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Метою даної роботи було шляхом порів-
няльного системного аналізу і використання комп-
лексних методичних підходів експериментально 
обґрунтувати шляхи фармакологічної корекції 
соматичного больового синдрому за умов експе-
риментального еквівалента розсіяного склерозу.

Матеріал та методи. Для вивчення розсі-
яного склерозу використана експериментальна 
модель з аутоімунними механізмами запальної де-
мієлінізації – модель експериментального алергіч-
ного енцефаломієліту. Для оцінки антиноцицептив-
ної активності знеболюючих засобів використаний 
метод електричного подразнення кореня хвоста 
щура. Також проводилось визначення активності 
ферменту простагландин Н-синтетази.

Результати. Порівняльним аналізом показ-
ників болезаспокійливої активності комбінацій ме-
тилпреднізолону з анальгетиками за умов сфор-
мованого експериментального алергічного енце-
фаломієліту показано, що їх антиноцицептивний 
потенціал (з урахуванням базової терапії метилп-
реднізолоном) зменшувався в ряду мелоксикам > 
лорноксикам ≈ кеторолак ≈ парацетамол > целе-
коксиб ≈ диклофенак натрію > ібупрофен. Відпо-
відно, максимальний вплив на поріг ноцицепції за 
даних умов експерименту чинили мелоксикам та 
лорноксикам. комбіноване введення метилпредні-
золону з диклофенаком натрію, целекоксибом та 
мелоксикамом сприяло зниженню активності про-
стагландин Н-синтетази в структурах головного 
мозку на 49,8% (р <0,05), 50,4% (р <0,05) та 51% (р 
<0,05) відповідно у порівнянні з показниками групи 
контролю. Ці ж засоби виражено знижували актив-
ність простагландин Н-синтетази і в спинному моз-
ку на 23,9% (р <0,05) (М + диклофенак), на 34% 
(р <0,05) (М + целекоксиб) та на 47,4% (р <0,05) 
(М + мелоксикам) у порівнянні з показниками групи 
контролю.

Висновки. В ряду досліджених нестероїдних 
протизапальних засобів, антидепресантів та анти-
конвульсантів максимальну терапевтичну ефек-
тивність як засіб корекції ноцицептивного болю за 
умов експериментального алергічного енцефало-
мієліту на фоні базової терапії метилпреднізоло-
ном виявляв мелоксикам, що дає підстави реко-

мендувати саме його в якості анальгетика вибору 
для усунення соматичних больових синдромів при 
розсіяному склерозі.

Ключові слова: розсіяний склероз, експери-
ментальний алергічний енцефаломієліт, соматич-
ний біль, нестероїдні протизапальні засоби.

Зв’язок роботи з науковими програмами, 
планами, темами. В рамках науково-дослідної 
роботи кафедри фармакології і клінічної фарма-
кології ДЗ «Дніпропетровська медична академія 
МОЗ України» «Системна фармакологія неопіоїд-
них анальгетиків та засобів медикаментозного за-
хисту мозку за умов патологічних станів», № держ. 
реєстрації 0114U000935.

Вступ. Проблема больового синдрому у хво-
рих на розсіяний склероз (РС) на сьогодні набуває 
все більшої актуальності. Роботи останніх років 
свідчать про те, що не менше 2/3 пацієнтів із РС 
(від 50 до 80 %) в тій чи іншій мірі страждають від 
болю, при цьому не менше 40 % з них характери-
зують його як постійний [1]. Хворі на РС при на-
явності больового синдрому більш інвалідизовані 
і соціально дезадаптовані, ніж хворі з аналогічним 
неврологічним дефектом, але без больового син-
дрому. Однією з найбільш актуальних проблем є 
діагностика чинників, що викликають та підтриму-
ють хронічний біль .

В рамках соматогенних больових синдромів у 
хворих на розсіяний склероз найчастіше описують 
біль в спині – від 20% - 35% випадків у перші 5 
років хвороби, до 83% при тривалості захворюван-
ня понад 15 років, суглобові болі – до 7,5% спо-
стережень [2]. Найбільш обговорюваними причи-
нами виникнення болю вважають рухові розлади, 
порушення м’язового тонусу, остеопороз, тривалу 
іммобілізацію і прогресування остеохондрозу [3].

Невропатичні (неврогенні) больові синдроми 
при РС з’являються в разі залучення в патологіч-
ний процес периферичних або центральних струк-
тур, пов’язаних з проведенням ноцицептивних 
сигналів, тобто при пошкодженні структур біль-
провідної системи [4]. 

Невропатичний біль може проявлятися як 
дизестезичний або трункальний [5]. При РС по-
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верхневий дизестезичний чи диаферентаційний 
біль описується пацієнтами як такий, що викликає 
відчуття опіку, свербіння, повзання мурашок, стяг-
нутості, проходження електроструму різної трива-
лості. Дизестезичні болі звичайно спостерігаються 
в пацієнтів з переважним втягненням в процес ма-
лих С-волокон (уражується поверхнева больова, 
температурна чутливість, розвивається вегетатив-
на дисфункція). Глибокий трункальний біль харак-
теризується як ниючий, часом ріжучий. До цього 
ж типу можна віднести і м’язовий біль, що прояв-
ляється судомами, тягнучо-давлячими відчуттями 
та болючістю м’язів при пальпації. Вони звичайно 
довготривалі та можуть змінювати інтенсивність. 
Трункальний біль зустрічається при компресії 
спинномозкових корінців, тунельних невропатіях, і 
пов’язаний з дисфункцією АΔ-волокон [6].

Хронічні больові дизестезії і парестезії у хво-
рих на розсіяний склероз, за даними різних авто-
рів, спостерігаються від 14 до 41% [7]. Пацієнти 
скаржаться на оніміння, «замороженість», відчуття 
«повзання мурашок», поколювання, печіння, пере-
важно в долонях і стопах. Клінічний огляд у біль-
шості хворих (60 – 95%) може виявити порушення 
больової і температурної чутливості, частіше мо-
заїчні або за поліневротичним типом. 

У закордонній літературі в якості рідкого симп-
тому при РС описується комплексний реґіонарний 
больовий синдром (КРБС) – поодинокі описові 
випадки. Він проявляється нестерпними болями, 
гіперпатією, гіпералгезією, що супроводжуються 
вегетативно-трофічними порушеннями (набряк, 
зміна забарвлення шкірних покривів). У літерату-
рі описана кореляція таких больових синдромів з 
формуванням порожнин в спинному мозку, схожих 
на сирінгомієлітичні, але сформувалися як ре-
зультат демієлінізації [8]. У вітчизняній літературі, 
за пропозицією А. М. Вейна, подібні стани позна-
чаються терміном «ангіотрофалгічний синдром» 
(АТАС).

Все вище зазначене зумовлює необхідність 
використання засобів специфічної фармакологіч-
ної терапії, направленої на усунення цих відхи-
лень. Однак всіма дослідниками даної проблеми 
наголошується різноманіття причин і характеру 
болю при PC [9]. Немає єдиної думки на причи-
ни виникнення, механізми розвитку, згідно з ві-
ком, статтю, тяжкістю хвороби. Досі залишаються 
дискутабельними питання співвідношення болю і 
клінічних особливостей PC [10]. В даний час не іс-
нує єдиної систематизації больових синдромів при 
розсіяному склерозі, а також не висвітлені питання 
їх інформаційно-структурного аналізу.

У доступній літературі знайдено лише пооди-
нокі повідомлення про можливий початок розсіяно-
го склерозу з больового синдрому. Біль, як симп-

том дебюту, описують від 8 до 21% випадків [11]. 
He виявлено жодного дослідження, спеціально 
присвяченого аналізу больового дебюту, можли-
вості прогнозування перебігу захворювання в за-
лежності від виду больового синдрому, який сфор-
мувався в самому початку хвороби.

Ефективна терапія больового синдрому при 
розсіяному склерозі в даний час також є актуаль-
ною і в повному обсязі невирішеним завданням. 
Проведені в Данії дослідження показали, що по-
вноцінну знеболюючу терапію отримують тільки 
42% хворих PC [12]. 

Метою дослідження було шляхом порів-
няльного системного аналізу і використання комп-
лексних методичних підходів експериментально 
обґрунтувати шляхи фармакологічної корекції 
соматичного больового синдрому за умов експе-
риментального еквівалента розсіяного склерозу.

Матеріали та методи дослідження. Для ви-
вчення PC використана експериментальна модель 
з аутоімунними механізмами запальної демієліні-
зації – модель експериментального алергічного 
енцефаломієліту (ЕАЕ). Необхідно відзначити, що, 
як і при РС, клінічна картина ЕАЕ неоднорідна й 
варіює зі ступенем важкості захворювання. 

Експериментальні дослідження були про-
ведені на білих нелінійних щурах. Комісією з біо-
етики Державного закладу «Дніпропетровська 
медична академія МОЗ України» встановлено, що 
проведені наукові дослідження на експеримен-
тальних тваринах відповідають етичним вимогам 
згідно наказу МОЗ України № 231 від 01.11.2005 
року. Дослідження виконувались у відповідності 
до принципів Хельсінкської декларації, прийнятої 
Генеральною асамблеєю Всесвітньої медичної 
асоціації (2000р.), Конвенції Ради Європи у пра-
вах людини та біомедицини (1997р.), відповідних 
положень ВООЗ, Міжнародної ради медичних на-
укових товариств, Міжнародного кодексу медичної 
етики (1983р.), «Загальним етичним принципам 
експериментів над тваринами», що затверджені І 
Національним конгресом з біоетики (Київ, 2001р.) 
згідно з положеннями «Європейської конвенції по 
захисту хребетних тварин, що використовують-
ся в експериментах та інших навчальних цілях» 
(Страсбург, 18.03.1986р.).

Перед початком експерименту на щурах всі 
тварини були оглянуті, зважені, враховувався їхній 
вік, рухова активність та стан шкіри. Після зовніш-
нього огляду та вибраковки починали експеримент 
одночасно з контрольною групою. До та під час 
експерименту щури знаходились в віварії при тем-
пературі 20-25оС, вологості не менш 50%, у прові-
трюваних приміщеннях та світловому режимі день/
ніч в стандартних пластикових клітках не більш 5 
осіб в кожній, на стандартному раціоні харчування. 
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Всі тварини, що приймали участь в експерименті, 
мали здоровий вигляд і були активні [13].

Для відтворення експериментального алер-
гічного енцефаломієліту використано найбільш 
поширений метод введення енцефалітогенної 
емульсії внутрішньошкірно в подушечки пальців 
[14], в ділянки грудини чи спинки тварин [15, 16], а 
також в основу хвоста щурів [17].

Задля формування експериментального 
алергічного енцефаломієліту використовували 
гомогенати гомологічного головного мозку, які за 
енцефалітогенності займають перше місце серед 
інших препаратів (гомогенати гомологічного, гете-
рогенного головного і спинного мозку). У сполучну 
тканину основи хвоста тварини вводили енцефа-
літогенну суміш з розрахунку 0,1 мл на 100 г маси 
тіла. Порівняння отриманих результатів проводили 
із групою інтактних тварин, якій вводили фізіологіч-
ний розчин в тому ж об’ємі. Також для формування 
патологічного стану енцефалітогенна суміш вводи-
лися в подушечки лап експериментальних тварин 
(білі щури), але у порівнянні із введенням в основу 
хвоста цей метод введення не викликав достовір-
но значущих результатів.

Для оцінки антиноцицептивної активності зне-
болюючих засобів використаний метод електрич-
ного подразнення кореня хвоста щура. Для цього 
стальні голчасті електроди (діаметром 0,5 мм) з 
фіксованою міжелектродною відстанню (10 мм) 
вводились під шкіру дистальніше 1 см от кореня 
хвоста. Оцінку больової чутливості здійснювали 
через 2-3 хвилини (тварина заспокоювалася), 30, 
60, 90, 120 та 180 хвилин по появі голосової реакції 
(писк, вокалізація) у відповідь на поступово зрос-
таюче електричне подразнення від електростиму-
лятора ЕСЛ-1. Тривалість кожного подразника не 
перевищувала 1 с [18, 19, 20].

Проблема створення високочутливих та до-
ступних методів визначення ферментативної ак-
тивності актуальна при розробці різних експрес-
тестів у медицині, екології та інших галузях. Метод 
визначення вмісту поліненасичених жирних кислот 
(ПНЖК) у біологічних середах за допомогою фер-
ментів є дуже перспективним. Відомо, що ПНЖК 
С20 є як субстратами [21, 22], так і ферментом 
простагландин Н-синтетази. Перетворення ПНЖК 
за допомогою каталізу PGHS у простагландин Н2 
включає приєднання до молекули кислоти 2-х мо-
лекул кисню та встановлення у присутності донора 
електронів гідроперекисної групи інтермедіатора 
до оксигрупи. Для визначення активності багато-
субстратного ферменту PGHS використовують на-
ступні методи: 1) полярографічний, заснований на 
визначенні концентрації кисню; 2) флюорометрич-
ний, детектуючий продукт реакції при використанні 
у якості донора електронів гомованілінової кислоти; 

3) спектрофотометричний [22, 23, 24], заснований 
на вимірюванні світло-поглинання продуктів окис-
лення донорів електронів.

Всі отримані дані оброблено загально при-
йнятими в медико - біологічних дослідженнях ме-
тодами статистичного аналізу з використанням 
стандартних пакетів комп’ютерних програм. Мате-
матична обробка включала розрахунки середніх 
арифметичних значень (М), їх похибок (±m). Вста-
новлення достовірності міжгрупових відмінностей 
по значеннях показника порогу больового реагу-
вання проводилося за допомогою параметрично-
го t-критерію Ст’юдента, критерію рангових сум  
Вілкоксона (Wilcoxon Rank-Sum test), критерію 
Манна-Уітні та методу однофакторного дисперсій-
ного аналізу (ANOVA). Відмінності вважали статис-
тично достовірними при рівні р ≤0,05. Перед засто-
суванням параметричних критеріїв проводилася 
перевірка гіпотези про нормальний закон розподі-
лу випадкових величин [25].

Результати дослідження та їх обговорення. 
Відомо, що ноцицептивні болі при РС пов’язані з 
порушенням м’язового тонусу, патологічними по-
зами, неправильним руховим стереотипом, дов-
готривалою іммобілізацією, а також з розвитком 
артрозів та остеопорозу. В терапії ноцицептивних 
больових синдромів активно застосовують несте-
роїдні протизапальні препарати, з метою змен-
шення побічних ефектів яких (ульцерогенна дія, 
підвищення рівня глікемії тощо) рекомендовано, 
насамперед, використання селективних блокато-
рів циклооксигенази 2 типу (мелоксикам, тенокси-
кам) [26].

Як свідчать результати, отримані в результаті 
даного дослідження, за умов одноразової підшкір-
ної інокуляції енцефалітогенної суміші в повному 
ад’юванті Фрейнда у тварин контрольної групи 
розвивалося зниження порогу ноцицептивної від-
повіді на електричне подразнення хвоста на 41,5% 
(р <0,05) в порівнянні з інтактними гризунами. Ціл-
ком імовірно, що гіпералгезія на ранніх етапах роз-
витку ЕАЕ пояснювалася зростанням активнос-
ті PGH-синтази у 2,8 рази (р <0,05) та у 2,6 рази  
(р <0,05) у головному та спинному мозку відповід-
но, що викликало збільшення рівня прозапальних 
похідних арахідонової кислоти, які сприяють зни-
женню порогу ноцицепції. 

Порівняльним аналізом показників болезас-
покійливої активності комбінацій метилпреднізо-
лону з анальгетиками за умов сформованого ЕАЕ 
показано, що їх антиноцицептивний потенціал (з 
урахуванням базової терапії метилпреднізолоном) 
зменшувався в ряду мелоксикам > лорноксикам ≈ 
кеторолак ≈ парацетамол > целекоксиб ≈ диклофе-
нак натрію > ібупрофен. Відповідно, максимальний 
вплив на поріг ноцицепції за даних умов експери-
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менту чинили мелоксикам та лорнок-
сикам. Зокрема, при застосуванні ме-
локсикаму пік аналгетичної активності 
препарату, зафіксований на 90 хвили-
ні після введення, проявлявся підви-
щенням порогу болі майже в 4 рази 
(р <0,05) в порівнянні з групою актив-
ного контролю (експериментальний 
алергічний енцефаломієліт). Знебо-
люючий вплив лорноксикаму дещо 
поступався болетамуючій дії мелок-
сикаму: збільшення больового порогу, 
обумовлене препаратом, на 252,6% 
(р <0,05) перевищувало відповідний 
показник тварин контрольної групи 
(рис. 1). 

Водночас встановлено, що анти-
ноцицептивний потенціал використа-
них засобів безпосередньо корелював 
із змінами активності PGH-синтази 
головного і спинного мозку експери-
ментальних тварин з модельованою 
патологією, що свідчить про взаємозв’язок між сту-
пенем інактивації зазначеного ферменту та тера-
певтичною активністю цих засобів (табл. 1).

Таблиця 1 – Рівень активності PGH- синтази в гомо-
генаті головного та спинного мозку у тварин з ЕАЕ, 
(n=10)

Дослідні групи

PGH – синтетаза, 
мкмоль/хв/мг білка

головний 
мозок

спинний 
мозок

Контроль (ЕАЕ) 49,2±6,9** 37,3±3,1**
ЕАЕ + Метилпреднізолон 32,9±4,3* 30,4±3,6*
ЕАЕ + М + диклофенак 24,7±2,6* 28,4±4,0*
ЕАЕ + М + целекоксиб 24,4±2,3* 24,6±1,6*
ЕАЕ + М + мелоксикам 24,1±4,2* 21,4±2,3*
ЕАЕ + М + лорноксикам’ 30,9±2,1* 28,7±2,6*
ЕАЕ + М + ібупрофен 26,5±2,9* 23,9±2,1*
Інтактні тварини 17,5±2,4 14,5±1,0

Примітки: * - р ≤ 0,05 у порівнянні з показниками 
контролю; ** - р ≤ 0,05 у порівнянні з показниками інтак-
тних тварин.

Комбіноване введення метилпреднізолону з 
диклофенаком натрію, целекоксибом та мелокси-
камом сприяло зниженню активності PGH-синтази 
в структурах головного мозку на 49,8% (р <0,05), 
50,4% (р <0,05) та 51% (р <0,05) відповідно у по-
рівнянні з показниками групи контролю. Ці ж засо-
би виражено знижували активність PGH-синтази і 
в спинному мозку на 23,9% (р <0,05) (М + дикло-
фенак), на 34% (р <0,05) (М + целекоксиб) та на 
47,4% (р <0,05) (М + мелоксикам) у порівнянні з 
показниками групи контролю. Вважаємо, що тера-

певтична ефективність досліджених НПЗЗ за умов 
експериментального еквівалента розсіяного скле-
розу, в першу чергу, опосередковується їх впливом 
на активність PGH-синтази та, відповідно, рівень 
продукції PGD2, який є найбільш поширеним про-
стагландином головного мозку, але існує протягом 
короткого періоду часу і піддається дегідратації з 
утворенням біологічно активних простагландинів 
серії J2, зокрема, 15-дезоксипростагландину J2 
(15d-PGJ2). Цей простагландин є природним хіміч-
но стійким протизапальним похідним РGD2 з ви-
раженою антифлогістичною дією, який може спри-
яти корекції нейродегенеративних порушень при 
хворобі Альцгеймера, хворобі Паркінсона, а також 
розсіяному склерозі. 

Доведено, що серед представників НПЗЗ (ди-
клофенак натрію, целекоксиб, мелоксикам, лор-
ноксикам та ібупрофен) максимальну терапевтич-
ну ефективність виявляв мелоксикам, котрий (з 
урахуванням базової терапії метилпреднізолоном) 
характеризувався високим рівнем болетамуючої 
дії та статистично значимо знижував активність 
PGH-синтази в головному та спинному мозку у по-
рівнянні з показниками групи ЕАЕ. 

Проведеним аналізом аналгетичної активнос-
ті антидепресантів та антиконвульсантів як засо-
бів корекції ноцицептивного болю за умов ЕАЕ 
встановлено, що їх антиноцицептивний потенці-
ал поступався виразності знеболюючої дії НПЗЗ 
(рис. 2). 

За даних умов експерименту максимальна 
аналгетична активність реєструвалася у флуок-
сетину і триттіко або ж прегабаліну і габапентину 
(рис. 3), що відповідало збільшенню порогу болі 
при їх введенні в середньому в 2,5 рази (р ≤0,05). 

Рис. 1 – Зміни антиноцицептивного потенціалу НПЗЛЗ та параце-
тамолу за умов ЕАЕ (90 хвилина) на тлі базової гормонотерапії

Примітки: * – р <0,05 по відношенню до показників больового порогу 
тварин групи активного контролю (ЕАЕ); # – міжгрупові порівняння із 
використанням однофакторного дисперсійного аналізу ANOVA, крите-
рій Дункана
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Застосування як антиконвульсантів, так і анти-
депресантів не було спроможним повністю норма-
лізувати поведінкові реакції та відновити м’язовий 
тонус експериментальних щурів, порушених індук-
цією ЕАЕ.

Висновки. В ряду досліджених НПЗЗ, анти-
депресантів та антиконвульсантів максимальну 
терапевтичну ефективність як засіб корекції но-
цицептивного болю за умов ЕАЕ на фоні базової 
терапії метилпреднізолоном виявляв мелоксикам, 

що дає підстави рекомендувати саме його в якості 
анальгетика вибору для усунення соматичних бо-
льових синдромів при розсіяному склерозі.

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у продовженні наукової роботи з вивчення 
антиноцицептивної активності моноперапаратів з 
групи неопіоїдних анальгетиків та ад’юватнтів зне-
болення за для використання у знеболенні на фоні 
базової фармакотерапії розсіяного склерозу.

Рис. 2 – Зміни антиноцицептивного потенціалу антидепресантів при електоподразненні кореня хвоста щурів 
за умов ЕАЕ (90 хвилина) на тлі фармакотерапії метилпреднізолоном

Примітки: * – р <0,05 по відношенню до показників больового порогу тварин групи активного контролю (ЕАЕ); ** - 
р <0,05 по відношенню до показників больового порогу тварин групи пасивного контролю (інтактні); # – міжгрупові 
порівняння із використанням однофакторного дисперсійного аналізу ANOVA, критерій Дункана.

Рис. 3 – Зміни антиноцицептивного потенціалу антиконвульсантів за умов ЕАЕ (90 хвилина) на тлі базової 
гормонотерапії

Примітки: * – р <0,05 по відношенню до показників больового порогу тварин групи активного контролю (ЕАЕ); 
** – р <0,05 по відношенню до показників больового порогу тварин групи пасивного контролю (інтактні); # – міжгру-
пові порівняння із використанням однофакторного дисперсійного аналізу ANOVA, критерій Дункана.
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УДК 616.832-004.2-092.9:615.212.3
ИЗУЧЕНИЕ КОРРЕКЦИИ СОМАТИЧЕСКОЙ БОЛИ
ПРИ УСЛОВИИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ ПАТОЛОГИИ РАССЕЯНОГО СКЛЕРОЗА
Нефедов А. А., Мясоед Ю. П., Соломенко М. В., 
Великородная-Танасийчук О. В., Баклунов В. В., 
Адегова Л. Я., Чиркин В. И., Мальчугин Р. К.
Резюме. Целью данной работы явилось путем сравнительного системного анализа и использова-

ния комплексных методических подходов экспериментально обосновать пути фармакологической кор-
рекции соматического болевого синдрома в условиях экспериментального эквивалента рассеянного 
склероза.

Материал и методы. Для изучения рассеянного склероза использована экспериментальная мо-
дель с аутоиммунными механизмами воспалительной демиелинизации – модель экспериментального 
аллергического энцефаломиелита. Для оценки антиноцицептивной активности обезболивающих 
средств использован метод электрического раздражения корня хвоста крысы. Также проводилось 
определение активности фермента простагландин Н-синтетазы.

Результаты. Сравнительным анализом показателей болеутоляющей активности комбинаций ме-
тилпреднизолона с анальгетиками при условии сформированного экспериментального аллергического 
энцефаломиелита показано, что их антиноцицептивный потенциал (с учетом базовой терапии метилп-
реднизолоном) уменьшался в ряду мелоксикам > лорноксикам ≈ кеторолак ≈ парацетамол > целекок-
сиб ≈ диклофенак натрия > ибупрофен. Соответственно, максимальное влияние на порог ноцицепции 
при данных условиях эксперимента оказывали мелоксикам и лорноксикам. Комбинированное введение 
метилпреднизолона с диклофенаком натрия, целекоксибом и мелоксикамом способствовало сниже-
нию активности простагландин Н-синтетазы в структурах головного мозга на 49,8% (р <0,05), 50,4% 
(р <0,05) и 51% (р <0,05) соответственно по сравнению с показателями группы контроля. Эти же сред-
ства выраженно снижали активность простагландин Н-синтетазы и в спинном мозге на 23,9% (р <0,05) 
(Метилпреднизолон + диклофенак), на 34% (р <0,05) (Метилпреднизолон + целекоксиб) и на 47,4% (р 
<0,05) (Метилпреднизолон + мелоксикам) по сравнению с показателями группы контроля.

Выводы. В ряду исследованных нестероидных противовоспалительных средств, антидепрессантов 
и антиконвульсантов максимальную терапевтическую эффективность как средство коррекции ноци-
цептивной боли при экспериментальном аллергическом энцефаломиелите на фоне базовой терапии 
метилпреднизолоном показал мелоксикам, что дает основания рекомендовать именно его в качестве 
анальгетика выбора для устранения соматических болевых синдромов.

Ключевые слова: рассеянный склероз, экспериментальный аллергический энцефаломиелит, со-
матическая боль, нестероидные противовоспалительные средства.
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Abstract.	 The purpose of the study was to experimentally substantiate the ways of pharmacological 

correction of somatic pain syndrome in conditions of the experimental equivalent of multiple sclerosis through 
a comparative system analysis and the use of complex methodological approaches.
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Materials and methods. To study multiple sclerosis, we used an experimental model with autoimmune 
mechanisms of inflammatory demyelination – a model of experimental allergic encephalomyelitis. To assess 
the antinociceptive activity of painkillers, we used the method of electrical stimulation of the rats’ tail root. The 
activity of the enzyme prostaglandin H-synthetase was also determined.

Results and discussion. A comparative analysis of the analgesic activity indicators of combinations of 
methylprednisolone with analgesics under the condition of the formed experimental allergic encephalomyelitis 
showed that their antinociceptive potential (taking into account the basic therapy with methylprednisolone) 
decreased in the series meloxicam > lornoxicam ≈ ketorolac ≈ paracetamol > celecofenacoxib ≈ sodium 
diclofupene ≈ diclofupene ≈ diclofupene. Accordingly, the maximum effect on the threshold of nociception 
under these experimental conditions was exerted by meloxicam and lornoxicam. The combined administration 
of methylprednisolone with diclofenac sodium, celecoxib and meloxicam reduced the activity of prostaglandin 
N-synthetase in the brain structures by 49.8% (p <0.05), 50.4% (p <0.05) and 51% (p <0.05), respectively, 
compared with the indicators of the control group. The same drugs markedly reduced the activity of prostaglandin 
N-synthetase in the spinal cord by 23.9% (p <0.05) (Methylprednisolone + diclofenac), by 34% (p <0.05) 
(Methylprednisolone + celecoxib) and by 47.4% (p <0.05) (Methylprednisolone + meloxicam) compared with 
the control group.

Our analysis of the analgesic activity of antidepressants and anticonvulsants as means of correcting 
nociceptive pain in experimental allergic encephalomyelitis found that their antinociceptive potential was 
inferior to the severity of the analgesic effect of nonsteroidal anti-inflammatory drugs.

Conclusion. Among the studied non-steroidal anti-inflammatory drugs, antidepressants and anticonvulsants, 
the maximum therapeutic efficacy as a means of correcting nociceptive pain in experimental allergic 
encephalomyelitis against the background of basic methylprednisolone therapy was shown by meloxicam, 
which gives grounds to recommend it as the analgesic of choice for eliminating somatic pain syndromes. 

Keywords: multiple sclerosis, experimental allergic encephalomyelitis, somatic pain, nonsteroidal anti-
inflammatory drugs.
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