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Больовий синдром — серйозна глобальна проблема, яка спричи-
нює й ускладнює низку захворювань, основним симптомом яких 
є біль у суглобах. Одним із них є остеоартрит (ОА). Традиційні 
методи лікування ОА часто мають обмежену ефективність 
і можуть викликати побічні ефекти, тому актуальним 
є дослідження нових підходів, таких як карбокситерапія (ви-
користання вуглекислого газу). Мета. Дослідити можливу 
аналгезуючу дію вуглекислого газу (СО2) та його комбіноване 
застосування з іншими засобами для лікування больового синд­
рому в разі остеоартриту. Методи. Ефективність ін’єкцій 
вуглекислого газу, застосованого окремо та в поєднанні з інши­
ми препаратами, вивчали на формаліновій моделі запалення 
у щурів. Результати. Виявлено, що латентні періоди фаз І та 
ІІ значно збільшились в експериментальних групах, особливо 
в групах V, VI та VII (р < 0,001), що вказує на відтермінуван-
ня больових реакцій. Тривалість больової фази І була значно 
меншою у групах, які отримували СО2, порівняно з  групою 
контрольної патології (р < 0,001). Найменший час спостері-
гався у групі V, де він скоротилася на 1,77 хв. Тривалість больо-
вої фази II також була значно меншою у групах V, VI та VII, 
які отримували СО2, порівняно з групою II (р < 0,001). Різниця 
становила від 7,49 до 12,54 хв. Кількість больових реакцій після 
фази І зменшилася на 13,25–16,1 балів у групах, які отримува-
ли СО2, порівняно з групою контрольної патології. Отримані 
дані свідчать про те, що CO2 значно збільшує латентні періоди 
болю (на 55– 65 %), скорочує тривалість його фаз (на 40– 50 %) 
та знижує інтенсивність больових реакцій (на 40–50 %) у щу-
рів порівняно з  контрольною патологією. Найбільш виразний 
ефект спостерігався за комбінованого застосування СО2 з ди-
клофенаком натрію або хондроїтином сульфатом. Висновки. 
Результати дослідження на формаліновій моделі запалення 
розширюють уявлення про можливості аналгезуючої дії СО2. 
Застосування СО2 значно скорочувало тривалість обох фаз бо-
льової реакції та зменшувало кількість больових проявів, що 
підтверджує перспективність його застосування як додатко-
вого, а в окремих випадках — основного засобу для зменшення 
болю та особливо запалення.

Pain syndrome is a serious global problem that causes and com-
plicates a number of diseases, the main symptom of which is 
joint pain. One of them is osteoarthritis (OA). Traditional meth-
ods of treating OA often have limited efficacy and can cause side 
effects, so it is important to study new approaches, such as car-
boxytherapy (use of carbon dioxide). Objective. To investigate 
the analgesic effect of carbon dioxide (CO2) and its combined 
use with other agents. Methods. The efficacy of carbon dioxide 
injections used alone and in combination with other drugs was 
studied in a formalin model of inflammation in rats. Results. 
The latent periods of phases I and II increased significantly 
in the experimental groups, especially in groups V, VI and VII 
(p < 0.001), indicating a delay in pain reactions. The duration 
of pain phase I was significantly shorter in the groups receiv-
ing CO2 compared to the control group (p < 0.001). The short-
est duration was observed in group V, where it decreased by 
1.77 minutes. The duration of pain phase II was also significant-
ly shorter in groups V, VI, and VII treated with CO2 compared 
to group II (p < 0.001). The difference ranged from 7.49 to 12.54 
minutes. The number of pain reactions after phase I decreased 
by 13.25– 16.1 points in the groups receiving CO2 compared 
to the control group. The data obtained indicate that CO2 sig-
nificantly increases the duration of latent periods of pain (by 
55–65 %), reduces the duration of its phases (by 40–50 %) and 
reduces the intensity of pain reactions (by 40–50 %) in rats com-
pared to control pathology. The most pronounced effect was ob-
served with the combined use of CO2 with sodium diclofenac or 
chondroitin sulfate. Conclusions. The results of the study expand 
the understanding of the analgesic effect of CO2 on the forma-
lin model of inflammation. The use of CO2 significantly reduced 
the  duration of both phases of the pain reaction and reduced 
the number of painful manifestations, which confirms the pros-
pects of its use as an additional, and in some cases the main 
means of reducing pain and inflammation. Keywords. Carbon 
dioxide, carboxytherapy, pain assessment, inflammation, pain, 
osteoarthritis, chondroitin, diclofenac.
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Вступ
Больовий синдром — серйозна глобальна 

проблема, яка спричинює й ускладнює низку 
захворювань, основним симптомом яких є біль 
у суглобах. Одним із них є остеоартрит (ОА) — 
дегенеративне захворювання суглобів, яке вражає 
кістки, хрящі та синовіальну оболонку, і є однією 
з основних причин хронічного болю [1, 2]. Сучас-
не лікування ОА включає хірургічні та нехірур-
гічні методи, проте зупинити руйнування сугло-
бів складно [3]. Традиційна терапія спрямована 
на полегшення симптому болю за допомогою не-
стероїдних протизапальних препаратів, ацетамі-
нофену й опіоїдів, які мають значні побічні ефек-
ти [3–6]. Тому актуальним залишається пошук 
нових підходів, які зменшують біль і пригнічують 
прогресування захворювання.

Зростає інтерес до альтернативних терапій 
з безпечною дією, зокрема до карбокситерапії — 
підшкірного введення вуглекислого газу (СО2) [7]. 
Ця методика, застосовувана системно і локально, 
має тривалу історію в медицині [8– 10]. Карбок-
ситерапія забезпечує негайні ефекти, такі як роз-
ширення судин і поліпшення оксигенації тканин, 
а також відтерміновані — підвищення кровотоку 
і стимуляція факторів росту, зокрема VEGF, що 
сприяє утворенню нових судин [11, 12]. Отже, кар-
бокситерапія може бути перспективною в лікуван-
ні больового симптому, але потребує подальших 
досліджень із метою визначення її знеболювальної 
дії та комбінації з традиційними ліками.

Мета: дослідити можливу аналгезуючу дію 
вуглекислого газу (СО2) та його комбіноване зас
тосування з іншими засобами для лікування бо-
льового синдрому в разі остеоартриту. 

Матеріал та методи
Дослідження проведене на базі віварію Пол-

тавського державного медичного університету, 
з  дотриманням основних положень Конвенції 
Ради Європи про охорону хребетних тварин, які 
використовуються в експериментах та інших нау
кових цілях від 18 березня 1986 року, Директиви 
2010/63/ЄС Європейського парламенту та Ради ЄС 
від 22 вересня 2010 року про захист тварин, які 
використовуються для наукових цілей. Матеріа-
ли дослідження розглянуті та схвалені комісією 
з  етичних питань і біомедичної етики Полтав-
ського державного медичного університету (про-
токол № 225 від 21.03.2024 р.).

Для дослідження оцінки болю під впливом 
СО2 взято білих щурів обох статей (n = 56), Me 
(305  ±  9,74). Щурів утримували за (21 ± 2)  °C, 

12-годинного циклу день/ніч, вони отримува-
ли воду з автоматичних поїлок і корм для щурів 
Special One. 

Тварини були розподілені на сім груп (n = 8):
1. Інтактні (І група);
2. Контрольна патологія (формалін, Ф) 

(ІІ група);
3. Контрольна патологія + диклофенак натрію 

(ДН), 8 мг/кг (Ф + ДН) (ІІІ група);
4. Контрольна патологія + хондроїтин сульфат 

(Х), 3 мг/кг (Ф + Х) (IV група);
5. Контрольна патологія + диклофенак натрію, 

4 мг/кг + СО2, 0,5 мл (Ф + ДН + СО2) (V група);
6. Контрольна патологія + хондроїтин сульфат, 

3 мг/кг + СО2, 0,5 мл (Ф + Х + СО2) (VI група);
7. Контрольна патологія + СО2, 0,5 мл (Ф + 

СО2) (VII група).
Підшкірне введення СО2 здійснювали за допо-

могою апарата INDAP Insuf (Чеська Республіка, 
реєстраційний номер 2012104) із використанням 
голки (BD Mikrolance 3,30 G ½) 0,3×13 мм. Дик
лофенак у дозі 8 і 4 мг/кг і хондроїтин — 3 мг/кг 
уводили внутрішньочеревинно за годину до від-
творення формалінового тесту. 

Хімічну ноцицепцію викликали шляхом вве-
дення 0,1 мл 2,5 % розчину формаліну під апо-
невроз підошви правої задньої лапи щурів. Ця 
процедура спричиняла двофазну реакцію болю: 
початкова гостра тривала 15 хв, характеризува-
лася інтенсивним здриганням, облизуванням або 
кусанням ураженої лапи і відображала гострий 
біль. За нею слідувала пізня фаза, яка починалася 
між 30-ю і 60-ю хв, відображаючи тонічний біль. 
Гостра фаза свідчила про активацію периферич-
них шляхів болю, тоді як пізня — вказувала на 
сенсибілізацію центральних шляхів.

Больову поведінку оцінювали за допомогою нас
тупної шкали (у балах): відсутність реакції  — 0; 
лапа на землі без опирання — 1; піднята лапа — 2; 
облизування, кусання або здригання лапою — 3.

Це дослідження дозволило оцінити ефектив-
ність СО2 як аналгезуючого агента в разі його за-
стосування як окремо, так і в комбінації з дик
лофенаком натрію та хондроїтином сульфатом, 
що допомогло краще зрозуміти механізми дії цих 
засобів на різні етапи розвитку болю.

Оцінки болю розраховували за формулою:

Оцінка болю = (0Т0 + 1Т1 + 2Т2 + 3Т3) / 
часовий проміжок (хв),

де Т0–Т3 — це кількість хвилин, проведених 
у кожній із поведінкових категорій.
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Результати обробляли програмою Jamovi вер-
сії 2.3.21. Дані відображено як середні значення ± 
стандартне відхилення. Для нормальності вико-
ристовували тест Шапіро-Вілка, для одноріднос-
ті — тест Левеня. За значущих різниць застосову-
вали аналіз Велча, а для виявлення відмінностей 
між групами — тест Тьюкі. Для даних відмін-
них від нормальних використовували критерій 
Kruskal-Wallis з поправкою Бонферроні. Результа-
ти вважали статистично значущими за р < 0,05.

Результати
У таблиці наведено показники аналгезуючої 

дії СО2, вони подані у вигляді середнього зна-
чення ± стандартне відхилення для кожної гру-
пи (n =  8). Різниця між середніми значеннями 
досліджуваних груп та контрольною вважалася 
статистично значущою за p < 0,05. Статистичну 
обробку проводили за допомогою однофактор-
ного дисперсійного аналізу з наступним апосте
ріорним тестом Тьюкі.

Латентний період фази І
Порівняння часу латентного періоду фази І 

больової реакції в групах щурів під дією CO2 на 
формаліновій моделі запалення показало значу-
щі відмінності (Kruskal-Wallis χ² = 50,7; р < 0,001). 
Розподіл відмінний від нормального (тест Шапі-
ро-Вілка: W = 0,913; р = 0,002), тому використано 
непараметричний критерій Kruskal-Wallis і ме-
тод Dwass-Steel-Critchlow-Fligner для попарного 
порівняння.

Результати порівняння середніх значень груп 
показали значущі відмінності між II та експери-

ментальними групами. Порівняння груп II та V, II 
та VI, II та VII свідчить про те, що вплив CO2 та 
його комбіноване застосування значно збільшує 
латентний період фази І больової реакції (табл.).

Порівняння між III і V групами вказує на те, що 
CO2 здатний підсилити дію диклофенаку та про-
являти антиноцицептивний вплив, збільшуючи ла-
тентний період фази І. Порівняння між IV і VI гру-
пами доводить значне збільшення аналгезуючої дії 
хондроїтину за комбінованого використання з CO2, 
що підтверджує антиноцицептивний вплив CO2.

За здатністю подовження тривалість латент-
ного періоду фази І больової реакції, викликаної 
введенням формаліну, групи можна розподілити 
таким чином: V > VII > VI > III > IV.

Статистично значущою виявилась відмінність 
часу латентного періоду фази І больової реакції 
під дією СО2 на формаліновій моделі запалення 
між контрольною групою ІІ та експерименталь-
ними групами. Зокрема, між ІІ та V спостері-
галося значне зменшення латентного періоду 
зі середнім значенням 4,76 хв (р = 0,014). Подіб
на тенденція була виявлена під час порівняння ІІ 
з VI (4,76 хв, р = 0,014) та VII (4,76 хв, р = 0,014). 
Додатково, різниця між ІІІ та V склала 4,75 хв 
(р = 0,014). За порівняння IV та VI різниця стано-
вила 4,68 хв (р = 0,016), а груп V та VI вона склала 
4,75 хв (р  =  0,014). Аналогічна різниця в 4,75 хв 
(р = 0,014) спостерігалася між групами V та VII.

Отримані дані свідчать про те, що СО2 сут-
тєво впливає на тривалість латентного періо
ду фази І больової реакції, підтверджуючи 
його здатність підсилювати аналгезуючу дію.  

Таблиця
Аналгезуючий ефект СО2 за формалінової моделі больової реакції в щурів (M ± SD, n = 8)

Відповідь 
на стресор

ІІ ІІІ ІV V VІ VІІ Вірогідні 
міжгрупові 
відмінності

Латентний 
період 
фази І, хв

1,28 ± 0,05 1,40 ± 0,06 1,33 ± 0,07 2,81 ± 0,40** 2,20 ± 0,34** 2,25 ± 0,11** χ² = 50,7
р < 0 ,001

Латентний 
період 
фази ІІ, хв

16,66 ± 1,47 25,61 ± 1,67 19,41 ± 1,05 28,50 ± 1,08*** 23,11 ± 2,28*** 23,13 ± 2,36*** F = 82,7
р < 0 ,001

Тривалість 
больової 
фази І, хв

7,28 ± 0,79 6,92 ± 0,61 6,86 ± 0,51 5,51 ± 0,82** 5,61 ± 0,48 5,51 ± 0,41 F = 13,8
р < 0 ,001

Тривалість 
больової 
фази ІІ, хв

23,30 ± 2,60 12,38 ± 2,00 23,22 ± 1,97 10,76 ± 1,35*** 15,81 ± 2,41*** 15,66 ± 1,99*** F = 55,1
р < 0 ,001

Реакція 
на біль після 
фази І, бали

43,75 ± 4,03 42,00 ± 3,66 40,00 ± 2,56 27,63 ± 2,67*** 28,75 ± 3,20*** 30,50 ± 3,07*** F = 36,1
p < 0 ,001

Примітки: *** — p < 0,001; ** — p < 0,01; * — p < 0,05. У порівнянні з групою контрольної патології (формалін). 
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Це вказує на своєрідний принцип знеболювальної 
дії СО2, який може відрізнятися від механізмів дії 
диклофенаку та хондроїтину.

Латентний період фази ІІ
Міжгрупова відмінність у тривалості латент-

ного періоду фази ІІ больової реакції під дією 
СО2 на формаліновій моделі запалення залиша-
лась статистично значущою (F = 82,7; p < 0,001).  
Тест Шапіро-Уілка (W = 0,962; p = 0,118) підтвердив 
нормальний розподіл даних. Латентний період фази 
ІІ больової реакції збільшився значно в групах V, VI 
та VII порівняно з групою ІІ (табл.). Додавання СО2 
у комбінацію для корекції больового синдрому, ви-
кликаного уведенням формаліну, призвело до нас
тупного розподілу тривалості латентного періоду 
фази ІІ больової реакції  між групами експеримен-
тальних тварин: V > III > VII > VI > IV. 

Різниця часу латентного періоду фази ІІ больо-
вої реакції між групами була наступна: ІІ і V — 
11,84 хв (p < 0,001); ІІ і VI — 6,45 хв (p < 0,001); 
ІІ і VII — 6,47 хв (p < 0,001), що свідчило про 
достатню ефективність запропонованої терапії. 
Порівняння груп ІІІ і V показало різницю 2,89 хв 
(р = 0,021), що вказує на можливість підвищення 
аналгезуючої дії диклофенаку шляхом його ком-
бінування з СО2. Додатково, різниця між групами 
V і VII склала 5,37 хв (p < 0,001), що вочевидь 
свідчить про безпосередню аналгезуючу дію 
CO2, оскільки спостерігалося збільшення латент-
ного періоду фази ІІ больової реакції та переваги 
за умов використання CO2.

Тривалість больової фази І  
Результати дослідження показують, що вплив 

СО2 на тривалість больової фази І на формаліновій 
моделі є статистично значущим (F = 13,8; p < 0,001). 
Перевірка нормальності також підтверджує статис-
тичну значущість результатів (W = 0,980; p = 0,576). 

Експеримент доводить, що CO2 має значний 
вплив на час больової фази І запалення, змен-
шуючи його у  порівнянні з групою контрольної 
патології. Найменша тривалість больової фази І 
виявлена в групі V, що суттєво відрізняється від 
групи II (табл.). Зменшення больової фази І під 
впливом СО2 може бути наведене в такому по-
рядку: V < VII < VI < IV < III. Отримані дані де-
монструють, що СО2 має виражений ефект на ско-
рочення тривалості больової фази І, підсилюючи 
аналгезуючу дію диклофенаку.

Міжгрупові різниці в зменшенні тривалості 
больової фази І на формаліновій моделі під впли-
вом СО2 наступні у порівнянні з групою ІІ: гру-
па V на 1,77 хв, (р < 0,001); у VI становило 1,67 хв 
(р < 0,001); у VII на 1,76 хв (р < 0,001). Між група-

ми ІІІ і V різниця в часі больової фази І досягла 
1,41 хв (р < 0,001). Ці показники свідчать про знач
ний вплив СО2 на зменшення тривалості больової 
фази І, що підтверджує його потенціал у підсилен-
ні аналгезуючої дії диклофенаку та хондроїтину.

Тривалість больової фази ІІ 
Наступним етапом цього дослідження було 

визначити час больової фази ІІ запалення під 
впливом СО2.

Під час експерименту тривалості больо-
вої фази ІІ виявлено, що середні значення ± SD 
у групах V, VI, VII є значно меншими у порів-
нянні з групою ІІ. Аналіз показав, що F = 55,1; 
р  <  0,001,  — статистично значущі (табл.). Змен-
шення часу запалення фази ІІ під впливом СО2 

було таким: V < III < VII < VI < IV.
Нормальність даних груп підтверджена крите-

рієм Шапіро-Уілка (W = 0,965; р = 0,159). Подаль-
ший post-hoc аналіз за критерієм Тьюкі виявив 
різниці між групами тривалості фази ІІ під дією 
СО2: між ІІ і V 12,54 хв, р < 0,001; ІІ і VI 7,49 хв, 
р < 0,001; ІІ і VII 7,64 хв, р < 0,001. Вірогідна різ-
ниця між IV і VІ групами 7,41 хв, р < 0 ,001 вказує, 
що комбінування CO2 із хондроїтином посилюва-
ло аналгезуючу дію останнього в  період другої 
фази больової реакції. Це свідчить, що вплив CO2 
значно скоротив фазу ІІ, що вочевидь доводить 
його знеболювальні властивості.

Реакція на біль після І фази, бали 
Також визначали кількість больових реакцій піс-

ля фази І на формаліновій моделі патології. Під час 
порівняння середнього значення ± SD між групами, 
число реакцій на біль після І фази (бали) в групах 
V, VI, VII менше ніж у групі ІІ. Аналіз  показав зна-
чущі відмінності між групами (F = 36,1; p < 0,001) 
(табл.). Зменшення чисельності больових реакцій 
під впливом СО2 наступне: V < VI < VII < IV < III.

Достовірність показників у групах перевіре-
но за допомогою тесту Шапіро-Уілка (W = 0,979; 
p = 0,541). Подальший post-hoc аналіз за критерієм 
Тьюкі виявив різниці між групами у кількості бо-
льових реакцій після фази І під дією СО2: між ІІ 
і V — 16,1 бала (р < 0,001), між ІІ і VI — 15,0 бала 
(р < 0,001), між ІІ і VII — 13,25 бала (р < 0,001). 
Крім того, зафіксовано різницю в чисельності бо-
льових реакцій після фази І між групами ІІІ і V, 
яка становила 14,4 бала (р < 0,001). Це може свід-
чити про те, що СО2 підсилює аналгезуючу дію 
диклофенаку в разі їхнього спільного застосу-
вання, яке демонструє значне зниження болю за 
умов додавання СО2. Різниця між IV і VІ склала 
11,25 бала (р < 0,001), що вказує на покращення 
аналгезуючої дії хондроїтину за додавання СО2.
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Використання СО2 значно зменшило кількість 
больових реакцій після  фази І в групах V, VI та 
VII. Ці результати свідчать про те, що СО2 може 
знижувати вироблення медіаторів запалення і та-
ким чином впливати на ноцицепцію, зменшуючи 
стимуляцію термальних нервів.

Дослідження показало, що комбіноване вико-
ристання вуглекислого газу (СО2) з диклофенаком  
і хондроїтином значно покращує їхні знеболювальні 
властивості, що підтверджується різницями в балах 
між групами, які отримували комбіновану терапію. 

Обговорення
Ураховуючи одержані дані, можна стверджувати 

про високоймовірний вплив СО2 на ноцицептивну 
систему. Про це свідчить збільшення латентного 
періоду як больової фази І так і ІІ фази, зменшення 
тривалості цих фаз та зниження кількості больових 
реакцій на формаліновій моделі ноцицепції. 

Больові нервові закінчення є ключовими мо-
лекулярними перетворювачами подразників, 
які експресують різноманітні іонні канали, такі 
як члени родини іонних каналів перехідного ре-
цепторного потенціалу (TRP), включно з TRP 
ванілоїд 1 (TRPV1), TRP меластатин 3 (Transient 
Receptor Potential (M — melastatin)) (TRPM3), TRP 
анкірин 1 (TRPA1) та члени потенціалзалежних 
натрієвих каналів, включно з Nav1.8 і Nav1.7 [13, 
14]. У разі виявлення стимулів, таких як хіміч-
ні або термічні відчуття, відбувається актива-
ція терміналів із вивільненням нейропептидів, 
включно з пептидними антитілами, пов’язаними 
з геном кальцитоніну (CGRP) і речовиною P [15]. 

Показано, що альгогенна дія формаліну обу-
мовлена активацією TRPA1-каналів на поверх-
ні ноцицепторів, які реагують у нормі на холод 
і  стимулюють розвиток запалення, що супрово-
джується термічною і механічною гіперальгезією. 
Останнє, спричинене формаліном, призводить як 
до місцевих, так і до системних змін, у результа-
ті чого виділяються медіатори запалення, зокрема 
простагландини [16]. Субстанція Р і брадикінін 
бере участь у першій фазі, у той час як гістамін, се-
ротонін, простагландини і брадикінін — у другій. 

Попередні повідомлення стверджують, що 
введення СО2 з інгібуванням вивільнення пеп-
тиду пов’язано з геном кальцитоніну (CGRP), 
збільшення якого провокує уведення формаліну 
[17]. Вочевидь CO2 запобігає зростанню секреції 
CGRP, яке виникає за хімічної деполяризації, кап-
саїцином або NO. Інгібуюча дія CO2 на секрецію 
CGRP включає зниження внутрішньоклітинного 
pH й інгібування кальцієвих каналів, оскільки 

було показано, що CO2 блокує типовий фізіоло-
гічний ріст внутрішньоклітинного кальцію [18]. 

Черезшкірне застосування газоподібного CO2 

розглядали для знеболювання в декількох випадках  
[19–21]. Обґрунтування його аналгезуючих власти-
востей полягало в тому, що він після застосування 
збільшував оксигенацію тканин унаслідок судино-
розширювального ефекту. Поряд із цим, уважаєть-
ся, що підвищений вміст СО2 в тканинах спонукає 
гемоглобін виділяти кисень за допомогою ефекту 
Бора й таким чином підвищує оксигенацію [22]. 

Висновки
Результати проведеного дослідження дозволяють 

зробити такі висновки — використання вуглекис-
лого газу (СО2) на моделі формалінового запалення 
у  щурів приводить до значного зменшення трива-
лості больової фази І. Найвиразніше скорочення цієї 
фази спостерігалося в разі комбінування СО2 з дик
лофенаком (група V) та за умов його застосування 
з хондроїтин сульфатом (група VII). Це свідчить про 
потенціювання аналгезуючої активності СО2 за його 
поєднання з іншими протизапальними/знеболю-
вальними засобами для лікування ОА.

Встановлено, що СО2 суттєво зменшує три-
валість больової фази ІІ на формаліновій моделі. 
Найвираженіше скорочення тривалості цієї фази 
спостерігалося в разі застосування СО2 як у моно-
терапії, так і в комбінації з диклофенаком (група V) 
та хондроїтин сульфатом (група VII). Отримані ре-
зультати свідчать про виражену аналгезуючу дію 
СО2 на пізню запальну фазу больової реакції.

Доведено, що СО2 значно зменшує кількість 
больових реакцій після фази І на формаліновій 
моделі у щурів. Найбільше зниження больових 
реакцій спостерігалося в групах, що отримува-
ли СО2 в комбінації з диклофенаком (група V) та 
хондроїтин сульфатом (група VII). 

Отже, висновки цього експерименту підкрес-
люють можливість використання вуглекислого 
газу для зменшення болю та вочевидь можуть ста-
ти основою для майбутніх наукових досліджень, 
зокрема клінічних. Ці результати здатні сприяти 
розробці персоніфікованих комбінованих терапев-
тичних стратегій для зниження болю в суглобах 
і запалення. Особливо за наявності протипоказів 
до застосування базової терапії. Потрібні подаль-
ші дослідження для встановлення механізмів, які 
лежать в основі виявлених зв’язків, й оцінювання 
потенціалу вуглекислого газу як додаткового еле-
мента для терапевтичної стратегії пацієнтів з ОА. 

Конфлікт інтересів. Автори декларують відсутність 
конфлікту інтересів.
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