
Остеоартроз (ОА) — гетерогенная группа заболеваний

различной этиологии со сходными биологическими, мор-

фологическими, клиническими проявлениями и исходом, в

основе которых лежит поражение всех компонентов суста-

ва, в первую очередь хряща, а также субхондральной кости,

синовиальной оболочки, связок, капсулы околосуставных

мышц. Вторичные воспалительные процессы, и прежде все-

го синовит, сопровождают течение ОА, играя значительную

роль как в формировании клиники болезни, так и в даль-

нейшей деструкции суставных структур [1].

Синовит при ОА усугубляет клинику последнего,

обостряя все симптомы и снижая качество жизни больно-

го. Главная опасность синовита при ОА состоит в его дест-

руктивном действии на хрящ за счет активации литиче-

ских ферментов на фоне усиливающихся фагоцитарных,

воспалительных, иммунных и ферментно-клеточных ре-

акций, которые ускоряют катаболические процессы в

структурах сустава [2, 3].

Симптоматика при ОА включает болевой синдром,

уменьшение объема движений, утреннюю скованность

продолжительностью до 30 мин, нестабильность сустава,

крепитацию, отек. Болевой синдром — наиболее частый и

выраженный симптом ОА, обусловленный рядом факто-

ров [4, 5]. 

К развитию болевого синдрома следует подходить с

позиции целостного организма и рассматривать боль не как
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ственными средствами, принимаемыми больными по пово-

ду артериальной гипертензии, ишемической болезни серд-

ца и других заболеваний. Пациентам с хроническими забо-

леваниями ЖКТ (гастрит и др.) целесообразно сочетать

прием бетавера с препаратами, предупреждающими обост-

рение этих заболеваний.
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Болевой синдром при остеоартрозе

Не существует общего определения боли. 

Каждый больной делает себе свою боль, а муки меняются, 

как голос певца в зависимости от акустики зала.

Альфонс Доде
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местный патологический процесс, а как общее расстрой-

ство, при котором играют роль факторы конституцио-

нальной неполноценности в системе соединительной тка-

ни. Сустав является основным органом-мишенью при ОА,

суставная боль наиболее часто определяет клинику забо-

левания. Если рассматривать суставы как структурную

единицу организма, морфофункционально связанную с

другими тканями и системами, боль при ОА следует рас-

ценивать как интра-, пара- и экстраартикулярную, обу-

словленную сопутствующими поражениями других орга-

нов и систем, а в широком смысле боль можно предста-

вить как внутри-, параорганную и связанную с сопутству-

ющими заболеваниями (см. схему).

Интраартикулярная боль при ОА носит неоднород-

ный характер. В целом для ОА характерен механический
ритм болей — возникновение боли под влиянием физиче-

ской нагрузки и стихание за период отдыха, что связано со

снижением амортизационных способностей хряща и под-

хрящевых костных структур при нагрузках.

Возможны ночные боли, связанные с венозным стазом

и повышением кровяного внутрикостного давления в спон-

гиозной части кости. Нередко боли в пораженных суставах

усиливаются под влиянием неблагоприятных метеорологиче-
ских условий — высокого атмосферного давления, низкой

температуры, повышения влажности, которые могут воз-

действовать на интраартикулярные барорецепторы.

Кратковременная «стартовая» боль возникает при

первых движениях в суставе после покоя и вскоре проходит

на фоне двигательной активности. «Стартовая» боль обу-

словлена трением суставных поверхностей, на которых осе-

дает детрит — продукт разрушения хрящевой ткани. В про-

цессе нескольких движений детрит выталкивается в заворо-

ты суставной сумки и боль прекращается.

Возможна так называемая блокада сустава — быстро

развивающийся резко выраженный болевой синдром вслед-

ствие ущемления суставной мыши — костного или хряще-

вого фрагмента между суставными поверхностями. Малей-

шие движения в данном суставе причиняют боль. Блокаде

коленного сустава способствует часто развивающаяся при

ОА дегенеративная менископатия.

Боли при движении, «стартовая» боль и блокада суста-

ва объясняются нарушениями кинематики сустава, поэтому

в покое данная болезненность, как правило, уменьшается.

ОА — первично хроническое заболевание. Человек, у которо-

го возник артроз, обречен страдать им всегда и сталкивается

с суставной болью до конца жизни. В данных случаях боль

носит охранный характер и, как «сторожевой пес здоровья»,

определяет лечебный щадящий двигательный режим для

больного, являясь своего рода индикатором адекватности

физической нагрузки на суставы.

Иной механизм боли формируется при синовите. Тог-

да появляется постоянная боль, связанная с длительной

сенситизацией ноцицепторов в процессе воспаления. Дан-

ную боль, которой сопутствуют утренняя скованность, при-

пухлость сустава, локальное повышение кожной температу-

ры, можно трактовать как хроническую; в сочетании с веге-

тативными, психологическими и эмоциональными факто-

рами она теряет приспособительное биологическое значе-

ние. Это обусловливает лечение хронического болевого

синдрома препаратами, подавляющими воспаление, к кото-

рым прежде всего относятся нестероидные противовоспа-

лительные препараты (НПВП) [6—8].

Параартикулярная боль при ОА связана с поражени-

ем околосуставного аппарата, который наравне с собст-

венно суставами отвечает за двигательную активность че-

ловека. При ОА часто отмечаются дегенеративные измене-

ния параартикулярных мягких тканей: фиброз мышечной

ткани, кальцифицирующие и оссифицирующие тендини-

ты. Ишемические, нейротрофические, фиброзно-склеро-

тические нарушения приводят к воспалительным и дис-

трофическим проявлениям в параартикулярных структу-

рах и возникновению болевого синдрома. Изменение сте-

реотипа движений в артрозном суставе увеличивает ком-

пенсаторную нагрузку на параартикулярный аппарат с

развитием локальных лигаментитов, теносиновитов, мио-

зитов, бурситов, энтезопатий. 

Экстраартикулярная боль при ОА связана с сопутству-

ющими заболеваниями, которые обнаруживаются значи-

тельно чаще у пожилых пациентов. Парестезии в нижних

конечностях при атеросклеротическом дисциркуляторном

поражении ЦНС, клиника застойной сердечной недоста-

точности по большому кругу кровообращения, атероскле-

роз сосудов нижних конечностей существенно влияют на

боль в коленных суставах у данных больных. 

Болевой синдром является краеугольным камнем

клиники ОА, во многом определяющим другие симптомы.

Суставная боль при ОА меняет лимфо- и кровоток в суста-

ве, ухудшая трофику сустава, усиливая внутрисуставные

процессы дегенерации, деградации и деструкции хряща и

субхондральной кости. Усиление боли вызывает реактив-

ный спазм близлежащих мышц, принимающих участие в

движении сустава, что приводит к контрактурам суставов.

Изменение характера боли характерно при прогрессирова-

нии синовита. Характер болевого синдрома при ОА спо-

собствует уточнению диагноза, указывает на обострение

синовита, определяет двигательный режим и отражает ка-

чество проводимой терапии. 

Лечение ОА, в том числе и болевого синдрома при

нем, до конца не разработано, доказательством чего служат

многочисленные операции по замене дегенеративно разру-

шенных суставов искусственными [9].

Простые анальгетики, наиболее часто используемые

при ОА, тем не менее, малоприемлемы, так как не действу-

ют на патогенетические звенья синовита, что нивелирует их

эффект. Кроме того, простые и опиоидные анальгетики вы-

зывают феномен «анальгетической личности»: больной, не

чувствуя боли, чрезмерно повышает свою двигательную ак-

тивность, что усугубляет как вторичное воспаление, так и

клинику болезни. Назначение миорелаксантов при ОА, па-
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тогенетически обусловленное, чревато у пожилых больных

ухудшиением координации движений. 

Внутрисуставные инъекции глюкокортикоидов (ГК)

в пораженный сустав показаны при ОА не чаще 2 раз в год.

Если возникает необходимость более частого введения

ГК, то необходимо пересматривать всю терапию ОА у

больного [1]. 

Особенности локальной стероидной терапии (ЛСТ)

при ОА определяются следующим.

• Редкое назначение ЛСТ вытекает из отрицательного

воздействия ГК на хрящ и субхондральную кость.

• Системное воздействие ГК проявляется увеличе-

нием массы тела, повышениеми АД, поражении желудоч-

но-кишечного тракта (ЖКТ), развитием остеопороза — за-

болеваний, которые часто сопутствуют как самому ОА, так

и обусловлены его лечением.

• ЛСТ показана и эффективна только при обострении

синовита, что требует проведения строгого клинического

динамического мониторинга больного ОА.

• Технически удалять жидкость из сустава и вводить

ГК в его полость достаточно сложно, так как деформиро-

ванная суставная щель сужена из-за развития остеофитов,

капсула сустава фиброзно склерозирована, воспалительно-

го экссудата в полости сустава при ОА мало по сравнению с

синовитом при первичных артритах.

• Действие пролонгированных ГК при ОА короткое.

Если эффект ГК при артритах сохраняется более 1 мес, то

при ОА — не более 3 нед. 

Хондропротекторы — лекарственные средства, содер-

жащие структурные элементы хрящевой ткани, — призваны

замедлить катаболические процессы в хрящевой ткани. При

достаточно длительном использовании их отмечается неко-

торое уменьшение болевого синдрома, и пока остается ожи-

дать прорыва в создании новых препаратов данной группы

с высоким клинико-морфологическим эффектом.

А к ц е н т ы  л е ч е н и я
При подходе к лечению ОА мы основывались на не-

скольких положениях.

1. Боль при ОА, являющаяся ведущим симптомом и

причиняющая мучительные страдания, требует скорей-

шего лечения. Эффективное купирование болевого син-

дрома — первоочередная задача фармакотерапии ОА, так

как боль относится к наиболее тягостным ощущениям,

определяющим тяжесть страданий и изменение качества

жизни пациента. Быстрота достижения и стойкость

анальгетического эффекта — основные критерии оценки

адекватности лечения, по крайней мере с точки зрения

больного [10, 11]. 

2. Лечение необходимо проводить в короткие сроки, что-

бы активный синовит, утяжеляющий боль, был быстро купиро-

ван и не оказал деструктивного воздействия на суставные тка-

ни. При ОА острый болевой синдром обычно сопровождается

выраженной воспалительной реакцией. 

3. На сегодняшний день не вызывает сомнения, что

назначение НПВП не просто желательно, но определенно

показано всем больным с ревматическими заболеваниями,

испытывающим боль, связанную с острым или хрониче-

ским поражением опорно-двигательного аппарата. Важ-

нейшим классом лекарств, используемых для патогенетиче-

ской терапии болевого синдрома (особенно в тех ситуациях,

когда развитие боли тесно связано с процессами тканевого

воспаления), являются НПВП. Их отличает хорошо дока-

занная эффективность, предсказуемость фармакологиче-

ского действия, доступность и удобство применения.

НПВП имеют несомненные преимущества по

сравнению с другими классами анальгетиков. По срав-

нению с опиоидами современные НПВП исключитель-

но редко вызывают серьезные осложнения со стороны

ЦНС, к ним не развивается привыкание, а потому они

не имеют каких-либо формальных ограничений для вы-

писки и приобретения [10].

4. Длительное или постоянное применение НПВП не-

целесообразно ввиду повышения риска развития осложне-

ний, а также отрицательного влияния ряда препаратов этой

группы на метаболизм хряща. Поэтому данные препараты

рекомендуются больному на период обострения ОА [12,13]. 

Важно, что лечебный эффект и переносимость раз-

личных НПВП у каждого пациента индивидуальны и при

назначении их необходим персональный подход с оцен-

кой как пользы, так и нежелательных действий применя-

емого препарата. 

Необходимо помнить, что уменьшение суставной бо-

ли при приеме НПВП может побудить пациента к наруше-

нию режима, увеличению двигательной активности. 

5. Как правило, ОА сопутствуют многие соматические

заболевания, особенно у пожилых людей. Терапия не долж-

на иметь побочных эффектов, чтобы не усугубить сопутст-

вующие заболевания. Хорошо известно, что основное фар-

макологическое действие НПВП связано с блокадой цикло-

оксигеназы (ЦОГ) 2, фермента, активно синтезирующегося

в очагах повреждения и воспаления клетками воспалитель-

ного ответа и ответственного за синтез важнейших медиато-

ров боли и воспаления — простагландинов. Осложнения,

возникающие при приеме НПВП (прежде всего со стороны

ЖКТ), традиционно связываются с подавлением «физиоло-

гической» формы ЦОГ — ЦОГ 1, играющей важную роль в

поддержании многих параметров гомеостаза, в том числе

защитного потенциала слизистой оболочки [14,15].

Тем не менее «физиологическая» ЦОГ 1 также при-

нимает участие в развитии воспаления и поэтому подавле-

ние ее активности в области повреждения (не во всем ор-

ганизме!) может рассматриваться как положительный мо-

мент. Именно такое свойство имеет мелоксикам, обладаю-

щий умеренной селективностью в отношении ЦОГ 2, пра-

ктически не влияющий на «физиологическую» ЦОГ 1 в

слизистой оболочке желудка, но эффективно подавляю-

щий ее в очагах воспаления. 

Важно то, что, помимо основного действия (блокады

ЦОГ), мелоксикам имеет ряд фармакологических

свойств, позволяющих прогнозировать его высокую эф-

фективность при лечении боли и воспаления. Это влия-

ние на синтез важнейших провоспалительных цитокинов

(интерлейкин 6, фактор некроза опухоли α), блокада син-

теза металлопротеиназ, антигистаминное действие, сни-

жение активности в очагах воспаления агрессивных кле-

ток (макрофагов и нейтрофилов), а также другие противо-

воспалительные механизмы [16—18].

6. Для борьбы с болевым и противовоспалитель-

ным синдромом при ОА желательно использовать внут-

римышечное введение препарата — быстродействую-

щий способ, оказывающий минимальное побочное дей-

ствие на ЖКТ.
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С учетом отрицательного действия НПВП на ЖКТ

возможно альтернативное назначение их в виде ректальных

свечей и внутримышечных инъекций, хотя при этом также

сохраняется риск развития гастропатий. При назначении

НПВП нужно оценить анамнез больного, а также факторы

риска развития желудочно-кишечных заболеваний, сориен-

тировать пациента на рациональную диету и прием медика-

ментов, защищающих слизистую оболочку желудка. 

Для лечения болевого и воспалительного синдрома

был выбран Амелотекс (международное непатентованное

название: мелоксикам) — НПВП, относящийся к классу ок-

сикамов, производных энолиевой кислоты, оказывающий

анальгетическое, противовоспалительное и жаропонижаю-

щее действие. Амелотекс селективно ингибирует фермента-

тивную активность ЦОГ 2, подавляет синтез простагланди-

нов в области воспаления в большей степени, чем в слизи-

стой оболочке желудка или почках. Препарат реже вызывает

эрозивно-язвенные поражения ЖКТ по сравнению с обыч-

ными НПВП. Амелотекс выпускается в виде раствора для

внутримышечного введения. В 1 ампуле (1,5 мл) содержится

в качестве активного вещества 15 мг мелоксикама.

М а т е р и а л  и  м е т о д ы  и с с л е д о в а н и я
Было проведено открытое ран-

домизированное исследование клини-

ческой эффективности и переносимо-

сти терапии обострений ОА коленного

сустава Амелотексом (основная груп-

па — 20 больных) в сравнении с тера-

пией диклофенаком, принятым за

«золотой стандарт» НПВП (контроль-

ная группа — 20 больных) [19—21]. 

Для изучения анальгетической,

клинической эффективности и по-

бочных действий в исследование бы-

ли включены 40 больных с диагнозом

ОА коленного сустава согласно Кли-

нической классификации артритов

коленного сустава ACR (R. Altman и

соавт. 1991) в стадии обострения пре-

имущественно II и III рентгенологи-

чески подтвержденной стадии, что

проявлялось усилением боли в суста-

ве. При этом в большинстве случаев

также отмечались ограничение под-

вижности и/или усиление припухло-

сти коленного сустава. 

Критериями исключения из исследования были сле-

дующие.

1. Вторичный артроз на фоне ревматоидного артрита

или другое ревматическое заболевание.

2. Вторичный артрит и артропатия, включая: септиче-

ский артрит, воспалительное заболевание сустава, подагру,

псевдоподагру, болезнь Педжета, перелом сустава, акромега-

лию, фибромиалгию, болезнь Вильсона, охроноз, гемохрома-

тоз, остеохондроматоз, наследственные заболевания суставов.

3. Любое тяжелое заболевание, требующее госпитали-

зации.

4. СОЭ >30 мм/ч в общем анализе крови.

5. Беременные, кормящие матери или женщины дето-

родного возраста, отказывающиеся использовать надежные

методы контрацепции в течение периода исследования.

6. Лечение антикоагулянтами.

7. Любое состояние, которое, по мнению исследователя,

нежелательно повлияет на возможность пациента завершить

исследование или негативно скажется на оценке данных.

8. Лечение хондроитином сульфатом, глюкозамина

сульфатом, внутрисуставными гиалуронатами, внутрисус-

тавными инъекциями ГК в период исследования и за 3 мес

до его начала.

В основную группу вошли 3 мужчин и 17 женщин;

средний возраст — 62,4±9,7 года, давность заболевания —

6,3±4,8 года. Первая рентгенологическая стадия ОА по

Kellgren отмечена у 3 больных, II — у 10 и III — у 7. Конт-

рольную группу составили 4 мужчин, 16 женщин; средний

возраст — 59,4±8,9 года, давность болезни — 5,9±4,3 года.

Первая  рентгенологическая стадия ОА по Kellgren выявле-

на у 4 пациентов, II — у 10 и III — у 6. Таким образом, ос-

новная и контрольная группы были сопоставимы по полу,

возрасту, давности и стадии заболевания. Сопутствующие

заболевания у больных ОА представлены в таблице, из кото-

рой видно, что в основной группе Амелотекс получали 4 па-

циента с хроническим гастритом (у которых неспецифиче-

ские ингибиторы ЦОГ применять было нежелательно).

В основной группе назначали Амелотекс внутримы-

шечно по 1,5 мл 1 раз в день в течение 5 дней, в контроль-

ной группе — диклофенак внутримышечно по 3 мл по такой

же схеме. На фоне лечения как Амелотексом, так и дикло-

фенаком другая терапия не проводилась, кроме стандарт-

ных рекомендаций по режиму. 

В начале и в конце 5-дневной терапии НПВП прово-

дили общеклинический осмотр пациентов обеих групп.

Ежедневно определяли выраженность боли в коленном суста-

ве (по 100-миллиметровой визуальной аналоговой шкале —

ВАШ). В начале и в конце лечения измеряли окружность

коленного сустава на уровне середины надколенника в сан-

тиметрах, объем движения в суставе в угловых градусах,

оценивали функциональную недостаточность по опросни-

ку WOMAC (Western Ontario and McMaster University
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С о п у т с т в у ю щ а я  п а т о л о г и я  у  б о л ь н ы х  ОА  к о л е н н о г о
с у с т а в а  в  о с н о в н о й  и  к о н т р о л ь н о й  г р у п п а х

Сопутствующая                                                     Основная группа             Контрольная группа
патология                                                                       (n = 20)                               (n = 20)

Сердечно-сосудистая патология

Атеросклеротическая 
дисциркуляторная энцефалопатия

Патология гапатобилиарной системы

Хронические болезни почек, 
в том числе мочекаменная болезнь

Заболевания щитовидной железы, 
в том числе тиреоидит

Сахарный диабет

Аллергические реакции в анамнезе

Онкологические заболевания 

Хронический гастрит

10

9

5

3

4

3

6

1

4

9

7

4

2

3

2

4

0

0

Таблица 2.
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Osteoartritis Index). Также в начале и в конце лечения у

больных оценивали показатели общего и биохимического

анализов крови, общего анализа мочи. В начале и в конце

лечения  больным выполняли ЭКГ. При клинической кон-

статации жидкости в суставе выполняли УЗИ сустава в на-

чале и в конце лечения. В процессе лечения анализирова-

лись побочные явления, а в конце терапии больной оцени-

вали эффективность проведенного

лечения. 

Р е з у л ь т а т ы  и с с л е д о в а н и я
На фоне лечения как Амелотек-

сом, так и диклофенаком у значи-

тельного большинства пациентов

уменьшилась боль в суставе, что вы-

ражалось улучшением самочувствия,

повышением настроения, уменьше-

нием раздражительности и нормали-

зацией сна, прежде всего за счет

уменьшения ночных болей.

Динамика уменьшения боли в

коленном суставе у больных обеих

групп представлена на рис. 1. Как

видно на рисунке, боль значитель-

но слабеет уже после первой инъек-

ции как Амелотекса, так и диклофе-

нака и продолжает уменьшаться на

протяжении всех последующих

инъекций.

До начала лечения Амелотек-

сом интенсивность боли по ВАШ, по

оценке больных, равнялась 73,5±8,7

мм, в конце лечения — 31,9±4,8 мм;

до начала лечения диклофенаком —

68,4±6,7 мм, в конце лечения —

29,1±5,4 мм, т.е. в обеих группах в

процессе лечения боль достоверно

уменьшилась (p<0,01). 

Средняя окружность больного

коленного сустава в основной груп-

пе изначально составила 43,3±1,9

см, в конце лечения уменьшилась до

42,6±2,1 см. Средняя окружность

сустава в контрольной группе

уменьшилась с 43,6±2,2 до 42,5±1,7

см. Объем сгибания в коленном сус-

таве в среднем в основной группе

изначально равнялся 98,1±9,5° а че-

рез 5 дней — 128,7±8,3°. Средний

объем сгибания в контрольной груп-

пе увеличился с 101,6±9,7° до

133,6±8,3°.

Уменьшение боли и увеличе-

ние амплитуды движений в суставе

привели к положительной динамике

индекса WOMAC, сопоставимого в

обеих группах. До лечения суммар-

ный индекс WOMAC в основной

группе составил 649,7±133,8 мм, а в

конце лечения снизился до

422,7±117,3 мм. В контрольной

группе данный показатель умень-

шился с 604,3±139,6 мм до 401,8±101,7 мм (рис. 2). 

После окончания лечения Амелотексом значительное

улучшение отметили 10 больных, улучшение — 8, отсутст-

вие динамики — 2 (рис. 3). На фоне терапии диклофенаком

значительное улучшение отметили 6 больных, улучшение —

9, отсутствие динамики — 5 . Отрицательной динамики при

лечении пациентами обеих групп не отмечено (рис. 4).
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Рис. 2. Уменьшение индекса WOMAC в процессе лечения
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В обеих группах при лечении

часть больных испытывала страх

перед инъекцией и неприятные

ощущения во время нее. При лече-

нии диклофенаком у 1 больной от-

мечалось повышение АД, потребо-

вавшее дополнительной медика-

ментозной коррекции. Так же у 1

больной при лечении диклофена-

ком отмечены явления диспепсии,

что послужило поводом для кон-

сультации гастроэнтеролога. По-

бочных явлений в основной группе пациентов, лечен-

ных Амелотексом, в том числе у 4 больных с хрониче-

ским гастритом в стадии ремиссии, не выявлено. 

Показатели общего и биохимического анализов

крови и общего анализа мочи существенно не менялись в

процессе лечения. Значимых отклонений по данным

ЭКГ в процессе исследования выявлено не было. У 7

больных основной и у 6 контрольной группы отмечено

значительное уменьшение количества жидкости в полос-

ти коленного сустава в конце лечения по данным УЗИ.

Уменьшение количества жидкости в суставе вместе со

снижением параартикулярных воспалительных процес-

сов отразились на уменьшении окружности коленного

сустава в процессе терапии.

Таким образом, при назначении больным, страдающим

ОА коленного сустава, 5-дневного внутримышечного курса

Амелотекса отмечено его симптоммодифицирующее дейст-

вие, проявившееся в уменьшении болевого синдрома, при-

пухлости,  индекса WOMAC при увеличении объема движе-

ний в суставе, что сопоставимо с результатами лечения дик-

лофенаком. Результаты проведенного исследования позво-

ляют констатировать хорошую переносимость и клиниче-

скую эффективность Амелотекса.

Выводы:
• лечение ОА коленного сустава Амелотексом эффек-

тивно и проявляется уменьшением боли, припухлости, уве-

личением движений в суставе, нормализацией функцио-

нального индекса;

• побочных действий и осложнений, повлекших

отмену Амелотекса, не отмечено, в то время как в конт-

рольной группе у 1 пациентки наблюдалось повышение

АД и у 1 — обострение гастрита, что потребовало допол-

нительной терапии;

• Амелотекс является препаратом выбора при наличии

противопоказаний к приему НПВП, а также при неэффек-

тивности других методов лечения.
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Рис. 4. Оценка больными эффективности лечения ОА коленного сустава 

диклофенаком
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