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В 
работе врача общей практики достаточно часто встре-

чаются случаи заболеваний опорно-двигательного 

аппарата. В настоящее время костно-мышечная пато-

логия находится в центре внимания всей мировой научной 

общественности. В России болезни опорно-двигательного 

аппарата являются социально отягощающим фактором, зани-

мая второе место по продолжительности и третье – по часто-

те случаев временной нетрудоспособности.

Известно, что основным признаком, объединяющим рев-

матические заболевания, является боль в суставах и позвоноч-

нике различной степени выраженности. Одно из заболеваний, 

сопровождающихся типичным болевым синдромом, – остео-

артроз.

Понятние остеоартроз (ОА) объединяет гетерогенную 

группу заболеваний различной этиологии, при которых в 

процесс вовлекается не только суставной хрящ, но и субхон-

дральная кость, связки, суставная капсула, синовиальная обо-

лочка и периартикулярные мышцы.

Остеоартротические заболевания являются результатом 

нарушений нормальных процессов синтеза и деградации в 

хондроцитах, матриксе суставного хряща, а также в субхон-

дральной кости, которые развиваются под влиянием механи-

ческих и биологических факторов.

Основные нарушения при ОА – процессы дегенерации и 

деструкции – развиваются на уровне суставного хряща. За 

последние годы наши представления о природе и механиз-

мах развития ОА претерпели значительные изменения. Еще 

несколько десятилетий назад изменения в хряще при ОА 

рассматривались только как следствие естественной воз-

растной инволюции и дегенерации. В настоящее время 

ключевая роль в развитии болезни отводится воспале-

нию и изменениям субхондральной кости. В зарубежной 

литературе также широко используется термин «остеоар-

трит», подчеркивающий важную роль воспаления в разви-

тии заболевания.

Ведущим клиническим симптомом ОА является боль в 

суставах. Источником болевых ощущений могут быть сино-

виальная оболочка, капсула сустава, периартикулярные 

связки, периартикулярные мышцы (при их спазме), над-

костница и субхондральная кость. Боль носит неоднород-

ный характер и имеет разнообразные механизмы возник-

новения.

Типы боли при остеоартрозе:

Механический тип – боль возникает под влиянием 

дневной физической нагрузки и стихает после ночного 

отдыха. Механизм развития связан со снижением амортиза-

ционных способностей хряща и костных подхрящевых 

структур. Это самый частый тип болей при ОА.

Непрерывные тупые ночные боли чаще в первой 

половине ночи обусловлены венозным стазом в субхон-

дральной спонгиозной части кости и повышением внутри-

костного давления.

Стартовые боли кратковременные (15–20 мин), возни-

кают после периода покоя и проходят на фоне двигательной 

активности. Стартовые боли обусловлены трением суставных 

поверхностей, на которых оседает детрит – фрагменты хря-

щевой и костной деструкции. При первых движениях в суста-

ве детрит выталкивается в завороты суставной сумки.

Постоянные боли обусловлены рефлекторным спазмом 

близлежащих мышц, а также развитием реактивного синови-

та. Синовит, помимо боли в суставе как при движении, так и 

в покое, характеризуется утренней скованностью, припухло-

стью сустава, локальным повышением кожной температуры.

Блокадная боль – внезапно возникающая резкая боль, 

блокирующая движения в суставе и обусловленная периоди-

ческим ущемлением секвестра хряща (суставной «мыши»).

Клиническая картина ОА зависит от локализации патоло-

гического процесса. Наиболее значимыми и инвалидизирую-

щими формами ОА являются остеоартроз тазобедренного 

(коксартроз) и коленного (гонартроз) суставов.

Коксартроз (КА) – наиболее частая и тяжелая форма ОА, 

которая обычно заканчивается прогрессирующим наруше-

нием функции сустава вплоть до полной ее потери. Отмечено, 

что если коксартроз развивается в возрасте до 40 лет, это 

обычно связано с дисплазией сустава (врожденная дисплазия 

вертлужной впадины). Первые клинические симптомы (боль, 

ограничение объема движений) появляются при отсутствии 

рентгенологических изменений сустава, они обусловлены 

мышечным спазмом.

Для КА характерны:

боль в паховой области (ягодичной, поясничной, ирради- ■

ация в коленный сустав)
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БОЛЕВОЙ СИНДРОМ В РЕВМАТОЛОГИИ
В статье представлены разновидности болевых синдромов при ревматических

заболеваниях – остеоартрозе и подагре. Описаны наиболее распространенные и социально 
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синдрома при ревматических заболеваниях.
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ограничение движений в суставе (внутренняя, наружная  ■

ротация)

при длительном течении – гипотрофия мышщ бедра ■

укорочение конечности – вначале за счет спазма мышц,  ■

затем вследствие деформации головки бедра

при поражении двух тазобедренных суставов – характер- ■

ная «утиная походка» (переваливание таза и туловища то в 

одну, то в другую сторону).

Диагноз ОА тазобедренного сустава, согласно критериям 

Американской коллегии ревматологов (Altman R. et al., 1991), 

устанавливается при наличии боли в тазобедренном суставе 

и двух из перечисленных ниже признаков:

1. СОЭ < 20 мм/ч;

2. остеофиты головки бедренной кости или вертлужной 

впадины;

3. сужение суставной щели (в верхнем, аксиальном и/или 

медиальном отделе).

К факторам прогрессирования КА относятся:

возраст, ■

интенсивность боли (> 60 мм по ВАШ в сочетании с ин- ■

трамедуллярным отеком по данным магнитно-резонансной 

томографии – фактор риска эндопротезирования),

гипотрофия мышц, ■

реактивный синовит, ■

отек костного мозга (фактор риска быстрого прогресси- ■

рования ОА, остеонекроза),

локальный остеопороз. ■

Гонартроз – вторая по частоте локализация деформирую-

щего ОА. Рентгенологические признаки гонартроза обнару-

живаются у 30% больных обоих полов старше 65 лет. 

Основным симптомом является боль механического типа, 

возникающая при ходьбе, в особенности во время спуска или 

подъема по лестнице. Боли локализуются в передней или 

внутренней частях коленного сустава и могут иррадиировать 

в голень. У больных появляется ощущение «подкашивания 

ног». Объем движений ограничен в основном при сгибании 

коленного сустава, но полностью движения не блокируются. 

При длительном течении болезни уменьшается объем раз-

гибательных движений в суставах.

Выделяют несколько вариантов гонартроза:

ОА бедренно-надколенного (феморопателлярного) сочле- ■

нения;

ОА медиальной и латеральной части бедренно- ■

большеберцового сустава.

В дебюте заболевания чаще поражается бедренно-

надколенный сустав, что вызывает боль при разгибании в 

передней части сустава, особенно во время ходьбы по лест-

нице и при поколачивании по надколеннику. При вовлече-

нии бедренно-большеберцового сустава появляются боли 

при пальпации суставной щели, варусные или вальгусные 

отклонения, гиперподвижность в суставе. Постепенно нарас-

тает деформация сустава, появляется атрофия мышц. Почти у 

половины больных обнаруживается девиация коленных 

суставов (genu varum и genu valgum). За счет ослабления 

боковых связок появляется нестабильность сустава при лате-

ральных движениях, или симптом «выдвижного ящика». При 

длительно протекающем гонартрозе может возникать блока-

да сустава, связанная с появлением в суставной полости т. н. 

суставной мыши. Поражение бедренно-большеберцового 

сочленения может осложняться остеонекрозом мыщелка 

бедра, что наблюдается чаще при варусной девиации. В каче-

стве диагностических критериев ОА коленных суставов 

используются критерии (Altman R. et al., 1986):

Клинические (чувствительность 89%, специфичность 

88%):

1. Боль в коленном суставе.

2. Крепитация при активных движениях.

3. Утренняя скованность до 30 мин.

4. Возраст старше 38 лет.

5. Увеличение объема сустава при осмотре.

Диагноз ОА устанавливается при наличии 1-го, 2-го, 3-го 

и 4-го или 1-го, 2-го и 5-го или 1-го и 5-го критериев.

Клинические, лабораторные и рентгенологические кри-

терии (чувствительность 94%, специфичность 88%):

1. Боль в коленном суставе.

2. Остеофиты.

3. Синовиальная жидкость, характерная для ОА.

4. Возраст старше 40 лет.

5. Утренняя скованность до 30 мин.

6.  Крепитация при активных движениях.

Диагноз ОА устанавливается при наличии 1-го и 

2-го или 1-го, 3-го, 5-го и 6-го или 1-го, 4-го, 5-го и 6-го кри-

териев.

Терапевтическая тактика при ОА направлена на решение 

следующих задач:

механическая разгрузка пораженных суставов; ■

купирование синовита; ■

предотвращение прогрессирования заболевания. ■

Целями медикаментозной терапии является купирование 

болевого синдрома и воспалительного процесса в синови-

альной оболочке, а также стимуляция метаболических про-

цессов в хряще.

В настоящее время в лечении ОА используют 2 категории 

препаратов, модифицирующих симптомы болезни:

быстро действующие препараты (парацетамол (не более  ■

1,5 г/сут), НПВП, ненаркотические анальгетики (трамадол), 

глюкокортикостероиды (ГКС) внутрисуставно (только при 

реактивном синовите));

медленно действующие препараты (эффект проявляется  ■

через 6–8 нед. от начала терапии) – глюкозамин, хондрои-

тин, диацереин, неомыляемые соединения авокадо/сои, гиа-

луроновая кислота (внутрисуставно) и др.

 Остеоартротические заболевания 
являются результатом нарушений 

нормальных процессов синтеза
и деградации в хондроцитах, матриксе 

суставного хряща, а также
в субхондральной кости, которые 

развиваются под влиянием механических
и биологических факторов
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Наиболее часто при ОА используются НПВП, которые 

занимают важнейшее место в лечении ревматических забо-

леваний. Они обладают противовоспалительным и анальге-

тическим действием, что способствует уменьшению боли и 

улучшению функции суставов. Основной механизм их дей-

ствия связан с уменьшением продукции простагландинов и 

обусловлен способностью препаратов ингибировать фер-

мент циклооксигеназу (ЦОГ), участвующий в метаболизме 

арахидоновой кислоты. При этом противовоспалительную

и анальгетическую активность НПВП связывают преиму-

щественно с ингибированием провоспалительного изофер-

мента циклооксигеназы-2 (ЦОГ-2), а развитие побочных 

реакций (в первую очередь гастроинтестинальных осложне-

ний) – с подавлением физиологического изофермента 

ЦОГ-1. Вместе с тем накапливаются данные о том, что проти-

вовоспалительное и анальгетическое действие НПВП объяс-

няется не только подавлением ЦОГ. Предполагают, что НПВП 

ингибируют активацию и хемотаксис нейтрофилов и умень-

шают продукцию токсических кислородных радикалов в 

стимулированных нейтрофилах, тормозят активность фак-

тора транскрипции NF-kB, ингибируя стимуляцию синтетазы 

оксида азота.

Показано, что НПВП обеспечивают длительную (включая 

ночную) анальгезию без развития зависимости как при при-

менении наркотических анальгетиков. Однако следует отме-

тить, что терапия хронического болевого синдрома связана с 

необходимостью длительного применения препаратов и, как 

следствие, – с проблемой безопасности НПВП.

Стремление снизить частоту осложнений и побочных 

эффектов НПВП привело к созданию селективных ингибито-

ров ЦОГ-2. Однако если рассматривать проблему борьбы с 

хроническим болевым синдромом в более широком контек-

сте, то вопрос выбора НПВП связан с достижением опти-

мального соотношения «польза/риск» [7]. Другими словами, 

уменьшение риска побочных эффектов путем применения 

высокоселективных ЦОГ-2 препаратов не должно приводить 

к снижению клинической эффективности терапии. Следует 

помнить также, что применение высокоселективных ингиби-

торов ЦОГ-2 связано с увеличением риска осложнений со 

стороны сердечно-сосудистой системы [8].

В связи с этим представляют интерес хорошо зарекомен-

довавшие себя традиционные препараты из группы неселек-

тивных НПВП, которые до сих пор сохраняют свое значение 

в клинической практике. Одним из таких препаратов являет-

ся диклофенак (Вольтарен). Учитывая большой опыт приме-

нения и результаты сравнительного анализа эффективности 

и переносимости различных НПВП [7], диклофенак в настоя-

щее время признают одним из препаратов выбора в терапии 

болевого синдрома. Установлено, что препарат в дозе 50 мг 3 

раза в сутки блокирует продукцию провоспалительного про-

стагландина Е2 на 93,9%, что является достаточно высоким 

показателем даже для селективных НПВП [9]. Сравнение 

результатов применения диклофенака и коксибов у пациен-

тов с остеоартрозом показало, что степень уменьшения боле-

вого синдрома была сопоставима [10, 11]. В определенной 

степени высокая эффективность диклофенака при остеоар-

трозе объясняется тем, что концентрация препарата в сино-

виальной жидкости значительно превышает концентрацию в 

плазме уже через 12 ч после приема. Относительно короткий 

период полувыведения препарата способствует уменьшению 

частоты осложнений, а высокая концентрация в синовиаль-

ной жидкости обеспечивает стойкий противовоспалитель-

ный и обезболивающий эффект. Что касается вышеуказан-

ных осложнений, то риск их развития для диклофенака 

сопоставим с селективными НПВП, в т. ч. с широко приме-

няемым в настоящее время мелоксикамом [12].

Таким образом, данные целого ряда исследований свиде-

тельствуют, что диклофенак является высокоэффективным 

сбалансированным ингибитором ЦОГ, который сопоставим 

по переносимости с селективными НПВП и не оказывает 

влияния на метаболизм хряща при использовании в терапев-

тических дозах [13].

Особое место в лечении остеоартроза занимает локаль-

ная противовоспалительная терапия. Применение местных 

ЛС на основе НПВП позволяет воздействовать непосред-

ственно на область поражения, а также значительно снизить 

риск системных нежелательных явлений. Эффективность 

локальной терапии в значительной степени зависит от спо-

собности лекарственного средства преодолевать кожный 

барьер. Считается, что препараты в гелевой форме быстрее и 

легче проникают через кожу. Вольтарен Эмульгель представ-

ляет собой 1% гель диклофенака натрия (содержит диклофе-

нака диэтиламин 1,16 г на 100 г жировой эмульсии в водном 

геле, что соответствует 1 г диклофенака натрия). Препарат 

обеспечивает быстрое и глубокое (до 12 мм) проникновение 

в пораженные ткани, оказывает выраженное анальгетическое 

и противоотечное действие. После нанесения эмульгеля на 

кожу активное вещество накапливается в региональных мяг-

ких тканях, синовиальной оболочке и синовиальной жидко-

сти суставов. При этом концентрация диклофенака в плазме 

крови примерно в 100 раз ниже, чем после приема таблеток, 

что значительно снижает риск развития системных осложне-

ний (частота системных реакций при использовании 

Вольтарена Эмульгеля составляет 0,0004%).

Еще одна лекарственная форма для местной терапии – 

трансдермальный пластырь Вольтарен. Он представляет 

собой основу с нанесенным адгезивным слоем, содержащим 

15 мг или 30 мг диклофенака натрия. Вспомогательные ком-

поненты, входящие в состав препарата, обеспечивают посте-

пенное высвобождение суточной дозы активного вещества, 

 Стремление снизить частоту 
осложнений и побочных эффектов НПВП 

привело к созданию селективных 
ингибиторов ЦОГ-2. Однако если 
рассматривать проблему борьбы

с хроническим болевым синдромом в более 
широком контексте, то вопрос выбора 

НПВП связан с достижением оптимального 
соотношения «польза/риск»
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проникновение его через роговой слой кожи и транспорт к 

очагу воспаления. Через 2 ч после нанесения пластыря кон-

центрация активного вещества в системном кровотоке в 

6–10 раз ниже, чем после приема 1 таблетки диклофенака 25 

мг, что свидетельствует о высоком профиле безопасности 

препарата. В мышечной ткани концентрация диклофенака 

при использовании Вольтарена пластыря и Вольтарена 

эмульгеля одинакова, таким образом, препараты терапевти-

чески эквивалентны.

Другим ревматическим заболеванием с типичным боле-

вым синдромом является подагрический артрит (подагра). 

Это наиболее распространенное и известное заболевание из 

группы микрокристаллических артритов, для которых харак-

терно выпадение кристаллов в синовиальную жидкость, 

импрегнация ими суставных и околосуставных тканей, раз-

витие синовитов. Подагра представляет собой системное 

заболевание, обусловленное нарушением пуринового обме-

на, повышением уровня мочевой кислоты (МК) и накоплени-

ем в суставных и/или околосуставных тканях кристаллов 

моноурата натрия.

В типичных случаях при подагре поражается один плюс-

нефаланговый сустав с развитием острого моноартрита. 

Характерная локализация подагры, возможно, обусловлена 

тем, что именно в этих суставах раньше и чаще всего возни-

кают дегенеративно-дистрофические изменения хряща, что 

предрасполагает к отложению уратов. У 15–20% больных 

подагра дебютирует с поражениями других суставов нижних 

конечностей (2–4 плюснефаланговых, голеностопного, 

коленного) или – редко – суставов рук (отсюда и название 

болезни, которое в переводе с греческого означает «капкан 

для ноги»: podos – стопа, нога; agra – капкан). В 5% случаев 

наблюдается полиартикулярный дебют заболевания.

Клиническая картина острого приступа подагры имеет 

следующие характерные признаки:

суставная атака может начаться внезапно, в любое время  ■

суток, но чаще ночью или рано утром (предположительно, 

в покое, когда уменьшаются гидратация тканей и скорость 

диффузии уратов из синовиальной жидкости в плазму, мо-

жет происходить перенасыщение суставной жидкости моче-

вой кислотой);

характерна чрезвычайно высокая интенсивность боли:  ■

в Трактате о подагре известный в прошлом исследователь 

Sydenham, сам страдавший этим заболеванием, так описывал 

свои ощущения во время острого приступа: «Боль как будто 

то скручивает, то разрывает связки, то кусает и грызет кости, 

как собака...». Болевой синдром настолько выражен, что не-

выносимо прикосновение простыни к пораженному суставу 

(«симптом простыни»);

быстрое нарастание местных симптомов воспаления, до- ■

стигающее максимума через несколько часов; отек области 

сустава и гиперемия кожи над ним могут быть столь выра-

женными, что напоминают флегмону;

значительное ограничение движений в пораженном сус- ■

таве;

полное спонтанное обратное развитие симптомов через  ■

3 – 7 – 10 дней.

Классификационные критерии подагры (Wallace et al., 

1997) представлены ниже:

A. Наличие характерных мононатриевых уратных кри-

сталлов в синовиальной жидкости.

B. Наличие подтвержденных химическим анализом или 

поляризационной микроскопией тофусов.

C. Наличие клинических, лабораторных и рентгенологи-

ческих признаков:

максимальное воспаление сустава в первый день болезни; ■

наличие более одной атаки острого артрита в анамнезе; ■

моноартрит; ■

гиперемия кожи над пораженным суставом; ■

боль и припухание плюснефалангового сустава (ПФС)  ■

первого пальца;

одностороннее воспаление ПФС; ■

одностороннее поражение суставов стопы; ■

асимметричный отек суставов; ■

подозрение на тофусы; ■

гиперурикемия; ■

субкортикальные кисты без эрозий при рентгенологиче- ■

ском исследовании;

отсутствие микроорганизмов в культуре синовиальной  ■

жидкости.

Комбинация из 6 и более признаков является наиболее 

специфичной и чувствительной и встречается у 95,5% боль-

ных подагрой.

В клинической картине подагры выделяют 4 стадии:

1. Острый подагрический артрит.

2. Межприступная (интервальная) подагра.

3. Хронический рецидивирующий артрит.

4. Хроническая тофусная подагра.

Первые две формы также объединяют термином интер-

миттирующая подагра, рассматривая приступ артрита как 

атаку, а интервальную подагру – как стадию ремиссии.

Стратегия ведения больного с острой подагрической 

атакой:

1. Обильное питье (соки из свежих сырых ягод, фруктов, 

отвар из плодов шиповника, молоко). Средства, увеличиваю-

щие рН мочи (содержат лимонную кислоту, калиевые, натри-

евые соли), применяют при всех клинических вариантах 

болезни. Растворимость мочевой кислоты при щелочной рН 

мочи улучшается, а кристаллизация уратов в присутствии 

цитрата в моче уменьшается.

2. Временный отказ от мяса, рыбы, некоторых овощей 

(горох, бобы, шпинат, цветная капуста).

3. Отказ от приема диуретиков.

4. Исключение алкоголя.

5. Соблюдение постельного режима.

6. Купирование острого приступа.

Существуют два классических подхода к лечению острого 

приступа подагры. С одной стороны, раннее назначение 

больших терапевтических доз нестероидных противовоспа-

лительных препаратов (НПВП), с другой – применение кол-

хицина (0,5 мг 3–4 раза в сутки). При этом следует отметить 

значительное число побочных эффектов при применении 

колхицина. Внутрисуставное введение ГКС назначают при 
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поражении одного или двух суставов и невозможности 

использования НПВП или колхицина. При полиартикуляр-

ном поражении суставов возможно системное применение 

ГКС коротким курсом. После купирования острого подагри-

ческого артрита необходимо решить вопрос о назначении 

антигиперурикемического средства (например, аллопуринол 

в дозе 50–100 мг/сутки с последующим ее увеличением на 

100 мг каждые 2–4 нед. (при ХПН – на 100 мг/сут)). 

Абсолютными показаниями к назначению аллопуринола 

являются частые атаки острого подагрического артрита (2 и 

более в течение года), наличие клинических и рентгенологи-

ческих признаков хронического подагрического артрита, 

хроническая тофусная подагра, сочетание подагры с почеч-

ной недостаточностью, нефролитиаз, увеличение уровня 

мочевой кислоты > 780 мкмоль/л у мужчин и > 600 мкмоль/л 

у женщин, проведение цитотоксической терапии или рентге-

нотерапии при лимфопролиферативных опухолях для про-

филактики уратного криза. За рубежом для лечения гипер-

урикемии широко применяется непуриновый ингибитор 

ксантиноксидазы (SIXO) – фебуксостат 80 мг (доза эквива-

лентна 300 мг аллопуринола) и 120 мг (в европейских стра-

нах: по 80 мг в течение 2–4 нед.; в дальнейшем – контроль 

уровня мочевой кислоты, если он превышает 6 мг/дл (360 

ммоль/л), назначают 120 мг. В США: 40 мг – 2–4 нед., далее по 

показаниям – 80 мг). Препарат назначается для лечения гипе-

рурикемии при хронической подагре, аллергии на аллопури-

нол, легкой и умеренной степени ХПН. В первые 6 мес. 

рекомендован сочетанный прием НПВП или колхицина.

Среди местных средств для купирования острой боли 

следует отметить препарат на основе диклофенака Вольтарен 

Спрей (4%). Одна доза препарата (0,2 мл) содержит фиксиро-

ванную дозу 8 мг диклофенака натрия, обычно рекомендуе-

мая дозировка до 5 нажатий 3 раза в день (40 мг/ 3 раза в 

день). Водно-спиртовая микроэмульсия способствует 

быстрой доставке действующего вещества к очагу воспале-

ния, поэтому лечебный эффект наступает через 30 мин после 

нанесения. Уровень концентрации диклофенака в тканях при 

использовании спрея выше, чем при приеме препарата в 

таблетированной форме, чем объясняется мощное обезболи-

вающее действие Вольтарена Спрея. Кроме того, препарат 

обладает высоким профилем безопасности: концентрация 

действующего вещества в плазме крови в 50 раз ниже, чем 

при системном применении.

Таким образом, применение патогенетически обоснован-

ной противовоспалительной терапии болевых синдромов в 

ревматологии позволяет решить не только проблему боли, 

но и предотвратить в большинстве случаев развитие рециди-

ва заболевания и функциональных нарушений опорно-

двигательного аппарата.
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 Эффективность локальной терапии
в значительной степени зависит от 

способности лекарственного средства 
преодолевать кожный барьер. Считается, 
что препараты в гелевой форме быстрее и 

легче проникают через кожу




