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РЕВМАТОЛОГІЯ ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Контроль болю при остеоартриті: невирішені проблеми  
та нові можливості

На науково-практичній конференції Всеукраїнської асоціації ревматологів України,  
яка відбулася цієї осені, розглядалися сучасні проблеми лікування та забезпечення 
моніторингу ревматологічних хвороб.

З  доповіддю «Оптимізація 
контролю болю при остеоарт
риті» виступив доктор ме-
дичних наук, професор Олег 
Пе трович Борткевич (ка-
федра терапії та ревматології 
Національної медичної ака-
демії післядипломної освіти 
ім. П. Л. Шупика, м. Київ).

– Лікарі все частіше вико-
ристовують термін «остеоартрит», що відображає 
нові уявлення про патогенез і перебіг цієї хвороби, 
а також основні фактори, які зумовлюють хроніза-
цію цього процесу. А саме – ​роль запалення в су
глобі, тобто реактивного синовіїту, у прогнозі таких 
пацієнтів і швидкості прийняття рішення до при-
значення оперативного втручання. Остеоартрит 
(ОА) за визначенням ACR (Американського коле-
джу ревматологів) – ​гетерогенна група станів, що 
призводять до симптомів та ознак у суглобах, які 
пов’язують зі змінами цілісності суглобового хряща, 
а також у прилеглій кістці в місцях формування 
суглоба. Всесвітня організація охорони здоров’я 
(ВООЗ) надає таке визначення цим патологіям – ​
хронічне прогресуюче захворювання суглобів, яке 
характеризується первинною дегенерацією суглобо-
вого хряща з подальшими змінами субхондральної 
кістки та розвитком остеофітів, що супроводжується 
реактивним синовіїтом. Згідно з визначенням ВООЗ 
ОА – ​це захворювання всіх суглобових структур, 
яке включає в себе запалення, атрофію м’язів, ремо-
делювання та склероз кістки, руйнування хряща, 
пошкодження меніска, гіпертрофію синовіальної 
оболонки, остеофіти, дисфункцію зв’язок.

Тобто ОА – ​це  хвороба не  тільки суглобового 
хряща та субхондральної кістки, вона залучає всі 
компоненти суглобу. Передусім це синовіальна обо-
лонка, яка продукує активну синовіальну рідину, 
багату на прозапальні медіатори. Саме вони в по-
дальшому призводять до руйнування хряща та суб-
хондральної кістки. Далі настає черга запалення, 
а з часом – ​і атрофії м’язів. А без власного м’язового 
корсета не може бути адекватної відповіді на фарма-
котерапевтичне лікування. Відбувається дисфункція 
зв’язкового апарату. Якщо ми не скоригували неста-
більність суглоба за допомогою біотехнічних засобів 
і раціонального режиму тренувань, фармакотера-
пія може виявитися неефективною. Ушкодження 
внутрішньосуглобових структур відіграє важливу 
роль у патогенезі ОА і також визначає прогноз па-
цієнта. На пізніх стадіях формуються кісткові роз-
ростання – ​остеофітоз. Остеофіти – ​це не просто 
ригідна структура, здатна подразнювати периарти-
кулярні м’які тканини; згідно із сучасними даними, 
остеофіти є також джерелом вироблення прозапаль-
них медіаторів.

Критерії найбільш несприятливого прогнозу 
щодо обмеження фізичної активності

• Молодий вік – ​унаслідок своєчасно недіагносто-
ваних і нелікованих дисплазій сполучної тканини, 
гіпермобільного синдрому, сколіозу, плоскостопості 
тощо.

• Високий індекс маси тіла (ІМТ) – ​оскільки жи-
рова тканина не тільки є додатковим навантаженням 
на суглоби, але й ще продукує біологічно активні 
прозапальні медіатори, які напряму залучаються 
до запального процесу в суглобі.

• Сильний больовий синдром.
• Біль у кістках.
• Обмеження згинання колінного суглоба.
• Біль у кульшовому суглобі.
• Остеофіти.
• Наявність 3 коморбідностей.
• Недостатня фізична активність.

94% хворих на ОА мають принаймні 1 коморбідну 
патологію. Ці захворювання об’єднані спільними 
патогенетичними механізмами, з яких системне за-
палення грає провідну роль. Найпоширенішими при 
ОА коморбідними патологіями є:

• Метаболічний синдром – ​у  5 разів частіше 
у хворих на ОА порівняно з загальною популяцією 
(Katz J. D. et al., 2010).

• Артеріальна гіпертензія – ​57,3%, унаслідок спіль-
них патогенетичних механізмів, що призводять до уш-
кодження як судин, так і суглобів (Richette P. et al., 2011).

• Цукровий діабет – ​16,1%, незалежний фактор 
ризику ОА через індукцію оксидативного стресу 
та гіперпродукцію прозапальних цитокінів, накопи-
чення глісованих залишків у суглобовій порожнині 
внаслідок тривалого підвищення рівня глюкози, 
стимуляцію інсулінорезистентності запалення в су
глобах (Richette P. et al., 2011).

• Підвищений серцево-судинний ризик (ате-
росклероз та  ішемічна хвороба серця) – ​40%. 
ОА внаслідок оксидативного стресу веде до розвитку 
атеросклерозу. Оксидативний стрес знижує жит-
тєздатність хондроцитів шляхом індукції різних 
каскадів клітинної регуляції (Lanas A. et al., 2010).

• Надмірна маса тіла та ожиріння – ​45%. ОА вдвічі 
частіше розвивається при надмірній масі тіла, ІМТ 
>27 кг/м² підвищує ризик ОА на 15% (Шуба Н. М. 
та співавт., 2012, 2017). Найбільш негативно впливає 
ожиріння при гонартрозі, а також у хворих молодого 
віку (Reyes C. et al., 2016). Крім механічного фактору 
(перевантаження суглобового апарата вагою) важ-
ливу роль приділяють спільним для ОА та ожиріння 
факторам системного запалення (Huffman K. M., 
Kraus W. E., 2012).

• Ментальні порушення (тривожність та депре-
сія) – ​80% (AFLAR 2015-2016). Виражена та тяжка 
депресія – ​20% (Sharma A. et al., 2016).

• Підвищений гастроінтестинальний ризик – ​
86,6% (Lanas A. et al., 2010).

Щодо молекулярних механізмів запалення, 
з-серед прозапальних медіаторів, які залучаються 
напряму до процесу реактивного синовіїту та його 
загострення при ОА, особливу роль грає система 
ацитокінів. Насамперед це інтерлейкін (ІЛ)-1, який 
запускає каскад прозапальних медіаторів: ІЛ‑6, ІЛ‑1, 
фактор некрозу пухлин α, металопротеазу тощо. 
Тобто, впливаючи на процеси запалення, ми можемо 
досягти позитивного результату в лікуванні ОА.

У фармакотерапії ОА всі лікарські засоби можна 
поділити на препарати швидкої (нестероїдні проти-
запальні препарати (НПЗП), глюкокортикоїди, аналь-
гетики) та повільної (DMOAD, SYSADOA) дії. НПЗП 
є препаратими першої лінії для швидкої ліквідації 
запалення та болю в суглобах. Ці лікарські засоби вхо-
дять практично в усі чинні антиревматичні ортопе-
дичні рекомендації. Основні принципи терапії НПЗП 
полягають у виборі мінімальної ефективної дози для 
конкретного пацієнта та мінімального терміну засто-
сування. Тривалі курси терапії при ОА неприйнятні.

НПЗП призначають від моменту появи запа-
лення в суглобі. Крім оцінки клінічних проявів 
для більш точної діагностики запального процесу 
можуть застосовуватись інструментальні методи 
обстеження, зокрема ультразвукове дослідження 
опорно-рухового апарату, магнітно-резонансна 
та комп’ютерна томографія. Ці неінвазивні методи 
діагностики дають можливість виявити маломані-
фестований або навіть субклінічний синовіїт, який 
практично завжди супроводжує загострення ОА. 
Своєчасне призначення НПЗП зменшує ризик роз-
витку ускладнень і швидкої хронізації процесу заго-
стрення синовіїту. Щодо селективності циклооксиге-
нази (ЦОГ)-1 чи ЦОГ‑2, сьогодні перевага надається 
препаратам із  приблизно рівним пригніченням 

ЦОГ‑1 та ЦОГ‑2, і передусім із міркувань перено-
симості в разі вимушеного тривалого застосування 
НПЗП або лікування ОА у пацієнтів похилого віку, 
де на перший план виступають вікові інволютивні 
зміни, а роль запалення вже не така велика (табл.).

Таблиця. Класифікація НПЗП за селективністю  
відносно різних форм ЦОГ

Ступінь селективності до ЦОГ-1  
бо ЦОГ-2 Назва препарату

Виражена селективність відносно ЦОГ-1

Ацетилсаліцилова кислота
Індометацин
Кетопрофен
Піроксикам 

Помірна селективність відносно ЦОГ-1
Диклофенак
Ібупрофен
Напроксен та ін.

Приблизно рівне пригнічення ЦОГ-1 та ЦОГ-2 Лорноксикам, 
Ацеклофенак

Помірна селективність відносно ЦОГ-2

Етодолак
Мелоксикам
Німесулід
Набуметон 

Виражена селективність відносно ЦОГ-2 Целекоксиб
Рофекоксиб

Одним із небагатьох НПЗП, що приблизно од-
наково пригнічує ЦОГ‑1 та ЦОГ‑2, є ацеклофенак. 
На вітчизняному фармацевтичному ринку ацекло-
фенак представлений препаратом Диклотол. Мета-
аналіз рандомізованих контрольованих досліджень 
ефективності й безпеки ацеклофенаку при ОА по-
казав, що прийом ацеклофенаку дає можливість 
досягти кращого контролю болю порівняно з ди-
клофенаком: на 1,15 см краще за 10-сантиметровою 
візуально-аналоговою шкалою (ВАШ). Ацеклофенак 
також краще нормалізує фізичні функції суглобів, 
значно менше розвивається побічних ефектів при 
його прийомі проти інших НПЗП (Parvati B., Patel 
et al., 2017). Важливим питанням для ОА є вплив 
НПЗП на стан суглобового хряща та метаболізм кіст-
кової, хрящової тканини. В опублікованих наукових 
роботах було показано, що ациклофенак (Диклотол) 
не чинить негативної дії на суглобовий хрящ, нав
паки – ​може позитивно впливати на синтез протео
гліканів хряща. Ацеклофенак (Диклотол) стимулює 
синтез гіалуронової кислоти в суглобі (Blot L. et al., 
2000). Це важливо тому, що перед призначенням 
хондропротекторів треба переконатися, що процес 
запалення в суглобі контролюється. У разі актив-
ного або персистуючого запалення юні хондроцити 
продукують менш стабільні протеоглікани, які легко 
формуються, синтезуються і виводяться з хряща, 
і поступово втрачаються фізіологічні амортизаційні 
властивості суглобового хряща. Ось чому передусім 
потрібно ліквідувати запалення, після чого призна-
чення хондропротекторів буде дійсно ефективним.

Ацеклофенак (Диклотол) бажано призначати 
в разі активного запального процесу, коли необхідно 
зняти набряк/пастозність, а також у пацієнтів, які 
потребують тривалої терапії НПЗП. Для лікування 
больового синдрому та запалення при ОА доза пре-
парату – ​1 таблетка 2 рази на день.

Отже, НПЗП залишаються препаратами першої 
лінії для ліквідації запалення в суглобі, яке призво-
дить до прогресування ОА. Як показали результати 
наукових досліджень, сучасний НПЗП (ацеклофе-
нак) здатен ефективно впливати на патогенез і ди-
наміку хронічних рецидивуючих запально-дегенера-
тивних процесів, оскільки діє не лише на тканинне 
запалення, але й на фактори тканинної деструкції, 
має прийнятний профіль переносимості, добре пе-
реноситься пацієнтами різних вікових груп, пер-
спективний щодо тривалого та безперервного ви-
користання (у разі необхідности), має проміжну 
селективність і короткий період напіввиведення 
(мінімізація ускладнень). Крім того, його можна 
приймати двічі на день, на відміну від стандартних 
НПЗП, причому незалежно від прийому їжі.
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