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НЕЙРОПАТИЧЕСКИЙ КОМПОНЕНТ БОЛЕВОГО СИНДРОМА ПРИ ОСТЕОАРТРИТЕ 
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Цель: оценить (по данным литературных источников) механизмы развития нейропатической боли при 
остеоартрите и методы ее контроля. 

Материалы и методы. Анализ публикаций, содержащих информацию о нейропатической боли при 
остеоартрите, размещенных на ресурсе PubMed и российского информационного портала eLIBRARU.RU. 

Результаты. Определен патогенез нейропатической боли при остеоартрите различной локализации, 
изучены методы ее лечения. 

Заключение. Сделан вывод о необходимости разработки более тщательного подхода к лечению боли 
при остеоартрите и оценки его эффективности и безопасности. 

Ключевые слова: остеоартрит, периферическая сенситизация, центральная сенситизация. 

THE NEUROPATHIC COMPONENT OF PAIN SYNDROME IN OSTEOARTHRITIS 

V. A. Savarina 

Gomel State Medical University, Gomel, Republic of Belarus 

Objective: to access (according to data of literature references) mechanisms of development of neuropathic 
pain in osteoarthritis and methods of its management. 

Material and methods. Analysis of publications containing information on neuropathic pain in osteoarthritis 
which are stored on the PubMed resource and the Russian information portal eLIBRARU.RU. 
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Results. The pathogenesis of neuropathic pain of various localization in osteoarthritis has been determined, 
methods of its treatment have been studied. 

Conclusion. The work draws an inference that it is requisite to develop a more thorough approach to the treat-
ment of pain in osteoarthritis and assessment of its effectiveness and safety. 

Key words: osteoarthritis, peripheral sensitization, central sensitization. 
 
 

Введение 
При таких дегенеративных заболеваниях 

суставов, как остеоартрит на первое место сре-
ди жалоб пациентов выходит боль. Сам по себе 
хрящ не провоцирует появление болевого син-
дрома, к его развитию приводят изменения в 
кости, синовиальной оболочке сустава и периар-
тикулярных тканях. Однако зачастую отсутству-
ет корреляция между выраженностью деструк-
тивных изменений и болевым синдромом. Так, 
после эндопротезирования боль по-прежнему 
может сохраняться. Помимо этого нестероидные 
противовоспалительные средства, используемые 
в качестве анальгетиков, не всегда оказываются 
эффективными. Таким образом, возникает во-
прос об этиологии этой боли. 

Зачастую эта боль имеет нейропатический 
характер, проявляющийся типичными сомато-
сенсорными симптомами и особенностями, 
включая жгучий характер, парастезии, ощуще-
ние покалывания, механическую и температур-
ную гипералгезии, аллодинию, пароксизмальные 
боли и онемение. Наличие этих жалоб у пациен-
та позволяет отдифференцировать нейропатиче-
скую боль от хронической ноцицептивной. 

Цель исследования 
Прояснить (по данным литературных ис-

точников) возможные механизмы возникнове-
ния нейропатической боли при остеоартрите. 

Материалы и методы 
Проанализированы публикации, содержа-

щие информацию о нейропатической боли при 
остеоартрите, размещенные на ресурсе Pub-
Med и российского информационного портала 
eLIBRARU.RU. 

Результаты и обсуждение 
Появление нейропатической боли может 

быть связано с травмированием иннервирую-
щих сустав чувствительных нервных волокон 
поврежденной субхондральной костной пла-
стинкой, что особенно характерно для гонарт-
роза. Помимо этого к развитию нейропатиче-
ской боли может привести такой механизм, как 
центральная сенситизация. 

Хронический воспалительный процесс, 
имеющий место при остеоартрите, приводит к 
увеличению числа Na+-каналов в нервных во-
локнах и частоты генерации нервных импуль-
сов, в результате чего нарушаются контроль и 
модуляция боли. Увеличивается активность 
периферических ноцицепторов, усиливается 
ангиогенез, что приводит к прорастанию но-

вых чувствительных волокон в ткани сустава. 
Так развивается периферическая сенситизация 
[1]. Продолжительно существующая перифе-
рическая сенситизация приводит к централь-
ной сенситизации — спонтанной активности 
центральных болевых нейронов и их растор-
маживанию. Нейроны таких зон, как ствол 
мозга, передняя поясная зона, правая дорзола-
теральная префронтальная кора, левая средняя 
фронтальная извилина и левая латеральная за-
тылочная область становятся гипервозбудимы, 
понижается порог их активации [2]. 

Механизм этого процесса достаточно сло-
жен. Через возбуждающее действие глутамата 
происходит нарушение процессов поляризации 
и деполяризации — стойкая деполяризация 
мембран нейронов. Субстанция Р активирует 
рецепторы к нейрокинину-1, что удлиняет де-
поляризацию и повышает концентрацию ионов 
кальция в клетках. Это активирует протеинкина-
зу С и приводит к фосфорилированию белковых 
фрагментов NMDA-рецепторов, которые, связы-
ваясь с магнием и открывая кальциевые каналы, 
повышают возбудимость мембраны, развивается 
стойкая деполяризация. Помимо этого ионы 
кальция активируют фермент нитроксидсинтазу: 
повышается количество свободно диффундиру-
ющей закиси азота, которая выступает в функции 
нейромедиатора и повышает болевую чувстви-
тельность. Также увеличивается амплитуда по-
тенциалов действия на чувствительные нейроны 
заднего рога спинного мозга. Нейроны начинают 
воспринимать неболевую импульсацию как бо-
левую (явление аллодинии) и генерировать боле-
вые импульсы самостоятельно (явление вторич-
ной гипералгезии) [3]. 

Также подавляется работа антиноцицептив-
ной системы, к чему приводят и сама центральная 
сенситизация, и такие факторы, как тревога, страх 
и неправильные методы борьбы с ними. 

Для выявления нейропатической боли опре-
деляется наличие положительных (повышенная 
или аберрантная чувствительность) и отрица-
тельных (снижение чувствительности) невроло-
гических симптомов. Положительные симптомы 
включают механическую и температурную алло-
динию и гипералгезию, пароксизмальные боли и 
дизестезии, отрицательные — онемение, потерю 
вибрационной и болевой чувствительности. 

При поражении периферических нервов, 
иннервирующих глубокие ткани, клиническая 
оценка соответствующих им зон иннервации 
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практически невозможна, за исключением про-
приорецепции. В частности, нарушение сустав-
ной проприорецепции является отрицательным 
неврологическим симптомом и наблюдается 
при артрозе коленного сустава [4]. 

Помимо этого наблюдается потеря кожной 
вибрационной, температурной и болевой чув-
ствительности. 

У некоторых пациентов нарушения чув-
ствительности (боль в ответ на сдавление, 
кожная механическая гипералгезия, аллодиния) 
также встречаются в зонах отраженной боли. 
Механическая гиперчувствительность в отра-
женной зоне вовлекает центральную сенсити-
зацию в спинном мозге: в заднем спинномозго-
вом корешке меняется чувствительность к 
стимулам от механорецепторов, что приводит к 
восприятию легкого прикосновения как болез-
ненного стимула (аллодиния) [5]. 

Центральная сенситизация является пре-
диктором плохого ответа на лечение даже по-
сле удаления суставных нервных волокон, ин-
дуцировавших сенситизацию [6]. 

Для верификации именно нейропатической 
этиологии боли можно применять такие инстру-
менты, как опросник DN4, опросник painDETECT. 

Для лечения нейропатической боли несте-
роидные противовоспалительные средства, 
успешно справляющиеся с умеренной ноцицеп-
тивной болью, не всегда оказываются эффектив-
ны. Канадская ассоциация боли рекомендует 
применять в качестве терапии первой линии ан-
тиконвульсанты и некоторые антидепрессанты 
[7]. Из антиконвульсантов предлагаются такие 
препараты, как габапентин и прегабалин. Га-
бапентиноиды, связываясь с вольтаж-зависи-
мыми кальциевыми каналами на пресинапти-
ческой мембране нейронов задних рогов спинно-
го мозга, ингибируют выделение возбуждающих 
нейротрансмиттеров (субстанция Р, глутамат), 
что, в свою очередь, ослабляет явление цен-
тральной сентизиции и, соответственно, умень-
шает выраженность болевого синдрома. 

Антидепрессанты (дулоксетин, венлафак-
син) ингибируют обратный захват серотонина 
и норадреналина, что активирует антиноци-
цептивную систему: включается центральный 
механизм подавления болевого синдрома и по-
вышается болевой порог. 

При неэффективности данных препаратов 
применяется терапия второй линии, включающая 
трамадол и опиоидные анальгетики. Трамадол, 
будучи анальгетиком смешанного типа действия, 
проявляет себя как слабый опиоид и как трицик-
лический антидепрессант, ингибируя обратный 
захват серотонина и норадреналина. 

В качестве терапии третьей линии рекомен-
дуются каннабиноиды (тетрагидроканнабинол, 
каннабинол, набилон). 

Терапией четвертой линии являются се-
лективные ингибиторы обратного захвата се-
ротонина (пароксетин, циталопрам) и лидока-
ин местно, в виде трансдермальной терапевти-
ческой системы (ТТС). 

Лидокаин блокирует натриевые каналы в 
дисфункциональных или поврежденных А-δ- и 
С-волокнах, что приводит к подавлению спон-
танной эктопической активности и снижению 
выраженности гипералгезии участков кожи. На 
А-δ-сенсорные волокна лидокаин в низких 
концентрациях не влияет. В результате исчеза-
ет чувствительность к холодовым, тепловым, 
тактильным раздражителям и реакция на глу-
бокое надавливание без развития локального 
анестезирующего действия. 

Преимуществом лидокаин-содержащих 
ТТС является их местное действие при мини-
мальной выраженности системных побочных 
эффектов. Также возможно применение мазей 
с лидокаином, однако в этом случае пациентам 
нужно  носить окклюзионную повязку, при 
снятии которой у них часто наблюдаются ме-
ханические повреждения кожи. 

Одним из потенциальных методов лечения 
является применение фактора роста нервов 
(NGF). Этот фактор является нейротропином, 
который высвобождается из воспаленных тка-
ней и сенситизирует периферические рецеп-
торы. Опыты на животных показали, что бло-
кирование данного фактора растворимыми 
рецепторами или моноклональными антите-
лами приводит к значительному уменьшению 
болевого синдрома [8, 9]. В ходе клинических 
испытаний танезумаба, человеческого мо-
ноклонального антитела к NGF, у пациентов с 
остеоартритом коленных суставов было до-
стигнуто значительное уменьшение болевого 
синдрома и улучшение длительной функции 
[10]. В дальнейшем разработка данного анти-
тела была прекращена из-за прогрессирования 
остеоартрита, однако клиническая эффектив-
ность инновационной таргетной терапии остео-
артроза дает уверенность, что в дальнейшем 
она будет развиваться. 

Заключение 
Таким образом, причиной нейропатиче-

ской боли при остеоартрите может являться 
как непосредственное повреждение иннерви-
рующиъх сустав волокон, так и центральная 
сенситизация на фоне длительного воспаления. 
Лечение подобной боли будет коренным обра-
зом отличаться от традиционной терапии боли 
ноцицептивного характера. 

Тем не менее необходима разработка но-
вых подходов к лечению нейропатической боли 
при остеоартрите, требуется анализ примене-
ния отдельных препаратов и их комбинаций и 
долговременных результатов терапии. 
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Лечение рака молочной железы (РМЖ) остается актуальной проблемой во всем мире, поскольку 
продолжается увеличение показателей заболеваемости РМЖ на 20 %, а смертности — на 14 %. Для 
разработки наиболее оптимального варианта лечения для каждой пациентки необходимо основываться не 
только на распространенности опухолевого процесса, а что порой и более важно, на биологическом подтипе 
опухоли. Это позволяет, прежде всего, улучшить отдаленные результаты лечения (увеличение общей и 
безрецидивной выживаемости), расширить возможности для применения органосохраняющего лечения, 
снизить частоту послеоперационных осложнений, достигнуть лучших эстетических результатов, а 
соответственно, и лучшего качества жизни пациенток. С 2017 года для некоторых форм РМЖ сужены 
показания к применению лучевой и лекарственной терапии, а для агрессивных форм РМЖ (трижды 
негативный, HER2-позитивный и некоторые формы люминального В рака) наоборот расширены показания к 
проведению лекарственной (таргетной и химиотерапии), что закреплено в международных рекомендациях 
по лечению РМЖ. 

Ключевые слова: рак молочной железы, лечение, биологические подтипы. 


