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Остеоартроз (ОА) — наиболее распространен
ная форма патологии суставов — хроническое 
заболевание, характеризующееся прогрессирую
щим деструктивным изменением тканей сустава 
и смежных сегментов и проявляющееся на разных 
этапах течения, кроме различных функциональных 
и морфологических нарушений (Косинская Н.С., 
1961; Каменев Ю.Ф и соавт., 1996; Рыбачук О.И., 
1999; Пастернак В.Н., 2001; ������� �.�., 200�).������� �.�., 200�). �.�., 200�).�.�., 200�)..�., 200�).�., 200�).., 200�).

Количество больных ОА в Украине состав
ляет �97,1, распространенность — 2200,6 на 
100 000 населения, что значительно ниже мировых 
показателей (в США — соответственно 700 и 6500) 
(Коваленко В.Н., Борткевич О.П., 2003). Это можно 
объяснить качеством эпидемиологических иссле
дований и критериями диагностики.

Несмотря на успехи реконструктивной ортопе
дии и эндопротезирования, большая часть паци
ентов с ОА в силу различных причин (социальных, 
соматических, психологических) предпочитают 
воздерживаться от радикальных оперативных мето
дик и лечатся консервативно (Дубровин Г.М., 2003; 
Беленький В.Е. и соавт., 200�; Бурмакова Г.М., 
Нацвлишвили З.Г., 2005).

Боль — основная жалоба пациентов с ОА — симп
том, доминирующий в клинической картине заболе
вания, который является ведущей причиной суще
ственного снижения качества жизни и обращения 
к врачам различных специальностей.

«Боль — это сторожевой пес здоровья», — го
ворили в Древней Греции. Согласно определению 

Международной ассоциации по изучению боли 
(I��t�r��ati���a� A���ciati��� �f th� Study �f Pai�� — IASP) 
«боль — это неприятное чувственное и эмоцио
нальное переживание, связанное с реальным 
или потенциальным повреждением ткани, или же 
описываемое больным в терминах такого повреж
дения» (IASP, 1979; �i�� �., 1996).IASP, 1979; �i�� �., 1996)., 1979; �i�� �., 1996).�i�� �., 1996). �., 1996).�., 1996).., 1996).

Американское общество по борьбе с болью 
(Am�rica�� Pai�� S�ci�ty — APS) назвало боль пятым 
элементом жизни, рекомендуя одновременно с из
мерением температуры, артериального давления 
(АД), пульса и частоты дыхания оценивать боле
вые ощущения пациента, тем самым подчеркивая 
существующую потребность медицины в наличии 
эффективного обезболивающего (�ifth Vita� Sig��).

Известный в недалеком прошлом стандарт 
подхода к болевому синдрому как «неизбежному» 
и «безвредному» фактору дискомфорта больного 
в настоящее время диаметрально изменился — па
циенты имеют полное право на предупреждение 
или адекватное купирование болевого синдрома, 
поскольку его наличие, помимо ухудшения качества 
жизни, значительно утяжеляет течение заболева
ния и ухудшает прогноз.

Проблема достижения полноценного аналь
гетического эффекта далека от своего решения, 
а неудовлетворительная эффективность обезбо
ливающей терапии остается одной из актуальных 
проблем в современной медицине (����amy �.,����amy �., �.,�.,., 
еt a�., 1993; Каменев Ю.Ф и соавт., 1996; Реман К.,t a�., 1993; Каменев Ю.Ф и соавт., 1996; Реман К., a�., 1993; Каменев Ю.Ф и соавт., 1996; Реман К.,a�., 1993; Каменев Ю.Ф и соавт., 1996; Реман К.,., 1993; Каменев Ю.Ф и соавт., 1996; Реман К., 
Лейн Н., 1999; Pa�����it� �., 2000; Бронштейн А.С.,Pa�����it� �., 2000; Бронштейн А.С., �., 2000; Бронштейн А.С.,�., 2000; Бронштейн А.С.,., 2000; Бронштейн А.С., 

применение современных 
ингибиторов Цог‑2 
(комбинаЦия 
Династат + Целебрекс) 
в комплексе лечения 
при остеоартрозе
резюме. Представлены данные о патофизиологии болевого синдрома 
у пациентов с остеоартрозом, определены его компоненты и последо
вательность их появления на разных этапах процесса. Патогенетически 
обоснован лечебный комплекс с применением современных средств 
консервативной терапии и малоинвазивных методов лечения. Артро
генная боль предусматривает стабилизацию патологического процесса 
в суставном хряще. Внесуставные компоненты болевого синдрома 
определяют выбор метода лечения в зависимости от активности триг
герных пунктов. Представлена и обоснована схема последовательного 
применения селективных нестероидных противовоспалительных препа
ратов с преимущественно анальгетическим и противовоспалительным 
действием, что обеспечивает своевременное и весьма эффективное 
купирование как болевого синдрома, так и остроты воспалительного 
процесса, определяя эффективное соотношение польза/риск. Опре
делены положительные результаты — уменьшение выраженности 
болевого синдрома, улучшение статодинамических характеристик, 
компенсация функции сустава, стабилизация процесса.
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Рывкин В.Л., 2003; Кавалерский Г.М. и соавт., 
200�; Бурмакова Г.М., Нацвлишвили З.Г., 2005; 
Силин Л.Л. и соавт., 2005). Так, экономический 
ущерб по нетрудоспособности населения в связи 
с острой и хронической болью составляет в США 
ежегодно 85–90 млрд дол. и 700 млн человекодней 
(�����y��� �., 1993). Прежде всего это касается па�����y��� �., 1993). Прежде всего это касается па �., 1993). Прежде всего это касается па�., 1993). Прежде всего это касается па., 1993). Прежде всего это касается па
циентов ортопедотравматологического профиля, 
поскольку болезни костномышечной системы 
являются основной причиной обращаемости насе
ления за медицинской помощью (60–65% общего 
количества пациентов с хронической болью) (Каме
нев Ю.Ф., 2005а). Актуальность масштабов распро
странения патологии обосновала необходимость 
пристального внимания к проблеме — Всемирная 
организация здравоохранения объявила первое 
десятилетие ��I века «Декадой костей и суставов»��I века «Декадой костей и суставов» века «Декадой костей и суставов» 
(�h� ����� a��d ��i��t ��cad� 2000–2010).�h� ����� a��d ��i��t ��cad� 2000–2010). ����� a��d ��i��t ��cad� 2000–2010).����� a��d ��i��t ��cad� 2000–2010). a��d ��i��t ��cad� 2000–2010).a��d ��i��t ��cad� 2000–2010). ��i��t ��cad� 2000–2010).��i��t ��cad� 2000–2010). ��cad� 2000–2010).��cad� 2000–2010). 2000–2010).

Боль — это феномен, образованный обширным 
переплетением анатомического, физиологическо
го, психологического и социального компонентов 
(Овечкин А.М., Гнездилов А.В., 1998; Басманов С.Н., 
2000; Бронштейн А.С., Рывкин В.Л., 2003; Ковален
ко В.Н., Борткевич О.П., 2003; Каменев Ю.Ф., 2005а;  
2005б; Павленко А.Ю., Хижняк А.А., 2006).

Острая боль возникает в ответ на внезапную 
травму или начало заболевания. Повреждение 
тканей обусловливает не только передачу болевого 
возбуждения по соответствующим периферичес
ким нервам в головной мозг, но и множество других 
реакций (спазм скелетной мускулатуры и кровенос
ных сосудов, изменения дыхания, частоты сердеч
ных сокращений, объема сердечного выброса, АД, 
эмоциональную реакцию и др.). Болевой синдром 
часто утяжеляет общее состояние пациента, усили
вая нагрузку практически на все жизненно важные 
системы организма. Боль также обусловливает 
дискомфорт больного — снижается двигательная 
активность, вынужденное положение тела, депрес
сивное состояние и т.д. (�i�� �., 1996). Интенсивная�i�� �., 1996). Интенсивная �., 1996). Интенсивная�., 1996). Интенсивная., 1996). Интенсивная 
боль является фактором реализации катаболи
ческого гормонального ответа, повышает риск 
нарушений агрегатного состояния крови, ухудшает 
иммунный статус и тем самым повышает частоту 
септических осложнений, особенно у пациентов 
повышенного риска (P�ri���rati��� Pai�� �a��ag�m���t,P�ri���rati��� Pai�� �a��ag�m���t, Pai�� �a��ag�m���t,Pai�� �a��ag�m���t, �a��ag�m���t,�a��ag�m���t,, 
1966; IASP, 1979; �����y��� �., 1993; Овечкин А.М.,IASP, 1979; �����y��� �., 1993; Овечкин А.М.,, 1979; �����y��� �., 1993; Овечкин А.М.,�����y��� �., 1993; Овечкин А.М., �., 1993; Овечкин А.М.,�., 1993; Овечкин А.М.,., 1993; Овечкин А.М., 
Гнездилов А.В., 1998; Басманов С.Н., 2000; Pa���Pa���
��it� �., 2000). �., 2000).�., 2000).., 2000). Хроническую боль Ю.Ф. Каменев 
(2005а) интерпретирует как сочетанную патоло
гию периферических тканей, нервной системы 
и эмоциональной сферы человека и выделяет 5 ее 
основных видов: тканевую, суставную, внутрикост
ную, сосудистую и нейрогенную, при этом каждая 
из них имеет свои разновидности.

Патогенез боли у пациентов с ОА сложен (схе
му патогенеза болевого синдрома ОА, нозологии 
и видов боли представил В.Н. Пастернак (2001)). 
Болевой синдром, как правило, многокомпонентен. 
Формирование стойкого болевого синдрома при 
ОА начинается с появления артрогенной («сино
виальной») боли.

Артрогенная  («синовиальная»)  боль обу
словлена развитием асептического реактивного 
воспаления синовиальной оболочки как механизма 
компенсации дегенеративных изменений суставно
го хряща, а на последующих стадиях течения про
цесса — с синовитом и обусловленным суставным 
эксудатом растяжением капсулы сустава.

Стартовая боль — причина — трение суставных 
поверхностей друг о друга, на которых оседает 
хрящевой детрит, при первых шагах он вытал
кивается на периферию полости сустава и боль 
прекращается.

Амортизационная боль — результат снижения 
амортизационных свойств хряща — проявляется 
при стоянии и ходьбе и усиливается после физи
ческих нагрузок.

Боль обусловленная теносиновитом клини
чески проявляется при определенных движениях 
выполняемых с участием мышц, сухожилия которых 
поражены. Во II–III стадии ОА прогрессирующий 
фиброз в зонах асептического воспаления сус
тавной капсулы, что ведет к сдавлению нервных 
окончаний, результатом чего является боль при 
движениях, связанная с растяжением капсулы, 
рефлекторный  спазм  околосуставных  мышц 
вызывает постоянную боль, усиливающиеся при 
любом движении в суставе.

Эндостальная  («венозная»)  боль является 
результатом венозного застоя крови в спонгиоз
ной кости и характеризуется непрерывной тупой 
ночной болью, уменьшение выраженности которой 
происходит при ходьбе.

Упругие деформации суставных концов со
членяющихся костей, кистозные их изменения, 
компенсаторное разрастание костной ткани, 
субхондральный склероз, микротравматизация 
надкостницы в местах соединения с ней сухожиль
ных волокон обусловливает раздражение остеоре
цептивных полей надкостницы — периостальная 
(«надкостничная») боль.

Прогрессирование анатомоморфофункцио
нальных изменений в суставе и нарушение функ
ции сустава сопровождается, как известно, 
выраженными компенсаторноадаптационными 
изменениями костномышечной системы, которые 
затрагивают самые разные структурные элементы 
как пораженной конечности, определяя мышечный 
дисбаланс, рефлекторный спазм околосуставных 
мышц, формируя контрактуры, а на последующих 
этапах — гипотонию и гипотрофию мышц, так 
и опорнодвигательного аппарата в целом. Клини
чески рефлекторный спазм околосуставных мышц 
проявляется постоянной болью, усиливающейся 
при любом движении в суставе. Мышечный дисба
ланс патогенетически формирует в зависимости от 
преобладания активности конкретных триггерных 
пунктов миофасциальный, фасциально‑капсу‑
лярный или лигаментарный вид боли.

Болевой синдром клинически, как правило, ха
рактеризует стадия и активность патологического 
процесса с преобладанием одного или нескольких 
видов боли — у одного пациента может быть одно



п о гл я д  н а  п р о б л е м у

У к р а ї н с ь к и й  р е в м а т о л о г і ч н и й  ж У р н а л  • № 4 (26) • 2006 21

временно несколько алгических зон, локализую
щихся в различных тканевых структурах и находя
щихся на разных стадиях структурных изменений.

Для оценки выраженности болевого синдрома, 
сравнительной оценки эффективности лечения 
целесообразным представляется применение 
в клинической практике стандартных критери
ев оценки. Наиболее широко используемыми 
субъективными методами оценки боли являются 
визуальноаналоговая, или графическая рей
тинговая шкала (ВАШ), шкала Ликерта, шкала 
вебральных оценок, или описательных опреде
лений (ШВО), хроматическая аналоговая шкала 
(ХАШ) (�u���i����� �.S., 1982; ����amy �., 1993�u���i����� �.S., 1982; ����amy �., 1993 �.S., 1982; ����amy �., 1993�.S., 1982; ����amy �., 1993.S., 1982; ����amy �., 1993S., 1982; ����amy �., 1993., 1982; ����amy �., 1993����amy �., 1993 �., 1993�., 1993., 1993а; 
1993b; 1995; Новик А.А. и соавт., 2001; Викто
ров Ф.П., 2002; Коваленко В.Н., Борткевич О.П., 
2003; ����r �.�.�. �t a�., 2003; Бурмакова Г.М.,����r �.�.�. �t a�., 2003; Бурмакова Г.М.,; Бурмакова Г.М., 
Нацвлишвили З.Г., 2005; Парахин Ю.В., 2005; 
Силин Л.Л. и соавт., 2005).

Метод ВАШ заключается в том, что на отрезке 
прямой длиной 10 см пациент отмечает выражен
ность боли. Начало линии соответствует отсутствию 
болевых ощущений, конец — максимальной непе
реносимой боли. Выраженность боли обозначается 
цифрами от 0 до 10 или в процентах (0–100%). 
Метод ШВО заключается в том, что пациент сам 
дифференцирует ощущение боли от легкой до 
нестерпимой.

В практике часто используют совмещенные ВАШ и ШВО 
для определения выраженности боли

% 0% 25% 50% 75% 100%
боль нет боли Слабая умеренная Сильная нестерпимая

Методологические принципы построения хро
матической оценки (ХАШ) боли, а также шкалы боли 
Ликерта аналогичны.

Таким образом данные критерии стандарти
зованы применительно к конкретной клинической 
ситуации в статическом варианте оценки (на конк
ретный момент времени) и не обеспечивают воз
можность сделать обоснованные выводы относи
тельно оценки тяжести процесса и эффективности 
конкретного метода лечения.

В практике оценки функционального состоя
ния суставов известным и часто используемым 
является алгофункциональный индекс Лекена 
(���u����� �.�. еt a�., 1987; ���u����� �.�., 1997;���u����� �.�. еt a�., 1987; ���u����� �.�., 1997; �.�. еt a�., 1987; ���u����� �.�., 1997;�.�. еt a�., 1987; ���u����� �.�., 1997;.�. еt a�., 1987; ���u����� �.�., 1997;�. еt a�., 1987; ���u����� �.�., 1997;. еt a�., 1987; ���u����� �.�., 1997;t a�., 1987; ���u����� �.�., 1997; a�., 1987; ���u����� �.�., 1997;a�., 1987; ���u����� �.�., 1997;., 1987; ���u����� �.�., 1997;���u����� �.�., 1997; �.�., 1997;�.�., 1997;.�., 1997;�., 1997;., 1997; 
Коваленко В.Н., Борткевич О.П., 2003; Бурмако
ва Г.М., Нацвлишвили З.Г, 2005).

С целью объективизации оценки тяжести 
процесса, качества лечения и сравнения эффек
тивности различных методик целесообразным 
у пациентов с ОА вариантом решения задачи, по 
нашему мнению, представляется суточная динами
ка болевого синдрома, оцениваемая на основании 
следующих принципов:

0 баллов — боль отсутствует, функция конечнос
ти в полном объеме;

1 балл — боль непостоянная, возникает после 
длительной нагрузки (ходьба на расстояние более 
2 км) и проходит после кратковременного отдыха, 
функция конечности без ограничения при умерен
ной физической нагрузке;

2 балла — боль непостоянная, возникает при 
умеренной нагрузке (ходьба на расстояние более 
1 км) и проходит в течение отдыха ночью, иррадиа
ция боли, функция конечности без ограничения при 
повседневной физической нагрузке;

3 балла — боль возникает при повседневной 
физической нагрузке; не устраняется в течение 
ночного отдыха, характерно появление ночной 
боли, функция конечности нарушена частично при 
повседневной физической нагрузке;

� балла — постоянная боль в суставе, выра
женность которой увеличивается при движении 
и уменьшается во время отдыха; функция конеч
ности нарушена при повседневной физической 
нагрузке;

5 баллов — сильная мучительная боль, постоян
но беспокоящая, выраженность которой практичес
ки не уменьшается при отдыхе, иногда усиливается 
ночью, стойкое нарушение функции конечности.

Это обеспечивает возможность дифференци
рованного подхода к лечению при болевых синд
ромах не только в зависимости от особенностей 
их триггерных (пусковых) механизмов возникно
вения, но и проводить лечение с учетом различий 
всех дальнейших этапов формирования болевого 
синдрома.

Клиническая практика свидетельствует о том, 
что сравнительный анализ результатов обследова
ния пациентов с внедрением представленных шкал 
оценки субъективных показателей боли в острый 
период течения и в динамике лечения пациентов 
с различного характера ОА крупных суставов поз
воляют достоверно повысить степень информатив
ности тяжести заболевания (в программе комплекс
ного обследования ортопедотравматологических 
пациентов) и эффективности лечения.

C позиций современного уровня развития 
медицины в целом необходимо подчеркнуть, что 
болевой синдром в настоящее время остается ак
туальной проблемой, видоизменяющейся по ряду 
аспектов по мере развития, как фармакологии, так 
и травматологии и ортопедии.

Данные исследователей, занимающихся этой 
проблемой, и опыт лечения больных с ОА в раз
личные стадии процесса свидетельствуют о том, 
что отсутствие патогенетически обоснованного 
дифференцированного лечебного комплекса су
щественно затрудняет достижение положительного 
эффекта. Это прежде всего обусловлено тем, что 
программа лечения, ориентированная только на 
внутрисуставные проявления патологического 
процесса без учета всех взаимосвязей, возникаю
щих между элементами опорнодвигательной 
системы и в организме в целом, не в состоянии 
обеспечить полноценный положительное действие 
(Каменев Ю.Ф. и соавт., 1996; Сіменач Б.І., 1998; 
Лиманский Ю.П., Лиманская Л.И., 2001; Пастер
нак В.Н., 2001; Коваленко В.Н., Борткевич О.П., 
2003; Каменев Ю.Ф., 2005а; Павленко А.Ю., Хиж
няк А.А., 2006).

Несмотря на обилие анальгетиков, выпускаемых 
фармацевтической промышленностью и применяе
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мых в различных сочетаниях купирование боли 
у пациентов с ОА, к сожалению, остается одной 
из ведущих проблем. Современная концепция 
эффективного обезболивания предполагает муль
тимодальный подход — воздействие на различные 
звенья проведения болевой импульсации.

Медикаментозная терапия при болевом синд
роме включает препараты, обусловливающие 
первичный и вторичный анальгетический эффект — 
анальгетики, нестероидные противовоспалитель
ные препараты (НПВП), стероидные противовос
палительные препараты (СПВП) (�ru��� �., 1997;�ru��� �., 1997; �., 1997;�., 1997;., 1997; 
Лебедева Р.Н., Никода В.В., 1998; Овечкин А.М., 
Гнездилов А.В., 1998; Фисенко В.П., 1998; Чурю
канов В.В., 1998; Дзяк Г.В. и соавт., 1999; Насоно
ва В.А., 2000).

Общие принципы стратегии и тактики меди
каментозного лечения при болевом синдроме 
у пациентов с ОА.

1. Лечение при болевом синдроме является 
составной частью конкретного лечебного комп
лекса.

2. Применяется единая тактика лечения при 
острых болевых синдромах, основанная на стро
гом соответствии выраженности анальгетического 
действия назначаемых средств выраженности 
боли.

3. Выраженность боли устанавливается по шка
ле оценки боли.

�. Для лечения при острой боли следует приме
нять патогенетическую терапию.

5. Главным критерием индивидуального выбора 
лекарственных препаратов в каждом конкретном 
случае является оценка соотношения польза/
риск.

6. Ненаркотические анальгетики и НПВП — ба
зовая терапия при болевом синдроме (постоянное 
введение, введение по требованию, плановое 
назначение контролируемой больным анальгезии 
(КБА).

7. Вариант применения опиоидных анальгетиков 
должен основываться на выраженности болевого 
синдрома, состоянии сердечнососудистой и ды
хательной систем и возраста больного.

8. Введение СПВП осуществляется по строгим 
показаниям и по возможности должно быть одно
кратным.

9. Следовать принципу: нужный препарат в нуж
ной дозе в нужное время.

10. Достигать анальгетического комфорта при 
минимальной дозе препарата.

11. Необходимо помнить, что пероральные фор
мы введения менее эффективны, чем парентераль
ные, особенно в острый период процесса.

12. При неэффективности обезболивающего 
средства необходимо назначить более сильный 
препарат, а не другой аналог того же класса.

13. Лекарственный препарат следует вводить 
регулярно, а не только при возникновении боли.

1�. Возможна замена энтеральных форм препа
ратов у больных пожилого возраста и соматически 
отягощенных на местные (кремы, мази, гели).

Одними из наиболее эффективных медика
ментозных средств защиты периферических но
цицепторов, не вызывающих к тому же депрессию 
витальных функций и занимающих в настоящее 
время ведущее место в лечении при ОА, являются 
НПВП.

В 1971 г. группа исследователей из Великобри
тании во главе с �. Va��� открыла основной механизм 
действия НПВП, связанный с ингибицией активнос
ти циклооксигеназы (ЦОГ) — ключевого фермента 
метаболизма арахидоновой кислоты — предшест
венника (ПГ). ПГ играют исключительно важную 
роль в физиологической регуляции деятельности 
желудочнокишечного тракта и почечного кро
вообращения, развитие патологии этих органов 
является характерным побочным действием, воз
никающим в процессе лечения НПВП (Va��� �., 1971;Va��� �., 1971; �., 1971;�., 1971;., 1971; 
Викторов Ф.П., 2002; Яременко О.Б., 2002).

В 199� г. �. Va��� сформулировал гипотезу, со
гласно которой противовоспалительное, анальге
тическое и жаропонижающее действие НПВП свя
зано с их способностью ингибировать ЦОГ2, в то 
время как наиболее часто выявляемые побочные 
действия (поражение желудочнокишечного тракта, 
почек, нарушение агрегации тромбоцитов) связа
ны с подавлением активности ЦОГ1. Это создало 
теоретические предпосылки для создания нового 
класса НПВП, обладающих способностью селек
тивно ингибировать ЦОГ2, применение которых 
может сделать лечение этими препаратами более 
безопасным (Va��� �., 199�; Насонов Е.Л., 1999;Va��� �., 199�; Насонов Е.Л., 1999; �., 199�; Насонов Е.Л., 1999;�., 199�; Насонов Е.Л., 1999;., 199�; Насонов Е.Л., 1999; 
Насонов Е.Л. и соавт., 1999; Шуба Н.М. та співавт., 
2000; ����r �.�.�. �t a�., 2003).����r �.�.�. �t a�., 2003). �t a�., 2003).�t a�., 2003). a�., 2003).a�., 2003).., 2003).

В настоящее время существуют три типа инги
биторов ЦОГ:

1. Ацетилсалициловая кислота, которая инги
бирует ЦОГ необратимо ковалентной модифика
цией (ацетилированием). Этот уникальный способ 
действия лежит в основе клинической кардиопро
текторной эффективности ацетилсилициловой кис
лоты в низкой дозе, поскольку инактивированный 
фермент не может быть заменен в безъядерных 
тромбоцитах.

2. Неспецифические НПВП, взаимодействующие 
заместительно с точками приложения фермента 
и ингибирующие обе изоформы с низкой селектив
ностью. Согласно гипотезе ЦОГ2 ингибирование 
ЦОГ2 является основой для противовоспалитель
ного, жаропонижающего и болеутоляющего влия
ния этих средств, в то время как ингибирование 
ЦОГ1 — механизм, катализирующий синтез ПГ, 
выполняющих функции гастропротекции и сосу
дистого гомеостаза.

3. Специфические ингибиторы ЦОГ2 (коксибы). 
Эти средства были созданы для замены неизби
рательных НПВП с целью достижения подобной 
эффективности и уменьшения выраженности по
бочных действий со стороны желудочнокишечного 
тракта.

НПВП обладают противовоспалительным, 
анальгезирующим и жаропонижающим влияни
ем (Va��� �. 1971; 199�; ����amy �., 1995; НасоVa��� �. 1971; 199�; ����amy �., 1995; Насо �. 1971; 199�; ����amy �., 1995; Насо�. 1971; 199�; ����amy �., 1995; Насо. 1971; 199�; ����amy �., 1995; Насо����amy �., 1995; Насо �., 1995; Насо�., 1995; Насо, 1995; Насо
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нов Е.Л., 1996; 1999; Насонов Е.Л. и соавт., 1999; 
Бронштейн А.С., Рывкин В.Л., 2003). Выраженность 
каждого из этих воздействий, равно как и частота 
развития нежелательных побочных явлений, у раз
ных препаратов этой группы неодинакова (����a����a
my �. еt a�., 1993; �����iti�ri М., 1995; �r���� P.�., �. еt a�., 1993; �����iti�ri М., 1995; �r���� P.�.,�. еt a�., 1993; �����iti�ri М., 1995; �r���� P.�.,. еt a�., 1993; �����iti�ri М., 1995; �r���� P.�.,t a�., 1993; �����iti�ri М., 1995; �r���� P.�., a�., 1993; �����iti�ri М., 1995; �r���� P.�.,a�., 1993; �����iti�ri М., 1995; �r���� P.�.,., 1993; �����iti�ri М., 1995; �r���� P.�.,�����iti�ri М., 1995; �r���� P.�.,М., 1995; �r���� P.�.,., 1995; �r���� P.�., �r���� P.�.,�r���� P.�., P.�.,P.�.,.�.,�.,., 
1998; �r���� P.�., 2002). Однако зачастую ле�r���� P.�., 2002). Однако зачастую ле P.�., 2002). Однако зачастую леP.�., 2002). Однако зачастую ле.�., 2002). Однако зачастую ле�., 2002). Однако зачастую ле., 2002). Однако зачастую ле
карственные препараты группы НПВП назначают 
как обезболивающие и противовоспалительные 
средства без учета их преобладающего действия. 
В связи с этим работы по созданию новых препа
ратов с менее выраженным побочным действием 
и поиск оптимальных схем эффективной и без
опасной лекарственной терапии для достижения 
максимального анальгетического и противовос
палительного эффекта у пациентов с ОА является 
актуальным (�u���i����� �.S., 1995; Насонова В.А.,�u���i����� �.S., 1995; Насонова В.А., �.S., 1995; Насонова В.А.,�.S., 1995; Насонова В.А.,.S., 1995; Насонова В.А.,S., 1995; Насонова В.А.,., 1995; Насонова В.А., 
2000; ����r �.�.�. �t a�., 2003).����r �.�.�. �t a�., 2003). �t a�., 2003).�t a�., 2003). a�., 2003).a�., 2003).., 2003).

Имеющийся опыт клинической практики сви
детельствует о том, что этой задаче более всего 
соответствуют такие высокоселективные препа
раты, как Династат (парекоксиб натрия) — НПВП 
обладающий преимущественно выраженным 
анальгетическим эффектом и Целебрекс (целеко
ксиб) — НПВП с преобладающим противовоспа
лительным эффектом.

Среди основных показаний применения Дина
стата, рекомендуемых фирмойпроизводителем 
(«Pfiz�r») является лечение и предупреждение 
острого болевого синдрома: перед оперативным 
вмешательством для предупреждений послеопе
рационной боли; для уменьшения потребности 
в опиоидах при их сочетанном применении.

В представленном материале препарат исполь
зовали в группе пациентов с ОА на этапе процесса 
с выраженным болевым синдромом.

Непосредственно на этапе острого течения ОА 
приоритетной задачей является купирование боле
вого синдрома. Вместе с тем главной целью терапии 
ОА является не просто устранение боли, а подав
ление воспалительного процесса или его приоста
новление (если не удается прекратить полностью) 
и тем самым деструктивных изменений в суставах. 
Обоснованием применения этого инъекционного 
специфического ингибитора ЦОГ2 в комплексе 
лечения в острый период ОА у пациентов с выра
женным болевым синдромом является выраженный 
длительный обезболивающий эффект, что наряду 
с определенными противовоспалительными свой
ствами, присущими этой группе лекарственных пре
паратов, хорошей переносимостью и минимальным 
уровнем побочных действий позволяет тем самым 
обеспечить преемственность при последовательном 
применении НПВП с преимущественно противовос
палительным действием.

Обезболивание с помощью Династата, как 
правило, производили по следующей методике: 
однократно �0 мг в/м, затем спустя 12 ч в зависи
мости от выраженности боли �0 или 20 мг (в боль
шинстве наблюдений — 20 мг) и для дальнейшего 
лечения (терапия Династатом оценена как отличная 
или хорошая) назначали Целебрекс (200 мг 2 раза 

в сутки — в стандартном варианте — 10 дней). Вы
раженность боли оценивали комплексно (по ВАШ 
и суточной динамике болевого синдрома) перед 
началом обезболивания и 2 раза в сутки в течение 
10 дней. Динамика болевого синдрома подтвер
дила высокую анальгетическую эффективность 
предложенной схемы лечения.

С позиций системного подхода статья была бы 
не полной без представления комплексной про
граммы лечения пациентов с ОА.

Считаем патогенетически оправданными и па
тофизиологически обоснованными на этапе ост
рого течения процесса мероприяти, направленные 
прежде всего на инактивацию медиаторов воспа
ления. С этой целью назначаем антигистаминные 
препараты, что позволяет в определенной степени 
блокировать развитие сосудистой реакции.

Внутрисуставное введение СПВП является 
обоснованным только в наблюдениях выражен
ного болевого синдрома и стойкого реактивного 
синовита (ТерВартаньян С.Х. и соавт., 1997). При 
этом необходимо учитывать, что внутрисуставное 
введение целого ряда СПВП изменяет метаболизм 
гликозаминогликанов и способствует дегенерации 
хряща (Реман К., Лейн Н., 1999). Это обосновы
вает внутрисуставное введение препаратов, об
ладающих ингибирующим ферменты действием 
(апротинин).

Препараты медикаментозного лечения паци
ентов с ОА подразделяются на средства быстрого 
(НПВП, анальгетики) и медленного действия (хонд
роитин сульфат, глюкозамин сульфат, глюкоза
мин хлорид, Алфлутоп). Есть основания считать, 
что симптоматические средства медленного 
действия тормозят процессы деструкции хряща, 
то есть обладают хондропротекторной способно
стью — в нашей стране их традиционно называют 
«хондропротекторами» (Дедух Н.В. и соавт., 1982; 
Коршунов Н.И. и соавт., 1998; ���rg� �., 1998; Лу���rg� �., 1998; Лу �., 1998; Лу�., 1998; Лу., 1998; Лу
кина Г.В., Сигидин Я.А., 2001; Орлов А.Б., 2005).

Для купирования миофасциальной боли и нор
мализации тонуса мышц и взаимосвязанных с ни
ми фиброзных структур применяют тольперизон, 
тизанидин, тетразепам.

Комплексное действие на ключевые звенья пато
генеза обеспечивает системная энзимотерапия.

Обязательной группой медикаментозных 
средств являются препараты, улучшающие внут
рикостный кровоток, микроциркуляцию и реоло
гические свойства крови (дротаверин + кислота 
никотиновая, пентоксифиллин, 10% раствор 
декстана в натрие хлориде и др.). Длительность 
курса соотносим с выраженностью явлений вто
ричного артроза при ишемии костной ткани сустав
ных концов, локального остеопороза и кистозных 
изменений в костных элементах сустава (от 10–1� 
до 30 дней).

С целью активизации восстановительных про
цессов применяют биологические стимуляторы 
в сочетании с витаминными комплексами, антиок
сиданты, рациональную кальциевую диету.
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Эффективным «эндопротезом синовиальной 
жидкости» является синтетический полимер, не нене 
имеющий аналогов, — ���tr��.���tr��..

Местное лечение — мази, гели, аэрозоли, со
держащие противовоспалительные препараты.

Физиофункциональное лечение осуществляется 
в соответствии с целями и задачами.

Ортопедические принципы лечения — неотъем
лемая составная часть лечебного комплекса, без 
их соблюдения все остальные лечебные мероприя
тия в значительной степени менее эффективны. 
Выраженный болевой синдром, синовит являются 
показанием к соблюдению постельного режима, 
осуществлению манжеточного вытяжения с исполь
зованием небольших грузов. Ходьба рекомендова
на только с дополнительными средствами опоры. 
Режим разгрузки сустава с целью расслабления 
околосуставных мышц предусматривает придание 
конечности среднефизиологического положе
ния. Ношение эластичного бинта, наколенника, 
супинаторов, а при наличии варусной деформа
ции коленных суставов — подпяточных вставок. 
Коррекция анатомобиомеханических нарушений 
предусматривает компенсацию анатомического 
и функционального укорочения конечности.

Результаты исследования свидетельствуют о 
рациональности использования представленного 
лечебного комплекса на этапах лечения пациентов 
с ОА, в том числе в группе пациентов, которым в си
лу различных причин нет возможности произвести 
полноценное оперативное вмешательство. Указан
ные лечебные мероприятия представляются целе
сообразными в группе пациентов с отягощенным 
соматическим статусом, лиц пожилого и старчес
кого возраста, которым методы реконструктивного 
хирургического лечения не могут быть применены, 
поскольку позволяют в короткие сроки значительно 
уменьшить выраженность болевого синдрома.

Представленные методики коррекции болево
го синдрома и лечебного комплекса ОА в целом 
позволяют достигнуть положительного эффекта 
и обеспечить результативность лечения, находясь 
при этом в сравнительных аспектах в зависимости 
от адекватности примененного комплекса лечения 
и от степени выраженности патологического про
цесса. Положительные результаты определяют 
уменьшение выраженности болевого синдрома, 
улучшение статодинамических характеристик, 
компенсацию функции сустава, стабилизацию про
цесса, то есть показатели, определяющие качество 
жизни и социальную активность больных с ОА.
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застосування сучасних 
ІнгІбІторІв Цог‑2 (комбІнаЦІя 
Династат + Целебрекс) у комплексІ 
лІкування при остеоартрозІ

В.М. Пастернак

резюме. Наведено дані патофізіології больо
вого синдрому у пацієнтів з остеоартрозом, 
визначені його компоненти й послідовність їх 
появи на різних етапах процесу. Патогенетично 
обґрунтований лікувальний комплекс із застосу
ванням сучасних засобів консервативної терапії 
та малоінвазивних методів лікування. Артроген
ний біль передбачає стабілізацію патологічного 
процесу в суглобовому хрящі. Позасуглобові 
компоненти больового синдрому визначають 
вибір методу лікування залежно від активності 
тригерних пунктів. Наведено і обґрунтовано 
схему послідовного застосування селективних 
нестероїдних протизапальних препаратів з пе
реважно анальгетичною та протизапальною 
дією, що забезпечує своєчасне і досить ефек
тивне купірування як больового синдрому, так 
і гостроти запального процесу, що визначає 
ефективне співвідношення користь/ризик. 
Визначено позитивні результати зменшення 
вираженості больового синдрому, поліпшення 
статодинамічних характеристик, компенсація 
функції суглобу, стабілізація процесу.

ключові слова: остеоартроз, больовий синд
ром, лікування, династат.

ApplicAtion oF modern coX‑2 
inHiBitorS (comBinAtion 
oF dinAStAt + celeBreX) in tHe 
compleX treAtment 
oF oSteoArtHritiS

V.N. Pasternak

Summary. Data on painful syndrome’ patho
physiology in osteoarthritis patients are presented, 
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determined its compounds and sequence of their 
occurrence due to disease course. The medical 
complex using modern approaches to conserva
tive therapy and little invasive treatment methods 
is proved. Arthrogenic pain needs stabilization 
of pathological process in articular cartilage. 
Extraarticular components of pain syndrome de
termines the choice of treatment modalities de
pending on activity of trigger points. The scheme 
of consecutive application of selective nonsteroidal 
antiinflammatory drugs with mainly analgetic and 
antiinflammatory effect provides timely treatment 
as pain syndrome, as acuteness of inflammatory 

process, that determines effective ratio «benefits/
risks». Positive results are determined by reduc
tion of pain syndrome, improvement of static and 
dynamic characteristics, compensation of joint’s 
function, stabilization of disease course.

Key words: ��t��arthriti�, �ai�� �y��dr�m�, tr�at
m���t, di��a�tat.    
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активності захворювання і супресор 
активності нефриту при системному 
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Мета. Встановити, чи зростає рівень адрено
медуліну (АМ) плазми крові при люпуснефриті, 
та визначити, чи корелює рівень АМ плазми крові 
з активністю захворювання при системному чер
воному вовчаку (СЧВ) і з тяжкістю люпуснефриту 
після мультиваріантного коригування.

Методи. У дослідження включили пацієнтів з СЧВ 
ревматологічних відділень двох клінік у Гонконзі 
та групу здорових добровольців віком ≥16 років. 
Пацієнти з СЧВ та нефритом відповідали критеріям 
Американської колегії ревматологів при ураженні 
нирок, їм усім було проведено черезшкірну біопсію. 
Учасників дослідження розподілили на три групи:  
1) пацієнти з СЧВ з нефритом; 2) пацієнти з СЧВ 
без нефриту; 3) здоровий контроль. Демографічні 
та клінічні показники були зіставні між цими група
ми, а рівень АМ плазми крові вимірювали шляхом 
ІФА. Фактори, пов’язані з рівнем АМ плазми крові, 
досліджені шляхом регресійного аналізу.

Результати. У дослідження включили 60 пацієн
тів з СЧВ (39 з нефритом, 21 без нефриту) та 23 здо 
рових добровольців. Рівень АМ плазми крові у па
цієнтів з СЧВ був достовірно вищим, ніж у групі 
здорового контролю. У пацієнтів з СЧВ та нефритом 
виявлено достовірно вищий рівень АМ плазми крові, 
ніж у пацієнтів з СЧВ та контрольної групи (�<0,001). 
У ході регресійного аналізу відзначено, що протеї
нурія негативно пов’язана з рівнем АМ плазми крові 
(�=0,006), тоді як індекс активності захворювання 
на СЧВ позитивно асоціювався з рівнем АМ плазми 
крові після проведення мультиваріантного коригу
вання (�=0,002).

Висновок. Рівні АМ плазми крові зростають при 
люпуснефриті, що корелює з активністю захворю
вання на СЧВ. Він негативно корелює з екскрецією 
протеїнів сечі, однак не пов’язаний з типом патоло
гії нирок. Рівень АМ плазми крові може відігравати 
роль для пригнічення активності люпуснефриту.
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Мета.Визначити поширення дисфункції щито 
видної залози серед пацієнтів з псоріатичним 
артритом (ПсА).

Методи. Повне обстеження функції щитовидної 
залози проведено у 80 пацієнтів із ПсА та у пред 
ставників загальної популяції, що відповідали 
за віком і статтю (1:5), (контроль) та у 112 пацієнтів 
з ревматоїдним артритом (РА) з однаковим спо 
живанням йоду.

Результати. Виявлено, що антитиреоїд перо
ксидазні антитіла (АТПА), гіпоехогенна щитовидна 
залоза та субклінічний гіпотиреоз достовірно частіші 
серед жінок із ПсА, аніж серед здорових жінок групи 
контролю, їх частота була однаковою порівняно 
з пацієнтами з РА (позитивні АТПА титр 28; 12 і 31%; 
гіпоехогенна щитовидна залоза 31; 16 і 36%; суб
клінічний гіпотиреоз 25; 8 і 12% відповідно). Пози
тивні титри АНПА та гіпоехогенну щитовидну залозу 
виявляли частіше серед чоловіків з ПсА та РА, ніж 
у контролі (позитивні АНПА титр 1�; 5 і 2%, гіпое
хогенна щитовидна залоза 16; 10 і 3% відповідно). 
У всіх пацієнтів з ПсА з субклінічним гіпотиреозом 
виявлено поліартикулярне ураження (р<0,05) та 
довшу тривалість захворювання (19±15 років, ��� 
11±8; �=0,03), ніж у пацієнтів з ПсА та еутиреозом. 
Поширення субклінічного гіпотиреозу, вузлового 
зобу та гіперплазії щитовидної залози були недосто
вірними серед трьох груп.

Висновок. Наші результати демонструють до
стовірно більш значне поширення аутоімунного 
тиреоїдиту (позитивні АНПА, гіпоехогенна щито
видна залоза) у чоловіків та жінок із ПсА та 
субклінічного гіпотиреозу у жінок із ПсА порівняно 
із загальною популяцією. Таким чином тести на 
визначення функції щитовидної залози, а саме 
визначення АНПА, ультразвукове дослідження 
щитовидної залози мають бути частиною клінічного 
обстеження, особливо у жінок із ПсА.




