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Остеоартроз (ОА) – это хроническое

прогрессирующее заболевание синовиаль-

ных суставов различной этиологии, характе-

ризующееся болью, деструкцией суставного

хряща, структурными изменениями субхонд-

ральной кости, явным или скрыто протекаю-

щим синовитом, а также частичной тканевой

репарацией. Наиболее часто поражаются

крупные суставы, несущие нагрузку, такие

как тазобедренный и коленный, а также сус-

тавы кистей.

ОA представляет собой наиболее рас-

пространенное заболевание суставов, пора-

жающее все больше людей пожилого возрас-

та. Заболеваемость составляет 8,2 на 100 тыс.

населения. Частота OA увеличивается с воз-

растом. ОА страдает около 50% людей старше

65 лет; заболевание встречается также в бо-

лее молодом возрасте у лиц, перенесших

травму сустава. По данным Всемирной орга-

низации здравоохранения, ОА болеет около

4% населения земного шара, а в 10% случаев

он является причиной инвалидизации [1].

ОА занимает второе место после сердечно-

сосудистых заболеваний в ряду основных

причин нетрудоспособности пожилых.

До 45 лет ОА наиболее часто встречается

у мужчин, после 55 лет – у женщин. ОА

встречается во всех расовых группах.

В России, по данным официальной

статистики, распространенность ОА за пос-

ледние годы возросла на 48%, ежегодная

первичная заболеваемость – более чем на

20%. Количество зарегистрированных

в стране больных ОА уже превысило

2657 тыс. человек, и каждый год впервые вы-

является более 600 тыс случаев заболевания.

Однако в реальности больных с различными

формами ОА в популяции гораздо больше,

чем обращающихся за медицинской помо-

щью в государственные лечебно-профилак-

тические учреждения [2].

Ключевой симптом ОА – боль. Именно

она становится решающим фактором обра-

щения больных за медицинской помощью,

является основной причиной снижения каче-

ства жизни, а также влияет на повседневную

деятельность и приводит к формированию

болевого поведения [3].

Выраженность боли и нарушения

функции значительно различаются у разных

пациентов и не всегда коррелирует с тяже-

стью патологических изменений в области

сустава. В частности, рентгенологическая
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стадия ОА плохо коррелирует с выраженностью болевого

синдрома и нетрудоспособностью. До недавнего времени

считалось, что боль при ОА носит исключительно ноци-

цептивный характер и обусловлена воспалительно-деге-

неративными изменениями сустава. Однако такая модель

формирования боли не позволяет объяснить несоответст-

вие между интенсивностью боли и выраженностью струк-

турных изменений. Она также не объясняет присутствие

вторичной гипералгезии (изменение поверхностной чув-

ствительности в областях, расположенных вне сустава).

Подобные наблюдения дают основание полагать, что

в формировании боли, помимо выраженности патологи-

ческого процесса в области пораженного сустава, участ-

вуют другие факторы: возраст, пол, этническая принад-

лежность, семейное положение, социально-экономиче-

ский статус, продолжительность заболевания, индекс

массы тела (ИМТ), социальная поддержка, психологиче-

ские особенности, состояние ментального здоровья [4].

Недавно проведенные нейрофизиологические исследова-

ния позволяют предположить, что в формировании боли

при ОА могут участвовать нейрогенные механизмы, свя-

занные с нейропластическими изменениями в централь-

ной нервной системе (ЦНС) [5].

Согласно существующей классификации принято

выделять три вида боли. Ноцицептивная боль возникает

при повреждении и/или воспалении тканей, вследствие

активации ноцицепторов периферических либо глубоких

тканей и имеет защитную функцию. Нейропатическая –

обусловлена прямым повреждением или дисфункцией

нервной системы. Дисфункциональная – не сопровожда-

ется неврологическим дефицитом или тканевыми наруше-

ниями, а ее возникновение связано с различными нейро-

биологическими изменениями в ЦНС. Исследования по-

следних лет дают основание полагать, что лица, страдаю-

щие ОА, могут испытывать боль разного уровня, в основе

которой лежат два механизма: ноцицептивный и дисфунк-

циональный [6].

Ноцицептивные механизмы хронической боли
при остеоартрозе
Известно, что повреждение хряща является одним

из ведущих признаков ОА. Последние работы продемон-

стрировали, что изменения хряща при ОА, помимо гибе-

ли хондроцитов и потери внеклеточного матрикса, вклю-

чают и продукцию новой ткани – волокнистого хряща,

формирование которого связано с частичной тканевой

регенерацией [7]. Тем не менее имеющиеся изменения

хряща никогда не рассматривались в качестве возможно-

го источника боли, поскольку хрящ – это аваскулярная

и не иннервируемая ткань. При ОА источники боли пред-

ставлены нехрящевыми структурами сустава, включаю-

щими синовиальную оболочку, кость и периартикуляр-

ные ткани (см. рисунок). Связанные с деструкцией суста-

ва изменения кости, включающие образование остеофи-

тов, могут вызвать функциональные нарушения и спро-

воцировать боль за счет компрессии смежных элементов.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) позволяет вы-

явить наличие синовита и повреждения костного мозга

(ПКМ), которые могут индуцировать боль [1]. D.T. Felson

и соавт. сообщали, что выявленные на МРТ изменения

костного мозга значительно ассоциируются с наличием

боли при ОА коленного сустава. При исследовании 401

больного с рентгенологически подтвержденным ОА ко-

ленных суставов они обнаружили значительное повреж-

дение костного мозга у лиц с болями в коленном суставе

(77,5%) и лишь в 30% случаев – при отсутствии боли (цит.

по: [8]). В двух исследованиях (J.H. Kellgren, E.P. Samuel,

1950; S.F. Dye, M.H. Chew, 1993), в которых пациентам

проводили артротомию или артроскопию, было выявле-

но, что наиболее чувствительные болевые структуры рас-

полагаются в жировой клетчатке надколенника, связках

и синовии. В свою очередь хрящ оказался не чувствитель-

ным (цит. по: [8]). Считается, что раздражение надкост-

ницы, связанное с ремоделированием кости, обнаженная

кость, компрессия мягких тканей остеофитами, микропе-

реломы субхондральной кости, выпот в полость сустава

и спазм прилежащих мышц вносят вклад в развитие боли

у больных ОА [6].

Хотя основное внимание при МРТ было направлено

на выявление ПКМ, у больных ОА наблюдались и другие

изменения суставов, включая выпот, повреждения мени-

сков, поражение гиалинового хряща и синовит. Тем не ме-

нее до сих пор не ясно, какое повреждение возникает

в первую очередь и существует ли какая-либо временная

последовательность развития нарушений, которые оказы-

вают воздействие на появление боли при ОА. В многоцен-

тровом исследовании MOST с помощью МРТ изучались

ранние изменения коленного сустава, которые могли бы

рассматриваться в качестве основных предикторов воз-

никновения боли при ОА. При этом было продемонстри-

ровано, что патология мениска тесным образом связана

с наличием и увеличением ПКМ, а ПКМ является предик-

тором возникновения субхондральных кист в той же обла-

сти [9, 10]. Аналогичные результаты были получены

и в других работах. Считается, что ПКМ, возникая в ре-

зультате перегрузки, отражает фокальное ремоделирова-

ние кости, а прогрессирование ПКМ является предикто-

ром возникновения боли и деградации хряща при ОА.

Вследствие этого ПКМ может быть потенциальной мише-

нью в лечении боли при ОА [1].

Однако подсчитано, что до 40% больных с наличием

рентгенологических изменений при ОА не испытывают

боли [1]. Для понимания этого феномена были рассмотре-

ны механизмы перцепции боли при ОА. 

Перцепция боли при ОА представляет собой комп-

лексный механизм, в реализации которого участвуют как
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местные (суставные) факторы, так и ЦНС [8]. Недавно

функциональная нейровизуализация показала участие

нейрональной сети головного мозга в перцепции боли

при ОА [1].

Источником боли при ОА является пораженный сус-

тав. Иннервация суставной капсулы, субхондральной кос-

ти, периостеума, связок и менисков происходит за счет ми-

елинизированных и немиелинизированых волокон. Эти

волокна включают в себя 4 типа: тип 1 (Аα), тип 2 (Аβ), тип

3 (Аδ) и тип 4 (С). Афферентные ноцицептивные импуль-

сы передаются по Аδ- и С-волокнам. По сравнению с бо-

лью, акцептируемой Аδ-волокнами, боль, воспринимае-

мая немиелинизированными С-волокнами, имеет склон-

ность к диффузному распространению [8].

Наличие местного воспаления сустава, а также по-

вреждение хряща и изменения кости при ОА приводят

к выработке простагландинов (ПГ) и цитокинов, сопро-

вождающих деструкцию ткани, которая возникает в ре-

зультате действия протеаз [1]. Воспалительные медиато-

ры вызывают активацию ноцицепторов. Ноцицептор –

это рецептор нервной клетки, способный различать по-

вреждающие раздражения. Активация ноцицепторов ин-

дуцирует импульсы, которые передаются через ганглий

вверх по спиноталамическому тракту на высшие центры

коры головного мозга, где сигнал обрабатывается

и осознается как боль [8].

Такие молекулы, как ПГ, брадикинин и кальцито-

нин ген-связанный пептид, могут стимулировать первич-

ные чувствительные нейроны за счет активации рецепто-

ров, связанных с ионными каналами, локализующимися

в чувствительных афферентных нейронах [3]. К медиато-

рам боли дорсального ганглия при ОА относятся фактор

роста нервов (ФРН), кальцитонин ген-связанный пеп-

тид, вазоактивный интестинальный пептид, ванилоид-

ный рецептор 1 и опиоидные рецепторы. К медиаторам

боли головного мозга относятся субстанция Р (которая

также может вырабатываться нейронами периферическо-

го ганглия в ответ на повторную стимуляцию), серотонин

и глутамат.

Одним из ключевых факторов развивающегося при

ОА воспалительного процесса является фермент цикло-

оксигеназа (ЦОГ), опосредующий синтез простаноидов,

и в частности ПГЕ2, играющего заметную роль в форми-

ровании воспалительной боли. Блокада ЦОГ1 и ЦОГ2

или простаноидных рецепторов может привести

к уменьшению боли, связанной с воспалением. ПГЕ2

реализует свое влияние за счет воздействия на разнооб-

разные простаноидные рецепторы Е, которые присутст-

вуют как в периферических сенсорных нейронах, так

и в спинном мозге. Сенситизация ноцицепторов, инду-

цированная ПГЕ2, связана с выработкой циклического

аденозинмонофосфата (цАМФ), обусловленной усиле-

нием потока натрия при фосфорилировании ионных ка-

налов [11].

Наряду с периферическим ЦОГ могут оказывать

и центральное воздействие. Для развития боли большое

значение имеет повышение экспрессии ЦОГ1 нейрогли-

ей и ЦОГ2 клетками вентральных рогов спинного мозга,

вызванной воспалением, повреждением периферическо-

го нерва или цитокинами. В связи с этим применение не-

которых нестероидных противовоспалительных препа-

ратов (НПВП) приводит к уменьшению боли не только

за счет их противовоспалительного действия в области

сустава, но и в результате уменьшения воспалительной

гипералгезии при подавлении активности спинномозго-

вой ЦОГ [11].

Накапливающиеся в суставе медиаторы: брадики-

нин, гистамин, простагландины, молочная кислота

и субстанция Р – уменьшают порог чувствительности но-

цицепторов, делая их более восприимчивыми к действию

болевых раздражителей. Высвобождение этих медиато-

ров также усиливается, запуская порочный круг, что при-

водит к повышению содержания воспалительных факто-

ров. Этот биохимический каскад воздействует на приле-

жащие нейроны, приводя к расширению сенситизиро-

ванной области на периферии [8]. Воспалительные сти-

мулы инициируют каскад событий, включая выброс фак-

тора некроза опухоли α (ФНОα), интерлейкинов (ИЛ),

хемокинов, ФРН, симпатических аминов, лейкотриенов

и ПГ; накапливающиеся цитокины индуцируют гиперал-

гезию. Так, ИЛ1β активирует ноцицептор напрямую за

счет активации внутриклеточной киназы. Он также мо-

жет вызвать непрямую ноцицепторную сенситизацию

связанную с продукцией кининов и простаноидов.

ФНОα активирует сенсорные нейроны напрямую через

рецепторы ФНОР1 и ФНОР2 и запускает целый каскад

воспалительных реакций, индуцируя выработку ИЛ1,

ИЛ6 и ИЛ8. Сопровождающий воспалительные измене-

ния ангиогенез стимулирует прорастание новых сенсор-

ных волокон в ткани поврежденного сустава и может

способствовать хронизации боли даже после стихания

воспаления [12].

Повреждение тканей сустава приводит к сенситиза-

ции ноцицептивных волокон, которые высвобождают вос-

палительные агенты, вызывая распространение повышен-

ной чувствительности вокруг области поврежденной тка-

ни. Этот феномен носит название первичной гипералге-

зии. В зоне поражения происходит периферическая ноци-

цепторная сенситизация.

Дисфункциональные изменения 
болевой системы при остеоартрозе
Повторная деполяризация основных афферентных

волокон ведет к продолжительному высвобождению ней-

ротрансмиттеров вторичными нейронами спинного мозга,

что приводит к центральной сенситизации и вторичной

гипералгезии. Исследования с внутрисуставной анестези-

ей тазобедренного и коленного суставов при ОА позволяют

выявить зависимость периферической составляющей боли

от пораженного сустава приблизительно у 60–80% пациен-

тов [13–16]. У отдельных лиц центральные механизмы:

дисфункция нисходящего ингибиторного контроля или

изменение кортикального процесса – могут играть перво-

степенную роль [17].

Центральные механизмы боли действуют на уровне

ЦНС, способствуя усилению и увеличению распростра-

ненности болевых ощущений. Нарушения центрального

процесса боли подразделяются на изменения нисходя-

щих механизмов боли и центральную сенситизацию. Ни-

сходящие механизмы боли берут свое начало из ствола

головного мозга, гипоталамуса и корковых структур

и модулируют сенсорный вход импульсов из основных

афферентных волокон и нейронов задних рогов спинно-

го мозга. Наиболее хорошо описанными нисходящими

анальгетическими путями являются серотонинергиче-

ский, норадренергический и опиоидергические пути.



При их активации происходит высвобождение серотони-

на, норадреналина и эндогенных опиоидов, которые ин-

гибируют высвобождение возбуждающих нейротранс-

миттеров, таких как глутамат. Эта система активируется

в ответ на воздействие болевого стимула, приводя к по-

всеместному уменьшению болевой чувствительности по-

сле воздействия острого болевого раздражителя.

При хронической боли активность нисходящих механиз-

мов часто ослаблена или отсутствует, данное явление но-

сит название «потеря нисходящей аналгезии», что при-

водит к гипералгезии и аллодинии [6]. Вклад нисходяще-

го подавляющего контроля, проявляющийся нисходя-

щим облегчающим влиянием, идущим от стволовых

структур головного мозга, впервые был изучен на живот-

ных. При тщательном изучении этого механизма было

обнаружено воздействие серотонинергических путей

ствола головного мозга на 5НТ3-рецепторы нейронов

спинного мозга [18].

На молекулярном уровне это проявляется дисба-

лансом таких нейромедиаторов, как серотонин и но-

радреналин, вовлеченных в развитие хронической бо-

ли, ассоциированной с центральной сенситизацией

[19]. Значение имеющегося дисбаланса этих нейроме-

диаторов можно оценить в исследовании эффективно-

сти дулоксетина – селективного ингибитора обратного

нейронального захвата серотонина и норадреналина.

Так, было показано, что применение дулоксетина в до-

зе 60–120 мг/сут в течение 13 нед у пациентов с хрони-

ческой болью при ОА коленного сустава уменьшало вы-

раженность боли на 30% от исходного уровня. Эта ди-

намика была достоверно более выражена, чем при ис-

пользовании плацебо [20].

Активация ноцицептивных нейронов может осуще-

ствляться за счет воздействия локальных болевых стиму-

лов, связанных с воспалением, но скорее всего структур-

ные и биохимические изменения также имеют место в си-

стеме, воспринимающей боль. Эту теорию предложили

S.P. Ivanavicius и соавт. [21], которые в эксперименте про-

демонстрировали непостоянную эффективность НПВП.

Она достигала максимума на 14-е сутки после поврежде-

ния. Со временем анальгетический эффект становился

минимальным. Однако на протяжении всего эксперимен-

та амитриптилин и габапентин оставались эффективны-

ми. Данные результаты подтверждают теорию о том, что,

хотя воспаление и повреждение сустава представляют со-

бой триггеры боли, постоянное воздействие болевого

стимула может стать причиной нейрональной пластично-

сти и последующей аномальной чувствительности к боли,

не относящейся к воспалению. Центральная сенситиза-

ция возникает как результат повреждения ткани и пери-

ферической сенситизации, а также за счет выделения ме-

диаторов из поврежденных нервных волокон. Сенситизи-

рованные нейроны спинного мозга часто имеют расши-

ренное рецепторное поле. Кроме того, в результате про-

цесса центральной сенситизации больше нейронов

в спинномозговом сегменте начинают отвечать на вред-

ные стимулы [12].

В основном формирование центральной сенситиза-

ции происходит в стволе головного мозга, где берет нача-

ло система нисходящего контроля боли. Это впервые бы-

ло продемонстрировано в исследованиях на животных

с поврежденной периферической чувствительностью, где

изучалось влияние ствола на возбудимость нейронов

дорсального рога. В дальнейшем в исследованиях на

больных ОА при помощи функциональной нейровизуа-

лизации было доказано участие ствола головного мозга,

проявляющееся увеличением реакции на механический

стимул, действующий на область вторичной гипералге-

зии [5]. Наличие центральной сенситизации помогло

также продемонстрировать исследование с применением

фармакологических веществ, эффективных для лечения

нейропатической боли, которые способствовали модуля-

ции активности ствола головного мозга. На основании

этих данных была выдвинута гипотеза о том, что у паци-

ентов с ОА, имеющих отдаленную боль и измененную

поверхностную чувствительность, возникает повышен-

ная активность сети нейронов ствола головного мозга.

Впервые этот процесс был зафиксирован в околоводо-

проводном сером веществе. Проводилась также оценка

активности других регионов головного мозга при помо-

щи функциональной МРТ в двух группах (в первую

включены больные ОА, во вторую – здоровые люди) в от-

вет на воздействие холодом и иглой на область сустава.

При стимуляции иглой у пациентов с ОА была выявлена

значительно более выраженная активность передней по-

ясной зоны, правой дорсолатеральной префронтальной

коры, левой средней фронтальной извилины и левой ла-

теральной затылочной области по сравнению со здоро-

вой группой контроля. Влияние игольчатой стимуляции

при ОА оценивалось также в группах с наличием и отсут-

ствием признаков нейропатической боли, которые оце-

нивались по шкале PainDETECT. В первой группе отме-

чалась значительно большая активация околоводопро-

водного серого вещества, чем во второй. Функциональ-

ная МРТ помогла продемонстрировать механизм форми-

рования нисходящего влияния на нейроны спинного

мозга и области головного мозга, участвующие в этом

процессе. Это исследование – одно из немногих, которое

наглядно показало супраспинальные механизмы, лежа-

щие в основе возникновения областей с отдаленной бо-

лью и изменением поверхностной чувствительности

у пациентов с ОА [5].

До настоящего времени роль центральной сенсити-

зации в поддержании боли при ОА практически не учи-

тывалась. Тем не менее этот механизм считается одним

из ведущих в формировании хронической боли. Цент-

ральная сенситизация усиливает возбудимость нейронов

ЦНС и увеличивает передачу сигналов боли. Она возни-

кает в основном в результате усиленного высвобождения

глутамата и субстанции P на уровне спинного мозга. Глу-

тамат относится к основным возбуждающим нейро-

трансмиттерам нервной системы, он активирует NMDA-

рецепторы, которые способствуют распространению

и усилению болевого ответа. Активация этих рецепторов

приводит к стимуляции кальций/кальмодулин-зависи-

мой киназы и внеклеточной сигнал-регулируемой кина-

зы, что в свою очередь обусловливает модуляцию пла-

стичности ЦНС и возникновения гипералгезии и алло-

динии, которые характеризуют центральную сенситиза-

цию. У людей с центральной сенситизацией отмечается

снижение порогов восприятия на обширных участках,

отражая тем самым увеличение рецепторного поля ней-

ронов спинного мозга. Повторные стимуляции приводят

к ощущению временной суммации боли, которая стано-

вится более интенсивной, чем после нанесения первого

стимула, несмотря на равнозначность раздражителя. По-
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вышенный приток импульсов от периферических ноци-

цепторов модулирует болевую трансмиссию спинномоз-

говых нейронов и ведет к увеличению синаптической

возбудимости и уменьшению порога возбудимости, ко-

торый удлиняет стимулирующий вход, усиливая ответ,

как на «вредный» (касание иглой), так и на «безобидный»

(касание кисточкой) раздражитель. Ответ нейрона на

«вредный» раздражитель становится преувеличенным

(гипералгезия), или нормальный безобидный раздражи-

тель начинает восприниматься как болевой (аллодиния).

При этом зона чувствительности расширяется и болевые

ощущения появляются за пределами истинного места

повреждения ткани. Существует предположение, что из-

менения в ЦНС, ассоциированные с хронической болью

могут способствовать развитию периферического воспа-

ления [11].

Последние экспериментальные и клинические ис-

следования дали основание полагать, что периферические

механизмы при острой боли и длительно существующая

потенциация нейрональной чувствительности за счет но-

цицептивного входа в дорсальный рог спинного мозга мо-

гут обусловливать переход острого процесса в хрониче-

ский. К тому же недавно было доказано, что локальная

и распространенная сенситизация коррелируют с интен-

сивностью боли. Прогрессирование и хроническое суще-

ствование скелетно-мышечной боли клинически может

сопровождаться расширением зоны ее рапространения

и увеличением сенситизации [12].

Клиническим проявлением центральной сенситиза-

ции при ОА являются признаки нейропатической боли,

а также снижение порогов боли на давление, увеличение

области с отдаленной болью и гипералгезия [5].

Для нейропатической боли характерны наличие

жжения, покалывания, зуда, ощущения прохождения

электрического тока, тепла или холода, а также онемения,

пощипывания и чувствительности к холоду, теплу, прикос-

новению и давлению. На основании указанных описатель-

ных характеристик боли были разработаны специальные

опросники, которые позволяют дифференцировать ноци-

цептивную и нейропатическую боль [22]. Одним из них яв-

ляется PainDETECT, адаптированный и несколько моди-

фицированный для больных ОА. С его помощью признаки

нейропатической боли были обнаружены у 28% больных

ОА коленных суставов [23].

Было также показано, что 34% пациентов с гонартро-

зом используют для описания качества боли нейропатиче-

ские характеристики [22].

При физикальном обследовании у больных ОА вы-

являются провоцируемые нейропатические ощущения

(чувствительность к легкому прикосновению, давле-

нию): гипералгезия (сниженный болевой порог) или ал-

лодиния (появление боли в ответ на неболевой раздра-

житель) [22].

Интенсивность нейропатической боли ассоцииру-

ется с тяжестью ОА, большим числом болезненных сус-

тавов, симптомами депрессии и болевой катастрофиза-

цией [23].

Ранее предполагалось, что преклонный возраст ас-

социирован с более высокой частотой нейропатической

боли, что связывали с длительностью заболевания. Одна-

ко пациенты из группы с признаками нейропатической

боли оказались моложе остальных больных. Она была

представлена в основном женщинами с несколько более

интенсивной болью и тенденцией к более тяжелому тече-

нию и большей продолжительности ОА, чем при отсутст-

вии нейропатических признаков, однако эти различия бы-

ли не достоверны [22].

Начиная с 1983 г. стали появляться сообщения

о роли мышечной системы в формировании боли при

ОА. Было продемонстрировано, что наряду с известны-

ми путями возбуждения нейронов задних рогов спинно-

го мозга, идущими непосредственно от ноцицепторов

пораженного сустава и прилежащих к нему мягких тка-

ней, стимуляция нейронов задних и передних рогов про-

исходит за счет стимулов, исходящих от мышц ног, что

говорит о наличии мышечной гипералгезии. Для того

чтобы оценить влияние ноцицепции от глубоких тканей,

было проведено исследование в двух группах с введени-

ем гипертонического раствора натрия хлорида в перед-

нюю большеберцовую мышцу и последующим изучени-

ем таких параметров, как интенсивность пиковой боли

после введения раствора, время возникновения пиковой

боли, время исчезновения боли, площадь распростране-

ния отдаленной, иррадиирующей боли. В первую группу

были включены больные ОА с поражением суставов

нижних конечностей, во вторую – здоровые лица, сопо-

ставимые по возрасту, росту и массе тела. У больных ОА

боль сохранялась дольше, а пиковая боль возникала поз-

же, чем в контроле (соответвенно 11,3±7,9 и 6,04±2,12

мин, р=0,025; 1,4±0,1 и 1,1±0,1 мин). Время до появле-

ния пиковой боли коррелировало с интенсивностью бо-

ли. При ОА также отмечалось увеличение распростране-

ния отдаленной и иррадиирующей боли через 2 мин по-

сле введения гипертонического раствора натрия хлори-

да, в то время как у здоровых подобных изменений не

наблюдалось. Значительное усиление боли в ответ на

введение гипертонического раствора доказывает нали-

чие мышечной гипералгезии. Предположительно, раз-

витие отдаленной боли (как одного из признаков мы-

шечной гипералгезии), возникающей при воздействии

«вредных» стимулов, связано с наличием анатомических

связей между спинальными нейронами и периферией.

Возникновению мышечной гипералгезии может также

способствовать подавление активности нисходящей ан-

тиноцицептивной системы. У пациентов с ОА в ответ на

импульсы, идущие от мышечной ткани, возникает цент-

ральная сенситизация, которая проявляется клинически

в виде повышения интенсивности боли, увеличения рас-

пространенности отдаленной и иррадиирующей боли.

Наличие мышечной гипералгезии следует учитывать при

разработке патогенетического лечения хронической бо-

ли при ОА [24].

У значительного числа больных после успешного эн-

допротезирования сустава отмечается постоянная после-

операционная боль, сохраняющаяся свыше 3 мес, что пре-

вышает время, необходимое для нормального заживления.

Имеется предположение, что она может быть связана ско-

рее с центральной нервной сенситизацией, нежели с пери-

ферическим воспалением и повреждением.

Так, у 44% пациентов после эндопротезирования

коленного сустава отмечалась постоянная послеопера-

ционная боль. В большинстве случаев она характеризо-

валась средней интенсивностью, нерегулярностью,

меньшей выраженностью по сравнению с предопераци-

онной болью, в основном описывалась как ноющая.

Лишь в 15% случаев боль была интенсивной, и в 13%



случаев она имела нейропатический компонент. Нали-

чие послеоперационной боли у этих больных ассоции-

ровалось с депрессией. Предполагается, что в основе

влияния депрессии на развитие послеоперационной бо-

ли лежит механизм изменения серотонинергической

системы, приводящий к центральной гипервозбудимо-

сти и нарушению сна, с повышением болевой чувстви-

тельности. Также была выявлена корреляция между

сенситизацией, предшествующей оперативному вмеша-

тельству, и количеством дополнительных болезненных

областей [25]. 

Наличие центральной сенситизации у пациентов

с ОА подтверждается значительно более низким болевым

порогом по сравнению со здоровой контрольной группой.

Недавно проведенное исследование показало, что у паци-

ентов с утратой трудоспособности, умеренной или выра-

женной постоянной болью в коленном суставе имелся зна-

чительно более низкий порог боли в ответ на давление, чем

в здоровой группе контроля. Корреляционный анализ

и сложная линейная регрессионная диаграмма позволили

установить взаимосвязь между интенсивностью боли по

визуальной аналоговой шкале, WOMAC, SF-36 и величи-

ной порога боли в ответ на давление. Была обнаружена

корреляция между всеми этими показателями, кроме двух

параметров SF-36: эмоций и общего состояния здоровья.

Низкий порог боли ассоциировался с высокой интенсив-

ностью боли, утратой трудоспособности и низким качест-

вом жизни [26].

В этой работе у пациентов с ОА коленного сустава

также была выявлена генерализованная гипералгезия, как

в поверхностных, так и в глубоких структурах. Даже при

одностороннем ОА в пораженном и контралатеральном

интактном суставе степень выраженности гипералгезии

была одинаковой [26].

Эти данные продемонстрировали, что индуцирован-

ные центральными структурами нейропластические изме-

нения, проявляющиеся пониженным порогом боли в ответ

на давление, могут участвовать в поддержании хрониче-

ского болевого состояния.

Коморбидные расстройства ,  
ассоциированные с остеоартрозом
Помимо центральной и периферической сенситиза-

ции, в поддержании хронической боли могут участвовать

нерегионарные факторы, такие как слабость, когнитивные

проблемы, а также изменение настроения, которые отно-

сятся к системным коморбидным расстройствам.

В последних исследованиях у 1/3 пожилых пациен-

тов с симптоматическим ОА коленного сустава отмеча-

лись выраженные коморбидные нарушения, которые бы-

ли ассоциированы с повышенной интенсивностью боли.

Было показано, что боль при ОА является предиктором

нарушений сна. Также была выявлена значительная ассо-

циация нарушения сна с наличием рентгенологических

признаков ОА [27]. В нескольких исследованиях было

показано, что боль ассоциируется с высоким уровнем де-

прессии и слабостью. Было обнаружено, что слабость

может быть предиктором боли. Кроме того, слабость

коррелирует как с нарушениями сна, так и с депрессией

[28–30].

Эти данные могут отчасти объяснить отсутствие

корреляции между интенсивностью боли и структурны-

ми изменениями в суставе при ОА. Так, K.W. Kim и со-

авт. [31] показали, что при незначительных рентгеноло-

гических признаках ОА существует ассоциация интен-

сивности боли с депрессией. В этой работе также оцени-

вались характер и частота коморбидной патологии.

У 37% больных наиболее выраженным коморбидным на-

рушением была депрессия, у 37% – расстройства сна

и у 26% – слабость.

Вероятно, наличие интенсивной боли может исполь-

зоваться в качестве маркера, позволяющего выявить паци-

ентов, которым показано обследование для исключения

депрессии, слабости и нарушений сна. К тому же взаимо-

связь боли с этими проявлениями следует учитывать при

разработке новых методов лечения ОА. E.H. Lin и соавт.

[32] обнаружили, что уменьшение депрессии способствует

уменьшению боли при ОА.

В современном лечении ОА анальгетическая тера-

пия является основной, поскольку доказательств моди-

фицирующего воздействия препаратов на течение забо-

левания пока мало. По-видимому, одним из возможных

объяснений недостаточной эффективности проводимой

терапии является несоответствие между применяемыми

медикаментами и механизмами формирования боли, ко-

торая является результатом комплексного взаимодейст-

вия различных патогенетических факторов. Поскольку

в патогенезе хронической боли при ОА наряду с ноци-

цептивными важную роль играют дисфункциональные

механизмы, рациональная терапия должна воздейство-

вать не только на воспалительный процесс, но и на стру-

ктуры ЦНС.

Не исключено, что применение анальгетических

препаратов с отличным от НПВП механизмом действия

может обеспечить уменьшение боли и функциональной

недостаточности, а также повышение качества жизни

больных ОА.
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