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Сучасні аспекти менеджменту 
пацієнтів із болем у суглобах 

та хребті

Важливо зазначити, що біль у спині –  
переважна скарга пацієнтів працездатного 
віку (окремі джерела свідчать, що до 75% 
звернень припадає на вікову категорію 
30-59 років), тоді як біль у суглобах у біль-
шості випадків асоційований з остеоар-
тритом (ОА), котрий є поширенішим серед 
осіб старшої вікової групи [2, 4]. Отже, 
больовий синдром охоплює практично 
всі вікові групи пацієнтів, обмежує функ-
ціональну активність та працездатність, 
суттєво знижує якість життя, що й опо-
середковує значну медико-соціальну зна-
чущість.

Як зазначалося вище, основною при-
чиною суглобового болю залишається 
ОА –  гетерогенне деструктивно-дегенера-
тивне хронічне захворювання із запаль-
ним компонентом, що характеризується 
ураженням практично всіх структурних 
компонентів суглоба (хряща, субхондраль-
ної кістки, синовіальної оболонки, зв’язок, 
капсули та навколосуглобових м’язів) [2-
4]. На сьогодні поширеність ОА, за даними 
Всесвітньої організації охорони здоров’я, 
складає ≈7% населення та має тенденцію 
до зростання. Особливість патології –  по-
стійне прогресування хондродеструкції, що 
обтяжує виразність больового синдрому 
та потребує ескалації терапії [2].

Оскільки біль у разі ОА має переважно 
механічний характер (виникає та/або по-
силюється за  фізичного навантаження 
на уражений суглоб і зменшується в стані 
спокою), в пацієнтів постійно існує потреба 
в прийомі лікарських засобів для усунення 
больового синдрому, адже від цього зале-
жить їхня фізична активність [2, 4]. Вод-
ночас актуальним питанням залишається 
вибір раціональної фармакотерапії, що має 
бути розпочата на якнайранішому етапі 
захворювання для запобігання незворот-
ним змінам у суглобових структурах, які 
потребують хірургічного лікування. З ог-
ляду на особливості патогенезу ОА фарма-
кологічна корекція має бути спрямована 
на усунення запалення за допомогою несте-
роїдних протизапальних засобів (НПЗП), 
а також пригнічення хондродеструкції хон-
дропротекторами на основі складових ком-
понентів хряща (глюкозаміну та хондрої-
тинсульфату) [2, 5, 6].

На відміну від ОА пік захворювано-
сті на  дорсалгію переважно припадає 
на працездатний вік (поширеність скла-
дає 60-90%) та  є однією з  найчастіших 
причин звернення по медичну допомогу 
і   госпіталізації серед пацієнтів молодого 
й середнього віку [7-9].

За походженням дорсалгію класифікують 
на вертеброгенну та невертеброгенну (за-
лежно від ключових факторів, що сприяють 
її виникненню). Одна з найпоширеніших 
причин вертеброгенного болю –  остеохон-
дроз хребта, наслідком якого є рефлектор-
ний м’язово-тонічний або корінцевий бо-
льовий синдром. Сучасні уявлення про 
патогенез дорсалгії базуються на тому, що 
основними причинами болю є м’язовий 
спазм і функціональне блокування фасе-
точних суглобів або ОА цих суглобів [10-
13]. Отже, до розвитку больового синдрому 
залучається не лише деструктивно-дегене-
ративний компонент, а і прозапальний стан, 
який потребує призначення відповідної те-
рапії. У клінічних рекомендаціях і наста-
новах із лікування дорсалгії передбачено 
застосування НПЗП як засобів патогенетич-
ної терапії, що забезпечують ефективне ні-
велювання больового синдрому –  провідної 
скарги пацієнтів, котра найбільшою мірою 
обмежує функціональну активність [11, 12].

Отже, комплексна терапія больового 
синдрому на тлі захворювань сугло-
бів і хребта має містити препарати, що 
чинять потужний протизапальний 
вплив, зокрема здатні гамувати біль, 
який є провідною скаргою пацієнтів 
та  основною причиною звернення 
по  медичну допомогу через суттєве 
зниження якості життя [10-12].

Не викликає сумніву, що в сучасній клініч-
ній практиці фармакотерапевтична страте-
гія базується винятково на засадах доказової 
медицини. В оглядах настанов і клінічних 
рекомендацій / настанов із лікування ОА 
та болю в спині НПЗП розглянуто як клю-
чову групу препаратів із найвищим рівнем 
доказовості для усунення запалення та больо-
вого синдрому, який його супроводжує. Слід 
зазначити, що у випадку лікування ОА пре-
паратами першої лінії є хондропротектори, 
оскільки саме вони гальмують прогресування 
хондродеструкції, але їх застосування може 
бути найефективнішим саме на ранніх етапах 
патології, коли до лікаря звертається лише 
незначний відсоток пацієнтів [11, 13]. Вод-
ночас більшість хворих звертаються до спе-
ціаліста за наявності больового синдрому, 
який і є лідером скарг серед пацієнтів з ОА. 
На цьому етапі перебігу захворювання до-
цільним є включення до схем терапії саме 
НПЗП із метою реалізації їхньої протизапаль-
ної дії та гамування болю [3-6].

За болю в спині в переважній більшо-
сті настанов рекомендовано застосовувати 
НПЗП як терапію першої лінії, оскільки 
вони, за даними численних клінічних до-
сліджень, мають найвищий клас доказо-
вості щодо усунення больового синдрому. 
Крім того, НПЗП –  єдина група лікарських 
засобів, показаних для терапії як гострого, 
так і хронічного больового синдрому в па-
цієнтів із захворюваннями хребта [8-10, 13].

НПЗП можуть розглядатися як універ-
сальна група препаратів, здатних чинити 
позитивний лікувальний вплив щодо ос-
новних складових патогенезу больового 
синдрому на тлі захворювань ревматоло-
гічного профілю, зокрема на тлі патоло-
гій хребта та суглобів. Важливим також є 
можливість їх комбінованого застосування 
з іншими групами лікарських засобів для 
забезпечення комплексної фармакологічної 
корекції.

На сучасному фармацевтичному ринку 
представлено доволі широкий арсенал лі-
карських засобів групи НПЗП, які мають 
відмінності, обумовлені зокрема, але не ви-
нятково:

   особливостями їхнього молекулярного 
механізму дії (селективність відносно 
інгібування ізоформ ферменту цикло-
оксигенази (ЦОГ-1 та ЦОГ-2);
  впливом на  біосинтез компонентів 
хряща (хондротоксичні, хондроней-
тральні НПЗП);
  фізико-хімічними та фармакокінетич-
ними властивостями молекули (кис-
лотні властивості молекули, особли-
вості біотрансформації –  проліки чи 
активний метаболіт, період напіввиве-
дення та кратність прийому тощо) [3-5, 
11, 13].

Розуміння цих відмінностей –  ключ 
до раціонального вибору препарату серед 
НПЗП з урахуванням класу доказовості для 
кожної клінічної ситуації задля досягнення 
максимальної ефективності терапії та вра-
хування профілю безпеки лікарського за-
собу для пацієнта.

Відповідно до даних наукової літератури, 
одна з найчастіших причин відміни тера-
пії НПЗП –  розвиток небажаних  побічних 
ефектів, спектр і  виразність яких дуже 
суттєво відрізняються не лише всередині 
групи НПЗП, а й залежать від індивідуаль-
них особливостей пацієнта (віку, наявності 
супутніх патологій, фармакогенетичних 
факторів, індивідуальної непереносимості 
препаратів тощо). З огляду на те що прийом 

НПЗП зазвичай не є епізодичним і перед-
бачає курсове лікування (в окремих випад-
ках –  тривале), важливий фактор безпеки 
фармакотерапії –  урахування зазначених 
особливостей [14].

НПЗП –  група препаратів, яка застосо-
вується в клінічній практиці вже досить 
тривалий час; за цей період уявлення щодо 
їхнього профілю безпеки постійно допов-
нюються новими даними й оновлюються, 
результатом чого є безперервний перегляд 
схем фармакотерапії, які включають ці за-
соби [3-6].

Після відкриття молекулярного меха-
нізму дії НПЗП та їхнього активного впро-
вадження в практику сформовано стійке 
уявлення, що безпека НПЗП визначається 
винятково селективністю їхнього інгібу-
вального впливу щодо ізоформ ЦОГ. Ос-
таннє базувалося на  тому,  що ізоформа 
ЦОГ-1 вважалася винятково фізіологічним, 
конституційним ферментом, інгібування 
якого супроводжується розвитком небажа-
них побічних ефектів терапії (гастротоксич-
ності, нефротоксичності, порушень з боку 
системи зсідання крові тощо). Ізоформа 
ЦОГ-2 вважалася винятково патологічним 
ензимом, який синтезується в організмі 
у відповідь на ушкодження фосфоліпідів 
клітинних мембран за дії різних факторів 
та обумовлює формування запального стану 
внаслідок деградації арахідонової кислоти 
до простагландинів, простациклінів і тром-
боксанів. Така концепція стала підґрунтям 
для створення нового класу НПЗП –  селек-
тивних інгібіторів ЦОГ-2, які вважалися 
безпечнішими засобами, оскільки набагато 
рідше викликали «типові» побічні реакції: 
НПЗП-гастро- та нефропатію [15, 16].

Однак подальші постмаркетингові до-
слідження селективних інгібіторів ЦОГ-2 
виявили наявність високого кардіоваску-
лярного ризику для цієї групи препара-
тів. Одним із перших широкомасштабних 
досліджень, яке поклало початок «кризі 
коксибів», стало випробування VIGOR 
(Vioxx Gastrointestinal Outcomes Research, 
2000-2001), під час проведення якого ви-
явлено, що терапія ревматоїдного артриту 
рофекоксибом (доза 50 мг) супроводжу-
валася зростанням частоти інфаркту міо-
карда в 5 разів порівняно з напроксеном, 
а частота церебральних тромбоемболій від 
рофекоксибу (0,48%), целекоксибу (0,39%) 
проти мелоксикаму (0,27%) також була 
вищою в 1,23-1,77 раза, причому ці усклад-
нення проявлялися після 8-12 міс терапії. 
Наслідком стало відкликання із фармацев-
тичного ринку в  2004  р. рофекоксибу, 

У сучасній медичній практиці однією з актуальних проблем залишається менеджмент пацієнтів 
із болем у суглобах та хребті. Відповідно до сучасних клініко-епідеміологічних даних, захворювання 
хребта та суглобів належать до 5 основних причин звернень до лікаря щодо хронічних захворювань, 
а також залишаються однією з найпоширеніших причин госпіталізації пацієнтів [1-3]. 
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який  достовірно збільшував ризик інсуль-
тів, серцевих нападів та інших фатальних 
кардіовас кулярних подій у пацієнтів за три-
валого використання [17, 18].

Отримані дані послугували обґрунту-
ванням для подальшого дослідження мо-
лекулярних механізмів, що лежать в основі 
кардіотоксичності селективних інгібіто-
рів ЦОГ-2. Зокрема, сучасна концепція 
ізоформ ЦОГ передбачає, що ЦОГ-2 не є 
винятково патологічною ізоформою фер-
менту та  синтезується за  фізіологічних 
умов у судинах у відповідь на механічну 
дію току крові. Крім того, в низці випробу-
вань виявлено, що селективне інгібування 
ЦОГ-2-опосередкованого синтезу вазоди-
латувального простацикліну (PgI2) в ендо-
телії судин супроводжується активацією 
тромбоцитарного синтезу, що спричиняє 
подальший дисбаланс PgI2/TxA2, наслід-
ком чого є активація тромбоутворення 
(оскільки в тромбоцитах переважає ЦОГ-1, 
яка за цих умов не інгібується). Фізіологічна 
роль PgI2 полягає не лише в реалізації ан-
тиагрегантного впливу; він чинить також 
антикоагулянтну дію та розчиняє уже утво-
рені тромби. Порушення балансу PgI2/TxA2 
зумовлює підвищений ризик тромбоутво-
рення та спазм судин, наслідком чого і є 
кардіоваскулярні ускладнення. З огляду 
на те що селективні інгібітори ЦОГ-1 (аце-
тилсаліцилова кислота) чинять виразний 
антиагрегантний вплив, а селективні інгібі-
тори ЦОГ-2 –  проагрегантний, оптимальною 
є помірна селективність препаратів щодо 
інгібування ізоформ ЦОГ (у цьому випадку 
встановлюватиметься динамічна рівновага 
PgI2/TxA2, що забезпечує кращий профіль 
безпеки препарату) [19-21]. Отже, наразі 
концепція вибору оптимального НПЗП 
включає виразність його протизапальної 
дії (вона є вираженішою в препаратів із пе-
реважним впливом на ЦОГ-2) за сприят-
ливого профілю безпеки (відсутність га-
стро-, нефро-, кардіо-, хондротоксичності), 
в т. ч. за тривалого застосування, оскільки 
більшість захворювань ревматологічного 
профілю мають хронічний характер. Най-
безпечнішими на сьогодні вважають НПЗП 
із переважним впливом на ЦОГ-2, але не ви-
сокоселективні (через ризик кардіотоксич-
ності), зокрема набуметон [22].

Фізіологічна роль ЦОГ-2 не обмежується 
лише регуляцією судинного тонусу та сис-
теми зсідання крові; ензим теж відіграє 
важливу роль у модуляції функціональ-
ного стану юкстагломерулярного апарату 
нирок, а також необхідний для регуляції 
ендокринної системи (особливо гонад, епі-
фізу, синтезу тиреоїдних гормонів, інсуліну 
та глюкагону) [19, 20].

ЦОГ-2 через продукцію ейкозаноїдів, зок-
рема PgЕ2, впливає на метаболізм остео-
бластів, що свідчить про її роль у нормаль-
ному функціонуванні кісткової системи. 
В низці досліджень виявлено стимулюваль-
ний вплив на ангіогенез і метаболізм есен-
ціальних жирних кислот, зокрема лінолевої 
та ліноленової [19, 20].

З огляду на виявлені механізми кардіо-
токсичного впливу селективних інгібіторів 
ЦОГ-2 наступним кроком була оцінка пе-
реважних ризиків при зіставленні гастро- 
та кардіотоксичності препаратів. Із цією 
метою реалізовано програму MEDAL (2007), 
у якій оцінка частоти серйозних побічних 
ефектів із боку шлунково-кишкового тракту 
(ШКТ) (виразки, перфорація, кровотечі) 
та кардіоваскулярної системи проводилася 
в пацієнтів із ревматоїдним артритом та ОА 
(терапія тривала 18 міс; n=34 701 пацієнт). 
Виявлено, що на тлі еторикоксибу (60-90 мг/
добу) частота гастротоксичних побічних 
ефектів склала до 1%, на тлі диклофенаку 
(150 мг/добу) –  до 1,4% (р<0,001); частота 

кардіоваскулярних ускладнень та цереб-
роваскулярних патологій не відрізнялася 
та склала 1,9/1,9% та 0,53/0,48% відповідно. 
Кількість кишкових кровотеч незалежно 
від корекції інгібіторами протонної помпи 
була однаковою, і це дозволило дійти вис-
новку,  що проблема гастротоксичності 
НПЗП не вирішується селективністю щодо 
ЦОГ [23, 24].

У низці метааналізів підтверджено, що 
кардіотоксичні ефекти селективних інгі-
біторів ЦОГ-2 посилюються за наявності 
в анамнезі серцево-судинних патологій, 
зокрема артеріальної гіпертензії. Питання 
взаємодії коксибів з антигіпертензивними 
засобами залишається відкритим, оскільки 
результати для різних препаратів є дуже су-
перечливими, отже, целекоксиб не  змінював 

рівня артеріального тиску на тлі застосу-
вання інгібіторів АПФ, β-блокаторів, анта-
гоністів кальцію, але не вальдекоксиб, який 
кардіологами рекомендується призначати 
лише за нагальної потреби [21, 23, 24].

Слід зауважити, що еторикоксиб чинив 
негативний вплив на артеріальний тиск. 
Порівняння проводилося між еторикокси-
бом і диклофенаком –  середнє підвищення 
систолічного артеріального тиску склало 
3,4-3,6/1,0-1,5 та 0,9-1,9/0,0-0,5 мм рт.  ст. 
відповідно. Терапію було перервано через 
розвиток дестабілізації артеріального тиску 
в 2,2-2,5% пацієнтів, які отримували етори-
коксиб, а також в 0,7-1,6% хворих, котрі от-
римували диклофенак [24]. Водночас на сьо-
годні еторикоксиб не схвалено Управлінням 
з контролю за якістю продуктів харчування 

та лікарських засобів (FDA) для застосу-
вання в США внаслідок недостатньої дока-
зової бази щодо безпеки [25].

В епідеміологічному дослідженні, при-
свяченому проблемі порівняльної сер-
цево-судинної безпеки, проаналізовано 
частоту кардіоваскулярних катастроф 
у 1 028 427 умовно здорових жителів Данії, 
які за  5  років до  включення до  аналізу 
не госпіталізувалися щодо будь-якого за-
хворювання. З 1997 по 2005 р. майже по-
ловині з них хоча б один раз призначали 
НПЗП: 301 001  обстежений отримував 
ібупрофен, 172 362 –  диклофенак, 40 904 –  
напроксен, 16 079 –  рофекоксиб і  15 599 
–  целекоксиб. Серед цих пацієнтів від 
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 патології  серцево-судинної системи померли 
2204 особи. Зіставлення частоти серцево-су-
динних ускладнень у пацієнтів, які отриму-
вали та не одержували НПЗП, дозволило 
авторам визначити відносний ризик (ВР) 
розвитку цієї патології для різних препара-
тів. Так, ризик смерті від кардіоваскулярних 
причин не був підвищеним для напроксену, 
ібупрофену та целекоксибу –  0,84 (довірчий 
інтервал (ДІ) 0,50-1,42), 1,08 (ДІ 0,90-1,29) 
і 0,92 (ДІ 0,56-1,51) відповідно, але виявився 
значно вищим для рофекоксибу –  1,66 
(ДІ 1,06-2,59) і особливо для диклофенаку 
–  1,91 (ДІ 1,62-2,42). Ризик коронарної смерті 
та нефатального інфаркту міокарда був під-
вищений для ібупрофену, диклофенаку 
та обох коксибів –  1,52; 1,82; 1,72; 1,93 відпо-
відно. Лише прийом напроксену не асоцію-
вався з підвищенням цього ризику (0,98) [21].

З огляду на те що практично всі захво-
рювання опорно-рухового апарату на різ-
них етапах патогенезу супроводжуються 
деструктивно-дегенеративними змінами 
хряща, важливим аспектом терапії є хон-
дробезпека НПЗП, яка визначається впли-
вом препарату на метаболізм глікозаміно-
гліканів (ГАГ) –  структурних компонентів 
хрящової тканини. Відповідно до даних 
клінічних досліджень, хондротоксичність 
НПЗП певною мірою корелює зі ступенем 
селективності до ЦОГ: переважний вплив 
на ЦОГ-1 практично завжди асоційований 
із  суттєвим пригніченням синтезу ГАГ 
і посиленням катаболічних процесів (ін-
дометацин, ацеклофенак, ацетилсаліци-
лова кислота), тоді як помірно селективний 
вплив щодо ЦОГ-2 асоційований із пере-
важно хондронейтральними властивостями 
(набуметон, мелоксикам). Для набуметону 
доведено відсутність негативного впливу 
на метаболізм компонентів хряща та кола-
генових волокон як у здоровому суглобі, так 
і в суглобі, що має деструктивно-дегенера-
тивні зміни, обумовлені ОА чи іншими па-
тологіями ревматологічного профілю навіть 
за тривалого використання [14].

Не менш важливим питанням безпеки 
НПЗП є їхній вплив на функціональний 
стан печінки та гепатотоксична дія. Від-
повідно до даних низки досліджень, най-
вираженіша гепатотоксичність характерна 
для суліндаку, німесуліду, індометацину, 
меншою мірою виражена для диклофенаку 
та деяких коксибів (але посилюється при 
збільшенні дози, тривалості лікування 
та наявності супутніх патологій печінки 
в анамнезі) [14, 26].

Безпека набуметону оцінювалася в рам-
ках різних за дизайном якісно спланованих 
клінічних досліджень. Зокрема, з 1677 па-
цієнтів, які отримували набуметон під час 
клінічних випробувань у США, у 1524 три-
валість терапії склала щонайменше 1 міс, 
у 1327 – 3 міс, у 929 – 1 рік і в 750 –  до 2 років; 
>300 хворих отримували лікування набуме-
тоном протягом ≥5 років.  Найчастіші по-
бічні реакції –  прояви з боку ШКТ. Відсоток 
пацієнтів, які припинили терапію через ці 
побічні ефекти, становив 1,3% (діарея), 0,8% 
(диспепсія) і 1,1% (біль у животі), за даними 
подвійного сліпого клінічного дослідження 
у США за участю 930 осіб, які отримували 
набуметон протягом 6 міс.

Із 1677 пацієнтів, котрі отримували на-
буметон у контрольованому відкритому 
дослідженні (1140 перебували на спостере-
женні протягом 1 року та 927 –  упродовж 
2 років), сукупна частота випадків пептич-
ної виразки становила 0,3% через 3-6 міс, 
0,5% –  через 1 рік і 0,8% –  через 2 роки, що 
переконливо свідчить про сприятливий 
профіль безпеки препарату [22].

Відомо, що одна із серйозних проблем 
за терапії НПЗП –  перехресна неперено-
симість препаратів цієї групи, що суттєво 
обмежує їх застосування в осіб, які мали 
в анамнезі алергічні реакції (кропив’янка, 
ангіоневротичний набряк, риніт, заго-
стрення бронхіальної астми та/або брон-
хоспазм) на інгібітори ЦОГ. У дослідженні 
за участю 70 пацієнтів із непереносимістю 
НПЗП в анамнезі набуметон і мелоксикам 
добре переносилися переважною більшістю 
пацієнтів –  94,3% (доза – 1 г), 83,6% (доза – 
2 г) для набуметону. Результати цього ви-
пробування узгоджуються з даними щодо 
сприятливого профілю безпеки набуме-
тону та є додатковим свідченням хорошої 
переносимості навіть у пацієнтів з алергією 
на НПЗП в анамнезі [27].

Особливість молекули набуметону –  його 
фармакокінетичні характеристики, які сут-
тєво вирізняють його серед інших препаратів 
групи. Як відомо, більшість НПЗП –  похідні 
кислот, що мають різну за виразністю (але 
переважно подразнювальну) дію на слизову 
оболонку ШКТ за перорального прийому, 
а це створює додаткові передумови для роз-
витку функціональної диспепсії, зниження 
якості життя пацієнтів. Набуметон не чи-
нить місцевоподразнювальної дії, оскільки 
має слабколужні властивості (є некислотним 
НПЗП). Препарат перетворюється на актив-
ний метаболіт –  6-метокси-2 нафтилацети-
нову кислоту (6-MNA) вже після біотранфор-
мації у печінці. 6-MNA –  основний метаболіт 
препарату, який чинить вираженіший інгібу-
вальний вплив щодо ізоформ ЦОГ, ніж на-
буметон. Отже, препарат після метаболізму 
набуває кислотних властивостей, що дозво-
ляє йому швидко проникати до тканини суг-
лоба й ефективно взаємодіяти із ферментом 
ЦОГ (взаємодія можлива лише для кислот, 
оскільки субстратом ферменту є арахідонова 
кислота), блокуючи його дію, але не чинити 
топічної подразнювальної дії на ШКТ [22, 28].

Зазначені дані узгоджуються з результа-
тами 5 ендоскопічно контрольованих до-
сліджень, у яких порівнювали набуметон 
(102 пацієнти, доза –  1-1,5 г/добу) з напрок-
сеном (110 хворих, доза –  0,5-1 г/добу): було 
підтверджено, що набуметон значно рідше 
зумовлював виразки шлунка та дванадця-
типалої кишки, ніж напроксен.

Набуметон має тривалу історію успіш-
ного застосування в клінічній практиці, 
зок рема в ревматології для терапії ОА, рев-
матоїдного артриту, болю при захворюван-
нях хребта, анкілозувального спондилоар-
триту тощо.

Важливим є наявність значної кількості 
результатів рандомізованих клінічних до-
сліджень, що проводилися за участю знач-
ної кількості пацієнтів на дореєстраційному 
етапі та продовжують проводитися як пост-
маркетингові: їхні дані об’єктивно свідчать 
про високу клінічну ефективність, хорошу 
переносимість та  сприятливий профіль 

 безпеки препарату (навіть за умов трива-
лого застосування) [22, 28].

Так, у низці контрольованих досліджень, 
які проводилися за участю пацієнтів з ОА 
та ревматоїдним артритом, показали, що 
набуметон за переносимістю перевищував 
піроксикам, ібупрофен і напроксен, не по-
ступаючись їм за ефективністю щодо змен-
шення болю та запалення.

Також слід зазначити, що для набуметону 
не виявлено негативного впливу на систему 
крові; зокрема, за результатами досліджень, 
проведених на  здорових добровольцях, 
не спостерігалося впливу на колаген-інду-
ковану агрегацію тромбоцитів і час крово-
течі [22, 28].

У низці подвійних сліпих досліджень 
(результати яких вважають найоб’єктив-
нішими) за участю пацієнтів із ревматоїд-
ним артритом та ОА тривалістю до 6 міс 
продемонстровано, що набуметон у дозі 
1-2 г/день не поступається за ефективністю 
добовим дозам НПЗП, які використовува-
лися для порівняння: 3600 мг ацетилсалі-
цилової кислоти (АСК), 1600 мг ібупрофену, 
75-150 мг індометацину, 100 мг диклофенаку 
і 500-1000 мг напроксену. Довгострокові по-
дальші випробування тривалістю до 8 років 
показали, що набуметон добре переноситься 
пацієнтами [22, 28].

У хворих з  ОА колінних суглобів до-
ведено клінічну ефективність набуме-
тону (препарат Сінметон) щодо артроло-
гічного статусу: зменшення болю на 59% 
(за шкалою ВАШ); больового індексу Річі 
–  на 55,7%, суглобового –  на 77%, запального 
–  на 78,6%; тяжкості гонартрозу за індексом 
M. Lequesne –  на 29,2%; зменшення ранко-
вої скутості відзначалося в 91,6% хворих, 
збільшився обсяг згинання в колінних суг-
лобах. Зазначені зміни також підтверджено 
інструментальними (УЗД) і лабораторними 
дослідженнями (показник ШОЕ).

В рамках цього самого випробування 
оцінено пролонговане використання набу-
метону (Сінметон) у дозі 1 г/добу протягом 
30 днів у хворих із дорсалгіями, що зумов-
лювало зниження больового синдрому й за-
пальних явищ [4].

У клінічному дослідженні за  участю 
60 пацієнтів із синовітом на тлі ОА колін-
них суглобів застосовували набуметон (Сін-
метон) у дозі 500 мг 2 р/добу. Результати 
оцінювали на 14-16-й день, спостереження 
проводили терміном до 1 міс. Спостерігався 
позитивний вплив препарату щодо артро-
логічного статусу (підтверджено додатково 
інструментальними та лабораторними ме-
тодами). Крім того, після проведеного лі-
кування на 14-16-й день при використанні 
набуметону в 5 (12,2%) пацієнтів двобіч-
ний процес перейшов в однобічний. У всіх 
хворих відзначено хорошу переносимість 
препарату [6]. Наведені результати свідчать 
про доцільність використання набуметону 
в комплексній терапії ОА та болю в спині.

З огляду на те що в патогенезі ОА та дор-
салгії наявні деструктивно-дегенеративні 
зміни хрящів, не викликає  сумніву, що те-
рапія має містити не лише протизапальні 
та знеболювальні засоби, а й хондропро-
тектори на основі глюкозаміну і хондрої-
тинсульфату, здатних суттєво попереджати 
прогресування хондродеструкції (найефек-
тивніше на ранніх етапах патології, проте 

їх застосування є доцільним на будь-якій 
стадії захворювання). В низці досліджень 
продемонстровано, що комплексне викори-
стання НПЗП і хондропротекторів є раціо-
нальним, оскільки дозволяє знизити дозу чи 
тривалість прийому протизапального за-
собу та в перспективі зменшити ризики, 
пов’язані з їх довготривалим застосуванням 
[6, 22, 28].

Дослідження використання комбінації 
препаратів Протекон (глюкозаміну сульфат, 
хондроїтинсульфат) та Сінметон (набуме-
тон, 750 мг 2 р/добу) проводилося за участю 
40 хворих із дорсалгією. Результати свідчать 
про ефективність комбінації препаратів 
у комплексній терапії больового вертебро-
генного синдрому. Функціональний стан 
пацієнтів визначався за шкалою WOMAС 
(Western Ontario and Universities Osteoartritis 
Index), причому на етапі актуального больо-
вого синдрому одночасне поєднання препа-
ратів посилювало аналгетичний ефект НПЗП 
і загальний клінічний ефект. Зазначені ре-
зультати свідчать про доцільність застосу-
вання набуметону в комбінації з хондропро-
текторами для збільшення ефективності те-
рапії та зменшення ризику побічних ефектів 
протизапальної терапії [10].

Отже, біль у суглобах та хребті – 
нагальна проблема фармакотерапії, 
що потребує раціонального підходу, 
який базується на принципах доказо-
вої медицини, дозволяє забезпечити 
ефективний менеджмент основних 
складових патології (болю, запалення, 
хондродеструкції, обмеження функ-
ціональності тощо). Вищезазначене 
обумовлює необхідність застосування 
НПЗП, здатних ефективно пригнічу-
вати запалення та чинити аналгетичну 
дію. Проте основним обмеженням для 
їх застосування є безпека терапії для 
пацієнта. Найоптимальнішими на сьо-
годні вважаються НПЗП із помірно 
селективним впливом на ЦОГ-2, які 
чинять достатньо потужний протиза-
пальний ефект, але при цьому не прояв-
ляють кардіотоксичності, типової для 
селективних інгібіторів ЦОГ-2, а також 
значно меншою мірою проявляють по-
бічні реакції, характерні для препара-
тів із переважним впливом на ЦОГ-1 
(гастро-, нефро-, хондротоксичність). 
Один із представників помірно селек-
тивних інгібіторів ЦОГ-2 – набуметон, 
який має суттєву доказову базу ефек-
тивності за ОА та дорсалгії, а також 
сприятливий профіль безпеки. Крім 
того, він є одним із небагатьох некис-
лотних НПЗП, що практично нівелює 
місцево подразнювальну дію на ШКТ. 
Важливим є також наявність резуль-
татів клінічних досліджень, які де-
монструють доцільність комплексного 
використання набуметону та хондро-
протекторів, що дозволяє скоротити 
тривалість лікування, дозу НПЗП, до-
сягти значиміших результатів фарма-
котерапії. 
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