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В настоящее время можно пересмотреть известное
образное выражение о том, что остеоартроз (ОА) –
это «золушка» в артрологии. В последние годы забо-
леванию уделяется все более пристальное внимание
из-за обнаружения сложных и разнообразных меха-
низмов развития болезни, возрастания частоты
встречаемости, высокой инвалидизации при ОА.

ОА – гетерогенная группа заболеваний различной
этиологии со сходными биологическими, морфоло-
гическими, клиническими проявлениями и исхо-
дом, в основе которых лежит поражение всех ком-
понентов сустава, в первую очередь хряща, а также
субхондральной кости, синовиальной оболочки, свя-
зок, капсулы околосуставных мышц. Вторичные вос-
палительные процессы и, прежде всего, синовит со-
провождают течение ОА, играют значительную
роль как в формировании клиники болезни, так и в
дальнейшей деструкции суставных структур [1].

ОА является распространенной формой сустав-
ной патологии, им болеет 10–20% населения. Заболе-
вание коррелирует с возрастом, чаще развивается
после 30–35 лет, а у людей старше 70 лет рентгеноло-
гические признаки ОА встречаются до 90% случаев.

До конца не установлен эпицентр поражения при
ОА – хрящ или субхондральная кость, откуда хрящ
получает питание. Суставной гиалиновый хрящ не
имеет нервных окончаний и кровеносных сосудов и
остается открытым вопрос – откуда он получает пи-
тание из внутрисуставной синовиальной жидкости
или субхондральной кости. При ОА дегенеративные
процессы в хряще и в субхондральной кости проте-
кают параллельно.

Симптоматика при ОА включает болевой син-
дром, уменьшение объема движений, минимальную
утреннюю скованность менее 30 минут, нестабиль-
ность сустава, крепитацию, отек. Болевой синдром,
наиболее частный и выраженный симптом при ОА –
явление неоднородное и включает в себя ряд при-
чинных факторов [1, 2].

К развитию болевого синдрома следует подходить
с учётом жизнедеятельности целостного организма
и рассматривать боль не как местный патологиче-
ский процесс, а как общее расстройство, при кото-
ром играют роль факторы конституциональной не-
полноценности в системе соединительной ткани.
Сустав является основным органом-мишенью пора-
жения при ОА, суставная боль наиболее часто опре-
деляет клинику заболевания. Рассматривая суставы,
как структурную единицу организма, морфофунк-
ционально связанную с другими тканями и система-
ми, боль при ОА необходимо расценивать как ин-
траартикулярную, параартикулярную и экстраар-
тикулярную, связанную с сопутствующими пораже-
ниями других органов и систем, а в широком смыс-
ле боль можно представить как внутриорганную,
параорганную и боль, связанную с сопутствующими
заболеваниями (таблица).

Интраартикулярная боль при ОА носит неодно-
родный характер. В целом для ОА характерен меха-
нический ритм болей – возникновение боли под
влиянием физической нагрузки и стихание за пе-
риод отдыха, что связано со снижением амортиза-
ционных способностей хряща и подхрящевых кост-
ных структур к нагрузкам.

Возможны ночные боли, связанные с венозным
стазом и повышением кровяного внутрикостного
давления в спонгиозной части кости. Нередко боли
в пораженных суставах усиливаются под влиянием
неблагоприятных метеорологических условий –
высокого атмосферного давления, низкой темпера-
туры, повышения влажности, которые могут воздей-
ствовать на интраартикулярные барорецепторы.

Кратковременная «стартовая боль» возникает при
первых движениях после покоя и вскоре проходит
на фоне двигательной активности. Стартовые боли
обусловлены трением суставных поверхностей, на
которых оседает детрит – продукт разрушения хря-
щевой ткани. В процессе нескольких движений в су-

Виды боли в артрологии

Суставная боль Органная боль

Интраартикулярная Внутриорганная

Параартикулярная Параорганная

Экстраартикулярная Внеорганная

(связанная с сопутствующими заболеваниями)
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ставе детрит выталкивается в завороты суставной
сумки и боли прекращаются.

Возможна так называемая «блокада сустава» – бы-
стро развивающийся резко выраженный болевой
синдром вследствие ущемления «суставной мыши»
– костного или хрящевого фрагмента между сустав-
ными поверхностями. При этом боль лишает боль-
ного возможности выполнять малейшие движения в
данном суставе. Блокаде коленного сустава способ-
ствует часто развивающаяся при ОА дегенеративная
менископатия.

Боли при движении, «стартовая» боль и «блокада
сустава» объясняются нарушениями кинематики су-
става, поэтому в покое данная болезненность, как
правило, уменьшается. ОА – первично хроническое
заболевание. Человек, у которого возник ОА, обре-
чен страдать им навсегда и сталкивается с суставной
болью на протяжении всей своей оставшейся жизни.
В данных случаях боль носит охранительный харак-
тер и, как «сторожевой пес здоровья», определяет
лечебный щадящий двигательный режим для боль-
ного, является своего рода индикатором адекватно-
сти физической нагрузки на суставы.

Иной механизм боли формируется при синовите.
Тогда появляется постоянная боль, связанная с дли-
тельной сенситизацией ноцицепторов в процессе
воспаления. Данную боль, которой сопутствуют ут-
ренняя скованность, припухлость сустава, локаль-
ное повышение кожной температуры, можно трак-
товать как хроническую, которая в сочетании с веге-
тативными, психологическими и эмоциональными
факторами теряет приспособительное биологиче-
ское значение. Это обуславливает лечение хрониче-
ского болевого синдрома препаратами, подавляю-
щими воспаление, к которым, прежде всего, отно-
сятся нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП) [3, 4].

Параартикулярная боль при ОА связана с пора-
жением околосуставного аппарата, который нарав-
не с собственно суставами отвечает за двигательную
активность человека. При ОА у пожилых людей ча-
сто отмечаются дегенеративные изменения параар-
тикулярных мягких тканей: фиброз мышечной тка-
ни, кальцифицирующие и оссифицирующие тенди-
ниты. Ишемические, нейротрофические, фиброзно-
склеротические нарушения приводят к воспали-
тельным и дистрофическим изменениям в
параартикулярных структурах с болевым синдро-
мом. Изменение стереотипа движений в артрозном
суставе увеличивает компенсаторную нагрузку на
параартикулярный аппарат с развитием локальных
лигаментитов, теносиновитов, миозитов, бурситов,
энтезопатий.

Экстраартикулярная боль при ОА связана с сопут-
ствующими заболеваниями, которые значительно
чаще обнаруживаются у пожилых пациентов. Паре-
стезии нижних конечностей при атеросклеротиче-
ском дисциркуляторном поражении ЦНС, клиника
застойной сердечной недостаточности по большому
кругу кровообращения, атеросклероз сосудов ниж-
них конечностей существенно влияют на боли в ко-
ленных 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 суставе, усугубляя трофику сустава, уси-
ливая внутрисуставные процессы дегенерации, де-
градации и деструкции хряща и субхондральной ко-
сти. Усиление боли вызывает реактивный спазм
близлежащих мышц, принимающих участие в дви-
жении сустава, что приводит к контрактурам суста-

вов. Изменения характера боли характерно при уси-
лении синовита. Болевой синдром при ОА уточняет
диагноз, определяет двигательный режим и отража-
ет качество проводимой терапии.

Лечение ОА до конца не разработано, доказатель-
ством чего являются многочисленные операции по
замене дегенеративно разрушенных суставов искус-
ственными [1, 5].

Определяющим фактором лечения ОА является
механическая разгрузка сустава. Сюда входят реко-
мендации по снижению массы тела при ожирении,
исключение длительного пребывания в фиксиро-
ванной позе, долгого стояния на ногах, длительной
ходьбы, повторяющихся стереотипных движений,
переноса больших тяжестей, что ведет к механиче-
ской разгрузке поврежденных поверхностей суста-
вов. Лечебная физкультура должна проводиться в
положении сидя или лежа, в безболевой зоне с
включением пассивных движений.

Простые анальгетики, наиболее часто используе-
мые при ОА, тем не менее, наименее приемлемы,
т.к. не действуют на патогенетические звенья сино-
вита, что нивелирует их эффект. Кроме того, про-
стые и опиоидные анальгетики вызывают феномен
«анальгетической личности», при которой больной,
не чувствуя боли, чрезмерно расширяет свою двига-
тельную активность, которая не улучшает, а усугуб-
ляет как вторичное воспаление, так и клинику бо-
лезни. Назначение миорелаксантов при ОА, патоге-
нетически обусловленное, чревато в применении у
пожилых больных, так как может ухудшить коорди-
нацию движений больного.

Внутрисуставные инъекции глюкокортикоидов
(ГК) с предварительной аспирацией воспаленной
синовиальной жидкости показаны при наличии си-
новита сустава. Данное лечение относится к «тера-
пии отчаяния» из-за отрицательного воздействия ГК
на хрящ и субхондральную кость. Возможно систем-
ное воздействие ГК на организм больного, что про-
является в повышении массы тела, АД, поражении
ЖКТ, развитии остеопороза – заболеваниях, кото-
рые часто сопутствуют как самому ОА, так и об-
условлены лечением ОА. Технически удалять жид-
кость из сустава и вводить ГК в его полость доста-
точно сложно, так как деформированная суставная
щель сужена из-за наличия остеофитов; капсула су-
става фиброзно склерозирована, воспалительного
экссудата в полости сустава при ОА мало в сравне-
нии с синовитом при первичных артритах.

Действие пролонгированных ГК при ОА корот-
кое. Если эффект ГК при артритах сохраняется бо-
лее 1 мес, то при ОА не более 3 нед. Тем не менее, по
современным требованиям введение ГК рекоменду-
ется проводить не чаще 2 раз в год. Если возникает
необходимость более частого введения ГК, то не-
обходимо пересматривать всю терапию ОА у данно-
го больного [1].

Хондропротекторы – лекарственные средства, со-
держащие структурные элементы хрящевой ткани,
призваны замедлить катаболические процессы в
хрящевой ткани. Мы лишь ждем прорыва в созда-
нии новых препаратов данной группы с высоким
клинико-морфологическим эффектом. Осложняет
анализ эффективности хондропротекторов слож-
ность прижизненной оценки толщины и структуры
хряща.

Финальной стадией лечения ОА являются ортопе-
дические коррекции в виде назначения тростей, ор-
тезов, эндопротезирование.

При подходе к лечению ОА необходимо основы-
ваться на нескольких положениях.
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1. Боль при ОА, являющаяся ведущим симптомом и
причиняющая мучительные страдания, требует
скорейшего лечения. Эффективное купирование
болевого синдрома является первоочередной за-
дачей фармакотерапии ОА, т.к. боль является од-
ним из наиболее тягостных ощущений, опреде-
ляющих тяжесть страданий и изменение качества
жизни пациента. Быстрота достижения и стой-
кость анальгетического эффекта относятся к ос-
новным критериям оценки адекватности лечения,
по крайней мере, с точки зрения больного.

2. Синовит при ОА усугубляет клинику ОА, обост-
ряя все симптомы, и снижает качество жизни
больного. Главная трагедия синовита при ОА со-
стоит в его деструктивном действии на хрящ за
счет активации литических ферментов на фоне
активации фагоцитарных, воспалительных, им-
мунных и ферментноклеточных реакций, кото-
рые усиливают катаболические процессы в струк-
турах сустава.

3. Лечение необходимо проводить в короткие сроки,
чтобы активный синовит, утяжеляющий боль, был
бы быстро купирован и не оказал патологическо-
го деструктивного воздействия на суставные тка-
ни. При ОА острый болевой синдром обычно со-
провождается выраженной воспалительной реак-
цией.

4. Важнейшим классом лекарств, используемых для
патогенетической терапии болевого синдрома
(особенно в тех ситуациях, когда развитие боли
тесно связано с процессами тканевого воспаления
и, особенно, синовита), являются НПВП. Их отли-
чает хорошо доказанная эффективность, предска-
зуемость фармакологического действия, доступ-
ность и удобство применения [6, 7].

5. Длительное или постоянное применение НПВП
нецелесообразно ввиду повышения риска разви-
тия осложнений, а также отрицательного влияния
ряда препаратов этой группы на метаболизм хря-
ща. Поэтому данные препараты рекомендуются
больному на период обострения ОА [8–10].

6. Множество соматических заболеваний сопут-
ствуют ОА, что часто встречается у пожилых лю-
дей. Терапия не должна иметь побочных дей-
ствий, чтобы не усугубить клинику сопутствую-
щих болезней. Хорошо известно, что основное
фармакологическое действие НПВП связано с
блокадой циклооксигеназы (ЦОГ)-2, фермента,
активно синтезирующегося в очагах повреждения
и воспаления клетками воспалительного ответа и
отвечающего за синтез важнейших медиаторов
боли и воспаления – простагландинов. Осложне-
ния, возникающие при приеме НПВП (прежде
всего со стороны ЖКТ), традиционно связываются
с подавлением «физиологической» формы ЦОГ-1,
играющей важную роль в поддержании многих
параметров гомеостаза человеческого организма,
в том числе, защитного потенциала слизистых
оболочек ЖКТ [11, 12].
Тем не менее, «физиологическая» ЦОГ-1 также

принимает участие в процессе развития воспаления
и поэтому подавление ее активности в области по-
вреждения (не во всем организме!) может рассмат-
риваться как положительный момент. Именно такое
свойство имеет мелоксикам, обладающий умерен-
ной селективностью в отношении ЦОГ-2, практиче-
ски не влияющий на «физиологическую» ЦОГ-1 в
слизистой оболочке желудка, но эффективно подав-
ляющий ее в очагах воспаления [13–16].

Важно то, что помимо основного действия (блока-
ды ЦОГ), мелоксикам имеет ряд иных фармакологи-

ческих свойств, позволяющих прогнозировать его вы-
сокую эффективность при лечении боли и воспале-
ния. Это влияние на синтез важнейших провоспали-
тельных цитокинов (интерлейкин-6, фактор некроза
опухоли-α), блокада синтеза металлопротеиназ, анти-
гистаминное действие, снижение активности в очагах
воспаления агрессивных клеток (макрофагов и ней-
трофилов), а также другие противовоспалительные
механизмы.
7. Для борьбы с болевым и противовоспалительным

синдромом в виде синовита при ОА желательно
использовать внутримышечный способ введения
лекарственного препарата как быстродействую-
щий способ, с одной стороны, так и оказывающий
минимальное побочное воздействие на ЖКТ – с
другой.
Для лечения болевого и воспалительного синдро-

ма, проявляющегося вторичным синовитом колен-
ного сустава был выбран Амелотекс – международ-
ное непатентованное название мелоксикам – несте-
роидный противовоспалительный препарат, относя-
щийся к классу оксикамов, производных энолиевой
кислоты, обладающий анальгетическим, противо-
воспалительным и жаропонижающим действием.
Амелотекс селективно ингибирует ферментатив-
ную активность ЦОГ-2, подавляет синтез проста-
гландинов в области воспаления в большей степени,
чем в слизистой оболочке желудка или почках. Реже
вызывает эрозивно-язвенные поражения ЖКТ по
сравнению с обычными НПВП. Амелотекс выпус-
кается в виде раствора для внутримышечного введе-
ния. Одна ампула (1,5 мл) содержит в качестве ак-
тивного вещества 15 мг мелоксикама.

На основании данных ультразвукового исследова-
ния были отобраны 11 больных ОА в стадии синови-
та коленного сустава. За синовит коленного сустава
принималось наличие жидкости в супрапателляр-
ном завороте [17]. У 7 человек отмечалось утолще-
ние синовиальной оболочки, у остальных 4 пациен-
тов утолщенная синовиальная оболочка выявлена
не была. Типичные эхограммы супрапателлярного
заворота при продольном и поперечном сканирова-
нии с наличием синовиальной жидкости (длинная
стрелка) и утолщенной синовиальной оболочкой
(короткая стрелка) представлены на рис. 1 и 2.

В данную группу вошли 1 мужчина и 10 женщин,
среднего возраста 62,3±9,6 лет и давностью заболе-
вания 7,4±4,5 лет. I-я рентгенологическая стадия ОА
по Kellgren отмечена у 2 больных, II-я – у 6 пациен-
тов и III-я – у 3 больных. Из сопутствующих заболе-
ваний преобладала сердечно-сосудистая патология
и атеросклеротическая дисциркуляторная энцефа-
лопатия. Кроме того, у 1 больного отмечена мочека-
менная болезнь, у 2 – сахарный диабет 2-го типа, у 1
– аллергические реакции в анамнезе, у 2 – хрониче-
ский гастрит в стадии ремиссии.

Амелотекс назначался по 1,5 мл внутримышечно 1
раз в день в течение 10 дней. На фоне лечения Аме-
лотексом другая терапия не проводилась, кроме
стандартных рекомендаций по режиму. Также дру-
гие методы лечения не использовались в течение 2
нед до начала лечения Амелотексом. Внутрисустав-
ные и параартикулярные инъекции стероидов не
проводились пациентам за 1 месяц до начала тера-
пии Амелотексом.

На фоне проведенного лечения Амелотексом у
всех пациентов уменьшилась боль в суставе, что вы-
ражалось улучшением самочувствия, повышением
настроения, уменьшением раздражительности и
нормализацией сна, прежде всего, за счет уменьше-
ния ночных болей. На фоне лечения боль у больных
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по ВАШ снизилась с 79,5±9,1 мм до 35,6±5,7 мм.
Средняя окружность больного коленного сустава
уменьшилась с 44,7±3,6 см до 42,3±3,1 см. Объем сги-
бания в коленном суставе в среднем увеличился с
95,3±9,2° до 126,3±8,2°.

При контрольном ультразвуковом исследовании
коленного сустава после лечения у 6 больных жид-
кость в супрапателлярной зоне отсутствовала, что
соответствовало эхографической картине представ-
ленной на рис. 3 и 4. У 4 – ее количество значительно
уменьшилось, при этом на фоне уменьшения коли-
чества жидкости снизилась толщина синовиальной

оболочки. Только у 1 больного количество жидкости
осталось примерно в прежнем количестве.

По окончании лечения Амелотексом значитель-
ное улучшение отметили 6 больных, улучшение – 4,
отсутствие динамики – 1 больной. Отрицательной
динамики при лечении Амелотексом не отмечено.

Показатели общего анализа и биохимических кон-
стант крови существенно не менялись в процессе
лечения. Также не отмечено существенных измене-
ний показателей общего анализа мочи. Значимых
отклонений по ЭКГ в процессе исследования вы-
явлено не было.
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Рис. 1. Эхограмма жидкости и синовиальной оболочки в
супрапателлярном завороте (продольное сканирование)

Рис. 2. Эхограмма жидкости и синовиальной оболочки в
супрапателлярном завороте (поперечное сканирование)

Рис. 3. Эхограмма супрапателлярного заворота после лечения
(продольное сканирование)

Рис. 4. Эхограмма супрапателлярного заворота после лечения
(поперечное сканирование)

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
НПВП, обладает противовоспалительным, жаропонижающим, анальгети-
ческим действием. Относится к классу оксикамов; производное энолие-
вой кислоты. Механизм действия – ингибирование синтеза Pg в результа-
те избирательного подавления ферментативной активности ЦОГ-2. При
назначении в высоких дозах, длительном применении и индивидуальных
особенностях организма ЦОГ-2 селективность снижается. Подавляет
синтез Pg в области воспаления в большей степени, чем в слизистой обо-
лочке желудка или почках, что связано с относительно избирательным
ингибированием ЦОГ-2. Реже вызывает эрозивно-язвенные заболевания
ЖКТ.

ФАРМАКОКИНЕТИКА
Абсорбция из ЖКТ после приема внутрь 89%. Прием пищи не влияет на
абсорбцию. Концентрация в плазме дозозависима. Время достижения
Cmax – 5–6 ч. Css создаётся через 3–5 дней. Связь с белками плазмы – 99%.
Проходит через гистогематические барьеры, проникает в синовиальную

жидкость. Концентрация в синовиальной жидкости – 50% от концентра-
ции в плазме. Метаболизм в печени – до неактивных метаболитов.
Выводится через кишечник и почками (примерно в равной пропорции), в
неизменённом виде – 5% суточной дозы (через кишечник). T1/2 – 20 ч.
Плазменный клиренс – в среднем 8 мл/мин (снижается в пожилом воз-
расте).

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Ревматоидный артрит; остеоартроз; анкилозирующий спондилит (бо-
лезнь Бехтерева) и другие воспалительные и дегенеративные заболева-
ния суставов, сопровождающиеся болевым синдромом. Предназначен
для симптоматической терапии, уменьшения боли и воспаления на мо-
мент использования, на прогрессирование заболевания не влияет.

Разделы: Противопоказания, С осторожностью, Способ применения и
дозы, Побочные эффекты, Передозировка, Взаимодействие, Особые ука-
зания – см. в инструкции по применению.

АМЕЛОТЕКС (Сотекс ФармФирма)
Мелоксикам

Таблетки 7,5 мг, 15 мг

Информация о препарате
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ЯТаким образом, при лечении ОА внутримышеч-

ным курсом Амелотекса показано его симптом-мо-
дифицирующее действие, проявившееся в уменьше-
нии болевого синдрома, уменьшении припухлости в
суставе, увеличении объема движений. Амелотекс
участвует в редукции синовита. Отмечена хорошая
переносимость Амелотекса и его клиническая эф-
фективность у больных синовитом коленного суста-
ва при остеоартрозе.
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