz w latach 80. XX wieku. Badano
wowczas glukozamine znakowana atomami wegla
1C i podawang szczurom dozylnie lub doustnie.
Obecnosc izotopu promieniotwdrczego stwierdzono
w roznych narzadach (nerki, watroba) i tkankach, w
tym réwniez tkance chrzestnej. P6Zniejsze badania z
wykorzystaniem metody HPLC, pozwolity na oceng
stezenia glukozaminy w surowicy ludzkiej. Okazato
sie, ze stezenie maksymalne mierzone po podaniu
preparatu w dawce 1500 mg wynosito 11,5 umol
(11). Badania losow krystalicznego siarczanu glu-
kozaminy w organizmie cztowieka dla dawek 750-
-1500 mg, pozwolily okresli¢ jego farmakokinetyke
jako liniowa. Podawanie wiekszych iloSci badanej
substancji (3000 mg), nie wplywalo w sposéb istotny
na zmiang¢ stezenia glukozaminy we krwi pacjentéw.
Oceniono, ze stosowana zazwyczaj dawka 1500 mg
jest wystarczajaca dla osiagniecia efektu terapeu-
tycznego, a jej podwyzszenie nie wplywa na wyniki
leczenia (17).

Badania kliniczne

Skuteczno$¢ dziatania glukozaminy i jej zwiazkow
sprawdzano eksperymentalnie w warunkach in vivo.
Cibere i wsp. (18) opublikowali wyniki badan prowa-
dzonych na 137 pacjentach cierpiacych na zwyrodnie-
nie stawow kolanowych i zazywajacych preparaty glu-
kozaminy przez co najmniej miesiac przed rozpocze-
ciem badania. Osoby biorace udziat w eksperymencie
podzielono na dwie grupy. 71 ochotnikéw dostawato w
dalszym ciagu glukozaming, 66 otrzymywato placebo.
Stwierdzono, ze kontynuacja leczenia glukozaming
nie wplywa na zmniejszenie dolegliwosci zwiazanych
z osteoartroza.

Inny eksperyment (19), w ktérym uczestniczyto
212 ochotnikéw, dotyczyt obserwacji zmian zachodza-

cych na poziomie chrzastki stawowej przy zazywaniu
glukozaminy w dawce 1500 mg/dzien oraz placebo,
przez okres 3 lat. U pacjentéw stosujacych suplemen-
tacje glukozamina, nie odnotowano ubytku chrzastki
stawowej w odrdéznieniu od tych, ktérzy stosowali
placebo.

W kolejnych badaniach 202 pacjentéw otrzy-
mywato glukozaming w dawce 1500 mg/dzieni lub
placebo. W grupie zazywajacej glukozamine nie
wykazano istotnych zmian w kondycji stawow, nato-
miast stan chrzastki u os6b przyjmujacych placebo,
pogorszyl si¢. Zaobserwowana poprawa widoczna
byta w wynikach badan radiograficznych oraz w
skali WOMAC (20).

Badania wykonane w Hiszpanii i Portugalii miaty
wykazac réznice w skutecznosci terapii u 0sob przyj-
mujacych placebo, acetaminofen i glukozaming. Re-
zultaty podjetego leczenia wyrazane byly za pomoca
indeksu ISK (ang. index severity-knee). Istotng réznice
odnotowano dla glukozaminy i placebo. Miedzy ISK
charakteryzujacym terapie acetaminofenem i placebo
rozbieznosci nie byly znaczace (20).

Braham i wsp. (21) prowadzili badania na grupie
50 os6b w wieku 20-70 lat, cierpiacych na boéle kolan.
Dwudziestu czterem pacjentom podawano glukozami-
ne¢ w dawce 2000 mg/dzien, natomiast grupa przyjmu-
jaca placebo liczyla 22 osoby. Cztery osoby zrezygno-
waly z uczestnictwa w badaniu w czasie jego trwania.
W czasie 12 tygodni pacjenci nie wykonywali ¢wiczef
fizycznych. Celem prowadzonego eksperymentu byta
ocena wplywu glukozaminy na funkcjonowanie i sto-
piefi nasilenia bélu u pacjentéw regularnie odczu-
wajacych dolegliwosci ze strony stawéw kolanowych.
Parametrem badanym w obu grupach ochotnikéw byt
KPS (ang. knee pain scale), ktory zmieniat si¢ z wydtu-
zaniem okresu zazywania glukozaminy. Okazalo sig,
Ze u pacjentoéw przyjmujacych glukozamine wskaznik
ten miat nizsze wartosci, $wiadczace o zmniejszeniu
nasilenia bélu. Lagodniejsze symptomy bdlowe de-
klarowalo 88% pacjentéw zazywajacych glukozaming,
podczas gdy 83% os6b z grupy placebo nie zauwazyto
zmian w odczuwanych dolegliwosciach.

Giordano i wsp. (22) prowadzili badania (ran-
domizowane, kontrolowane placebo, z podwdjnie
§lepa proba) na temat skuteczno$ci glukozaminy w
leczeniu choroby zwyrodnienieniowej stawu kolano-
wego. Trwajacy 12 tygodni test polegal na podawaniu
glukozaminy w dawce 1500 mg/dzien 30 pacjentom.
Pozostate 30 osob stanowito grupe kontrolna przyj-
mujaca placebo. Po okresie leczenia przewidziano
12-tygodniowa obserwacje osob bioracych udziat
w eksperymencie. Jednym z kryteriow branym pod
uwage przy ocenie skutecznoS$ci stosowanego lecze-
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nia byl bl odczuwany podczas spoczynku i podczas
ruchu badanych oséb, szacowany za pomoca wizual-
nej skali analogowej. Efektywnos$¢ terapii oceniano
réwniez na podstawie innych ogdlnie przyjetych
parametrow (WOMAC, W-TPS - skala bolu, W-TSS
— skala sztywnos$ci, WSS-TPFS - skala funkcji fizjo-
logicznych). Okazalo si¢, ze podawanie glukozaminy
powodowalo zmniejszenie bolu i polepszato samopo-
czucie pacjentéw, a takze zmniejszato konieczno§¢é
zazywania lekow przeciwbolowych.

Eksperyment (12) prowadzony z udziatem 319 os6b
otrzymujacych glukozaming lub placebo w dawce
1500 mg/dobe, wykazat ztagodzenie objawéw choroby
zwyrodnieniowej stawOw u zazywajacych lek.

W innych badaniach (12) poréwnano efekt prze-
ciwbdlowy wywierany przez glukozaming i NLPZ
u chorych cierpiacych na chorob¢ zwyrodnienio-
wa stawow. Okazato sie, ze zazywanie siarczanu
glukozaminy przyniosto zmniejszenie dolegliwoSci
bolowych poréwnywalne z niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi. Podawanie ibuprofenu (1200 mg/
/dziefi) oraz siarczanu glukozaminy (1500 mg/dzien)
przez okres 4 tygodni przyniosto podobne rezul-
taty, jednak efekt wystapit szybciej u pacjentow
przyjmujacych ibuprofen (48% wobec 28% przy
suplementacji siarczanem glukozaminy, po pierw-
szym tygodniu leczenia). Ponadto glukozamina byla
lepiej tolerowana.

W doswiadczeniu, w ktérym brato udzial 68 pa-
cjentow chinskiego pochodzenia, poré6wnywano
skuteczno$¢ dziatania glukozaminy i ibuprofenu.
Otrzymane wyniki byty zblizone do przedstawionych
wyzej. Nie odnotowano istotnej roéznicy w nasile-
niu dolegliwosci bolowych u 0séb przyjmujacych
leki, natomiast zauwazono nizszy odsetek dziatan
niepozadanych przy zazywaniu glukozaminy niz
NLPZ (12).

W przegladzie Cohrane (11) przedstawiono wyniki
25 badan klinicznych glukozaminy z udziatem 4963 pa-
cjentéw. Na ich podstawie oceniono, ze zazywanie do-
ustne glukozaminy w dawce 1500 mg/dobe zmniejszato
bol towarzyszacy chorobie zwyrodnieniowej stawoéw o
22% (wg WOMAC) i podwyzszalo sprawnoSc fizyczna
chorych o 11% (wg Lequesne Index). Glukozamina
okazata si¢ skuteczniejszym Srodkiem niz placebo.
Pomimo tego, ze 7 z zamieszczonych w opracowaniu
Cohrane randomizowanych badan kontrolnych pod-
wazalo dziatanie glukozaminy, wigkszo$¢ wskazywato
na jej korzystny profil dzialania w osteoartrozie. Nie
sa znane przyczyny roznic w wynikach badan, niemniej
sugeruje sie, ze mogly by¢ one spowodowane rézna
jakoScia preparatéow glukozaminy, ktére zostaly wy-
brane do eksperymentu (11).

Toksycznosc i dziatania niepozqdane

Siarczan glukozaminy cechuje bardzo niski poziom
toksycznosci. Nawet bardzo duze dawki doustne (do
15 000 mg/kg m.c.) podawane zwierzgtom laborato-
ryjnym byly dobrze tolerowane. Odnotowana dawka
toksyczna LD, dla myszy, szczuréw i krolikow w
roznych badaniach byta wyzsza niz 5000 mg/kg m.c.,
ze §rednia wartoScig >8000 mg/kg m.c. Mniejsze
ilosci nie powodowaly dziatan niepozadanych (7).
Badania toksycznos$ci podostrej i przewlektej prze-
prowadzone przez Echarda i wsp. (25) polegaly na
podawaniu chlorowodorku glukozaminy szczurom
p.o. w dawce 300 mg/kg m.c. przez 9 tygodni. Po tym
okresie pobrano od zwierzat probki krwi, mie$nia
sercowego, watroby, nerek i przeprowadzono badania
biochemiczne oraz histologiczne. Wyniki nie wykazaly
istotnych odchylen od stanu fizjologicznego.

Brak efektow niepozadanych obserwowano réw-
niez, gdy przez 52 tygodnie glukozamina podawana
byla doustnie szczurom w ilosci 2700 mg/kg m.c. oraz
przez 26 tygodni psom w dawce 2149 mg/kg m.c.
W badaniu przeprowadzonym na szczurach i myszach
dawki toksyczne (LD, ) po podaniu dozylnym wyno-
sity odpowiednio 1674 mg/kg m.c. oraz 1619kg m.c.,
natomiast po podaniu dootrzewnowym 5247 mg/kg
m.c. i 6614 mg/kg m.c. (7).

Glukozamina po podaniu doustnym pacjentom
z osteoartrozg jest dobrze tolerowana. Wigkszo$¢
dziatan niepozadanych rejestrowanych po spozyciu
preparatéw glukozaminy miato fagodny charakter i
ustepowato po odstawieniu preparatu. Byly to gtow-
nie zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego
(zaparcia, biegunki, nudnoSci, wzdecia), bole glowy,
wysypka skorna (9). U 88% pacjentéw, ktérym poda-
wano preparaty z glukozaming przez okres ok. 50 dni,
nie odnotowano zadnych efektow niepozadanych.
Pozostali odczuwali jedynie niewielkie dolegliwosci
ze strony uktadu pokarmowego, ktére ustgpowaty
po odstawieniu glukozaminy (23). Wedtug przegla-
du Cohrane (11) siarczan glukozaminy ma bardzo
dobry profil bezpieczenstwa. Swiadczy o tym wynik
randomizowanego badania, w ktorym uczestniczyto
1486 0s6b. Z uwagi na wystepujace toksyczne obja-
wy z eksperymentu zrezygnowato 7 0sob, natomiast
48 zgtosito pojawienie si¢ u nich dziatan niepozada-
nych (12). Stwierdzono, ze glukozamina otrzymana
z tzw. owocOw morza moze by¢ przyczyna skérnych
reakcji alergicznych, takich jak pokrzywka, obrzek
naczynioruchowy, Swiad. Dotyczy to oséb ze stwier-
dzona nadwrazliwo$cia na skorupiaki. Jednocze$nie
tacy pacjenci moga zazywac preparaty, w ktorych
glukozamina pochodzi z innych Zrédet (24).
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Glukozamina w ciqzy

W roku 2007 (26) pojawily si¢ pierwsze wzmianki
0 bezpieczenstwie stosowania terapii glukozaming
podczas ciazy. W badaniu braly udziat 54 kobiety
ciezarne zazywajace glukozaming. Grupe poréw-
nawcza stanowily kobiety, ktére w okresie trwania
ciazy nie przyjmowaly glukozaminy i nie byly nara-
zone na czynniki teratogenne. Otrzymane rezultaty
wykazatly, ze terapia glukozaming w okresie ciazy
nie zwieksza ryzyka pojawienia si¢ wad rozwojo-
wych ptodu.

Kontrowersje wokot glukozaminy

Wigkszos$¢ dostepnych preparatéw glukozaminy
nalezy do kategorii suplementoéw diety. Badanie
23 réznych produktow zawierajacych glukozamine,
przeprowadzone na Uniwersytecie w Maryland
w USA, wykazalo nieScistoSci pomigdzy zamiesz-
czonym na opakowaniu sktadem produktow, a
stwierdzong w badaniu zawartoscia odpowiedniego
preparatu (8). RozbieznoSci w wynikach badan kli-
nicznych, oceniajacych skuteczno$¢ dostgpnych na
rynku produktéw zawierajacych glukozaming, moga
tlumaczy¢ réznice w ich jakoSci (11). W preparatach
przeznaczonych do leczenia choroby zwyrodnienio-
wej stawow powinna znajdowac si¢ glukozamina w
postaci soli siarczanowej, gdyz tylko dla tego zwiaz-
ku zostata potwierdzona skutecznos$¢ dziatania.
Na rynku obok produktéw zawierajacych siarczan,
mozna kupic¢ takze produkty lecznicze zawierajace
inne pochodne glukozaminy. Sa to chlorowodo-
rek, czy N-acetyloglukozmina, ktérych dziatanie
nie jest rownowazne z siarczanem glukozaminy.
Nalezy podkreslié, ze siarka ma istotna role w sta-
bilizacji macierzy tkanki tacznej wewnatrz struktury
chrzastki, co uzasadnia zanizony poziom we krwi
tego pierwiastka u oséb cierpiacych na chorobe
zwyrodnieniowa stawow (8).

Podsumowanie

Przedstawione w artykule wyniki r6znych badan,
uzasadniaja korzystny wplyw siarczanu glukoza-
miny na zmniejszenie bolu zwiazanego z choroba
zwyrodnieniowa stawow. Potwierdzaja réwniez, ze
suplementacja glukozamina pomimo, Ze spowalnia
przebieg choroby, nie prowadzi do odwrdcenia za-
awansowanych zmian w tkance chrzestnej, poniewaz
nie wszystkie pochodne glukozaminy wywieraja efekt
terapeutyczny. Dziatanie lecznicze udowodniono tyl-
ko wobec siarczanu, dlatego skutecznos$¢ preparatéw
zawierajacych inne zwiazki glukozaminy nie jest pew-
na. Warunkiem osiaggniecia efektu terapeutycznego

jest systematyczne i dlugotrwate zazywanie prepara-
tow glukozaminy, ktéra w terapeutycznej dawce 1500
mg/dzien jest substancja o wysokim bezpieczefnstwie
stosowania. Wiekszo$§¢ przeprowadzonych badan
dotyczyto wptywu glukozaminy na staw kolanowy i
mato jest doniesien na temat jej dziatania na tkanke
chrzestng innych narzadéw ruchu. Uzyskanie takich
danych wymaga przeprowadzenia kolejnych ekspe-
rymentow.
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