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Вступ
Тендинопатії, або хронічний біль у сухожилках, 

найчастіше пов’язано з п’ятковим сухожилком [6, 
27, 35], зв’язкою наколінка [45] та сухожилком 
короткого променевого розгинача кисті в ділянці 
ліктьового суглоба [26]. Етіологію і патогенез цього 
стану не вивчено. Причетними до виникнення тен-
динопатії вважають велику кількість різних чинни-
ків, проте це не має доведеного наукового підґрунтя. 
Найбільш вірогідною здається гіпотеза про пере-
вантаження внаслідок частих повторних рухів [25], 
проте для п’яткового сухожилка ця гіпотеза не є оче-
видною, оскільки цю патологію виявляють і у мало- 
активних хворих [6].

Протягом тривалого часу тендинопатію оцінюва-
ли і, відповідно, лікували як запальний процес [30, 
37, 38]. Навіть термін, що застосовували, — тенди-
ніт, передбачав наявність запалення. Протизапальну 
терапію призначали без наукового обґрунтування, 
оскільки вже було відомо, що за даними гістоло-
гічних досліджень [10, 11] характерної клітинної 
інфільтрації не виявляли [20, 36], проте ін’єкції 
кортикостероїдів та протизапальні нестероїдні за-
соби продовжували застосовувати [29, 49].

Через відсутність характерної для запального 
процесу клітинної інфільтрації термін змінили, а тен- 
диніт стали називати тендинопатією [33, 35].

Наукові дослідження  
на підставі фундаментальної біології

Мікродіаліз — це метод, який дозволяє визнача-
ти концентрацію певної речовини в певній тканині 
за визначений період [21, 22]. Уперше мікродіаліз 
внутрішніх частин п’яткового сухожилка проведено 
в 1999 р., виявлено нормальний рівень простаглан-
дину Е² (PGE²) у випадку тендинопатії [5], а також 
тендинопатії власної зв’язки наколінка та короткого 
променевого розгинача кисті («тенісний лікоть») 
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[23]. Наступним кроком стало дослідження вмісту 
глутамату, відомого як нейромодулятор болю в цент- 
ральній нервовій системі [12]. Встановлено значне 
збільшення концентрації глутамату в сухожилках  
у випадку тендинопатії порівняно з такою в інтакт- 
них сухожилках [5, 23, 24]. Після проведення екс-
центричних вправ для м’язів гомілки і досягнення 
позитивного клінічного результату у хворих за до-
помогою мікродіалізу виявлено нормалізацію рівня 
глутамату в п’ятковому сухожилку. Важливість ви-
явлення глутамату в сухожилках у випадках тендино-
патії підтверджено в подальших дослідженнях [1].

Аналіз генних технологій. Використовуючи методи 
визначення с–DNA масивів та полімеразні ланцюгові 
реакції (СRP), дослідники виявили, що в ураженому 
сухожилку вміст так званих «прозапальних» цитокі-
нів не перевищує такий в інтактних [17].

Ультразвукові дослідження (УЗД) вважають 
досить інформативним методом для дослідження 
структури сухожилків [7, 44]. Кольорове доппле-
рівське сканування — це метод, який дозволяє до-
сліджувати потік рідини і його напрямок, наприклад 
потік крові [48, 50]. Застосування цієї технології для 
визначення нормального кровотоку в сухожилках 
є недоцільним, оскільки потік крові в них дуже 
слабкий, проте судини з високим рівнем кровотоку, 
зокрема в зонах неоваскуляризації, визначаються 
дуже добре. Використовуючи УЗД і допплерівське 
дослідження в поєднанні, виявляли неоваскуляри-
зацію навколо та в товщі сухожилка у випадку тен-
динопатії. В інтактних частинах сухожилків таких 
змін не виявлено. Це дозволило встановити зв’язок 
між ступенем неоваскуляризації та вираженістю 
больового синдрому в разі тендинопатії [42].

Для подальшого дослідження взаємозв’язку між 
вираженістю больового синдрому в разі тендинопа-
тії та наявністю зон неоваскуляризації в сухожилку  
в ділянки неоваскуляризації вводили невеликі дози 
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місцевих аналгетиків під контролем УЗД і доппле-
рівського дослідження [4]. Відзначено тимчасове 
зникнення больового синдрому, що свідчило про 
важливість появи зони неоваскуляризації для ви-
никнення болю в сухожилку.

Імуногістохімічний аналіз тканин сухожилків. 
За даними імуногістохімічних досліджень біоптатів 
тканин сухожилків, узятих із зони тендинопатії, вста-
новлено тісний зв’язок нервових структур з ново- 
утвореними судинами [8]. У подальших дослід- 
женнях поруч зі стінками судин виявлено нервові 
структури з субстанцією Р (SP) у стінках судин та  
з пептидом, пов’язаним з геном кальцитоніну (CGRP)  
[8, 31]. Також у стінці судин у зоні неоваскуляри-
зації виявлено рецептор нейрокініну–1 (NK–1R), 
дуже чутливий до субстанції Р [16].

Виявлення нейропептидів свідчить про можли-
вість запалення сухожилка, проте не так званого 
хімічного, спричиненого простагландинами (PGE²), 
а нейрогенного, зумовленого нейропептидами типу 
субстанції Р.

Клінічні дослідження
Лікувальна фізкультура. Кілька груп науковців 

провели дослідження ефективності застосування лі-
кувальної фізкультури, а саме спеціального комплек-
су ексцентричного тренування м’язів гомілки у хво- 
рих у випадку тендинопатії п’яткового сухожилка. 
Позитивного результату досягнуто більш ніж у 80% 
пацієнтів через 3 міс після лікування [10, 19, 34]. 
Суб’єктивна оцінка результату підтверджена даними 
ультразвукового дослідження: зон неоваскуляризації 
після лікування не виявлено, товщина сухожилка 
зменшилась, воно мало більш «нормальний» вигляд 
[41]. Автори не змогли пояснити причину досягнення 
позитивного лікувального ефекту, під час подальших 
досліджень з використанням УЗД не виявили повтор-
ного утворення зон неоваскуляризації у хворих за 
відсутності рецидиву і їх появу — у разі виникнення 
рецидиву тендинопатії. Це свідчило про можливість 
лікувального впливу на зону тендинопатії. Пред-
ставлені дані УЗД в динаміці продемонстрували, 
що кровотік у нових судинах припинявся під час 
згинання стопи і відновлювався у разі переведення 
стопи в положення 0° [40]. Під час проведення екс-
центричних тренувань м’язів гомілки положення 
надп’ятково-гомілкового суглоба змінювали з 0° до 
максимального тильного згинання не менше 180 разів 
на добу, і, можливо, такі рухи спричиняли руйнування 
судин у зоні неоваскуляризації. Саме так дослідники 
пояснювали механізм впливу ексцентричних вправ.

Лікувальні ін’єкції. На підставі результатів рані-
ше проведених досліджень, у яких встановлено, що 

під час ін’єкції місцевих анестетиків під контролем 
УЗД ушкоджуються судини в зоні неоваскуляриза-
ції сухожилка, що сприяє тимчасовому усуненню 
больового синдрому, висунуто гіпотезу, що руйну-
вання судин і нервів у ділянці сухожилка зумовить 
стійке усунення болю.

Дослідники звернули увагу на препарат «Полі-
доканол» («G. Streuli&Co. AG» для «Resinag AG», 
Швейцарія).

Полідоканол (аліфатична неіонізована без кисню 
речовина, що має склеротичний та знеболювальний 
ефект) використовували протягом тривалого часу 
з первинною метою лікування варикозно змінених 
вен і телеангіектазії [11], водночас встановлено 
й інші різні ефекти препарату [18]. Полідоканол 
вводили в ділянки неоваскуляризації п’яткового 
сухожилка у випадку тендинопатії двічі протягом 
4–8 тиж [39]. Відзначено усунення больового син-
дрому, зменшення ступеня потовщення сухожилка, 
зникнення зони неоваскуляризації за даними УЗД, 
нормалізацію структури сухожилка.

У рандомізованому подвійному сліпому до-
слідженні порівнювали ефект полідоканолу та 
лідокаїну з адреналіном. Відзначено переваги 
полідоканолу у випадку патології як п’яткового 
сухожилка, так і зв’язки наколінка [2, 3]. Аналізу-
ючи короткотермінові результати, автори роблять 
висновок, що застосування полідоканолу сприяє 
усуненню больового синдрому та нормалізації 
структури сухожилка у випадку тендинопатії шля-
хом руйнування судин і нервів у зоні ураження.

Хірургічне лікування. Більшості хворих з приводу 
тендинопатії проводять консервативну терапію, про-
те 25% пацієнтів надалі є показаним хірургічне лі-
кування. Результати відкритих хірургічних втручань 
вважають задовільними, ускладненнями є некроз 
шкіри, тромбоз глибоких вен, поверхневі інфекції, 
гематоми, ушкодження литкового нерва [36].

Аналізуючи результати відкритого втручання 
на п’ятковому сухожилку з приводу тендинопатії  
у 169 хворих, автори [28] виявили у 46 з них реци-
див у терміни 2 роки, у 26 лікувальна фізкультура 
додатково забезпечила позитивний клінічний ефект, 
у 20 виконано повторне втручання.

За даними J. Jarvinen (навед. за [43]), у 88% спо-
стережень хірургічне лікування виявилося успіш-
ним, у 27% виникли ускладнення [43].

З точки зору мінімізації частоти ускладнень та 
зменшення тривалості періоду реабілітації хворих 
ендоскопічні втручання можуть бути альтерна-
тивою відкритій хірургії. У доступній літературі 
ми знайшли лише поодинокі повідомлення про 
використання ендоскопічних втручань у випадку 
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цієї патології, у кожному з них наведено не більше 
8–12 клінічних спостережень [13–15].

Отже, ендоскопічна хірургія сьогодні є перспек-
тивним напрямком у лікуванні тендинопатії.

Таким чином, сьогодні немає доказової бази для 
підтвердження ініційованого простагландинами 
запалення в сухожилках у випадку тендинопатії. 
Проте відзначено можливість виникнення ініційо-
ваного нейропептидами SP та CGRP нейрогенного 
запалення.

Зона васкуляризації в сухожилках (з новими 
судинами і нервами), яку виявляють у разі тендино-
патії за допомогою УЗД, з найбільшою імовірністю  
є джерелом больового синдрому, і методи, спрямо-
вані на руйнування цієї ділянки, як консервативні, 
так і хірургічні, є достатньо ефективними.
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