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Кістково-м’язова патологія та, особливо, 
больовий синдром при ревматичних захво-
рюваннях перебуває в центрі уваги всієї сві-
тової наукової медичної спільноти. Під егі-
дою ООН та ВООЗ була проведена глобальна 
акція – Міжнародна декада “Bones and Joint 
Diseases” (2000-2010 рр.), спрямована на по-
кращання якості життя пацієнтів із хворобами 
опорно-рухового апарату. 

Запальні та дегенеративні захворювання 
суглобів і хребта, міозити, бурсити, тендова-
гініти й периартрити різних локалізацій, які 
згідно з Міжнародною класифікацією хвороб 
10-го перегляду складають XIII клас – хвороби 
кістково-м’язової системи та сполучної ткани-
ни, знаходяться на четвертому місці за розпо-
всюдженістю після хвороб органів кровообігу, 
дихання й травлення [27]. 

Особливо часто хворі з захворюваннями опор-
но-рухового апарату зустрічаються в практиці 
терапевта. За даними ВООЗ, більше 4% на-
селення земної кулі страждає від патології 
хребта та суглобового апарату. Хвороби рев-
матичного генезу зумовлюють 30% випадків 
тимчасової непрацездатності та 10% випадків 
інвалідизації хворих [14, 23, 41]. Cordell W.H. 
та співавт. вважають, що в 52% випадків при-
чиною звернення за невідкладною медичною 
допомогою є біль. Проте, за даними McLeans 
S.A. і співавт. (2002),  у пацієнтів, які звертались 
до відділення невідкладної терапії зі скарга-
ми на больовий синдром, аналгетики засто-

совувались лише у 21% випадків. Крім того, 
знеболення в ургентних ситуаціях не завжди 
є ефективним внаслідок використання медич-
ними працівниками малоефективних лікар-
ських середників, застарілих схем їх застосу-
вання, а також зниження чутливості пацієнтів 
до  аналгетичних препаратів [38]. 

Сучасні світові стандарти розглядають бо-
льовий синдром як одну з найбільш значи-
мих проблем, що має не тільки суто медичне 
значення, але й значні негативні соціально-
економічні наслідки. Неадекватне знеболен-
ня призводить до подовження періоду виду-
жання, погіршення перебігу захворювання, 
збільшення вартості лікування та значно по-
гіршує якість життя пацієнтів [3, 11].

Біль у суглобах і м’язах опорно-рухового 
апарату є найбільш важливою проблемою в 
сучасній ревматології. Він виникає в резуль-
таті активації больових рецепторів, що знахо-
дяться в м’язових волокнах, суглобових сум-
ках, ентезисах і сухожиллях. При ушкодженні 
тканин утворюються метаболіти арахідонової 
кислоти, активується система брадикініну, яка 
за участі макрофагів, нейтрофілів та опасистих 
клітин призводить до вивільнення біологічно 
активних речовин, що активують больові ре-
цептори. При ураженні органів і тканин (у тому 
числі й суглобів) виділяються запальні медіато-
ри. Під час запалення волокна, які іннервують 
суглоб і первинні афферентні нейрони, стають 
гіперчутливими (сенситизованими) [3].
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Відповіддю організму на пошкодження стає 
складний процес запалення [5, 16, 18, 19, 21]. У цій 
гострій стадії успішною є протизапальна терапія.

При проведенні диференціальної діагнос-
тики больового синдрому перш за все необ-
хідно виключити патологію навколосуглобо-
вих м’яких тканин і кісток (схема 1) [2]. 

Болі в кістках можуть спостерігатися при ос-
теопорозі як первинного, так і вторинного ге-
незу, остеомаляції, кистах і пухлинах, септич-
них захворюваннях кісток, мієломній хворобі, 
гіперпаратиреозі та інших захворюваннях. 

Основною відмінністю больового синдро-
му при захворюваннях м’яких тканин є ло-
кальна болісність у конкретних місцях при 
пальпації. Зазвичай біль виникає тільки при 
певних рухах. Спонтанні болі не з’являються. 
Характерним є також досить часте збережен-
ня пасивних рухів у повному обсязі [2, 18, 23].

Якщо говорити про безпосередню патоло-
гію суглобового апарату, то важливим є те, чи 
самостійним є це захворювання, чи має місце 
вторинний суглобовий синдром. Необхідно 
з’ясувати патогенетичний механізм захворю-
вання – аутоімунне запалення, дегенеративно-
дистрофічний процес, прояв метаболічних 
порушень, кістково-деструктивний процес чи 
артропатія на фоні ендокринної, неврологіч-

ної, онкологічної, гематологічної або іншої па-
тології [23]. 

Необхідно пам’ятати, що інколи болі в су-
глобах можуть бути пов’язаними з захворю-
ваннями внутрішніх органів (серця – стенокардія, 
інфаркт міокарда; легень – синдром Панкоста, та-
зових органів). Тому при виявленні вісцераль-
ної патології необхідно з’ясувати можливість 
зв’язку з ураженням суглобового апарату. 

При ревматичних захворюваннях спостері-
гаються гострі та хронічні больові синдроми. 
Так, гострий напад болю (гострий подагричний 
артрит, напад пірофосфатної артропатії, палін-
дромний ревматизм, гостра радикулопатія) 
виникає зненацька, його інтенсивність швид-
ко наростає до нестерпного, супроводжується 
вираженою місцевою, а інколи й загальною гі-
пертермією, набряком із подальшою немож-
ливістю будь-яких рухів в ураженому суглобі. 
Враховуючи виражену гостроту запального 
процесу, наявність локальної болючості над-
звичайної інтенсивності, необхідним є прове-
дення диференціальної діагностики з флегмо-
ною та септичним артритом. 

При радикулопатії біль виникає частіше під 
час різкого руху, піднімання вантажів, падіння; 
поширюється на зону іннервації корінця спин-
ного мозку, супроводжується парастезіями, 

Схема 1. Діагностичний алгоритм суглобового болю [2]



Синдром болю в клінічній практиці

| Практикуючий лікар, №1, 2012 | www.medkniga.kiev.ua 7

збільшується при рухах, натужуванні, кашлі, 
чиханні, тривалому перебуванні в одній позі. 
Пацієнтам часто доводиться приймати виму-
шене положення та самостійно застосовувати 
аналгетичні препарати [5, 13, 14, 27].

Також, потрібно пам’ятати, що клінічно схоже 
за типом гострої люмбалгії можуть перебігати 
такі патологічні стани, як розрив аневризми 
черевного відділу аорти, дивертикуліти, захво-
рювання сечостатевої системи (сечокам’яна 
хвороба, альгодисменорея) [27].  

Яскравим прикладом хронічного больо-
вого синдрому є біль при дегенеративно-
дистрофічних ураженнях суглобового апарату. 
Дегенеративні зміни у хребті можуть стосува-
тися як фасеточних дуговідростчатих суглобів 
(спондилоартроз), так і міжхребцевих дис-
ків (остеохондроз) [5]. Так, при остеоартрозі 
в основі больового синдрому частіше всього 
лежить реактивний синовіїт, периартикулятні 
зміни, підвищення внутрішньокісткового тис-
ку, подразнення оточуючих тканин остеофіта-
ми та рефлекторний спазм  навколосуглобо-
вих м’язів [2]. Біль при остеоартрозі  зазвичай 
тупий і ниючий, більш виражений у кінці дня 
та в першій половині ночі, зменшується до 
ранку, у стані спокою. Його часто називають 
“механічним”, тому що він збільшується після 
фізичного навантаження.

Різновидом механічних болей є стартові 
болі, що виникають безпосередньо на почат-
ку руху та зменшуються по мірі його продо-
вження. Больовой синдром при деформую-
чому остеоартрозі (ДОА) може бути частково 
обумовлений трабекулярними мікроперело-
мами й венозним застоєм у кістковій ткани-
ні. Однак ключову роль у його виникненні, 
очевидно, відіграє розвиток хронічного за-
пального процесу.  Характерні для ДОА зміни 
метаболізму хрящової тканини супроводжу-
ються збільшенням продукції прозапальних 
цитокінів,  особливо  інтерлейкіну 1b и факто-
ра некрозу пухлини-α, що разом із накопичен-
ням у порожнині суглоба продуктів деградації 
хрящової тканини сприяє виникненню хроніч-
ного синовіту [34]. Запальний процес при ДОА 
характеризується помірно вираженим потов-
щенням і гіперемією синовіальної оболонки, 
появою запальної клітинної інфільтрації, яка в 
цілому менше виражена, ніж  при артриті, але 
принципових відмінностей від нього немає. 

Ниючий біль при ревматоїдному артриті 
нерідко починається поволі, поступово на-

ростає, посилюється в другій половині ночі та 
зранку, супроводжується відчуттям скутості в 
суглобах (більше 30 хв). Біль при ревматизмі 
в активній фазі захворювання, реактивних та 
інфекційних артритах має інтенсивний, пеку-
чий, постійний характер [2, 26]. 

На відміну від дегенеративних змін при за-
пальних захворюваннях хребта біль не такий 
різкий, але значніше обмежена концентрична 
рухомість. Запальний біль у хребті – основна 
клінічна ознака серонегативних спондило-
артритів, зокрема, анкілозивного спондило-
атриту. Він із максимальною інтенсивністю 
виникає в ранковий час, зменшується після фі-
зичних вправ, супроводжується ранковою ску-
тістю, обмеженням рухомості частіше в попе-
рековому та шийно-грудному відділах хребта 
з наступною зміною осанки та формуванням 
характерної пози “прохача” [27]. Запальний 
біль у хребті є характерним також для псоріа-
тичного артриту, реактивних артритів, запаль-
них захворювань кишківника [1].

У вересні 2006 року в Стамбулі на Європей-
ському конгресі Міжнародної асоціації з вив-
чення болю основний акцент був зроблений 
на те, що на сьогоднішньому етапі розвитку 
медицини та фармакології в терапії больо-
вих синдромів необхідно віддавати перевагу 
комплексній аналгезії з застосуванням препа-
ратів різних груп і механізмів дії. Незмінним 
компонентом мультимодальної терапії зали-
шаються НПЗП, які обов’язково призначають-
ся незалежно від ступеня вираженості больо-
вого синдрому (при легкому – проводиться 
монотерапія НПЗП, при вираженому – поєд-
нання з іншими протизапальними та аналге-
зуючими препаратами) [28].  

Отже, золотим стандартом аналгетичної 
та протизапальної терапії при больовому 
синдромі на сьогоднішній день залишаються 
НПЗП. Протизапальна дія НПЗП обумовлена 
пригніченням циклооксигенази (ЦОГ).

Необхідно зазначити, що активація ЦОГ є 
універсальним механізмом патогенезу болю 
як нейропатичного (результат прямого ушкод-
ження центрального або периферичного від-
ділу нервової системи), так і запального ге-
незу [28, 30, 31]. Тому, використання НПЗП є 
високоефективним при лікуванні больових 
синдромів різної етіології [2, 14, 15, 16, 21, 29]. 

Важливу роль у пригніченні запалення та-
кож відіграє вплив НПЗП на синтез простаглан-
динів, метаболізм і біологічні ефекти кінінів. 
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Вони здатні блокувати  взаємодію брадикініну 
з тканинними рецепторами, що призводить 
до відновлення порушеної мікроциркуляції, 
зменшення перерозтягнення капілярів, зни-
ження рівня виходу прозапальних факторів і 
формених елементів. Через те, що калікреїн-
кінінова система відіграє найбільш важливу 
роль у розвитку гострих запальних реакцій, то 
й найбільша ефективність НПЗП відзначається 
на ранніх стадіях больового синдрому. 

Одним із сучасних НПЗП із вираженою 
аналгетичною дією є препарат кеторол (ке-
торолак) – похідний від арилоцтової кислоти, 
неселективний інгібітор циклооксигенази. Це 
найбільш потужний інгібітор ЦОГ-1. Препа-
рат швидко всмоктується, володіє високою 
біодоступністю (80-100%), має тривалість дії 
6-10 годин, при нетривалому застосуванні до-
бре переноситься пацієнтами з мінімальним 
ризиком побічних ефектів. Він із успіхом ви-
користовується для раннього ефективного ку-
пірування виражених больових синдромів. У 
пацієнтів із вираженими болями в спині добре 
зарекомендувала себе така схема: 2 дні – па-
рентерально 60 мг на добу, наступні 3 дні – пе-
рорально 20 мг на добу, з подальшим перехо-
дом на прийом селективних інгібіторів Ц0Г-2 
[25, 27]. Тривале застосування кеторолаку не 
рекомендується у зв’язку з високою частотою 
гастроентерологічних побічних реакцій та не-
гативним впливом на  кісткову тканину [27]. 
Потужну аналгетичну дію, поряд із протиза-
пальною, справляє новий специфічний інгібі-
тор ЦОГ-2 парекоксиб натрію (диностат), який 
призначають в/м або в/в по 40 мг два рази на 
добу для лікування або попередження гостро-
го больового синдрому [23].

За останні роки можливості протизапаль-
ної терапії значно розширились. Це багато в 
чому пов’язане з появою нового класу НПЗП 
– селективних інгібіторів ЦОГ-2 [23, 32, 33, 35, 
41]. Ці препарати по ефективності не поступа-
ються “неселективним” НПЗП, але вони не такі 
агресивні, насамперед стосовно шлунково-
кишкового тракту [17, 22, 23, 43]. Дійсно, при 
проведенні порівняльних досліджень такі пре-
парати як моваліс, ремесулід, целебрекс, 
виявилися значно безпечнішими за НПЗП із 
низькою селективністю (диклофенак, індоме-
тацин, піроксикам і особливо кеторолак) [20, 
28, 36].  На сьогоднішній день у науковому сві-
ті широко обговорюються переваги та недо-
ліки препаратів обох груп [37, 39, 40]. У літе-

ратурі з’являються нові дані про фізіологічну 
роль ЦОГ-2 залежного синтезу простогланди-
нів (ПГ) у регуляції овуляції, серцево-судинної 
системи, функції нирок, репарації кісток ске-
лета після травм. При деяких формах запален-
ня інгібітори ЦОГ-2 проявляють протизапаль-
ну активність тільки в дуже великих дозах і 
не впливають на лейкоцитарну інфільтрацію 
в зоні запалення [24]. Більшість авторів вва-
жають, що  при болях, зумовлених запальни-
ми ураженнями суглобів і хребта, селективні 
НПЗП менш ефективні [25]. Відмічено, що при 
вертеброгенних больових синдромах най-
більш ефективними з НПЗП є фенілбутазон 
та індометацин [4]. Але широке використан-
ня цих добре вивчених і недорогих препара-
тів обмежується великою кількістю побічних 
ефектів зі сторони шлунково-кишкового трак-
ту, нирок, токсичного ураження печінки, ЦНС і 
кровотворної системи. 

Ще до цього часу недостатньо з’ясовані ме-
ханізми, що визначають аналгетичну та анти-
піритичну дію парацетамолу. Виявлено, що він 
справляє вплив ще на один ізофермент цикло-
оксигенази – ЦОГ-3 [37]. З іншого боку, пара-
цетамол проявляє дуже слабку ЦОГ-інгібуючу 
активність, тому зрозумілим є відсутність про-
тизапальної дії при його застосуванні. Таким 
чином, парацетамол рекомендується застосо-
вувати в пацієнтів із незначною інтенсивністю 
больового синдрому, без виражених ознак за-
палення.

Незважаючи на появу великої кількості но-
вих ефективних НПЗП, “золотим стандартом” 
НПЗП залишається диклофенак натрію. Це зу-
мовлено його високою аналгетичною та про-
тизапальною активністю, багатим вибором 
фармакологічних форм як швидкої дії, так і 
ретардних – ін’єкцій, таблеток, мазей, гелів і 
низькою собівартістю препарату. Диклофе-
нак натрію в добовій дозі 100-150 мг за 2-3 
прийоми ефективно застосовується при рев-
матоїдному артриті, спондилоартритах, де-
генеративних захворюваннях суглобів і хреб-
та, ураженнях м’яких тканин, травматичних 
ушкодженнях. При гострих болях часто вико-
ристовується рапідна форма у вигляді калієвої 
солі диклофенаку [15, 38]. Препарат раптен на 
основі диклофенаку калію має аналгезуючу, 
протизапальну та жарознижуючу дію. Випус-
кається в таблетованому вигляді – 1 таб. міс-
тить 50 мг диклофенаку калію. Рекомендована 
доза – 50-150 мг на добу. Початок дії спосте-
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рігається через 10-20 хвилин після 
застосування, максимальна концен-
трація в плазмі досягається  напри-
кінці 1-ї години.

Клінічна ефективність аналгетич-
ної та протизапальної терапії зале-
жить від виду й перебігу захворю-
вання в конкретного пацієнта, від 
стану його внутрішніх органів та  
індивідуальної чутливості до препа-
рату. Тому вибір НПЗП передбачає 
ретельно зібраний анамнез захво-
рювання та оцінку стану шлунково-
кишкового тракту, гепатобіліарної 
системи, нирок, виявлення супутніх 
захворювань, що можуть стати від-
носним або абсолютним протипо-
казанням для призначення того чи 
іншого засобу. Враховуючи всю складність 
підбору препаратів для купірування больо-
вого синдрому, Американська колегія ревма-
тологів у 2002 році запропонувала алгоритм 
лікування пацієнтів даної категорії  залежно від 
інтенсивності болю та наявності ризику побіч-
них ефектів (схема 2).

На сьогоднішній день у світі проводиться 
активна робота по створенню нових класів 
знеболюючих препаратів, які б мали вплив на 
інші (непростагландинові) медіатори болю. 
Перспективною в цьому напрямку є розробка 
інгібіторів кінінових рецепторів, а саме анта-
гоністів рецепторів брадикініну В2, створення 
аналгетиків на основі блокаторів NOS (синте-
тази окису азоту) та аналогів капсаїцину.   

У генезі як больових синдромів, так і функ-
ціональних порушень, при запальних та деге-
неративних захворюваннях опорно-рухового 
апарату значну роль відіграє м’язовий спазм. 
Саме тому важливим у лікуванні пацієнтів да-
ної категорії є усунення м’язового гіпертонусу. 
Із цією метою в комплексну терапію необхід-
но включати міорелаксанти, які зменшують  
м’язовий тонус і ригідність, що у свою чергу  
призводить до збільшення амплітуди рухів у 
суглобах. Крім високої ефективності та, зви-
чайно, безпеки при застосуванні препаратів 
даної групи важливим є селективність міоре-
лаксуючої дії [5, 7, 9].

Добре відомими препаратами цієї групи 
є мідокалм і сірдалуд (тізанідін). Важливою 
перевагою мідокалму порівняно з іншими мі-
орелаксантами центральної дії є відсутність 
седативного ефекту та звикання. Він справ-

ляє мембраностабілізуючу дію, що дозволяє 
вважати його центральним міорелаксантом 
із компонентом місцевої болезаспокійливої 
дії. Початкова доза препарату складає 50 мг per os 
тричі на день, яку за необхідності збільшують 
до 450 мг на добу. Більш швидкий ефект до-
сягається при в/м уведені препарату по 100 мг 2 
рази на добу або в/в по 1 мл 1 раз на добу. 

Тізанідин – релаксант скелетної мускулату-
ри центральної дії. Він активує a2-рецептори 
і, таким чином, пригнічує вивільнення аміно-
кислот, які  стимулюють NMDA-рецептори. У 
результаті відбувається пригнічення поліси-
наптичної передачі збудження на рівні про-
міжних нейронів спинного мозку. Препарат 
призначають по 2 або 4 мг три рази на добу. За 
необхідності дозу збільшують на 2-4 мг один 
раз на 3-7 днів. Оптимальний терапевтичний 
ефект досягається при добовій дозі 12-24 мг [7].

Велике значення для швидкого усунення 
больового синдрому має пригнічення про-
дукції медіаторів запалення безпосередньо 
у вогнищі ураження. До інвазивних методів 
локальної терапії відноситься внутрішньосу-
глобове або периартикулярне введення глю-
кокортикоїдів (ГК), а до неінвазивних – міс-
цеве застосування НПЗП. Давно відмічено, 
що локальне застосування ГК дає яскравий 
протизапальний та знеболюючий ефект. У 
той же час, травматологами та ортопедами в 
низці випадків відмічено ушкодження синові-
альної оболонки після внутрішньосуглобово-
го застосування ГК. Тому, ці методи лікуван-
ня необхідно використовувати з особливою 
обережністю [4, 23, 26]. Різні лікарські форми 

Схема 2. Алгоритм лікування болю в ревматологічній прак-
тиці (АCR, 2002 р.) 
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локальної терапії мають як переваги, так і не-
доліки. Серед переваг гелів над мазями необ-
хідно назвати кращу всмоктуваність, більшу 
тривалість дії, легку розчинність водою. Про-
те, дифузія діючої речовини в тканини з мазе-
вої основи відбувається швидше та й мазь є 
більш стабільною лікарською формою, що не 
потребує особливих умов зберігання.

Для вираженого ефекту лікування до скла-
ду препаратів для локальної терапії мають 
входити найефективніші НПЗП. Важливим та-
кож є тривалість застосування препарату та 
дотримання кратності аплікацій. Результати 
багатьох клінічних досліджень [6, 9, 12] пока-
зали, що мінімальним вважається 4-и разове 
нанесення локального середника (на день), а 
при вираженому запальному процесі частота 
застосування може збільшуватись до 5-6 ра-
зів. Відомо, що всмоктування краще відбува-
ється через шкіру, яка має температуру дещо 
вищу за фізіологічну. Тому, для більш швидкої 
проникності препарату рекомендується пе-
ред його застосуванням протягом 3-5 хвилин 
розігріти ділянку шкіри над суглобом [8].

Одним із представників НПЗП для місцево-
го призначення є дип реліф-гель – комбіно-
ваний протизапальний препарат, поєднання 
ібупрофену та левоментолу. Препарат має 
виражену протизапальну та аналгезуючу дію, 
є хондроіндиферентною речовиною. Також 
добре себе зарекомендував гелевий препа-

рат диклоран плюс, що поєднує в собі дикло-
фенак (1%), ментол, метилсаліцилат (10%) та 
a-ліноленову кислоту (3%). Метилсаліцилат 
та a-ліноленова кислота мають додаткову 
протизапальну дію, а ментол покращує про-
никність диклофенаку та здійснює легкий 
знеболюючий ефект [4, 26]. Успішно  викорис-
товуються такі препарати як долобене гель 
(диметилсульфоксид у поєднанні з гепарин-
натрієм та декспантенолом), фіналгель на 
основі піраксікаму, диклак гель із 5% дикло-
фенаком натрію [6, 7, 8, 12]. 

Отже, широке використання препаратів ло-
кальної терапії в комплексному лікуванні паці-
єнтів із запальними, дегенеративними захво-
рюваннями суглобів, периартикулярних тканин 
і хребта дозволяє зменшити дозу системного 
прийому НПЗП, і тим самим значно знизити 
вірогідність розвитку побічних реакцій. 

Таким чином, на сьогоднішній день фар-
макотерапія больового синдрому вимагає від 
лікаря високого рівня знань не тільки терапії, 
але й фармакокінетики медичних засобів, ди-
ференційованого застосування знеболюючих 
препаратів у кожному конкретному випад-
ку, упровадження  нових схем лікування, що 
дозволить надавати більш кваліфіковану до-
помогу пацієнтам із болями різної природи, 
уникати можливих помилок і покращувати 
якість життя пацієнтів цієї категорії.
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РAIN SYNDROME ІП RHEUMATІС DISEASES AND ITS TREATMENT IN GENERAL PHYSICIAN’S PRACTICE
A.Svintsitskyy

Summary
The article contains the newest literature data about vertebral and joints pathology caused pain syndrome and it’s differential 

diagnostics and treatment.
Several pain syndrome’s types were differentiate. The modern representatives of anesthetic and anti-inflammatory drugs for acute 

and chronic pain syndrome treatment are described. Pain syndrome’s treatment algorithm in dependence of possible complications 
in concrete case are presented. Attention of appeal on wide possibilities of the use of local therapy, which reduces the frequency of 
casual reactions and to improve quality of treatment of patients of this category.

Key words
Pain syndrome, differential diagnostics, algorithm and charts of treatment, local therapy.


