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Сучасні концепції виникнення болю 
та можливості його подолання 
в загальній лікарській практиці

Резюме. У статті наведені сучасні уявлення про механізми виникнення больового синдрому, його клінічні 

прояви та різновиди згідно з останніми опублікованими даними Міжнародної асоціації з вивчення болю. 

Оскільки в клінічній практиці найбільш часто зустрічається ноцицептивний тип болю або його комбі-

нації з невропатичним і ноципластичним болем, було проведено аналіз ефективності його лікування з ви-

користанням нестероїдних протизапальних засобів, особливо модифікованого неселективного інгібітору 

циклооксигеназ декскетопрофену (Сертофен), та ефективності останнього в лікуванні гострого больового 

синдрому порівняно з іншими нестероїдними протизапальними засобами. Під час різноманітних досліджень 

було встановлено, що одноразові та повторні дози декскетопрофену трометамолу забезпечують ефективне 

знеболювання при лікуванні гострого больового синдрому різного походження та ступеня тяжкості, а 

також мають сприятливий профіль безпеки та переносимості, що обумовлює його широке використання 

як на стаціонарному, так і на амбулаторному рівні, включаючи використання у поліморбідних пацієнтів.
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У 2020 році Міжнародною асоціацією з вивчення 

болю (International Association for the Study of Pain — 

IASP) вперше з 1979 року було оновлене загальне ви-

значення болю та його розуміння. Отже, згідно з IASP, 

біль — неприємне сенсорне й емоційне переживання, 

пов’язане або таке, що здається пов’язаним з дійсним 

або потенційним пошкодженням тканин [1].

IASP розробила переглянуте визначення разом з 

шістьма примітками, щоб краще передати особливос-

ті і складність переживання болю, а саме: біль — це 

завжди особистий досвід, на який тією чи іншою мі-

рою впливають біологічні, психологічні та соціальні 

чинники; біль і ноцицепція — різні явища, біль не 

може бути виведений тільки з активності сенсорних 

нейронів; завдяки своєму життєвому досвіду люди 

пізнають поняття болю; звіт людини про переживан-

ня як про біль повинен поважатися; хоча біль зазви-

чай відіграє адаптивну роль, він може несприятливо 

впливати на функції, соціальне та психологічне бла-

гополуччя; вербальний опис є лише одним із декіль-

кох способів вираження болю; нездатність спілкува-

тися не заперечує можливості того, що людина або 

тварина відчуває біль [1]. 

У сучасному розумінні визначають декілька типів 

болю (ноцицептивний, невропатичний і ноципластич-

ний), що в першу чергу відображає механізми їх виник-

нення та клінічні особливості прояву. 

Одним із найбільш частих типів болю, з яким сти-

кається лікар у щоденній практиці, є ноцицептивний 

біль. Ноцицептивний біль — це біль, який виникає 

через активацію ноцицепторів у ненервовій тканині з 

фактичним пошкодженням або загрозою пошкодження 

тканини [2]. 

При пошкодженні тканини вивільняються медіа-

тори запалення: простагландини, продукти арахідоно-

вої кислоти, брадикінін, цитокіни, гістамін, серотонін 

тощо. У результаті подразнення ноцицепторів поріг 

болю зменшується і збільшуються відповіді на підпо-
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рогові стимули, викликаючи первинну гіпералгезію. Ця 

периферична сенсибілізація є процесом, який сприяє 

посиленню болю від місця травми і має функцію захис-

ту тканини від більшого пошкодження, додаючи час на 

відновлення пошкодження [3]. 

Класичний ноцицептивний біль виникає при таких 

патологіях, як: ревматоїдний артрит і артрози, травми і 

поранення, неспецифічний біль у спині, вісцеральний 

біль тощо [4]. 

Другий вид болю, який, за різними даними, стано-

вить від 6,9 до 10 % у генеральній популяції, це невро-

патичний біль, який поділяють на центральний (травма 

спинного мозку, інсульт, розсіяний склероз) та перифе-

ричний невропатичний біль (постгерпетична невралгія, 

тригемінальна невралгія, діабетична полінейропатія) [5]. 

У виникненні невропатичного болю відіграє роль 

низка периферичних і центральних механізмів, які час-

то взаємопов’язані. Одними з периферичних механізмів 

виникнення невропатичного болю можуть бути: спон-

танна ектопічна активність в пошкоджених нейронах, 

обумовлена зміною структури натрієвих каналів у ре-

генеруючих аксонах пошкоджених нервів, патологічні 

взаємодії між нервовими волокнами (імпульс, що йде 

від нейрона з пошкодженою мієліновою оболонкою, 

може потрапляти на сусідні волокна, та/або виникають 

перехресні розряди в нейронах спінального ганглію з 

виникненням циркулюючого нервового імпульсу та 

формуванням так званого порочного кола патологічної 

імпульсації), розвиток гіперчутливості нейронів до ка-

техоламінів, симпатичне посилення болю [6]. 

З центральних механізмів виникнення невропатич-

ного болю головним чином слід відзначити центральну 

сенситизацію, яка полягає в підвищенні чутливості но-

цицептивних нейронів у центральній нервовій системі 

(ЦНС) до нормального або підпорогового аферентного 

імпульсу унаслідок гіперзбудливості нейронів зі стій-

кою деполяризацією постсинаптичної мембрани не-

йронів іонами кальцію. Цей стан обумовлений появою 

ектопічних спонтанних розрядів у пошкоджених нерво-

вих волокнах, що доповнює порочне коло периферич-

ної патологічної імпульсації центральним компонен-

том. Серед інших центральних механізмів невропатич-

ного болю можна відзначити ефект спраутинга та фено-

мен накручування (wind-up). Ефект спраутинга полягає 

в проникненні відростків Аβ-волокон до С-волокон і 

призводить до того, що небольові (тактильні) імпуль-

си, які передаються Аβ-волокнами, сприймаються як 

больові. Це значною мірою збільшує потік больових 

сигналів у задній ріг спинного мозку. При феномені на-

кручування (wind-up) відповідь нейронів на кожний на-

ступний больовий імпульс підвищується навіть в тому 

випадку, якщо величина цього імпульсу не змінюєть-

ся. У подальшому розвивається дефіцит гальмування, 

який виникає через загибель гальмівних інтернейронів 

унаслідок ексайтотоксичності. Слідом за цими зміна-

ми спостерігається зменшення щільності рецепторів 

ГАМК у задньому розі спинного мозку [6]. 

Наслідком вищенаведених механізмів є формуван-

ня чітких клінічних симптомів невропатичного болю, а 

саме: гіпералгезія (посилення больової реакції на шкід-

ливі стимули), алодинія (зниження больового порогу), 

гіперпатія (надмірна суб’єктивна реакція на больові і 

небольові стимули, яка зберігається протягом тривало-

го часу), вторинна гіпералгезія (поширення больових 

відчуттів за межі тканинного ушкодження) [5]. 

У 2017 році IASP було введено новий термін на по-

значення третього різновиду болю, а саме «ноциплас-

тичний біль», який фактично замінив раніше існуючий 

термін «дисфункціональний біль».

Ноципластичний біль — це біль, який виникає через 

зміну ноцицепції, незважаючи на відсутність явних до-

казів наявності пошкодження або загрози пошкоджен-

ня тканини, що викликає активацію периферичних 

ноцицепторів, або відсутність доказів захворювання 

чи ураження соматосенсорної системи, що виклика-

ють біль. Головна відмінність ноципластичного болю 

від ноцицептивного і невропатичного полягає в тому, 

що при традиційному обстеженні не вдається виявити 

причину болю або органічні захворювання, які могли б 

пояснити походження болю [6]. 

Ноципластичний біль обумовлений не первинною 

патологією відповідного органа або системи, а нейро-

біологічними, нейрофізіологічними, нейрохімічними і 

морфологічними змінами в ЦНС. Основними фактора-

ми, що сприяють розвитку цього виду болю, є психоло-

гічні, соціальні фактори й емоційний стрес. Ці фактори 

відіграють ключову роль у порушенні адекватної роботи 

низхідної норадренергічної і серотонінергічної систе-

ми. У підсумку це призводить до того, що звичайні не-

больові стимули починають сприйматися як больові [8]. 

Оскільки в клінічній практиці найбільш часто зу-

стрічається ноцицептивний біль або його комбінації з 

невропатичним і ноципластичним болем (рис. 1) [4], 

його ефективне лікування може сприяти більш швид-

кому покращенню стану хворого та якості його життя. 

Більше того, ефективне його лікування може запобігти 

його хронізації та формуванню на його основі невропа-

тичного та ноципластичного больового синдрому, що 

ускладнюватиме перебіг захворювання і відтермінову-

ватиме одужання хворого.

Відомо, що препаратами вибору в лікуванні ноци-

цептивного або змішаного болю є нестероїдні проти-

запальні засоби (НПЗЗ). Однак і тут існують певні 

моменти, які необхідно брати до уваги при їх викорис-

танні, особливо знеболюючий потенціал та безпеку за-

стосування в окремих категорій пацієнтів, а також їх 

патологію.

Найбільш важливим механізмом НПЗЗ є здатність 

пригнічувати циклооксигеназу (ЦОГ) — фермент, що 

каталізує перетворення вільних поліненасичених жир-

них кислот в простагландини, а також інші ейкозаної-

ди — тромбоксани (перш за все тромбоксан A2) і про-

стациклін (простагландин I2) [9]. 

Відомо, що НПЗЗ поділяються на неселективні 

інгібітори ЦОГ (тобто пригнічують обидва ферменти 

ЦОГ-1 і ЦОГ-2) та селективні (пригнічують переважно 

ЦОГ-2). Більш детальний поділ НПЗЗ за впливом на 

різновиди ЦОГ подано в табл. 1.
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Рисунок 1. Три різні типи болю, визначені IASP (модифіковано згідно з R. Freynhagen et al., 2019).

Установлено, що обидва ізоферменти (ЦОГ-1 і 

ЦОГ-2) беруть участь у регулюванні і модуляції тако-

го патологічного процесу, як запалення. А ЦОГ-2, що 

традиційно вважається «патологічною», відповідальна 

за низку фізіологічних процесів, таких як регуляція ре-

продуктивної функції, функції нирок, ремоделювання 

кісткової тканини, регулювання функції підшлункової 

залози (табл. 2) [10, 11]. З огляду на той факт, що в пато-

фізіологічних механізмах розвитку больового синдрому 

беруть участь обидва ізоферменти ЦОГ, найбільш доціль-

ним є використання препаратів із збалансованою інгібу-

ючою активністю щодо ЦОГ-1 і ЦОГ-2 [11].

ЦОГ — основний, але не єдиний таргетний білок 

НПЗЗ. Тому препарати цієї групи мають істотні відміннос-

ті як у фармакологічній дії, так і в побічних реакціях [12].

Порівняння селективної аналгезуючої активності 

щодо ступеня пригнічення синтезу простагландинів 

показало, що деякі НПЗЗ із сильними аналгетични-

ми властивостями є слабкими інгібіторами синтезу 

простагландинів, і навпаки, інші НПЗЗ, здатні ак-

тивно пригнічувати синтез простагландинів, мають 

слабкі аналгезуючі властивості. Таким чином, має 

місце дисоціація між аналгезуючою і протизапаль-

ною активністю НПЗЗ. Цей феномен пояснюється 

тим, що аналгетична дія деяких НПЗЗ пов’язана не 

тільки з пригніченням центральних і периферичних 

простагландинів, але й із впливом на синтез та ак-

тивність інших нейроактивних речовин, які відігра-

ють ключову роль у сприйнятті больового імпульсу 

в ЦНС [9].

Таблиця 1. Класифікація НПЗЗ за селективністю до різних форм ЦОГ [10]

Селективні інгібітори ЦОГ-1 Низькі дози ацетилсаліцилової кислоти

Неселективні інгібітори ЦОГ-1 і ЦОГ-2
Більшість НПЗЗ: диклофенак, ібупрофен, 

кетопрофен, декскетопрофен тощо

Селективні інгібітори ЦОГ-2 Німесулід, мелоксикам, етодолак

Високоселективні інгібітори ЦОГ-2
Целекоксиб, рофекоксиб, вальдекоксиб, 

еторикоксиб, парекоксиб

Інгібітори ЦОГ-3 Парацетамол
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Таблиця 2. Функціональна активність ЦОГ [10]

ЦОГ 1 (конститутивна) ЦОГ-2 (регулівна)

Гомеостатична функція

— Цитопротекція
— Активація тромбоцитів
— Функція нирок
Патологічна функція

— Запалення

Патологічна функція

— Запалення
— Біль
— Лихоманка
— Порушення проліферації
Репарація тканин

Фізіологічна функція

— Репродукція
— Функція нирок
— Ремоделювання кісток
— Функція підшлункової залози
— Тонус судин

Завдання практичного лікаря полягає в тому, щоб 

серед безлічі аналгетиків правильно вибрати препарат 

для пацієнта, беручи до уваги всі показання і проти-

показання, адекватно підібрати дозу аналгетиків. При 

цьому бажано використовувати препарат з максималь-

ною швидкістю розвитку протибольового ефекту і мі-

німальним ризиком ускладнень із боку шлунково-киш-

кового тракту (ШКТ) без шкоди для ефективності [13].

Відомо, що неселективні щодо ЦОГ НПЗЗ викли-

кають більш виражений аналгетичний ефект порівня-

но з селективними препаратами, але при цьому мають 

більший спектр побічних реакцій, частота яких збіль-

шується з віком. Серед НПЗЗ найбільшу аналгетичну 

активність має кетопрофен, який, будучи неселектив-

ним інгібітором ЦОГ, також не позбавлений загальних 

для НПЗЗ побічних реакцій [14].

Субстанція «звичайного» кетопрофену являє со-

бою рацемат, тобто рівномірну суміш енантіомерів — 

«дзеркальних» право- (S+) і лівообертальних (R–) сте-

реоізомерів молекул діючої речовини. Енантіомерами 

(оптичними ізомерами) є пари оптичних речовин-анти-

подів, що характеризуються протилежними за знаком і 

однаковими за величиною обертаннями в площині по-

ляризації світла при ідентичності всіх інших фізичних 

та хімічних властивостей. Представники групи НПЗЗ, 

похідні арилпропіонових кислот, до яких відноситься 

кетопрофен, містять асиметричний атом вуглецю. Ре-

човини, пов’язані з цим атомом, можуть формувати дві 

різні конфігурації однієї молекули (енантіомери). При 

цьому тільки правообертальний стереоізомер (S+) ке-

топрофену має фармакологічну (аналгетичну, протиза-

пальну) активність, блокуючи фермент ЦОГ-2, що бере 

участь в утворенні простагландинів у вогнищі ушко-

дженої тканини. Синтез цих простагландинів викликає 

формування ноцицептивного болю і розвиток процесів 

ексудативного запалення в місці пошкодження тканин. 

Лівообертальний стереоізомер (R–) практично не має 

фармакологічної активності, але при цьому його ме-

таболіти відповідальні за розвиток небажаних ефектів 

кетопрофену. Хімічна ідентифікація правообертального 

стереоізомеру кетопрофену та встановлення його ролі в 

розвитку фармакологічного ефекту дозволили створити 

новий лікарський препарат — декскетопрофену троме-

тамол, який являє собою водорозчинну сіль правообер-

тального стереоізомеру кетопрофену [15].

Правообертальний ізомер кетопрофену декске-

топрофен має кращий профіль гастроінтестинальної 

переносимості та менше метаболічне навантаження 

на організм завдяки можливості використання більш 

низьких терапевтичних доз. Крім того, важливим є той 

факт, що декскетопрофен метаболізується в організмі 

без участі цитохромів печінки, що значно знижує ри-

зик міжлікарської взаємодії. Вплив декскетопрофену 

на вироблення медіаторів болю на рівні ЦНС обумов-

лений його здатністю проникати через гематоенцефа-

лічний бар’єр завдяки високій ліпофільності. Ефек-

тивність декскетопрофену трометамолу в дозі 50 мг 

внутрішньом’язово була подібна 4 мг морфіну підшкір-

но за швидкістю настання ефекту, проте тривалість зне-

болювання була значно більшою [11].

Отже, декскетопрофен є повноцінним протизапаль-

ним засобом з периферичною дією через інгібування 

ЦОГ-2 (яка надмірно експресується під час перифе-

ричного запального процесу) і центральною дією на 

спинний мозок і гліальні клітини через інгібування 

ЦОГ-1 (помірно пригнічує ЦОГ-2 і сильно — ЦОГ-1) 

та пригнічення деполяризації нейронів задніх стовпів 

спинного мозку [16].

Протизапальна дія декскетопрофену може здій-

снюватися за допомогою модулювання метаболізму 

простагландинів і лейкотрієнів, а також інгібування 

матричних металопротеїназ. Антиагрегаційні ефекти 

декскетопрофену можуть бути обумовлені пригнічен-

ням тромбоксан-A2-синтетази на 72 ± 49 %. Показа-

но також, що декскетопрофен на відміну від молекул 

порівняння не пригнічує рецептори нейротрофічних 

факторів BDNF/NT-3 (ген NTRK2) і аденілатцикла-

зи (ADCY6 і ADCY7), а отже, не справляє негативного 

впливу на когнітивну сферу і пам’ять [12].

У дослідженні на моделі запального процесу було 

виявлено активацію NO та 5-HT (серотонінергічних) 

шляхів під дією декскетопрофену, які відіграють важли-

ву роль у системному антиноцицептивному ефекті [17].

Поєднання декскетопрофену з трометамолом спри-

яє прискоренню абсорбції активної речовини і швидко-

му ефекту [18].
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Декскетопрофену трометамол швидко і повністю 

всмоктується після прийому всередину, а максимальна 

концентрація в плазмі крові досягається швидше, ніж 

при прийомі кетопрофену, — за 15–45 хв [9].

На рис. 2 показана швидкість настання знеболюю-

чого ефекту різних НПЗЗ, серед яких найшвидшу дію 

має декскетопрофен.

Висока інгібуюча активність декскетопрофену щодо 

ЦОГ-1 і ЦОГ-2 визначає його центральні і периферичні 

аналгетичні ефекти, а висока протизапальна активність 

препарату поєднується з доброю переносимістю [18].

Цікавим аспектом для НПЗЗ, необхідним для вибо-

ру препарату, є порівняння їх знеболюючої активності. 

Для визначення ефективності препарату у відповідній 

дозі досить часто використовують епідеміологічний 

показник ефективності медичного втручання, а саме 

number-needed-to-treat (NNT, число, необхідне для лі-

кування). NNT показує кількість пацієнтів, яким по-

трібно приймати препарат, щоб досягти принаймні 50% 

полегшення болю, порівняно з плацебо протягом 4–6 

годин.

За результатами одного з метааналізів була проде-

монстрована тенденція залежного від дози ефекту дек-

скетопрофену. Так, NNT для декскетопрофену в дозі 

12,5 мг становить 3,5, у дозі 25 мг — 3,0, а в дозі 50 мг — 

2,1 [19].

Для порівняння, за результатами різних досліджень, 

NNT для вальдекоксибу 40 мг і ібупрофену 800 мг стано-

вить 1,6, кеторолаку в дозі 60 мг внутрішньом’язово — 

1,8 та в дозі 30 мг — 3,4, парацетамолу 1000 мг — 3,4 

та в дозі 500 мг — 3,7, напроксену в дозі 275 мг — 3,1 

та в дозі 550 мг — 3,0, аспірину 1000 мг — 2,4 та в дозі 

500 мг — 4,4 [20].

Окрім індексу NNT, для порівняння ефективнос-

ті НПЗЗ між собою при різних патологіях з больовим 

синдромом також проводилися окремі дослідження, які 

вказували на особливості знеболюючої ефективності 

декскетопрофену, а також його безпечності. Найбільш 

цікавими можуть бути дослідження з порівнянням 

 декскетопрофену і НПЗЗ широкого використання та 

вираженою аналгетичною активністю, а саме: дикло-

фенаку, кеторолаку, лорноксикаму і парацетамолу.

Порівняння декскетопрофену і диклофенаку для лі-

кування неспецифічного болю в спині у 185 пацієнтів 

продемонструвало більш високу ефективність декске-

топрофену на всіх етапах лікування. Декскетопрофен 

був ефективнішим відносно як інтенсивності болю, так 

і ступеня непрацездатності [21].

Також декскетопрофен у дозі 50 мг внутрішньовен-

но за 30 хвилин до закінчення лапароскопічної холе-

цистектомії виявився ефективнішим в післяоперацій-

ному знеболюванні порівняно з диклофенаком 75 мг 

внутрішньовенно, крім того, додаткове використання 

опіоїдів було значно нижчим при використанні декске-

топрофену (р < 0,01) [22].

У багатоцентровому рандомізованому подвійно-

му сліпому паралельному дослідженні порівнювалася 

аналгетична ефективність декскетопрофену і кеторо-

лаку у 115 онкологічних пацієнтів з болем, виклика-

ним метастазами пухлини в кістки. Препарат порів-

няння кеторолак призначали всередину по 10 мг 4 рази 

на добу. Протягом дослідження було встановлено, що 

декскетопрофен і кеторолак продемонстрували поді-

бну знеболюючу дію з тенденцією до більш вираженого 

аналгетичного ефекту на сьомий день лікування у дек-

скетопрофену. При оцінці загальної ефективності більш 

високий відсоток пацієнтів і лікарів оцінили декс-

кетопрофен як «досить ефективний» або «дуже ефек-

тивний» препарат порівняно з кеторолаком. Відсоток 

пацієнтів, виключених з дослідження з будь-якої при-

чини, у тому числі через недостатність терапевтичного 

ефекту або небажані явища, був нижчим у групі декс-

кетопрофену, ніж у групі кеторолаку. Небажані ефекти 

при використанні кеторолаку виникали частіше, ніж 

при використанні декскетопрофену: у 24 і 16 % пацієн-

тів відповідно [23].

Рисунок 2. Швидкість досягнення tmax при прийомі всередину декскетопрофену й низки НПЗЗ 
з аналгетиками (модифіковано згідно з Н.В. Чичасовою, 2009) [14]
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Порівняння декскетопрофену з лорноксикамом 

проводили при оцінці післяопераційного болю та 

опіоїдзберігаючого ефекту після великих ортопедич-

них операцій. Декскетопрофен вводили у дозі 50 мг, 

а лорноксикам 8 мг внутрішньовенно 2 рази на добу. 

У дослідженні було встановлено, що декскетопрофен 

перевершує лорноксикам з точки зору аналгетичної 

ефективності та сприяє меншому використанню опі-

оїдів [24].

Ефективність запобіжного знеболювання з порів-

нянням декскетопрофену і парацетамолу проводили 

при планових оперативних втручаннях з приводу дис-

кектомії в поперековому відділі хребта у 75 пацієнтів. 

Пацієнт отримував перорально 25 мг декскетопрофе-

ну, або 500 мг парацетамолу, або плацебо за 30 хвилин 

до введення анестезії. У подальшому знеболювання 

проводилося за потребою, з використанням морфію. 

Дослідження продемонструвало, що використання 

декскетопрофену 25 мг було пов’язано зі зменшенням 

використання морфію на 35 % протягом 24 годин піс-

ля операції порівняно з плацебо. Парацетамол у дозі 

500 мг не виявив очікуваного опіоїдзберігаючого ефек-

ту [25].

Одним із нових напрямків використання декскето-

профену є лікування гострих нападів мігрені. Було вста-

новлено, що декскетопрофен покращує контроль болю 

протягом 48 годин і зменшує потребу у використанні 

інших протимігренозних засобів у пацієнтів із напада-

ми мігрені [26].

Так, в одному з досліджень оцінювалися ефек-

тивність і переносимість двох доз декскетопрофе-

ну порівняно з плацебо. Дев’яносто три пацієнти з 

принаймні одним нападом мігрені на місяць за по-

передні 6 місяців були зараховані та рандомізовані 

до прийому 25 і 50 мг декскетопрофену та плацебо у 

рандомізованому подвійному сліпому одноцентро-

вому плацебо-контрольованому дослідженні. Пер-

винною кінцевою точкою були безболісні епізоди 

через 2 години після прийому препарату. Частота 

безболісних епізодів після прийому 50 мг декскето-

профену була суттєво більшою проти плацебо (33,8 

проти 14,7 %, p = 0,0065), тоді як доза 25 мг була 

ефективнішою, ніж плацебо, хоча різниця не до-

сягала статистичної значущості (23 проти 14,7 %, 

p = 0,1182) [27].

Також під час дослідження 42 пацієнтів декске-

топрофен після внутрішньовенного введення пере-

вершував плацебо в ефективності лікування гострих 

нападів мігрені (22,3 проти 55,4 %), що вказувало на 

його значиму ефективність у контролі мігренозних 

нападів [28].

Перспективним у контролі тяжкого больового 

синдрому виявилося комбінування декскетопрофе-

ну 25 мг з трамадолом в дозі 75 мг. NNT такої ком-

бінації становив 1,6 (95% довірчий інтервал від 1,3 

до 2,1). Додавання трамадолу до декскетопрофену 

призводило до більшого купірування болю про-

тягом тривалого часу (медіана тривалості 8,1 год) 

[29, 30].

При лікуванні НПЗЗ велике значення має безпека 

їх використання. Відомо, що неселективні НПЗЗ, до 

яких відноситься декскетопрофен, можуть викликати 

побічні дії переважно з боку ШКТ, що необхідно мати 

на увазі при їх призначенні. 

Індуковані НПЗЗ шлунково-кишкові кровотечі є 

частою причиною госпіталізації. Окрім виразкової хво-

роби в анамнезі у пацієнта, їх ризик залежить від кон-

кретного препарату та його дози, а також від супутнього 

лікування [31].

Основні побічні ефекти, характерні для декскето-

профену, як і для всієї групи НПЗЗ, це диспептичні 

явища (0,1–1 % випадків), озноб, набряки кінцівок, 

фотосенсибілізація, рідко (0,01–0,1 %) — ерозивно-

виразкові ураження шлунково-кишкового тракту, дуже 

рідко (менше за 0,01 %) — алергічні реакції і бронхо-

спазм, порушення функції нирок, підвищення артері-

ального тиску [13].

Особливо цікавими є дослідження з порівняння 

побічних ефектів НПЗЗ. У дослідженні J. Laporte et al. 

(2004) було виконано аналіз 4309 випадків кровотечі 

з ШКТ, діагностованої у пацієнтів старше за 18 років. 

Після вторинного виключення в аналіз було включено 

2813 випадків. Контрольну групу становили 7193 паці-

єнти. Дослідження проводили у вісімнадцяти лікарнях 

Італії та Іспанії. Основний показник результату: спів-

відношення шансів (СШ) кровотечі з верхніх відділів 

шлунково-кишкового тракту для кожного препарату з 

урахуванням потенційних змін. Індивідуальні ризики 

для кожного НПЗЗ залежали від дози. Кеторолак асо-

ціювався з найвищим ризиком (24,7; 95% ДІ 8,0, 77,0). 

Для нових НПЗЗ ризики були такими: ацеклофенак — 

1,4 (95% ДІ 0,6, 3,3), целекоксиб — 0,3 (95% ДІ 0,03, 

4,1), декскетопрофен — 4,9 (95% ДІ 1,7, 13,9), мелок-

сикам — 5,7 (95% ДІ 2,2), 15,0), німесулід — 3,2 (95% ДІ 

1,9, 5,6) та рофекоксиб — 7,2 (95% ДІ 2,3, 23,0). Ризик 

суттєво збільшився у пацієнтів з пептичною виразкою 

та/або кровотечами у верхніх відділах шлунково-киш-

кового тракту в анамнезі, а також у тих, хто приймав ан-

тиагрегантні препарати. Таким чином, СШ на тлі при-

йому декскетопрофену становило 4,9, що було нижчим, 

ніж у мелоксикаму (СШ 5,7) і особливо кеторолаку 

(СШ 24,7). Більшість випадків кровотеч, які зареєстро-

вані на тлі прийому декскетопрофену, виникали при 

використанні його добової дози, що перевищує 50 мг. 

У пацієнтів, які отримували дозу менше за 50 мг, ризик 

розвитку кровотечі був значно меншим [31].

Оскільки Європейське агентство з лікарських засо-

бів та інші контролюючі органи виявили занепокоєння 

щодо профілю безпеки НПЗЗ, був оцінений профіль 

безпеки перорального застосування декскетопрофену 

трометамолу для лікування гострого легкого та помір-

ного болю різного походження в реальних умовах ви-

користання, особливо в умовах первинної медичної 

допомоги. Проспективне когортне дослідження було 

розроблене для оцінки переносимості декскетопро-

фену порівняно з іншими анальгетиками, що часто 

призначаються. Інтенсивність болю оцінювали на по-

чатковому рівні та на 1-й та 7-й дні лікування препара-
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том за допомогою 100-мм візуальної аналогової шкали. 

Загалом у дослідження було включено 7337 пацієнтів 

(середній вік — 46 [33–61] років); порівнювали декске-

топрофен (n = 5429), диклофенак (n = 485), ібупрофен 

(n = 479), парацетамол (n = 459), метамізол (n = 207), 

ацеклофенак (n = 103), напроксен (n = 74), піроксикам 

(n = 69) та дексібупрофен (n = 32). Причинами застосу-

вання НПЗЗ були: патологія опорно-рухового апарату, 

головний біль, дисменорея та одонталгія. Метамізол/

парацетамол та декскетопрофен показали найнижчу 

поширеність побічних дій (2,7 та 3,6 % відповідно), тоді 

як ацеклофенак/диклофенак показали найвищу поши-

реність (8,2 %) (р < 0,0001). Найчастіше під час лікуван-

ня НПЗЗ спостерігались порушення, які були пов’язані 

зі шлунково-кишковим трактом (3,5 % пацієнтів, 84 % 

усіх побічних дій), з нервовою системою (0,4 %) та 

шкірою (0,1 %). Більшість з повідомлених порушень 

(91,3 %) були легкої та помірної інтенсивності (303 із 

332), і лише 3,3 % з них вважалися тяжкими (11 із 332). 

Беручи метамізол/парацетамол як еталонну групу, спів-

відношення шансів (95%) становили: 1,30 (0,77–2,19) 

для декскетопрофену, 1,57 (0,79–3,13) для ібупрофену 

та дексібупрофену, 2,31 (0,64–8,27) для напроксену, 2,63 

(0,85–8,15) для піроксикаму та 3,37 (1,87–6,06) для аце-

клофенаку/диклофенаку. Таким чином, ці результати 

підтвердили безпеку перорального використання декс-

кетопрофену у пацієнтів з гострим болем різної етіо-

логії, що спостерігалося і в попередніх дослідженнях, 

і підтримують використання декскетопрофену як пре-

парату першої лінії за затвердженими терапевтичними 

показаннями [32].

В одному з нещодавніх досліджень декскетопро-

фен використовували у 870 хворих із болем у суглобах, 

спині, головним болем, дисменореєю тощо. Більшість 

отримували рекомендовану дозу 50–75 мг/добу про-

тягом у середньому 1 тижня. Виявлялося статистично 

значиме покращення (р < 0,0001) показників болю 

серед пацієнтів, незалежно від стану здоров’я та дозу-

вання декскетопрофену і тривалості його використан-

ня. У досліджуваній популяції спостерігалася низька 

(2,8 %) частота побічних явищ. Більшість побічних 

ефектів були несуттєвими і не порушували повсякденне 

функціонування [33].

Отже, декскетопрофену трометамол — це моди-

фікований неселективний інгібітор ЦОГ зі швидким 

початком дії, доступний у формі як для перорального, 

так і для парентерального введення. Одноразова доза 

декскетопрофену трометамолу забезпечує ефективне 

знеболювання при лікуванні гострого болю, такого як 

післяопераційний біль (стоматологічна та нестоматоло-

гічна хірургія), ниркова колька, гострі порушення опор-

но-рухового апарату та дисменорея, а також зменшує 

споживання опіоїдів у післяопераційному періоді. Він 

швидко починає діяти і добре переноситься під час ко-

роткочасного лікування [34].

Розчин декскетопрофену для ін’єкцій універсаль-

ний в плані шляхів його введення: його можна вводити 

як внутрішньом’язово, внутрішньовенно струминно, 

так і внутрішньовенно краплинно, що вигідно від-

різняє його від багатьох інших знеболюючих НПЗЗ. 

Рекомендована ін’єкційна доза для дорослих 50 мг 

кожні 8–12 годин. При необхідності можливе повтор-

не введення засобу з 6-годинним інтервалом. Добова 

доза становить 150 мг. Для інфузій уміст ампули (2 мл) 

розводять в 30–100 мл фізіологічного розчину. Аналге-

зуюча дія настає через 30 хвилин і продовжується 4–8 

годин [9, 18].

Використання таблетованих форм декскетопрофену 

трометамолу (Сертофен) рекомендовано в дозах 12,5 мг 

кожні 4–6 годин або 25 мг кожні 8 годин, добова доза 

не повинна перевищувати 75 мг, тобто 1 таблетка 3 рази 

на добу.

Однак схеми і тривалість використання таблетова-

ного й ін’єкційного декскетопрофену можуть відріз-

нятися залежно від вираженості і тривалості больового 

синдрому, а також переносимості препарату.

Так, Т.В. Каймак та ін. (2013) для лікування гострих 

больових синдромів у поперековій ділянці ефективно 

використовували таблетований декскетопрофен у дозі 

25 мг тричі на добу протягом 5 днів [35].

У дослідженні Е.Ю. Плотникова та ін. (2020) декс-

кетопрофен у дозі 25 мг тричі на добу протягом 7 діб 

показав високу ефективність і безпечність у лікуванні 

гострого болю в шиї та спині [36].

Для лікування гострого болю в нижній частині спи-

ни H. Zippel et al. (2007) безпечно і ефективно вико-

ристовувався декскетопрофен у дозі 50 мг двічі на добу 

протягом 2 діб [37].

Слід відзначити, що після використання декске-

топрофену парентерально протягом 1–2 діб подальше 

лікування може бути продовжене з використанням та-

блетованих форм до повного усунення больового син-

дрому.

Важливим аспектом у використанні в клінічній 

практиці декскетопрофену трометамолу (Сертофен) є 

анонсування фірмою World Medicine, вперше в Україні, 

виходу нової форми декскетопрофену у вигляді Серто-

фен гелю для місцевого застосування. Сертофен гель 

містить 12,5 мг декскетопрофену в 1 г речовини і може 

використовуватися для місцевого лікування запального 

процесу та больового синдрому при захворюваннях су-

глобів, пошкодженні сухожилків і м’язів, зумовленому 

травмами та дегенеративними процесами. Гель можна 

використовувати 2–3 рази на добу, втираючи в ураже-

ну ділянку. Тривалість лікування може становити до 7 

діб. Добра переносимість препарату та практична від-

сутність побічних дій робить цю форму препарату аль-

тернативою при протипоказаннях чи непереносимості 

інших форм НПЗЗ.

Висновки
Декскетопрофену трометамол (препарат Серто-

фен фірми World Medicine) — це модифікований не-

селективний інгібітор ЦОГ з найшвидшим початком 

дії (15–30 хв) порівняно з іншими НПЗЗ, доступний 

у формі як для перорального, так і для парентераль-

ного (внутрішньовенно струминно або краплинно) 

введення. 



100 Ì³æíàðîäíèé íåâðîëîã³÷íèé æóðíàë, ISSN 2224-0713 (print), ISSN 2307-1419 (online) Òîì 16, N¹ 7, 2020

Ïðàêòèêóþ÷îìó íåâðîëîãó /To Practicing Neurologist/

Одноразові та повторні дози декскетопрофену тро-

метамолу (Сертофен) забезпечують ефективне знебо-

лювання при лікуванні гострого ноцицептивного та 

змішаного больового синдрому різного походження та 

ступеня тяжкості.

Рекомендована ін’єкційна доза для дорослих — 2 мл 

(50 мг) кожні 8–12 годин. При необхідності можливе 

повторне введення засобу з 6–8-годинним інтервалом у 

середньому 2–3 доби (добова доза становить 150 мг), з 

наступним можливим переходом на пероральну форму. 

Пероральні форми можна ефективно і безпечно вико-

ристовувати по 1 табл. (25 мг) 2–3 р/добу (добова доза 

становить 75 мг/добу), у середньому 5–7 діб. Форма гелю 

може використовуватися для місцевого лікування про-

тягом 7 діб.

Висока протизапальна активність препарату поєднується 

з коротким періодом напіввиведення та сприятливим про-

філем безпеки і переносимості, що обумовлює його широке 

використання як на стаціонарному, так і на амбулаторному 

рівні, включаючи використання у поліморбідних пацієнтів.

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Современные концепции возникновения боли и возможности ее преодоления 
в общей врачебной практике

Резюме. В статье приведены современные представления 

о механизмах возникновения болевого синдрома, его кли-

нические проявления и разновидности согласно последним 

опубликованным данным Международной ассоциации по 

изучению боли. Поскольку в клинической практике наи-

более часто встречается ноцицептивный тип боли или его 

комбинации с невропатической и ноципластической болью, 

был проведен анализ эффективности его лечения с исполь-

зованием нестероидных противовоспалительных средств, 

в особенности модифицированного неселективного ин-

гибитора циклооксигеназы декскетопрофена (Сертофен), 

и эффективности последнего в лечении острого болевого 

синдрома в сравнении с другими нестероидными противо-

воспалительными средствами. В ходе различных исследова-

ний было установлено, что одноразовые и повторные дозы 

декскетопрофена трометамола обеспечивают эффективное 

обезболивание при лечении острого болевого синдрома раз-

личного происхождения и степени тяжести, а также имеют 

благоприятный профиль безопасности и переносимости, 

что обусловливает его широкое использование как на ста-

ционарном, так и на амбулаторном уровне, включая исполь-

зование у полиморбидных пациентов.

Ключевые слова: болевой синдром; нестероидные противо-

воспалительные средства; лечение

R.V. Svistilnik
National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsia, Ukraine

Modern concepts of pain and the opportunities of its overcoming 
in general medical practice

Abstract. The article presents modern ideas about the mechanisms 

of pain, clinical manifestations, and its varieties based on the latest 

published data of the International Association for the Study of Pain 

(IASP). As the nociceptive type of pain or its combination with neu-

ropathic and nociplastic pain are the most common in clinical prac-

tice, the effectiveness of its treatment with non-steroidal anti-inflam-

matory drugs (NSAIDs) was analyzed, in particular, the modified 

non-selective cyclooxygenase inhibitor (COX) and its effectiveness 

in the treatment of acute pain compared to other NSAIDs. Various 

studies have shown that single and repeated doses of dexketoprofen 

trometamol provide effective analgesia in the treatment of acute pain 

of various origins and severity, as well as have favorable safety and 

tolerance profile that substantiates its widespread use both inpatient 

and ambulatory, including the use in polymorbid patients.

Keywords: pain syndrome; non-steroidal anti-inflammatory 

drugs; treatment 


