


УДК 616.72-002� DOI: 10.32471/umj.1680-3051.146.221816

Сучасні можливості тривалої 
терапії больового синдрому 
у пацієнтів із остеоартритом
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Анотація. Больовий синдром займає одне з провідних місць серед скарг пацієнтів із остеоартритом. Відповідно, вибір ефективного і 
безпечного препарату для анальгезії є актуальним завданням для фахівців різних спеціальностей. Провідне місце у лікуванні больо-
вого синдрому займають нестероїдні протизапальні препарати, серед яких доцільно звернути увагу на лорноксикам, який поєднує 
вдалий профіль анальгезивного потенціалу та безпеки в аспекті тривалої терапії больового синдрому у пацієнтів при різних нозоло-
гічних формах хвороб і патологічних станах.
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Остеоартрит та коморбідна патологія
Неспецифічний больовий синдром при  захворюваннях опо-

рно-рухового апарату — одна з найчастіших причин звернення па-
цієнтів за медичною допомогою та призначення медикаментозної 
терапії у сучасному світі. Від болю, пов’язаного з ураженням опо-
рно-рухового апарату, страждають близько 23,7 млн осіб в  усьо-
му світі, частіше жінки та особи старших вікових груп, при цьому 
близько 40% з них стають неактивними та не можуть повернути-
ся до звичного життя. Сучасні дані свідчать, що кожен 7-й пацієнт 
віком >40 років, який звертається за  амбулаторною допомогою, 
скаржиться на біль у суглобах. Статистика ж серед осіб похилого та 
старечого віку ще більш невтішна. Так, близько 50% осіб похилого 
віку відчувають труднощі при ходьбі і підйомі по сходах, асоційо-
вані з болем у суглобах, понад 15% — страждають від явного обме-
ження рухливості, а серед осіб старшої вікової групи (≥75 років) ця 
цифра збільшується до 30% [1].

Найчастішою причиною болю, пов’язаного з опорно-руховим 
апаратом, є наявність прогресуючих дегенеративно-дистрофіч-
них уражень хрящової структури суглобів  — остеоартриту (ОА). 
Відповідно до визначення Американського коледжу ревматологів 
(American College of Rheumatology — ACR) ОА — патологія суглобів 
в цілому, що включає деградацію хрящової тканини, ремоделюван-
ня і склероз кісткової тканини, дисфункцію сухожильно-зв’язкового 
апарату, гіпертрофію та запалення синовіальної оболонки, форму-
вання остеофітів та пошкодження меніска, що призводить до роз-
витку хронічного больового синдрому, скутості та набряку суглоба 
й порушення його функції [2]. За даними Міжнародної асоціації з ви-
вчення болю (International Association for the Study of Pain — IASP), 
ОА — найбільш поширене захворювання суглобів і провідна при-
чина інвалідності в  осіб похилого віку. Біль при  ОА характеризу-
ється гетерогенністю та мультимодальністю, оскільки джерелом 
больових відчуттів можуть бути різні навколосуглобові структури:
•	 кістка: внаслідок субхондральних мікропереломів, підви-

щення внутрішньокісткового тиску, подразнення прилеглих 
тканин остеофітами;

•	 періартикулярні тканини: м'язовий спазм, дегенеративно-
дистрофічні зміни в прилеглих ентезах, ураження сухожиль і 
зв'язок — бурсит, тендиніт, тендовагініт;

•	 синовіальна оболонка: внаслідок запалення — синовіт.
Хронічний больовий синдром призводить до формування хиб-

ного кола, оскільки викликає м’язовий спазм, що загострює відчут-
тя болю, як наслідок, посилюється м’язове скорочення. З  іншого 
боку, біль зумовлює зниження рухової активності, призводить до 
знерухомленості пацієнта, м’язової слабкості та в  подальшому  — 
до атрофії м’язів. Третя складова цього хибного кола включає де-
пресію, яка виникає та прогресує внаслідок зниження соціальної та 
особистої активності хворих (рис. 1). Недарма в рейтингу захворю-

вань кісток та суглобів, що мають важливе медико-соціальне зна-
чення, ОА поряд з остеопорозом та ревматоїдним артритом займає 
одне з провідних місць.

Рисунок 1	 Хибне коло при больовому синдромі
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На сьогодні ОА разом з ішемічною хворобою серця (ІХС) та ар-
теріальною гіпертензією (АГ) становлять тріаду найпоширеніших за-
хворювань серед населення середнього та старшого віку. В останні 
роки з’являються нові дані щодо частоти виявлення супутньої па-
тології у пацієнтів із захворюваннями опорно-рухового апарату, на-
самперед із ОА. Останнім часом проблема коморбідності в контексті 
терапії ОА знайшла широкий розвиток. Зокрема, проведено кілька 
досліджень, що дозволяють всебічно оцінити поширеність супутніх 
захворювань та їх структуру в групі пацієнтів із захворюваннями опо-
рно-рухового апарату, в тому числі з ОА. Так, при обстеженні >9 тис. 
жителів Сербії, які отримували терапію протизапальними препара-
тами, у 60% виявляли різну коморбідну патологію, зокрема АГ, цук
ровий діабет (ЦД), ІХС, серцеву недостатність, інфаркт міокарда та 
інсульт  [3]. Результати дослідження R. Caporali та співавторів (2005) 
продемонстрували, що у 52% пацієнтів із ОА наявна також супутня 
АГ, у 21% — остеопороз, у 15% — ЦД 2-го типу, у 12% — хронічна об-
структивна хвороба легень, у 9% — ІХС, у 6% — пептична виразка [4]. 
P.S. Wang та співавтори (2005) у дослідженні за участю 13 577 пацієн-
тів із  ОА показали, що 80% обстежуваних застосовують антигіпер-
тензивні препарати  [5]. Таким чином, дані літератури свідчать, що 
у пацієнта з ОА часто наявна значна кількість супутніх захворювань, 
загострення яких, разом з ураженням окремих суглобових тканин, 
на певному етапі перебігу ОА можуть домінувати, перетинатися, по-
єднуватися, створюючи індивідуальний фенотипічний варіант пере-
бігу ОА в конкретного хворого, що також ускладнює менеджмент па-
цієнтів та потребує персоніфікованої терапії (рис. 2) [6].

Окрім того, встановлено, що сам по собі больовий синдром, на-
віть не  пов’язаний із прогресуванням соматичного захворювання, 
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може бути додатковим фактором ризику передчасної смерті серед 
пацієнтів старших вікових груп з  коморбідною патологією. Так, ре-
зультати одного дослідження за участю 821 жінки з ОА колінних су-
глобів та 808 жінок з ОА кистей рук продемонстрували, що хронічний 
больовий синдром є основним фактором ризику смерті [8]. Результа-
ти іншого дослідження показали, що серед пацієнтів із ОА колінних 
суглобів та артралгією відзначається підвищена летальність, особли-
во серед осіб із  супутнім ожирінням  [9]. Враховуючи асоціацію ОА 
з коморбідною патологією та підвищений ризик смерті, Управління 
з контролю за харчовими продуктами і лікарськими засобами США 
(U.S. Food and Drug Administration — FDA) віднесло ОА до серйозних 
захворювань, які потребують більш ретельного спостереження паці-
єнтів та якомога ранішого призначення терапії [10].

Місце НПЗП в купіруванні 
хронічного болю
Головним моментом під час вибору ефективного лікування 

ОА є визначення таких терапевтичних схем, які здатні допомогти, 
а не нашкодити пацієнту, спричинивши прогресування деградацій-
них процесів у суглобовому хрящі та навколишніх тканинах. На сьо-
годні ряд міжнародних організацій та професійних товариств по-
стійно займаються вивченням і аналізом проблем менеджменту 
пацієнтів із  ОА, періодично представляють лікарям гайдлайни 
з лікування цієї патології. Незважаючи на широку представленість 
рекомендацій, менеджмент пацієнтів із ОА досі залишається склад-
ним питанням. Існуючі рекомендації часто не  враховують індиві-
дуальні фактори пацієнта (наприклад наявність супутніх захворю-
вань, генералізацію процесу) та містять суперечливі дані. Можливо, 
пояснення цьому міститься в гетерогенності ОА та потребі вивчен-
ня фенотипів захворювання (метаболічного, остеогенного, запаль-
ного та ін.), що сприятиме проведенню персоніфікованої терапії.

У кожного товариства свій погляд на проблему ОА, але всі вони 
єдині в одному — будь-який пацієнт із ОА має отримувати адекват-
ну знеболювальну терапію, тоді як оперативне лікування ОА зазви-
чай визначається як останній крок лікування, що рекомендоване у 
разі, коли можливості фармакологічного лікування вичерпані. Так, 
Європейське товариство з  вивчення клінічних і економічних ас-
пектів остеопорозу і ОА (European Society for Clinical and Economic 
Aspects of Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculoskeletal Diseas-
es  — ESCEO��������������������������������������������������     ) настійно рекомендує (сильна рекомендація) прово-
дити ендопротезування суглобів у пацієнтів із ОА на кінцевій стадії 
захворювання [11]. Окрім того, незважаючи на постійне удоскона-
лення ендопротезування, великий досвід ортопедів‑травматологів 
і реабілітологів, до сьогодні у деяких пацієнтів відмічають усклад-
нення після операції. Найбільш тяжке ускладнення  — нагноєння, 
тобто розвиток різних форм парапротезної інфекції суглоба. Ста-
тистичні дані свідчать, що 0,3–1% випадків первинного ендопро-
тезування і до 40% випадків ревізійного ендопротезування завер-
шуються парапротезною інфекцією [12]. Обмеження в проведенні 
хірургічного лікування ОА також включають вартість операції, яка 
часто є «непідйомною» для пацієнтів, та протипоказання до її про-
ведення (серцево-судинні захворювання у стадії суб- і декомпенса-

ції, декомпенсовані респіраторні та ендокринні захворювання, пе-
чінково-ниркова недостатність).

Враховуючи сучасні рекомендації, старт терапії ОА необхідно 
починати з  призначення симптоматичного лікування і вже далі 
розглядати потребу в  хірургічному втручанні. Ключова роль за-
палення у  розвитку та прогресуванні ОА і хронічний характер 
болю визначають необхідність активного застосування симпто-
момодифікуючих засобів, до  яких належать НПЗП, як основного 
методу патогенетичного впливу, значення яких у зменшенні вира-
женості хронічного больового синдрому при ОА важко переоці-
нити. І хоча в сучасних рекомендаціях 1-ше місце в лікуванні ОА 
відводиться парацетамолу, проте в аспекті ефективності він зна-
чно поступається НПЗП за анальгезивною активністю. Так, ESCEO 
регламентують, якщо лікування на  першому кроці недостатньо 
ефективне, у пацієнта зберігається больовий синдром, рекомен-
доване призначення НПЗП.

Безумовно, застосування НПЗП не  є вичерпним підходом 
до  фармакотерапії болю. Як симптоматичні лікарські засоби пре-
парати цієї групи у багатьох випадках не впливають на фундамен-
тальні патогенетичні механізми, що лежать в  основі формуван-
ня болю та запалення. Однак дані літератури повідомляють, що 
при деяких патологічних станах опорно-рухового апарату (насам-
перед запаленні навколосуглобових м’яких тканин) застосування 
НПЗП має характер патогенетичної терапії. Значна кількість ран-
домізованих контрольованих досліджень і відповідний метааналіз 
підтверджують здатність НПЗП значно зменшувати вираженість 
болю і пов’язані з  ним функціональні порушення, які виникають 
при ОА [13]. При цьому їх активне застосування в монотерапії до-
сить часто дозволяє досягти повного усунення клінічної симптома-
тики захворювання, включно зі зменшенням вираженості хроніч-
ного больового синдрому. Під час призначення НПЗП необхідно 
оцінювати, чи чинять препарати негативний вплив на суглобовий 
хрящ і чи достатньо ефективним є знеболення у пацієнтів. У комор-
бідних пацієнтів для кожного лікарського засобу особливо ретель-
но слід враховувати протипоказання до призначення, застережен-
ня, особливості застосування і взаємодію.

Раціональне застосування НПЗП: 
мінімізація ризику ускладнень
Враховуючи той факт, що у значної частини пацієнтів із ОА віком 

>50 років одночасно діагностують близько 5 захворювань, постає 
питання щодо безпеки фармакологічної терапії пацієнтів цієї групи. 
Наявність у пацієнта з ОА такої коморбідної патології, як АГ, ЦД, ожи-
ріння та остеопороз, відносить його до групи підвищеного ризику 
розвитку побічних ефектів при застосуванні деяких НПЗП. Так, дані 
літератури свідчать, що терапія НПЗП асоційована з розвитком по-
бічних ефектів, які є причиною погіршення перебігу АГ, зниження 
ефективності антигіпертензивної терапії, можуть негативно впли-
вати на стан пацієнтів із застійною серцевою недостатністю [14]. Це 
визначає необхідність ретельного аналізу факторів ризику розви-
тку побічних реакцій та персоніфікованого підходу при виборі НПЗП 
з  урахуванням індивідуальних особливостей пацієнта та клінічної 

Рисунок 2	 Роль ОА, коморбідної патології та факторів ризику у розвитку больового синдрому [7]
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ситуації. Основні положення щодо розвитку ускладнень, пов’язаних 
з  прийомом НПЗП, сформульовані в  рекомендаціях ESCEO 2014 р. 
щодо раціонального застосування НПЗП у клінічній практиці [15].

Ускладнення, асоційовані з прийомом НПЗП:
•	 ураження шлунково-кишкового тракту (ШКТ) — НПЗП-індуковані 

гастро-/ентеропатії;
•	 серцево-судинні ускладнення та кардіоваскулярний ризик;
•	 негативний вплив на  функцію нирок і печінки (особливо 

за наявності захворювань останніх), а в ряді випадків — здат-
ність викликати серйозні нефро- та гепатотоксичні реакції;

•	 підвищення ризику кровотечі після хірургічних втручань і 
травматичних медичних маніпуляцій;

•	 гематологічні ускладнення, шкірні алергічні реакції та брон-
хоспазм.
Традиційно вважають, що прийом неселективних НПЗП асоці-

йований з  вищим ризиком шлунково-кишкових ускладнень і роз-
витком НПЗП-гастропатії, а  застосування селективних інгібіторів 
циклооксигенази (ЦОГ)-2  — із підвищеним ризиком серцево-су-
динних подій. Так, тривале застосування неселективних НПЗП під-
вищує ризик розвитку гастро- та ентеропатій. Відомо, що НПЗП мо-
жуть уражувати будь-який відділ травного тракту — від стравоходу 
до  прямої кишки. Спектр ураження стравоходу включає езофагіт, 
виразки і формування стриктур. Можливий також негативний вплив 
НПЗП на тонку кишку з розвитком ентеропатії, яка виявляється еро-
зіями, виразками, звуженням просвіту кишки, а  в  деяких випадках 
своєрідною ентеропатією з  синдромом мальабсорбції. Статистичні 
дані свідчать, що близько 60% пацієнтів, госпіталізованих з приводу 
шлункової кровотечі, повідомляли про прийом НПЗП та не відмічали 
попередніх гастроінтестинальних симптомів. Результати інших дослі-
джень повідомляли, що прийом НПЗП протягом 2 тиж у 68% пацієн-
тів асоціюється із суттєвими змінами в тонкому кишечнику. Ці побічні 
ефекти насамперед пов’язані з інгібуючим впливом НПЗП на ЦОГ.

Як відомо, механізм дії НПЗП тісно пов’язаний з блокадою ЦОГ. 
Залежно від селективності щодо ЦОГ усі НПЗП поділяються на три 
групи: неселективні інгібітори ЦОГ-1 та ЦОГ-2, селективні інгібіто-
ри ЦОГ-2 та високоселективні інгібітори ЦОГ-2 (коксиби). Завдяки 
селективності інгібування ЦОГ-2 вдається уникнути пригнічення 
активності ферменту ЦОГ-1, який, як відомо, чинить гастропро-
текторну дію. Відповідно, селективні інгібітори ЦОГ-2 характери-
зуються нижчим ризиком розвитку ускладнень з боку ШКТ порів-
няно з неселективними препаратами і не викликають ускладнень 
з боку серцево-судинної системи, а отже, можуть рекомендуватися 
при  терапії хронічного больового синдрому, асоційованого з  ОА, 
що забезпечує хороший анальгезивний ефект, знижує ризики роз-
витку гастро- та ентеропатій, а також підвищує якість життя пацієн-
тів, що підтверджено результатами численних досліджень.

Логічно було б вважати, що високоселективні інгібітори ЦОГ-2 
(коксиби) повинні мати ще більш високий профіль безпеки, ніж се-
лективні інгібітори ЦОГ-2. Однак сучасні дані свідчать, що терапія 
коксибами асоційована з підвищеним ризиком серцево-судинних 
ускладнень. Асоціація між терапією коксибами і підвищеним ри-
зиком розвитку серцево-судинних ускладнень є складним питан-
ням, оскільки окрім прямого впливу НПЗП на дисбаланс простано-
їдів може існувати й непрямий вплив, пов’язаний із підвищенням 
артеріального тиску, серцевою недостатністю та нирковою дис-
функцією. Дані літератури повідомляють, що коксиби пригнічують 
утворення простагландину І2 — простацикліну, який продукуєть-
ся ЦОГ-2 в ендотелії та пригнічує агрегацію тромбоцитів, викликає 
розширення судин і запобігає проліферації клітин гладких м’язів 
судин in vitro. При цьому вони не впливають на синтез тромбокса-
ну A2, утворення якого регулює ЦОГ-1. Як наслідок, співвідношен-
ня анти- та протромбогенних факторів суттєво зміщується у  бік 
останніх. Відповідно, застосування коксибів підвищує ризик роз-
витку тромботичних ускладнень, викликаючи, зокрема, розвиток 
інсульту, інфаркту та інших захворювань серцево-судинної систе-
ми  [16]. Окрім того, надмірний ризик серцево-судинних усклад-
нень при  прийомі високоселективних НПЗП у  будь-якому разі є 
вищим у пацієнтів із високим вихідним ризиком розвитку серйоз-
них кардіоваскулярних подій, які отримують коксиби. У  зв’язку 
з цим рекомендовано відмовитися від застосування високоселек-

тивних НПЗП у пацієнтів з ОА та коморбідною патологією, зокрема 
супутніми серцево-судинними захворюваннями.

Таким чином, враховуючи ризики асоційовані з  прийомом 
НПЗП, вибір препарату повинен проводитися індивідуально для 
кожного пацієнта з урахуванням фенотипу ОА, перебігу захворю-
вання, факторів ризику ускладнень, включно з супутніми захворю-
ваннями. Для зниження частоти й інтенсивності побічних реакцій 
при  застосуванні НПЗП важливо дотримуватися наступних прин-
ципів:
•	 персоналізований підхід до терапії з урахуванням:

−	 віку пацієнта;
−	 функції нирок;
−	 гастроінтестинального ризику;
−	 кардіоваскулярного ризику;

•	 призначення мінімально ефективних доз НПЗП;
•	 регулярний контроль ефективності терапії;
•	 не призначати одночасно два НПЗП;
•	 застосування препаратів з потенційно нижчим ризиком роз-

витку ускладнень — селективних НПЗП.
Основним методом профілактики НПЗП-індукованих усклад-

нень є застосування безпечніших представників цього терапевтич-
ного класу. Як зазначалося вище, в контексті кардіоваскулярних та 
шлунково-кишкових ускладнень безпечнішими порівняно з іншими 
НПЗП для лікування ОА вважаються селективні НПЗП, оскільки вони 
мають високий профіль безпеки та є рекомендованими в тому чис-
лі особам віком >65 років із  супутніми захворюваннями. Так, у  до-
слідженні D. Layton та співавторів (2003) продемонстровано, що 
ризик кардіоваскулярних ускладнень, зокрема тромбоемболічних 
ускладнень, суттєво вищий на  фоні прийому коксибів порівняно 
з селективними НПЗП [17]. Таким чином, виходячи з міркувань до-
сягнення додаткової кардіоваскулярної безпеки, доцільно звернути 
увагу на лорноксикам, який поєднує вдалий профіль анальгезивного 
потенціалу та безпеки в аспекті тривалої терапії больового синдро-
му у  пацієнтів із  ОА. Сприятливий профіль безпеки лорноксикаму 
пов’язаний з тим, що препарат є збалансованим інгібітором ЦОГ-1/-
2 і має відносно короткий період напіввиведення (3–4 год) порівняно 
з іншими НПЗП, що знижує ризик його акумуляції та, відповідно, роз-
витку побічних ефектів.

Лорноксикам: оптимальний 
профіль співвідношення 
ефективності та безпеки
Лорноксикам, діюча речовина препарату Ксефокам® («ACINO», 

Швейцарія) — синтетичний НПЗП, який чинить виражену протиза-
пальну та анальгезивну дію, завдяки чому препарат зайняв цент
ральне місце в лікуванні больових синдромів при різних нозологіч-
них формах хвороб і патологічних станах. Протизапальний ефект 
препарату зумовлений пригніченням синтезу простагландинів 
за рахунок пригнічення ЦОГ. В основі знеболювального і протиза-
пального механізмів дії лорноксикаму лежить потужне збалансова-
не пригнічення активності ізоферментів ЦОГ-2 у найвищому ступе-
ні, який стимулює активний викид медіаторів запалення та больову 
імпульсацію, і діє на  фізіологічну ЦОГ-1. При  цьому він не  чинить 
опіатоподібної дії на центральну нервову систему, ефективно усу-
ває больовий синдром будь-якої інтенсивності та локалізації і не ви-
кликає медикаментозної залежності.

Ще однією перевагою застосування лорноксикаму з  позицій 
лікування суглобової патології є його здатність швидко проникати 
в синовіальну рідину, яка є основним плацдармом аутоімунно-за-
пального конфлікту при ОА. Результати дослідження концентрації 
лорноксикаму в  плазмі крові та синовіальній рідині продемон-
стрували, що вона є максимальною через 4 год і становить 50% від 
концентрації в плазмі крові. Концентрація препарату в плазмі кро-
ві має 2 піки: через 30 хв і 4 год. Також лорноксикам, на відміну від 
інших оксикамів, має короткий період напіввиведення — близько 
3–4 год, завдяки чому знижується ризик розвитку побічних ефектів, 
оскільки в період між введеннями доз можливі відновлення фізіо-
логічного рівня простагландинів, необхідного для захисту слизової 
оболонки шлунка, та підтримка нормального кровотоку в нирках, 
при цьому відсутні кумуляція та ризик передозування [18].

УКР. МЕД. ЧАСОПИС, 6 (146) – XI/XII 2021 | WWW.UMJ.COM.UA4

ЛІКАРЮ-ПРАКТИКУ / FOR A MEDICAL PRACTITIONER



Більшість НПЗП зазнають біотрансформації в  печінці до  неак-
тивних (рідше до активних) метаболітів за участю ферментів системи 
цитохрому P450 (переважно CYP 2C9). Лорноксикам метаболізуєть-
ся з утворенням фармакологічно неактивних метаболітів, близько 1/3 
яких виділяється нирками із сечею, а 2/3 — печінкою та кишечником. 
Такий подвійний шлях екскреції знижує навантаження на ці органи і 
покращує переносимість лорноксикаму, тому його можна призначати 
пацієнтам з легкою/помірною печінковою та/або нирковою недостат-
ністю та не виникає потреби у корекції дози. Він не індукує та не інгібує 
активності інших ферментів мікросом печінки, що передбачає низький 
потенційний рівень міжлікарської взаємодії [19]. Лорноксикам також 
за  рахунок активної стимуляції вироблення ендогенного динорфіну 
та ендорфіну забезпечує додатковий фізіологічний механізм усунення 
больових синдромів будь-якої інтенсивності та локалізації [20].

Протизапальні й антиноцицептивні властивості лорноксикаму 
відзначені в  клінічних дослідженнях при  лікуванні ОА, ревматоїдно-
го артриту, анкілозуючого спондилоартриту, болю у  нижній частині 
спини [21]. Результати нещодавнього дослідження Y. Garg та співавто-
рів (2017), в якому брали участь 90 дорослих пацієнтів з ОА колінного 
суглоба, продемонстрували, що після 12 тиж терапія лорноксикамом 
була значно ефективнішою та безпечнішою стосовно зменшення ви-
раженості больового синдрому, порівняно з терапією диклофенаком та 
ендолаком [22]. Купірування післяопераційного болю лорноксикамом 
порівняно з іншими НПЗП вивчено при різній патології. Так, результати 
дослідження V.J. Galani та співавторів (2013), в якому порівнювали ефек-
тивність і переносимість лорноксикаму (n=20) та диклофенаку (n=20) 
у пацієнтів із гострим післяопераційним болем одразу (0 хв) та через 15; 
30; 45; 60; 90; 120; 180; 240; 300 і 360 хв після операції за візуальною ана-
логовою шкалою (ВАШ), продемонстрували, що різниця (р<0,05) ефек-
тивності анальгезивної дії між групами була вищою на фоні застосуван-
ня лорноксикаму порівняно з диклофенаком (таблиця) [23]. Результати 
цього дослідження свідчать, що терапія лорноксикамом для усунення 
післяопераційного болю є більш ефективною стратегією, порівняно 
із застосуванням диклофенаку.

Таблиця	 Порівняння інтенсивності післяопераційного болю за ВАШ 
між лорноксикамом і диклофенаком

Час оцінювання,
хв

Лорноксикам (8 мг) Диклофенак (75 мг)

ВАШ
Різниця 

інтенсивності 
болю

ВАШ
Різниця 

інтенсивності 
болю

0 (базовий показник) 9,8±0,14 0 9,7±0,16 0
14 8,65±0,23** 1,15±0,22* 9,15±0,21** 0,55±0,19*
30 6,9±0,29*# 2,9±0,29**# 7,9±0,16* 1,8±0,16**
45 6,2±0,3* 3,6±0,28** 6,75±0,23* 2,95±0,21**
60 5,15±0,28* 4,65±0,27** 5,9±0,22* 3,8±0,21**
90 4,45±0,24* 5,35±0,25** 4,65±0,21* 5,05±0,25**
120 3,95±0,21* 5,85±0,23** 4,2±0,16* 5,5±0,21**
180 3,35±0,15* 6,45±0,21** 3,8±0,12* 5,9±0,19**
240 2,9±0,14* 6,9±0,20** 3,2±0,12* 6,5±0,19**
300 2,4±0,15*# 7,4±0,23** 2,75±0,10* 6,95±0,19**
360 2,25±0,16* 7,55±0,25** 2,5±0,12* 7,2±0,21**

Кожен показник визначений як середній, *p<0,001, **p<0,05 порівняно з вихідним рівнем; 
#p<0,05 порівняно з диклофенаком (група лорноксикаму порівняно з групою диклофенаку).

Резюмуючи вищенаведені дані, терапія лорноксикамом ви-
різняється вираженим анальгезивним та протизапальним ефек-
тами, що дозволило препарату зайняти центральне місце у  лі-
куванні больового синдрому при  різних нозологічних формах, 
патологічних станах, а також у лікуванні післяопераційного болю. 
Аналіз попередніх досліджень лорноксикаму дозволяє виявити 
низку додаткових переваг цієї молекули НПЗП для призначення 
при  ОА, включно з  можливістю тривалого застосування при  від-
носно низькому ризику розвитку побічних ефектів з боку ШКТ та 
серцево-судинної системи. Комбінація оптимального профілю без-
пеки з вираженим анальгезивним та протизапальним потенціалом 
дозволяє тривало застосовувати препарат, що дає можливість роз-
глядати його як препарат вибору при лікуванні ОА [24].
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