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Запалення залишається ключовим компонентом 
при більшості захворювань та фізіологічному дисбалан�
сі. Гостре запалення є важливою фізіологічною подією 
імунної системи для захисту, а відсутність ефективного 
рішення призводить до хронічного запального процесу. 
Запалення можна порівняти з двосічним мечем природи, 
який характеризується болем і набряком; це — захисна 
реакція васкуляризованої тканини на пошкодження клі�
тин, призначена для усунення його причини і початку від�
новлення пошкоджень, завданих тканинам [1].

Запалення може бути як гострим, так і хронічним. Такі 
причини, як інфекція, травма, фізіологічний дисбаланс, 
викликають гостре запалення, яке згодом може транс�
формуватися в хронічне, що призводить до пошкодження 
тканин. Останнє, своєю чергою, може викликати розви�
ток онкологічної патології, неврологічних розладів, про�
гресії аутоімунної патології на кшталт ревматоїдного ар�
триту (РА), аксіального спондилоартриту та інших пато�
логічних станів, які призводять до інвалідизації хворих [2].

Гостре запалення характеризується 5 основними 
ознаками: rubor (почервоніння), calor (жар), tumor (на�
бряк), dolor (біль), functio laesa (втрата функції). Біль є 
основною причиною звернення до відділення невідклад�
ної допомоги у більше ніж 50% випадків і наявний у 30% 
відвідувань лікарів сімейної практики. Кілька епідеміоло�
гічних досліджень у різних країнах повідомляють про дуже 
різноманітні показники поширеності хронічного болю — 
до 80% населення. Біль є результатом подразнення пе�
риферичних рецепторів, які передають імпульси через 
больові шляхи до головного мозку [3–5].

Одним із найпоширеніших традиційних методів ліку�
вання запальних захворювань є глюкокортикоїди (ГК), які 

дозволяють ефективно впливати на запалення за рахунок 
блокади трансформації метаболізму арахідонової кисло�
ти і вивільнення простагландинів. Якщо проаналізувати 
перебіг, наприклад РА без застосування ГК, можна вия�
вити вивільнення великої кількості прозапальних цитокі�
нів, медіаторів запалення і зміни (в тому числі незворот�
ні), викликані їх вивільненням [6]. Протягом ¾ століття ГК 
застосовують для лікування ревматичних та аутоімунних 
захворювань. За ці роки розуміння їх зв’язку з ядерними 
рецепторами, головним чином глюкокортикоїдним ре�
цептором, та їх молекулярних механізмів різко змінило�
ся [6]. Дійсно, ці препарати викликають у клініцистів без�
ліч суперечок, адже кожен з ревматологів розуміє, що і 
як краще призначити пацієнту, як змінювати дозу чи від�
міняти лікування. Як висловився професор Пітер А. Мер�
кель (Peter A. Merkel), практикуючий ревматолог лікарні 
«Penn Medicine» (США), під час засідання Американсько�
го коледжу ревматології (������������������������������American College of Rheumatol�
ogy) у листопаді 2024 р.: «Помістіть двох ревматологів у 
кімнату та запитайте про титрування дози ГК, і ви отри�
маєте суперечку. Трьох — і ви отримаєте бій».

Щодо застосування нестероїдних протизапальних 
препаратів (НПЗП), навпаки, таких суперечок немає. 
НПЗП ефективно контролюють перебіг запального про�
цесу і є одними з найбільш широко застосовуваних тера�
певтичних засобів в усьому світі через їх протизапальну та 
знеболювальну дію. Головним та загальним елементом 
механізму дії НПЗП є пригнічення синтезу простагланди�
нів з арахідонової кислоти шляхом інгібування ферменту 
циклооксигенази (ЦОГ) [2–5].

НПЗП — одні з найдавніших препаратів у світі. Напри�
клад, ацетилсаліцилову кислоту, яку було знайдено ще 
у 1853 р., і досі призначають у звичайній практиці для лі�
кування повсякденного болю. У другій половині XIX ст. від�
крито знеболювальний препарат парацетамол, який за�
звичай застосовується і сьогодні. Лікарські засоби групи 
НПЗП найчастіше застосовуються як у клінічній практиці, 
так і при самолікуванні. Так, у 2001 р. в Україні було про�
дано близько 10 млн упаковок НПЗП, у 2006 р. — понад 
15 млн, а у 2020 р. — більше 22 млн [7].

Відомо, що більшість застосовуваних дотепер НПЗП 
зареєстровані в проміжок 1961–2001 р. Наразі тенден�
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ІННОВАЦІЙНІ ТЕХНОЛОГІЇ В РЕВМАТОЛОГІЇ: 
ДІАГНОСТИКА ТА ЛІКУВАННЯ
20–21 березня 2025 р. у Києві відбулася Науково-практична конференція «Інноваційні технології в ревматології: 
діагностика та лікування». Програма заходу містила широкий спектр актуальних питань ревматології: у форма-
ті науково-практичних симпозіумів, круглих столів, лекцій, проблемних доповідей було розглянуто сучасні підхо-
ди в лікуванні ревматоїдного артриту, остеопорозу, подагри, спондилоартриту, остеоартриту, коморбідні стани 
в ревматології, системні хвороби сполучної тканини, особливості застосування біологічної терапії, можливості 
впровадження штучного інтелекту у ревматології та багато інших тем. Представлена інформація була корисною 
не лише ревматологам, але й лікарям інших спеціальностей: кардіологам, неврологам, ортопедам-травмато-
логам, терапевтам, фахівцям загальної практики — сімейної медицини, медицини невідкладних станів, спеціа-
лістам з ультразвукової та функціональної діагностики. Учасники мали можливість не тільки прослухати допові-
ді та лекції, а й отримати відповіді на запитання, почути живі дискусії, думки та обговорення проблемних питань.
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ції щодо призначення НПЗП є сталими. Починаючи при�
близно з 2009 р., відмічається майже однаковий показник 
призначень, хоча були намагання імплементувати нові те�
рапевтичні підходи. Наприклад у 24-тижневому рандомі�
зованому дослідженні вивчали ефективність підшкірного 
введення танезумабу при гострому та хронічному больо�
вому синдромі, викликаному остеоартритом (ОА) куль�
шового або колінного суглоба. Відмічено статистично 
достовірне зменшення вираженості болю та покращен�
ня фізичних функцій, однак препарат продемонстрував 
значну побічну дію [8].

Незмінними залишаються тенденції в призначенні 
традиційних НПЗП та парацетамолу, при тому що остан�
ній не є абсолютно безпечним препаратом і пов’язаний із 
низкою серйозних ускладнень, особливо у хворих віком 
65 років та старше. У таких пацієнтів можливі дуже сер�
йозні побічні дії, пов’язані з кардіоваскулярною патологі�
єю. Комбінуючи традиційні (селективні або неселектив�
ні) НПЗП, з урахуванням того, що пацієнт приймає додат�
кові ліки, можна отримати серцево-судинну катастрофу 
із розвитком гострого інфаркту міокарда, інсульту тощо. 
Тому, враховуючи мінімальну анальгезивну ефективність 
парацетамолу, його застосування у якості перорального 
анальгетика 1-ї лінії при довготривалих захворюваннях 
в осіб літнього віку потребує ретельного нагляду.

Пацієнти ревматологічного профілю, наприклад з ак�
сіальним спондилоартритом, змушені приймати НПЗП 
тривало. Так, у більшості сучасних гайдлайнів для ліку�
вання спондилоартриту НПЗП зазначені загальноприй�
нятними, хоча їх структурна користь залишається супере
чливою, а практика застосування відрізняється у різних 
регіонах світу. За одним із припущень, НПЗП при спон�
дилоартриті можуть виявляти кардіопротекторний ефект, 
можливо, через модуляцію хронічного запального стану. 
Останні дані свідчать, що НПЗП асоційовані з нейтраль�
ним і, можливо, нижчим серцево-судинним ризиком у па�
цієнтів із спондилоартритом, що забезпечує обережну 
впевненість у їх застосуванні [9].

Стандарти ведення пацієнтів, починаючи з 1949 р., 
зокрема рекомендації Міжнародного товариства спон�
дилоартриту (Assessment of SpondyloArthritis international 
Society — ASAS����������������������������������������) / Європейського альянсу асоціацій рев�
матологів / (���������������������������������������������European Alliance of Associations for Rheuma�
tology — EULAR), закінчуючи 2022 р., коли були оновлені 
підходи в лікуванні пацієнтів із аксіальним спондилоар�
тритом, незмінні: пацієнти з верифікованим діагнозом 
аксіального спондилоартриту повинні приймати НПЗП 
у якості препаратів 1-ї лінії.

НПЗП переважно застосовуються більше, ніж біоло�
гічні препарати, при вперше діагностованому аксіально�
му спондилоартриті. Аналіз даних, отриманих з рутинної 
клінічної практики, підтверджує, що прийом НПЗП за ре�
цептом був більш поширеним, ніж початок прийому біо�
логічних хворобомодифікуючих протиревматичних за�
собів серед пацієнтів із нещодавно діагностованим ак�
сіальним спондилоартритом. Пацієнти жіночої статі, як 
виявилося, частіше продовжуватимуть приймати НПЗП 
після встановлення діагнозу, а час до початку прийому бі�
ологічних хворобомодифікуючих препаратів був довшим 
для жінок, ніж для чоловіків [10].

НПЗП та селективні інгібітори ЦОГ-2 виявляють плео
тропні ефекти; вони впливають на значну кількість за�

пальних медіаторів у синовії, що дозволяє зменшувати 
вираженість синовіту та гальмувати деструкцію сугло�
бового хряща.

У продовження свого виступу спікер навів клінічний 
випадок пацієнта, який приймає НПЗП у зв’язку з хроніч�
ним болем у колінному суглобі і потребує корекції терапії.

Отже, пацієнт віком 50 років, має надмірну масу тіла 
(індекс маси тіла 29 кг/м2), веде сидячий спосіб життя, фі�
зичної активності немає, палить. Коморбідний профіль: 
хронічний гастродуоденіт, пептична виразка шлунка. ОА 
з помірним / вираженим хронічним болем в обох колін�
них суглобах, тяжке ураження у лівому колінному сугло�
бі та помірне — у правому. Суттєве зниження якості жит�
тя. Оцінка вираженості болю за візуальною аналоговою 
шкалою — 65 балів. Пацієнт приймає неселективні НПЗП. 
Скарги на недостатню ефективність знеболення за до�
помогою НПЗП; пацієнт побоюється тривалого прийому 
препаратів цієї групи, потребує корекції терапії.

Існують дані щодо певної протекторної ролі тютюно�
паління при ОА, але вони суперечливі. Зазвичай у курців 
частіше відмічають тяжкий та персистуючий скелетно-
м’язовий біль. Доведено, що у курців з радіографічним ОА 
частіше виявляють виражений больовий синдром [11].

Оскільки пацієнт має коморбідну складову, він може 
приймати не тільки один препарат, і це є абсолютно пра�
вильним. Цілком зрозуміло, що подібні пацієнти зазвичай 
приймають 2–4 препарати щодо лікування різних станів, 
і вони можуть чинити як синергічну, так і антагоністичну 
дію, що може призводити до негативних наслідків. На�
приклад у популяційному дослідженні за участю понад 
238 тис. пацієнтів проаналізовано лише додавання аналь�
гетиків до топічних або пероральних НПЗП. При цьому 
продемонстровано прогресивне і незворотне зростан�
ня кардіоваскулярної патології [12]. Тому призначаю�
чи НПЗП, слід враховувати супутні проблеми, зокрема:

•	підтвердити, що у пацієнта немає хронічної хворо�
би нирок;

•	оцінити анамнестичні дані стосовно шлункових кро�
вотеч, симптоматичної виразки шлунка та дванад�
цятипалої кишки (за наявності пролікованої вираз�
ки можливе призначення перорального НПЗП + ін�
гібітор протонної помпи);

•	при призначенні НПЗП пацієнтам з артеріальною 
гіпертензією необхідний ретельний моніторинг;

•	обов’язковим є аналіз супутньої патології, в тому 
числі порушення коагуляції.

При виборі «ідеального» НПЗП слід звертати увагу 
на зручність застосування (наявність лікарських форм 
для перорального прийому, що абсорбуються в шлунку 
та кишечнику), швидкість настання ефекту (швидке до�
сягнення пікових концентрацій в плазмі крові), співвідно�
шення ефективність / безпека (відносно короткий період 
напіввиведення з плазми крові (попередження кумуля�
ції) в поєднанні з достатньо тривалою дією), оптималь�
ний профіль безпеки (мінімальний спектр побічних ефек�
тів при епізодичному та повторному застосуванні). Умов�
ний «золотий перетин» у зниженні шлунково-кишкових та 
кардіоваскулярних ризиків дозволяє безпечно, ефектив�
но та тривало лікувати таких хворих.

 При порівнянні селективних та неселективних НПЗП 
першочергово аналізують ризик проблем, пов’язаних 
з артеріальною гіпертензією, гострим інфарктом міокар�
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да тощо. Більш селективні препарати зумовлюють дещо 
вищий ризик щодо серцево-судинної патології й опти�
мальний профіль стосовно ураження шлунково-кишко�
вого тракту, що неодноразово продемонстровано у по�
рівнянні з диклофенаком, німесулідом та іншими пред�
ставниками цієї групи. Тому, обираючи препарат, слід 
дуже ретельно зважувати очікувані ефекти і ризики по�
бічних явищ.

На завершення виступу спікер навів дані досліджен�
ня, в якому пацієнти з артритом або болем у попереку, 
які були переведені на еторикоксиб після попереднього 
прийому інших препаратів НПЗП, відмічали зміну якості 
життя і більшу задоволеність у зв’язку зі зміною препа�
рату [13]. У метааналізі, в якому порівнювали еторикок�
сиб, диклофенак та інші популярні НПЗП, для зменшен�
ня вираженості болю та покращення функції у пацієнтів 
із ОА, продемонстровано, що еторикоксиб та диклофе�
нак є найефективнішими пероральними НПЗП, але про�
філь безпеки диклофенаку був нижчим [14].

Таким чином, у практиці клініциста менеджмент 
болю — це вміння керувати ризиками. Призначаючи пре�
парат, треба не тільки досягти знеболення, але й не на�
шкодити пацієнту і домогтися тривалої прихильності 
до лікування. Незважаючи на те що НПЗП дуже пошире�
ні, не існує чітких вказівок щодо того, коли і які препара�
ти слід застосовувати. Селективні та неселективні НПЗП 
підвищують артеріальний тиск. Цей ефект відзначають і 
при коротких (тиждень), і при довших (місяць / роки) пе�
ріодах лікування. Призначення препаратів із довшим 
періодом напіввиведення загалом є кращим варіантом 
менеджменту скелетно-м’язового болю, оскільки пока�
зано, що менші інтервали дозування підвищують при�
хильність до терапії. Враховуючи тривалу дію (22 год і 
більше) та високий профіль безпеки, першим вибором 
серед НПЗП для лікування болю та запалення є етори�
коксиб. В Україні він зареєстрований під маркою Форса�
нек® з доведеною біоеквівалентністю оригінальному пре�
парату еторикоксибу.

СУГЛОБОВИЙ СИНДРОМ У КЛІНІЧНІЙ 
ПРАКТИЦІ: ДИФЕРЕНЦІЙНА ДІАГНОСТИКА 

ТА ОСНОВНІ ДІАГНОСТИЧНІ 
ПОМИЛКИ
Секцію клінічної практики відкрив 
Роман Яцишин, доктор медич�
них наук, професор, ректор Іва�
но-Франківського національного 
медичного університету, заслу�
жений лікар України, який у сво�

їй доповіді розповів про диференційну діагностику та 
основні діагностичні помилки при веденні хворих із су�
глобовим синдромом.

У лікуванні суглобової патології важливі перш за все 
рання діагностика, від якої залежить ранній початок ліку�
вання згідно із сучасними рекомендаціями з урахуван�
ням персоніфікованого підходу та, безумовно, моніто�
ринг стану пацієнта — які препарати і як він застосовує і 
чи треба змінювати лікування, аж до досягнення мети — 
ремісії або повного одужання пацієнта.

Суглобовий синдром є провідним та найпоширені�
шим проявом ревматологічних захворювань. Різні меха�
нізми виникнення запалення у суглобах при різних хво�

робах визначають і характерні особливості їхнього пере�
бігу. До формування цього синдрому залучені інфекційні 
чинники (при  інфекційному артриті, опосередковано 
при реактивних артритах), механічні фактори (при ОА), 
аутоімунне запалення (РА, системний червоний вовчак, 
системна склеродермія, дерматоміозит), а також мета�
болічні зміни (подагра, гідроксиапатитна артропатія).

Першою патологією, яку слід запідозрити у пацієнта 
зі скаргами на біль у суглобах, є РА. Захворювання час�
тіше відмічають у жінок молодого віку. Зазвичай РА ура�
жує дрібні суглоби кистей і стоп, особливо проксималь�
ні міжфалангові суглоби, що супроводжується трива�
лою ранковою скутістю, яка триває понад годину. Біль 
у суглобах настільки виражений, що спонукає пацієнта 
негайно звернутися по медичну допомогу. Суглобовий 
синдром при РА характеризується стійкими запальни�
ми змінами, їхньою відносною резистентністю до про�
тизапальної терапії та схильністю до деформації і дефі�
гурації через руйнування хряща та субхондральної кіст�
ки. Дистальні міжфалангові суглоби та проксимальний 
міжфаланговий суглоб мізинця при РА уражуються рід�
ко. Типові для РА деформації включають «ласти моржа», 
«лебедину шию» та «бутоньєрку».

На рентгенограмах можна побачити «узури» — кра�
йові вади хряща та субхондрального відділу кістки ра�
зом із епіфізарним остеопорозом. У разі якщо відмічені 
симптоми неповною мірою відповідають клінічній карти�
ні РА, слід призначити дообстеження, тобто пошук лабо�
раторних та інструментальних маркерів РА, які допомо�
жуть встановити діагноз. Якщо цих маркерів не виявле�
но — бажано встановити діагноз недиференційованого 
артриту і протягом найближчих 3 міс вести хворого, під�
озрюючи в нього РА.

Реактивний артрит (РеА) — складна патологія, яку 
доволі легко діагностувати, але важко лікувати. Це — 
«діагноз заперечення»: у випадках, коли у пацієнта 
встановлено «робочий» діагноз недиференційовано�
го артриту і протягом 3 міс спостереження діагноз РА 
не підтверджено, зазвичай зупиняються на діагнозі РеА, 
з урахуванням ознак, які можуть вказувати на нього. Так, 
найчастіше РеА відмічають у молодих людей віком 25–35 
років. Характерною особливістю суглобового синдро�
му при цьому є переважне ураження великих суглобів 
(колінних, гомілковостопних, променево-зап’ясткових), 
яке часто супроводжується запаленням ахіллового су�
хожилля, розвитком бурситу, періоститу, ентезопатії, 
перитендиніту та сакроілеїту. Наявність кон’юнктивіту, 
уражень урогенітального тракту (уретрит, цервіцит) 
або кишкової інфекції значно підвищує ймовірність ді�
агнозу РеА.

Певні прояви РеА можна побачити за допомогою ін�
струментальних методів. Зокрема, може відзначатися 
велика зона ерозії на задній поверхні п’яткової кістки із 
залученням місця прикріплення ахіллового сухожилля, 
легкий реактивний склероз на передньому краї ерозії, 
невеликий наріст вздовж підошовної частини п’яткової 
кістки. Щільність кістки при цьому збережена, випоту в 
суглобі не виявлено.

Говорячи про суглобовий синдром при ОА, допові�
дач висловив думку, що діагностувати це захворюван�
ня, напевно, простіше за інші. ОА частіше розвиваєть�
ся у людей старшого віку, з метаболічним синдромом, 
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надмірною масою тіла, дещо частіше у жінок. Характер�
ним є ураження крупних суглобів (колінних та кульшо�
вих), а з дрібних суглобів частіше уражуються дистальні 
міжфалангові суглоби з формуванням вузликів Геберде�
на та першого плеснофалангового суглоба з формуван�
ням вальгусної девіації першого пальця. При уражен�
ні проксимальних міжфалангових суглобів формуються 
вузлики Бушара. Для суглобового синдрому при ОА ха�
рактерний механічний характер больового синдрому — 
біль посилюється у другій половині дня, до вечора, піс�
ля фізичного навантаження. Ранкова скутість також на�
явна, але її тривалість становить до 30 хв.

При рентгенологічному дослідженні виявляють суб�
хондральний остеосклероз та розростання крайових 
остеофітів. Є певні стигми захворювання, які можна по�
бачити при інструментальному обстеженні. На одному 
з клінічних прикладів пацієнта з ОА спікер представив 
асиметричне звуження суглобової щілини, що уражує 
латеральні відділи обох колін, з крайовими остеофітами, 
ознаки субхондрального склерозу, дегенеративні зміни 
надколінка з легким латеральним зміщенням з обох боків.

Подагра з ОА наразі є двома «наріжними каменями» 
у ревматології. Адже змінилися певні екологічні чинники, 
спосіб життя, харчування, зокрема збільшилася частка 
вживання продуктів, які призводять до порушення обмі�
ну речовин, і подагри в тому числі. Подагра частіше ура�
жує чоловіків віком від 35 років, тоді як жінки до настан�
ня менопаузи зазвичай не хворіють на подагру. Для су�
глобового синдрому при подагрі на початкових етапах 
характерний нападоподібний подагричний артрит, який 
розвивається раптово протягом кількох годин. Зазвичай 
(але далеко не завжди) уражується плеснофаланговий 
суглоб першого пальця, що супроводжується надзви�
чайно сильним болем, набряком, почервонінням сугло�
ба і часто всієї стопи, також може підвищуватися темпе�
ратура тіла до 38 °С. Незалежно від лікування або без ньо�
го, симптоми артриту зазвичай зникають безслідно через 
5–7 днів. На пізніх стадіях подагра має поліартикулярний 
характер, що призводить до деформації суглобів, руйну�
вання хряща і формування численних тофусів. На рентге�
нограмі можна побачити симптоми «пробійника» — окру�
глі зони остеопорозу в субхондральній кістці. Слід роз�
питати пацієнта про сімейний анамнез, дізнатися, який 
спосіб життя він веде, чим харчується, скільки рідини ви�
пиває за день, чи вживає алкоголь, який і в якій кількості.

Питання, чи слід лікувати суто гіперурикемію на доклі�
нічній стадії, залишається дискутабельним; наразі вважа�
ють, що призначати лікування пацієнтам за відсутності 
проявів подагри не зовсім правильно, натомість завдан�
ням лікаря є запевнити пацієнта в необхідності ведення 
здорового способу життя.

Рентгенологічні ознаки захворювання доповідач про�
демонстрував на клінічному прикладі. Так, при ерозивній 
тофусній подагрі на рентгенівському знімку можна поба�
чити значну кісткову ерозію дистальної частини першої 
плеснової кістки, проксимальної першої фаланги та осно�
ви дистальної першої фаланги, набряк навколишніх тка�
нин медіально від ерозії з підвищеною щільністю та наяв�
ністю кальцинатів. Ерозії також охоплюють середню час�
тину стопи та плесно-заплеснові суглоби.

Суглобовий синдром при системному червоному вов�
чаку класично нагадує РА, але він ніколи не є ерозивним. 

Зазвичай захворювання має доброякісний перебіг. Хоча 
біль має запальний характер (як при РА, він виникає в дру�
гій половині ночі та вранці і супроводжується ранковою 
скутістю), при системному червоному вовчаку не виявля�
ють деструкції хряща та субхондральної кістки. Найчасті�
ше уражуються дрібні суглоби кистей. З деформацій для 
цієї патології характерна лише деформація Жако — за ти�
пом «лебединої шиї». У диференційній діагностиці сугло�
бового синдрому при системному червоному вовчаку ко�
рисними є шкірні прояви, типові для цього захворювання, 
такі як «метелик», сітчасте ліведо та дискоїдний висип.

При системній склеродермії поліартрит відмічають 
у 75% випадків. Його особливістю є те, що запальний 
процес локалізований переважно в навколосуглобо�
вих м’яких тканинах. Деформація суглобів (згинальна 
контрактура) зумовлена ущільненням шкіри та змінами 
в капсулі та зв’язках суглобів. Частіше уражуються су�
глоби кистей з розвитком згинальних контрактур. Ску�
тість та утруднення рухів в уражених суглобах триває 
упродовж дня. Часто артрит супроводжується синдро�
мом Рейно та кальцифікацією м’яких тканин. Впливати 
на суглобовий синдром при системній склеродермії до�
сить складно, але, зменшуючи склеротичні зміни шкіри, 
можна зменшити і прояви суглобового синдрому в кін�
цевих стадіях хвороби.

При ураженні опорно-рухового апарату при анкі�
лозивному спондиліті (у 80% хворих) характерний біль 
у попереково-крижовій ділянці, що іррадіює у пахви�
ни, сідниці та колінні суглоби. Біль зазвичай тупий, його 
складно локалізувати, він одно- або двобічний, інтермі�
туючий, через декілька місяців постійний. Відзначають 
симптоми артриту гомілковостопних або колінних сугло�
бів (у 10–20%), ентезит ахіллового сухожилля або підо�
шовного апоневрозу, інших суглобів (частіше кульшово�
го) і плечового, рідше груднино-ключичного, скронево-
нижньощелепного та ін.). Біль часто посилюється вночі, 
зранку приєднується відчуття скутості. Інтенсивність 
болю знижується після виконання фізичних вправ. Біль 
та обмеження рухливості хребта зростають поступово, у 
міру втягнення у запальний процес щоразу вищих відділів 
хребта. У поперековому відділі відмічають зникнення фізі�
ологічного лордозу. Виявляють біль у межах грудної кліт�
ки, що посилюється під час дихання, іррадіює від хребта 
вперед, вздовж ребер (що відрізняє його від плеврально�
го болю), часто відмічають посилення кіфозу, обмежен�
ня екскурсії грудної клітки, атрофію паравертебральних 
м’язів («плоска спина»). Детально зібраний анамнез і 
певні стигми, які свідчать про наявність захворювання, 
дозволяють вчасно встановити діагноз у таких пацієнтів.

Доповідач представив рентгенівський знімок пацієн�
та з анкілозуючим спондилітом, на якому можна побачи�
ти єдину центральну радіоденсну лінію, пов’язану з оси�
фікацією надостистої та міжостистої зв’язок, — «симп�
том кинджала», характерний для зазначеного ураження.

Комп’ютерна томографія може бути виконана як 
наступне візуалізаційне дослідження для оцінки підо�
зрюваних рентгенографічно прихованих патологічних 
змін колінного суглоба. Кілька досліджень показали, 
що комп’ютерна томографія перевершує рентгеногра�
фію колінного суглоба у виявленні та класифікації пато�
логії коліна.
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Магнітно-резонансна томографія (МРТ) має багато 
явних переваг для оцінки пошкодженого колінного су�
глоба в умовах негативних рентгенограм. Більшість па�
цієнтів, які звертаються з гострими травмами колінного 
суглоба до відділення невідкладної допомоги, мають по�
шкодження м’яких, а не кісткових тканин. МРТ є переві�
реним цінним інструментом у процесі ухвалення рішень 
щодо лікування, який дозволяє раніше проводити хірур�
гічне втручання, отримуючи більш точний діагноз. У ран�
домізованих дослідженнях пацієнтів із патологією колін�
ного суглоба дані МРТ скоротили тривалість завершення 
діагностики, зменшили кількість додаткових діагностич�
них процедур і покращили якість життя протягом пер�
ших 6 тиж, потенційно знизивши втрату продуктивності.

Призначаючи НПЗП пацієнтам із суглобовим болем, 
слід розуміти, що перший і головний напрямок їх дії — 
вплив на запалення, що дозволяє отримати знеболю�
вальний ефект. Другий напрямок впливу — зупинити про�
гресування деструктивних змін у хрящі. Доповідач зупи�
нився на ацеклофенаку — препараті з групи НПЗП, який 
з’явився на фармацевтичному ринку не дуже давно. Пре�
парат виявляє вищу активність щодо ЦОГ-2 порівняно з 
диклофенаком і виражений протизапальний ефект навіть 
у дослідженнях, де його порівнювали з диклофенаком в 
дозі 75 мг двічі на добу. Ацеклофенак (Діклотол®) актив�
ний щодо реактивної фази запалення і пригнічує факто�
ри тканинної деструкції. Крім основного фармакологічно�
го ефекту (блокади ЦОГ-2), для ацеклофенаку доведено 
пригнічення синтезу найважливіших прозапальних цито�
кінів, таких як інтерлейкін-1 та фактор некрозу пухлини-α. 

На відміну від інших НПЗП, ацеклофенак (Діклотол®) 
сприяє синтезу протеогліканів хряща при помірному 
ОА [15]. При цьому препарат чинить менший вплив на 
шлунково-кишкові прояви порівняно з диклофенаком. 
Сумарний відносний ризик ускладнень з боку верхніх 
відділів шлунково-кишкового тракту при застосуванні 
ацеклофенаку досить низький. За даними метааналізу 
28 популяційних досліджень, відносний ризик розвитку 
шлунково-кишкових кровотеч майже подібний до тако�
го целекоксибу [16].

В Україні ацеклофенак (Діклотол®) доступний у фор�
мі таблеток по 100 мг та гранул по 100 мг.

Переваги ацеклофенаку (Діклотол® гранули) пред�
ставлені у таблиці.

Таблиця 
Переваги ацеклофенаку (Діклотол® гранули)

Більша швид-
кість розчинення 
гранул

Вивільнення лікарської речовини із гранул відбува-
ється значно швидше, ніж із таблеток або капсул, 
які спочатку повинні розпастися для вивільнення 
лікарської речовини

Фармакокінетич-
на стабільність

Менша потреба у корекції дози у пацієнтів похилого 
віку або з порушеннями функції нирок та печінки

Швидка дисперсія 
в шлунково-киш-
ковому тракті

Менше подразнення слизової оболонки кишечнику

Зручність засто-
сування

Випити воду із розчиненими гранулами значно 
простіше, ніж ковтати таблетку або робити ін’єкції

Наприкінці виступу експерт коротко висловив думку 
щодо потенційних можливостей використання штучно�
го інтелекту у ревматології [17]. Так, нещодавно отри�
мано успіхи його використання у таких сферах, як ви�
явлення ерозій суглобів на звичайних рентгенограмах, 
прогнозування майбутньої активності РА та ідентифіка�

ція «симптомів ореолу» на ультразвукових зображен�
нях скроневої артерії. Використання штучного інтелекту 
повинно бути обґрунтовано клінічним досвідом лікарів, 
щоб алгоритми могли розв’язувати найбільш актуаль�
ні клінічні проблеми.

Підготовлено редакцією
«Українського ревматологічного журналу»
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