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ВСТУП

Остеоартрит (ОА), що визначається як «гете-
рогенна група захворювань різної етіології зі схо-
жими біо логічними, морфологічними, клінічними 
проявами і результатами, при яких до патологіч-
ного процесу залучаються суглобовий хрящ, суб-
хондральна кістка, зв’язки, капсула, синовіальна 
оболонка і нав колосуглобові м’язи», є найпоши-
ренішим ревматичним захворюванням [9]. В се-
редньому на ОА хворіє ≈10% усього населення 
та майже 50% усіх пацієнтів у світі віком старше 
50 років. Основні клінічні прояви ОА колінних су-
глобів (КС) — хронічний біль різної інтенсивності 
та обмеження рухливості суглобів, що значно по-
гіршує якість життя пацієнтів [1].

Раніше ОА розглядали як ізольоване захворю-
вання суглобів, пов’язане з дегенерацією хряща 
в результаті природного старіння організму люди-
ни, проте нині відомо, що в основі розвитку дегене-
ративно-деструктивних змін у суглобах лежить ба-
гато взаємодіючих причин та механізмів. При до-
слідженні коморбідності у хворих на ОА відзначено 
переважання серцево-судинної патології (80%), зо-
крема високу поширеність порушення ліпідного об-
міну — дисліпідемії, що погіршує прогноз у цих па-
цієнтів [3]. У хворих на ОА підвищується кардіоме-
таболічний ризик за рахунок формування кластера 
факторів — зниження холестерину (ХС) ліпопро-
теїдів високої щільності (ЛПВЩ), підвищення три-
гліцеридів (ТГ), С-реактивного протеїну (СРП) [7].

Сучасні наукові дослідження спрямовані на ви-
вчення складних взаємозв’язків між захворюван-
нями, що найчастіше поєднуються в одного і того ж 
хворого, що ускладнює перебіг кожного з них, пе-
редбачає застосування різноспрямованих медика-
ментозних засобів.

Актуальним питанням є поєднання порушень лі-
підного обміну і ревматичних захворювань, у тому 

числі ОА [6]. Коморбідність цих захворювань може 
призводити до розвитку серцево-судинної патоло-
гії. Цей факт зумовлює необхідність жорсткої оцінки 
прогнозованої користі й можливого ризику проти-
артрозної терапії, що призначається [11]. На фоні 
коморбідності надмірне та нераціональне призна-
чення ліків без урахування особливостей їх взає-
модії призводить до різкого зростання вірогіднос-
ті розвитку небажаних ефектів терапії та погіршен-
ня перебігу захворювань [12].

На першому етапі одним з основних діагностич-
них заходів у хворих на ОА є оцінка активності си-
новіту, що має включати ортопедичне обстеження, 
загальноклінічні лабораторні дослідження, а також 
інструментальне обстеження — рентгенографію, 
магнітно-резонансну томографію чи ультразвуко-
ве дослідження суглобів. Лабораторні дослідження 
мають бути спрямовані на виявлення системнос-
ті, активності запального процесу: загальний ана-
ліз крові з оцінкою лейкоцитарної формули, швид-
кості осідання еритроцитів (ШОЕ), біохімічний ана-
ліз крові з акцентом на виявлення підвищення рівня 
показників запалення, зокрема СРП [8].

Лікування пацієнтів з ОА є складною пробле-
мою і базується на сучасних даних про патогенез 
цього захворювання. На цьому етапі кожна схема 
лікування ОА має включати разом з нестероїдни-
ми протизапальними препаратами (НПЗП) також 
структурно- модифікуючі препарати, оскільки пози-
тивний вплив останніх на метаболізм внутрішньо-
суглобових тканин, перш за все на хрящ, не викли-
кає сумнівів. На сьогодні маємо доказову базу для 
застосування структурно-модифікуючих препаратів 
у вигляді: Рекомендацій Європейської антиревма-
тичної ліги (EULAR) 2003, Рекомендацій Американ-
ського коледжу ревматологів (ACR, 2012), Рекомен-
дацій OARSI щодо ведення пацієнтів із коксартро-
зом та гонартрозом, 2010 [4, 9, 13].
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АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ ЛІКУВАННЯ 

ХВОРИХ НА ОСТЕОАРТРИТ 

НА ФОНІ КОМБІНОВАНОЇ 

ДИСЛІПІДЕМІЇ
У статті наведено дані дослідження клінічної ефективності та переноси-
мості препаратів набуметон, диклофенак натрію та фенофібрат у комп-
лексному застосуванні у пацієнтів з остеоартритом та дисліпідемією. Ви-
явлено позитивний вплив лікування на перебіг остеоартриту та комбінова-
ної дисліпідемії. Через 12 тиж терапії в обох групах встановлено вірогідне 
зменшення синовіального випоту, зниження швидкості осідання еритро-
цитів, С-реактивного протеїну, а також значне покращання клінічного пе-
ребігу остеоартриту з дисліпідемією. При однаковій клінічній ефективності 
набуметону та диклофенаку натрію в групі, де застосовували диклофенак 
натрію, встановлено вищу частоту таких ефектів, гіпертензивних кризів, 
набряків на нижніх кінцівках, підвищення рівня аланінамінотрансферази 
та дискомфорт в епігастральній ділянці порівняно з набуметоном.

К Л І Н І Ч Н І  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я



2 0  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  •  №  2  ( 5 6 )  •  2 0 1 4

При порівнянні доказової бази практичних ре-
комендацій щодо медикаментозного лікування 
ОА КС можна знайти відмінності підходів до ліку-
вання в різних країнах світу. Жодна із запропоно-
ваних методик не має статусу безумовно показаної 
в усіх без винятків випадках. Водночас НПЗП назва-
ні препаратами вибору для купірування больового 
синдрому при ОА [9, 13]. За останній час на фарма-
цевтичному ринку з’явилося багато нових представ-
ників цієї групи лікарських засобів, проте золотим 
стандартом серед НПЗП вважається диклофенак 
натрію, з яким щодо ефективності й переносимос-
ті нині порівнюються всі нові НПЗП, що вводяться 
у клінічну практику [2, 7].

Раніше вважалося, що пригнічення утворення 
прозапальних простагландинів, цитокінів, вільних 
кисневих радикалів, протеаз (тобто пригнічення 
синовіту) при застосуванні НПЗП може мати і де-
яку хондропротекторну дію. Пізніше з’явилися нові 
дані, які висвітлюють вплив неселективних НПЗП 
на синтез матриксу хряща. Деякі НПЗП (ібупрофен, 
фенопрофен) при систематичному застосуванні 
протягом 4–6 міс пришвидшують деструкцію хря-
ща, пригнічуючи синтез простагландинів, проліфе-
рацію хондроцитів, інгібуючі ферменти, необхідні 
для синтезу глікозаміногліканів. Застосування не-
селективних НПЗП призводить до вираженого зни-
ження вмісту гіалуронату в хрящі при експеримен-
тальному ОА і в хрящі людини, що не залежить від 
віку пацієнтів. Для окремих неселективних НПЗП 
показана залежна від дози різниця впливу на ка-
таболічні та анаболічні процеси у хрящі [10, 12].

Окрім того, для хворих із підвищеним серцево- 
судинним ризиком, зокрема гіперліпідемією, слід 
вибирати ті НПЗП, які меншою мірою підвищують 
частоту розвитку інфаркту та інсульту [3]. Набуме-
тон щодо цього має перевагу, оскільки метаболізу-
ється печінкою з утворенням активного метаболіту.

Для оцінки ефективності лікування хворих на ОА 
головною метою є покращання якості життя, що та-
кож відображено в сучасних рекомендаціях. Тому 
актуальним у динаміці лікування є аналіз функціо-
нальних можливостей пацієнта за візуальною ана-
логовою шкалою (ВАШ), за індексами якості життя 
Westren Ontario and McMaster Universities (WOMAC) 
та M. Lequesne. Важливою також є оцінка рівня го-
строфазових показників та деяких біомаркерів, на-
приклад СРП.

Мета дослідження — порівняти клінічну ефек-
тивність і переносимість набуметону з ефективніс-
тю і переносимістю диклофенаку натрію у хворих 
на ОА з дисліпідемією на основі оцінки динаміки по-
казників ліпідограми, даних ВАШ, індексів WOMAC 
та M. Lequesne, змін ШОЕ та СРП.

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Робота виконана на базі відділення некорона-
рогенних хвороб серця та клінічної ревматоло-
гії ДУ «Національного наукового центру «Інститут 
кардіології ім. М.Д. Стражеска» НАМН України». 
Усі пацієнти перебували на стаціонарному лікуван-
ні у 2011–2013 рр. Клінічний діагноз ОА встановлю-

вали згідно з критеріями EULAR та ACR 2012 р. пе-
регляду [9, 13]. При об’єктивному огляді визначали 
індекс маси тіла (ІМТ) Кетле за формулою:

ІМТ =   маса тіла (кг)  .
        ріст (м2)

Контроль рівня артеріального тиску проводили 
за стандартною методикою. Рентгенологічну ста-
дію визначали за допомогою класифікації, запро-
понованої J.H. Kellgren.

Обстежено 100 жінок з ОА на тлі гіпертонічної 
хвороби та комбінованої дисліпідемії без клінічної 
маніфестації ІХС. Причому перша стадія артері-
альної гіпертензії спостерігалася у 31,3%, друга — 
у 52,9%, третя — у 15,8% відповідно. Середній вік 
обстежуваних становив 56,2±5,2 року. Тривалість 
захворювання на ОА — 5,44±1,55 року.

Із них 50 (1-ша група) хворих отримували на-
буметон в рекомендованій дозі — 1000 мг/добу 
(по 500 мг 2 рази на добу), 50 пацієнтів (2-га гру-
па) — диклофенак натрію в дозі 150 мг/добу (75 мг 
2 рази на добу). Враховуючи тривалість захворю-
вання, попередній прийом НПЗП, що супроводжу-
вався зростанням трансаміназ (аспартатаміно-
трансферази, аланінамінотрансферази (АлАТ)), 
а також наявність підвищеного рівня ТГ і низького 
рівня ЛПВЩ, при комплексному лікуванні хворих 
надали перевагу призначенню фібратів над стати-
нами. В обох групах, окрім протизапальної терапії, 
застосовували фенофібрат (200 мг). Тривалість лі-
кування становила 12 тиж. По мірі необхідності всі 
пацієнти отримували антигіпертензивні препарати.

Лабораторне обстеження проводили з ураху-
ванням показників загального аналізу крові, ШОЕ, 
біо хімічного дослідження із визначенням рівня 
креатиніну (ммоль/л), глюкози крові (ммоль/л), 
показників ліпідограми (ммоль/л), СРП. Рівні за-
гального ХС, ТГ, ХС ЛПВЩ, ХС ліпопротеїдів низь-
кої щільності (ЛПНЩ) вираховували за формулою 
Фрідвальда: 

ХС ЛПНЩ = ЗХ — ХС ЛПВЩ —             ТГ              .
                                                         2,2 (ммоль/л)

Для дослідження ефективності лікування паці-
єнтів з ОА та з метою аналізу якості життя застосо-
вували шкалу WOMAC, оцінку тяжкості гонартрозу 
за індексом M. Lequesne, за ВАШ. Зважаючи на те 
що учасники дослідження страждали на поєднаний 
перебіг ОА та комбінованої дисліпідемії, аналізу 
піддавали також рівень загального ХС, ХС ЛПНЩ, 
ХС ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), 
ХС ЛПВЩ і ТГ. Окрім того, проводили аналіз лабо-
раторних гострофазових показників в динаміці лі-
кування (ШОЕ, СРП). Важливим питанням у про-
цесі дослідження було порівняння показників за-
гальної ефективності та переносимості препаратів.

Ключовим у визначенні ефективності протиза-
пальної дії комплексної терапії було проведення 
УЗД суглобів до лікування та через 12 тиж після про-
веденої терапії. Обстеження проводили на апара-
ті SONOLINE Omnia (Siemens) з лінійним датчиком 
7,5L70 (частота 7,5 мгц) в режимі «ortho», причо-
му для кожного оцінюваного суглоба застосовува-
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ли стандартні позиціонування датчика. Аналізували 
кісткові суглобові поверхні (зміни поверхні субхонд-
ральної кістки — наявність кист, ерозій, інших де-
фектів), суглобові щілини, стан синовіальних обо-
лонок, навколосуглобові м’які тканини, наявність 
випоту, зміни зв’язкового апарату.

Статистичну обробку результатів досліджень 
проводили за допомогою пакета прикладних про-
грам STATISTICA 7.0 (StatSoft. Inc., США). Кількіс-
ні показники представлені у вигляді M±m, де М — 
середнє, m — стандартне відхилення. Достовір-
ність різниці визначали за допомогою t-критерію 
Стьюдента для параметричних даних. Вірогідність 
різниці частотного розподілу визначали за крите-
рієм χ2 з поправкою Фішера. Оцінку частоти по-
бічних явищ проводили з урахуванням абсолютно-
го (АЕ, %) та відносного (ВЕ) ефектів, а також від-
ношення шансів (ВШ) препаратів, з розрахунком 
довірчих інтервалів та критерію достовірності щодо 
ВЕ та ВШ. При р<0,05 розбіжності вважали статис-
тично вірогідними [5].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За оцінки змін ліпідного спектра крові в динаміці 
лікування хворих на ОА та дисліпідемію через 12 тиж 
були отримані дані, наведені в табл. 1.

Таблиця 1

Показники ліпідного профілю в динаміці лікування 

у хворих на ОА та дисліпідемію

Показник

1-ша група 2-га група

рдо ліку-

вання

після 

лікування

до ліку-

вання

після 

лікування

Загальний 
ХС 5,88±1,11 5,29±0,74* 5,84±0,97 5,26±0,79* >0,05

ХС ЛПНЩ 5,11±0,89 4,54±0,59* 5,16±0,35 4,56±0,43* >0,05
ХС ЛПДНЩ 0,89±0,14 0,62±0,13* 1,15±0,12 0,87±0,14* <0,05
ХС ЛПВЩ 1,10±0,23 1,37±0,27* 1,12±0,18 1,27±0,11* <0,05
ТГ 2,37±0,87 2,10±0,19* 2,51±0,23 2,11±0,17* >0,05
Індекс ате-
рогенності 3,95±0,45 3,02±0,10* 3,87±0,41 3,12±0,13* <0,05

У табл. 1–3: *вірогідність різниці показників у динаміці лікування; р — 
вірогідність різниці показників після лікування між 1-ю та 2-ю групами.

Встановлено вірогідне зниження рівня загального 
ХС (р<0,05), ХС ЛПНЩ (р<0,05), ХС ЛПДНЩ (р<0,05), 
ТГ з (р<0,05) та індексу атерогенності (р<0,05) як 
у 1-й групі (набуметон + фенофібрат), так і у 2-й групі 
(диклофенак натрію + фенофібрат). За результатами 
лікування не було достовірної різниці щодо рівня за-
гального ХС — 5,29±0,74 проти 5,26±0,79 (р>0,05), 
ХС ЛПНЩ — 4,54±0,59 проти 4,56±0,43 (р>0,05), 
ТГ — 2,10±0,19 та 2,11±0,17 (р>0,05) між хвори-
ми, які застосовували набуметон, та пацієнтами, які 
отримували диклофенак натрію. Водночас відзначе-
но більш вірогідне зниження ХС ЛПДНЩ — 0,62±0,13 
проти 0,87±0,14 (р<0,05), більш високий показник ХС 
ЛПВЩ — 1,37±0,27 проти 1,27±0,11 (р<0,05) та ниж-
чий показник індексу атерогенності — 3,02±0,10 про-
ти 3,12±0,13 (р<0,05) у групі, де застосовували на-
буметон (див. табл. 1).

За даними шкали ВАШ (рис. 1) встановлено ві-
рогідне зменшення вираженості больового синдро-

му як в учасників 1-ї групи (з 60,1±13,7 до 44,5±9,82; 
р<0,05), так і в 2-й групі (з 65,7±11,9 до 34,2±8,41; 
р<0,05). Слід також відзначити той факт, що в гру-
пі, де застосовували диклофенак натрію, спостері-
галося більш значуще зменшення вираженості бо-
льового синдрому (р<0,05).
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Рис. 1. ВАШ оцінки хронічного болю в динаміці лікування. *Вірогід-
ність різниці показників в динаміці лікування; овірогідність різниці по-
казників після лікування між 1-ю та 2-ю групами

Зменшення вираженості болючості та ранкової 
скутості у пацієнтів з ОА та дисліпідемією отрима-
но за індексом тяжкості гонартрозу та коксатрозу 
M. Lequesne (рис. 2).
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Рис. 2. Індекс тяжкості M. Lequesne в динаміці лікування. *Вірогід-
ність різниці показників у динаміці лікування

В обох групах спостерігалося вірогідне зниження 
індексу M. Lequesne: з 11,9±3,75 до 6,7±1,41 бала 
(1-ша група; р<0,05), з 11,8±2,91 до 6,4±1,37 бала 
(2-га група; р<0,05). Таким чином, за результатами 
лікування між хворими, які отримували набуметон, 
та пацієнтами, які застосовували диклофенак на-
трію, достовірної різниці не було (р>0,05).

При аналізі симптомів захворювання хвори-
ми на ОА та дисліпідемію встановлено вірогід-
не зниження вираженості больової симптоматики 
(WOMAC А; р<0,05), вираженості ригідності сугло-
бів (WOMAC Б; р<0,05) та зменшення обмеження 
рухомості КС (WOMAC В; р<0,05) у 1-й та 2-й гру-
пах (табл. 2).

Відповідно знижувався також сумарний показ-
ник шкали WOMAC, що дозволяє зробити висно-
вок про покращання функціонального стану, а та-
кож якості життя хворих на ОА з дисліпідемією в ди-
наміці лікування набуметоном із фенофібратом, так 
і в динаміці лікування диклофенаком натрію з фено-
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фібратом (див. табл. 2). При порівнянні результа-
тів шкали WOMAC між групами встановлено більш 
вагоме зниження складової WOMAC Б при застосу-
ванні диклофенаку натрію (р<0,05).

Таблиця 2

Показники шкали WOMAC у динаміці лікування 

у пацієнтів із ОА та дисліпідемією

Шкала

Набуметон Диклофенак натрію

рдо ліку-

вання

після ліку-

вання

до ліку-

вання

після лі-

кування

WOMAC 
загальна 322,5±123,2 172,8±106,1 326,8±100,1 162,9±52,1 >0,05

WOMAC А 71,6±12,1 45,5±8,7 72,1±8,9 36,7±8,7* >0,05
WOMAC Б 17,6±13,6 5,0±0,9* 18,1±9,20 2,78±1,87 <0,05
WOMAC В 240,5±12,5 122,1±10,5 233,2±22,1 121,8±39,7 >0,05

Щодо показників лабораторної активності за-
пального процесу (лейкоцитоз, ШОЕ, СРП), було 
відзначено достовірне зниження рівня лейкоцитів 
(р<0,05), ШОЕ (р<0,05) та СРП (р<0,05) у динамі-
ці лікування в обох групах, при цьому щодо ефек-
тивності впливу набуметону та диклофенаку на-
трію на гострофазові показники вірогідної різниці 
не встановлено (р>0,05) (табл. 3).

Таблиця 3

Лабораторні гострофазові показники в динаміці лікування 

у пацієнтів з ОА та дисліпідемією

Показник

Набуметон Диклофенак натрію

Рдо ліку-

вання

після 

лікування

до ліку-

вання

після 

лікування

ШОЕ, мм/год 19,7±5,1 9,79±2,7* 18,7±4,61 8,85±3,97 <0,05
СРП, мг/л 5,61±0,91 2,42±0,61* 5,79±0,87 2,47±0,91 <0,05

Достовірне зменшення об’єму синовіально-
го випоту справа та зліва виявлено в динаміці ліку-
вання у пацієнтів з ОА та дисліпідемією у 1-й гру-
пі (з 18,9±9,11 до 5,60±2,13 мл справа, з 18,50±8,87 
до 6,35±2,11 мл — зліва; р<0,05) та 2-й гру-
пі (з 18,60±8,71 до 6,58±2,18 мл справа, з 17,5±7,78 
до 5,90±2,91 мл — зліва; р<0,05) (рис. 3).
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Рис. 3. Вираженість синовіального випоту в динаміці лікування у па-
цієнтів з ОА та дисліпідемією. *Вірогідність різниці показників у ди-
наміці лікування

Між пацієнтами, в яких застосовували набуме-
тон, та тими, які отримували диклофенак натрію, 
за результатами вираженості синовіального випо-
ту в динаміці лікування достовірної різниці не вста-
новлено (р>0,05) (див. рис. 3).

Наступне завдання нашого дослідження — оці-
нити частоту побічних ефектів у хворих, які засто-
совували набуметон у поєднанні з фенофібратом, 

та серед пацієнтів, які отримували диклофенак на-
трію в комбінації з фенофібратом. Аналізу піддава-
лися такі показники — вірогідність виникнення гі-
пертензивного кризу, вірогідність виникнення на-
бряків на нижніх кінцівках, частота підвищення АлАТ 
і частота виникнення дискомфорту в епігастрії. Аб-
солютний ризик (absolute risk — AR) гіпертензивного 
кризу на фоні застосування набуметону був вірогід-
но нижчим, ніж на фоні диклофенаку натрію — 8,0% 
проти 17,0%, відносний ризик (relative risk — RR) — 
1,11 [1,0–1,23] (табл. 4).

Таблиця 4

Вірогідність коливання артеріального тиску на фоні лікування 

у пацієнтів із ОА та дисліпідемією

Терапія АR, %
RR

[95% ДI]

Набуметон + фенофібрат 8,0
1,11 [1,0–1,23]

Диклофенак натрію + фенофібрат 17,0

Вірогідність набряків нижніх кінцівок у групі, де 
застосовували набуметон, була нижчою, ніж у па-
цієнтів, які отримували диклофенак натрію — AR 
5,0% проти 17,0%, RR — 1,15 [1,05–1,26] (табл. 5).

Таблиця 5

Вірогідність набряків нижніх кінцівок на фоні лікування 

у пацієнтів із ОА та дисліпідемією

Терапія АR, %
RR

[95% ДI]

Набуметон + фенофібрат 5,0
1,15 [1,05–1,26]

Диклофенак натрію + фенофібрат 17,0

AR щодо підвищення рівня АлАТ у 1-й групі ста-
новив 7,0%, що є вірогідно нижчим показником, ніж 
цей показник у 2-й групі — 19,0%, RR — 1,11 [1,01–
1,22] (табл. 6).

Таблиця 6

Вірогідність підвищення трансамінази на фоні лікування 

у пацієнтів із ОА та дисліпідемією

Терапія АR, %
RR

[95% ДI]

Набуметон + фенофібрат 7,0
1,11 [1,01–1,22]

Диклофенак натрію + фенофібрат 19,0

Про дискомфорт в епігастрії зазначив 1 хворий гру-
пи, в якій застосовували набуметон (1,0%), та 12 па-
цієнтів групи диклофенаку натрію (12,0%), з достовір-
ною різницею RR — 1,11 [1,04–1,19] (табл. 7).

Таблиця 7

Вірогідність виникнення дискомфорту в епігастрії на фоні 

лікування у пацієнтів із ОА та дисліпідемією

Терапія АR, %
RR

[95% ДI]

Набуметон + фенофібрат 1,0
1,11 [1,04–1,19]

Диклофенак натрію + фенофібрат 12,0

Таким чином, за результатами аналізу ефектив-
ності лікування у пацієнтів із ОА з дисліпідемією отри-
мано вірогідні зміни відносно показників ліпідогра-
ми, ВАШ оцінки хронічного болю та шкали WOMAC, 
індексу M. Lequesne, динаміки синовіального випо-
ту і гострофазових показників через 12 тиж засто-
сування як набуметону, так і диклофенаку натрію. 
При оцінці переносимості препаратів у пацієнтів, які 
застосовували набуметон, був вірогідно нижчий ри-
зик побічних ефектів, ніж у групі диклофенаку натрію.
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ВИСНОВКИ

1. У пацієнтів із ОА та дисліпідемією встановле-
но позитивний вплив комплексного лікування на-
буметоном та диклофенаком натрію з фенофібра-
том щодо комбінованої дисліпідемії, а саме опти-
мізація показників ТГ, ЛПВЩ.

2. Набуметон та диклофенак натрію при трива-
лому застосуванні спричиняють вірогідне змен-
шення синовіального випоту на фоні зниження ак-
тивності лабораторних гострофазових показни-
ків — ШОЕ, СРП.

3. Через 12 тиж лікування, за оцінками пацієнта-
ми власного стану за ВАШ, шкалою WOMAC та ін-
дексом Lequesne, відзначено значне покращання 
перебігу ОА з дисліпідемією.

4. При однаковій клінічній ефективності набу-
метону та диклофенаку натрію впродовж 12 тиж 
у групі пацієнтів із ОА та дисліпідемією, які при-
ймали диклофенак натрію, встановлено вищу 
частоту таких ефектів, як гіпертензивний криз, 
набряки на нижніх кінцівках, підвищення рівня 
АлАТ та дискомфорт в епігастрії порівняно з гру-
пою набуметону.
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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ ЛЕЧЕНИЯ 

БОЛЬНЫХ ОСТЕОАРТРИТОМ НА ФОНЕ 

КОМБИНИРОВАННОЙ ДИСЛИПИДЕМИИ

Е.И. Митченко, Г.А. Проценко, 

К.А. Иванова, А.С. Козлюк

Резюме. В статье представлены данные ис-
следования клинической эффективности и пе-
реносимости набуметона, диклофенака натрия 
и фенофибрата в комплексном применении у па-
циентов с остео артритом и комбинированной 
дислипидемией. Выявлено позитивное влия-
ние лечения на течение остеоартрита и комби-
нированной дислипидемии. Через 12 нед тера-
пии в обеих группах установлено достоверное 
уменьшение синовиального выпота, снижение 
скорости оседания эритроцитов, С-реактивного 
протеина, а также значительное улучшение кли-
нического течения остеоартрита с дислипиде-
мией. При одинаковой клинической эффектив-
ности набуметона и диклофенака в группе, где 
применяли диклофенак, установлена более вы-
сокая частота таких эффектов, гипертензивных 
кризов, отеков нижних конечностей, повыше-
ния аланинаминотрансферазы и дискомфорт 
в эпигастральной области по сравнению с на-
буметоном.

Ключевые слова: остеоартрит, 
комбинированная дислипидемия, 
набуметон, диклофенак натрия, клиническая 
эффективность, переносимость.

ACTUAL ASPECTS OF PATIENTS 

WITH OSTEOARTHRITIS AND COMBINED 

DYSLIPIDEMIA MANAGEMENT

О.І. Мitchenko, G.О. Protsenko, 

К.А. Іvanova, А.S. Коzlyuk

Summary. The data of clinical efficiency of nabum-
etone, diclofenac and fenofibrat at patients with os-
teoarthritis and dyslipidemia are presented in the ar-
ticle. Positive changes of the osteoarthritis and com-
bined dyslipidemia were marked after treatment. 
It was set the reduction synovitis intensity, erythro-
cyte sedimentation rate, C-reactive protein level and 
clinical symptoms of osteoarthritis and dyslipidemia 
after 12 weeks of treatment. Despite of equal clinical 
efficiency of nabumetone and diclofenac, it was set 
the higher level of such effects as hypertensive cri-
ses, legs` oedema, increase of alanine aminotrans-
ferase and gastropathy in the group, where diclofe-
nac had been prescribed.

Key words: osteoarthritis, dyslipidemia, 
nabumetone, sodium diclofenac, clinical 
efficiency, tolerance.
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