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Пацієнт з артралгіями в колінних суглобах: 
як обрати лікування?

За матеріалами навчального циклу «Академія сімейного лікаря» (11-12 березня 2025 року)

Біль у колінному суглобі є поширеною проблемою, яка значно впливає на якість життя пацієнтів різного віку. Цей симптом 
може бути ознакою різних захворювань, зокрема травматичних пошко джень і дегенеративних змін, таких як остеоартрит (ОА). 
Під час майстер-класу «Шляхи впрова дження наукових дослі джень у стандарти діагностики та лікування в клінічну практику» 
керівниця навчального центру «Інститут ревматології» (м. Київ), д.мед.н., професорка Єлизавета Давидівна Єгудіна розповіла 
про особливості диференційної діагностики та підходів до лікування пацієнтів із болем у колінних суглобах.

Труднощі диференційної діагностики
Біль у колінних суглобах –  це найчастіша 

скарга, з якою пацієнти звертаються до рев-

матолога та сімейного лікаря. Причиною його 

появи можуть бути різні захворювання та стани. 

На прикладі клінічного випадку Єлизавета 

Давидівна розглянула труднощі диференційної 
діагностики при веденні пацієнтки з ОА, однією 

зі скарг якої був біль у колінному суглобі.

Клінічний випадок

Пацієнтка, 58 років, звернулася до лікаря 

зі скаргами на біль у поперековому відділі хреб-

та з іррадіацією в нижні кінцівки, важкість при 

ходьбі, неможливість тримати щось у руках, біль 

у спині під час навантаження (у стані спокою 

та положенні лежачи не турбує), тобто наявний 

механічний характер болю. Відзначає біль у пра-

вому колінному суглобі, накульгування, загос-

трення болю після різкого руху. Хворіє на псо ріаз. 

Гострофазові показники (швидкість осідання 

еритроцитів та С-реактивний білок) у нормі.

На комп’ютерній томографії (КТ) попере-

кового відділу хребта та крижово-клубових 

з’єднань наявні ознаки дегенеративно-дистро-

фічних змін хребта у вигляді деформувального 

спондильозу, поширеного остеохондрозу із про-

трузією міжхребцевих дисків L1-L2, L4-L5, L5-S1, 

ускладненого відносним стенозом хребтового 

каналу на рівні L5-S1. Відзначено кили Шморля 

замикальних пластинок тіл хреб ців, люмбалі-

зацію S1 хребця, артрозні зміни дуговідростко-

вих та реберно-хребтових зчленувань, сакроіліїт 

у вигляді звуження суглобових щілин, остео-

склерозу й незначного ерозування.

Спікерка зауважила, що якщо хворий на псо-

ріаз має біль у спині та суглобах, слід розглянути 

ймовірність наявності в нього псоріатичного ар-

триту (ПсА). Проте у даної пацієнтки гострофазо-

ві показники у нормі, що не виключає можливос ті 

ПсА, але дає привід сумніватися в такому діагнозі.

КТ дозволяє виявити тільки структурні по-

шко дження (ерозії, анкілози, утворення нової 

кісти). Тобто на КТ, на відміну від магнітно- 

резонансної томографії (МРТ), не можна поба-

чити набряк кісткового мозку, капсуліт, ентезит, 

жирову метаплазію, що критично для постановки 

діагнозу псоріатичного спондилоартриту (СпА). 

Але пацієнт з артрозом крижово-клубових суг-

лобів також матиме звуження суглобових щілин 

і невеликі анкілози та ерозування на тлі артрозу. 

Тобто виключно за результатами КТ постави-

ти діагноз сакроіліїту, характерний для ПсА, 

неможливо.

 МРТ-критерії для визначення активних 

і струк  турних уражень у крижово-клубових сугло-

бах (ККС) для діагностики СпА включають такі, 

як: активне запалення –  набряк кісткового мозку 

у вигляді ≥3 послідовних зрізів або ≥4 квадран-

тів ККС; структурне ураження –  ерозія у вигля-

ді ≥2 послідовних зрізів або ≥3 квадрантів ККС; 

жирова метаплазія у вигляді ≥3 послідовних зрізів 

або ≥5 квадрантів ККС (Maksymowych et al., 2021).

Таким чином, визначені МРТ-зміни, типові 

для аксіального СпА, формують «Правило 3, 4, 5»:

• ерозія ≥3 квадранти ККС;

• набряк кісткового мозку ≥4 квадранти 

ККС;

• жирова метаплазія ≥5 квадрантів ККС.

Проте не кожен набряк кісткового мозку, або 

ерозія, або жирова метаплазія на МРТ означає, 

що пацієнт має сакроіліїт, притаманний СпА.

У пацієнтки, клінічний випадок якої розгля-

дається, було проведене ультразвукове (УЗД) 

дослі дження колінних суглобів, під час якого 

виявлено ознаки артрозу правого колінного суг-

лоба (суглобова щілина за OMERACT –  2В ст., 

остеофіти –  3 ст.), розриву кісти Бейкера право-

го колінного суглоба та за рахунок цього – випіт 

у правому колінному суглобі.

Через розрив кісти Бейкера правого колін-

ного суглоба у хворої розвинувся виразний біль 

після різкого руху. Наявність остеоартрозу спри-

яє виникненню кісти Бейкера, і на УЗД можна 

побачити ознаки запалення.

Результат аналізу на антиген HLA-B27 у па-

цієнтки –  негативний. Але навіть у разі пози-

тивного результату діагноз ПсА є недоцільним, 

а дже вона має механічний біль у спині та біль 

у коліні, зумовлений остеоартрозом. Тож у хво-

рої слід запідозрити ОА, а не ПсА.

Є. Д. Єгудіна наголосила, що не у кожно-

го пацієнта із псоріазом розвивається ПсА. 

Так, A. Qureshi et al. (2005) виявили, що лише 

у 41% осіб із псоріазом виникає ПсА, при цьому 

в них ще можуть бути ОА, фіброміалгія і навіть 

подагра. Крім того, частота ОА різної локалізації 

у пацієнтів із псоріазом вища порівняно із загаль-

ною популяцією (Charlton et al., 2021).

ОА є проблемою усього суглоба, тобто на-

явне не лише ураження хряща чи кісткових 

структур (остеофітів), але також можуть бути 

синовіт і випіт (Sharma, 2021). Запалення –  

головний механізм розвитку ОА. Порушення 

біомеханіки, нестабільність, пошко дження 

спричиняють активацію прозапальних цитокі-

нів і, врешті, виникнення запалення (Robinson 

et al., 2016).

Основні симптоми ОА –  це механічний ха-

рактер болю, тобто біль під час рухів, крепіта-

ція, чутливість і біль при пальпації, зменшення 

об’єму рухів, стартова скутість, припухлість 

суглобів, функціональні обмеження. ОА ха-

рактеризується прогресуванням симптомів: від 

епізодичного суглобового болю тільки під час 

активності до постійного у стані спокою. Функ-

ціональні обмеження спочатку відзначаються 

тільки під час фізичної активності, а згодом –  

при повсякденній діяльності. Зокрема, має міс-

це розвиток різних деформацій (як-то варусна, 

вальгусна), поява вузликів Бушара тощо.

Лікування ОА
Лікування ОА базується на американських 

(OARSI, ACR) та європейських настановах 

(ESCEO, EULAR) щодо ведення пацієнтів з ОА. 

В усіх документах зазначено, що хворі мають 

пройти нефармакологічну терапію, яка поля-

гає у дотриманні рекомендацій щодо зниження 

ваги за потреби, а також заняттях лікувальною 

фізкультурою під контролем реабілітолога. 

Крім того, у всіх настановах йдеться про не-

обхідність застосування нестероїдних проти-

запальних препаратів (НПЗП) як місцево, так 

і системно (перорально), а за наявності запа-

лення – глюко кортикоїдів у вигляді внутріш-

ньосуглобових ін’єкцій. Однак в американських 

рекомендаціях, на відміну від європейських, 

не вказано на доцільність внутрішньосуглобо-

вого введення гіалуронової кислоти та застосу-

вання хондропротекторів при ОА.

Пані Єгудіна підкреслила, що НПЗП –  

основа лікування пацієнтів з ОА. Зас тосування 

НПЗП ґрунтується на здатності препаратів 

забезпечувати значне полегшення симптомів 

при інших формах СпА та клінічному досвіді 

їх застосування за реактивного артриту. По-

чинати терапію бажано із найнижчого дозу-

вання та впродовж мінімального періоду часу. 

При цьому, враховуючи ризик шлунково-киш-

кових, ниркових і серцево-судинних (СС) не-

сприятливих явищ, необхідно проводити кон-

троль печінкових проб, швидкості клубочкової 

фільтрації, артеріального тиску до початку тера-

пії, а також через 4-8 тижнів від початку терапії 

та впродовж всього курсу приймання із певною 

періодичністю (зазвичай що 6 місяців). Варто 

зазначити, що індивідуальна реакція пацієнта 

на дію того чи іншого НПЗП може бути різною, 

тому не виключено, що доведеться спробувати 

декілька НПЗП (Hannu et al., 2011).

Нині для лікування ОА еталонним знеболю-

вальним референсним препаратом вважається 

диклофенак натрію. У систематичному огляді 

клінічних дослі джень було проведене порів-

няння ефективності й безпеки застосування 

диклофенаку натрію та селективних інгібіто-

рів циклооксигенази 2 (ЦОГ-2): еторикокси-

бу, целекоксибу, луміракоксибу і рофекоксибу; 

ацеклофенаку, декскетопрофену, етодолаку, 

лорноксикаму, мелоксикаму, набуметону і ні-

месуліду; також диклофенак натрію порівню-

вали з ацетамінофеном і трамадолом (Pavelka, 

2012). За отриманими результатами, диклофе-

нак натрію у терапевтичних дозах мав подібну 

ефективність до інших препаратів.

Таким чином, диклофенак зміг зберегти свою 

позицію референсного засобу вибору для ліку-

вання ОА. Відповідно, ефективність диклофена-

ку не піддається сумніву, оскільки він залишаєть-

ся таким же ефективним, як і нові знеболювальні 

препарати, що застосовуються при ОА.

Однак сьогодні диклофенак призначають 

рідше, на що у своїй роботі звернули увагу 

C.-O. Stiller та P. Hjendahl (2024). Деякі науковці 

припускають, що диклофенак, імовірно, є менш 

безпечним порівняно із новими високоселек-

тивними молекулами. Тому автори публікації 

вирішили проаналізувати наявні дослі дження 

щодо безпеки диклофенаку.

У випробуванні MEDAL (2006) порівнювали 

безпеку застосування еторикоксибу в дозі 60 або 

90 мг та диклофенаку по 150 мг упродовж 18 мі-

сяців. Були отримані такі результати:

1. Кумулятивна частота як тромботичних 

кардіоваскулярних, так і артеріальних тромбо-

тичних явищ була однаковою при застосуванні 

обох препаратів.

2. Частота ускладнених клінічних подій у верх-

ніх відділах шлунково-кишкового тракту також 

не відрізнялася між групами (0,30 еторикокси-

бу vs 0,32 диклофенаку на 100 пацієнто-років).

3. Частота клінічних подій у нижньому від-

ділі шлунково-кишкового тракту була 0,32 для 

еторикоксибу та 0,38 для диклофенаку на 100 па-

цієнто-років.

Варто зазначити, що у цьому дослі дженні 

дозування препаратів для порівняння були не-

однаковими. Так, еторикоксиб застосовувався 

в мінімальній (60 мг) та середній (90 мг) дозах, 

тоді як доза диклофенаку була максимальною 

(150 мг). Тож навіть у максимальному дозуванні 

диклофенак був так само безпечний, як етори-

коксиб у мінімальній або середній дозі.

Ще в одному рандомізованому дослі дженні 

SCOT, присвяченому СС-безпеці, пацієнтів пере-

водили із терапії неселективними НПЗП (як-то 

диклофенак, ібупрофен, напроксен) на високо-

селективний целекоксиб. Ризик СС-подій був 

рідкісним та подібним для всіх методів лікуван-

ня, при цьому більшість пацієнтів припинили 

приймати целекоксиб через його неефективність 

(MacDonald et al., 2017).

Метааналіз даних 280 випробувань НПЗП 

порівняно із плацебо і 474 дослі джень одного 

НПЗП проти іншого засвідчив однакові ризики 

щодо великих СС-подій, СС-смерті та усклад-

нень із боку верхніх відділів шлунково-киш-

кового тракту для хворих, які застосовували 

коксиби та диклофенак (Bhala et al., 2013).

G. Gislason et al. (2006) вказують на те, що зас-

тосування селективних інгібіторів ЦОГ-2 в усіх 

дозуваннях і неселективних НПЗП у високих 

дозах асоційоване з підвищенням смертності 

у пацієнтів із раніше перенесеним інфарктом 

міокарда. Тому їх слід застосовувати з особ-

ливою обережністю у даної когорти хворих. 

При цьому важливо зазначити, що диклофенак 

підвищував ризик тільки тоді, коли доза була 

вищою за 100 мг.

Отже, дослідники дійшли висновку, що зне-

болювальний ефект інгібіторів ЦОГ залежить 

від дози, і різниця в ефективності, найімовір-

ніше, пов’язана із неправильно підібраними 

дозуваннями. У разі хронічного болю слід ви-

користовувати НПЗП у найнижчій ефективній 

дозі за потреби, а не на постійній основі. СС-ри-

зики, пов’язані з інгібіторами ЦОГ-2 або висо-

кими дозами НПЗП, були відомі ще 20 років 

тому та залишаються незаперечними сьогодні. 

Численні докази показують, що ризик підвищу-

ється вже протягом перших тижнів лікування. 

Особливо важливо відзначити, що ризики при 

застосуванні диклофенаку та інгібіторів ЦОГ-2 

є подібними, як передбачалося раніше та тепер 

достовірно підтвер джено (Stiller et al., 2022).

Підвищений ризик шлунково-кишкових 

ускладнень можна мінімізувати за допомогою 

інгібіторів протонної помпи. Ібупрофен у низь-

ких дозах також ефективний, але на тлі вищих 

доз ризик СС-ускладнень зростає. Пацієнти, які 

приймають ацетилсаліцилову кислоту в малих 

дозах, мають уникати постійного приймання 

ібупрофену або напроксену, оскільки ці пре-

парати можуть знижувати її кардіопротектор-

ний ефект. У таких випадках диклофенак або 

целекоксиб у низьких дозуваннях можуть бути 

доцільною альтернативою (Stiller et al., 2022).

Рекомендації використовувати інгібітори ЦОГ 

у найнижчих ефективних дозах та протягом яко-

мога коротшого терміну залишаються актуальни-

ми. Пацієнтам також слід надавати інформацію 

щодо безпечного використання безрецептурних 

ліків, особливо якщо вони належать до груп ри-

зику кардіоваскулярних та/або шлунково-киш-

кових ускладнень або приймають ацетилсаліци-

лову кислоту в низьких дозах (Stiller et al., 2022).

Серед НПЗП із діючою речовиною диклофе-

нак натрію професорка відзначила Диклоберл® 
ретард у дозі 100 мг у капсулах. Приймати пре-

парат достатньо один раз на добу, що підвищує 

прихильність пацієнта до лікування. Особли-

вістю Диклоберлу ретард є технологічно вдо-

сконалені капсули із мікрогранулами, що спри-

яє досягненню оптимальної фармацевтичної 

стабільності та біодоступності. Завдяки швид-

кому розпаданню капсули вже протягом чо-

тирьох годин вивільняється повна доза діючої 

речовини. Вивільнення препарату починаєть-

ся у дванадцятипалій кишці та продовжується 

тривалий час, що зменшує кількість побічних 

ефектів. Таким чином пацієнт захищений від 

запалення та болю і знаходиться під контролем 

протягом всієї доби.

У разі необхідності застосування максималь-

ного дозування за гострого інтенсивного болю 

можна використовувати Диклоберл® в ампу-

лах по 75 мг внутрішньом’язово двічі на добу 

впродовж 3-5 днів із подальшим переходом 

на Диклоберл® ретард у капсулах. Такий під-

хід допомагає забезпечити швидке зменшення 

болю на початку лікування як гострого запа-

лення, так і після хірургічних втручань.

Висновки
Підсумовуючи, професорка Єгудіна наголо-

сила, що ОА –  досить часта патологія, особли-

во серед осіб із запальним артритом. У кожно-

му конкретному випадку, що супрово джується 

болем суглобів, потрібно проводити ретельну 

диференційну діагностику. Лікування основ-

ного запального артриту не виключає наявність 

і необхідність терапії та профілактики супут-

нього ОА, а також тривожно-депресивного 

розладу. Тож усіх пацієнтів важливо оцінюва-

ти комплексно, з урахуванням індивідуальних 

особливостей та коморбідних станів.

Підготувала Людмила Суржко 

Є.Д. Єгудіна




