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Цель исследования – изучение вклада нейрогенных механизмов в патогенез хронической боли у пациентов с ревматоидным артри-

том (РА), остеоартритом коленных суставов (ОАК) и анкилозирующим спондилитом (АС), а также оценка эффективности ан-

тиконвульсанта в составе комплексной терапии РА и ОАК.

Пациенты и методы. В исследование включено 518 пациентов, из которых РА имелся у 208 (40,2%), ОАК – у 160 (30,9%) и АС –

у 150 (28,9%). Всем пациентам проведены: ревматологическое и неврологическое обследование для определения состояния сомато-

сенсорной системы; диагностика дескрипторов боли, характерных для невропатической и ноципластической боли, с помощью оп-

росников DN4 и Pain DETECT; оценка интенсивности боли в покое по визуальной аналоговой шкале (ВАШ); алгометрия для выяв-

ления вторичной гипералгезии, а также оценка функциональных, аффективных нарушений и качества жизни. Кроме того, изуче-

на эффективность антиконвульсанта в составе комплексной терапии РА и ОАК.

Результаты и обсуждение. При РА признаки невропатической боли выявлены у 49,5% пациентов. Статистически значимо чаще

это были лица более старшей возрастной категории, длительно болеющие, в основном с поздней рентгенологической стадией, вы-

соким уровнем тревоги и депрессии. Активность заболевания и СОЭ не влияли на выраженность невропатического компонента бо-

ли. При ОАК в 37,5% случаев наблюдались признаки ноципластической боли. У больных данной группы статистически значимо ча-

ще отмечались более выраженная боль по ВАШ, худшие функциональное состояние и качество жизни, а также высокий уровень

тревоги. При АС ноципластическая боль имелась у 12,7% пациентов. Ее наличие не зависело от возраста и длительности заболе-

вания. При ноципластической боли установлены более высокие активность заболевания, а также выраженность боли и уровень

депрессии и более низкие функциональные возможности. Показана эффективность антиконвульсанта в комплексной терапии

хронической суставной боли при РА и ОАК, что подтверждает роль центральной сенситизации в патогенезе болевого синдрома при

данных заболеваниях.

Заключение. Хроническая боль при РА, ОАК и АС у ряда пациентов носит смешанный характер с участием как воспалительных,

так и нейрогенных механизмов (невропатических и ноципластических). В связи с этим необходимо обследовать пациентов для вы-

явления невропатического компонента боли, что позволит улучшить ее контроль и обеспечить комплексный подход к терапии. 

У пациентов с РА и ОАК, имеющих смешанный характер боли, показана эффективность комплексного лечения, включающего пре-

парат центрального действия из группы антиконвульсантов, по сравнению со стандартной противовоспалительной терапией.
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Objective: to study the contribution of neurogenic mechanisms to the pathogenesis of chronic pain in patients with rheumatoid arthritis (RA),

knee osteoarthritis (OAk) and ankylosing spondylitis (AS). To evaluate the effectiveness of an anticonvulsants in complex therapy of RA and

OAk.

Patients and methods. The study included 518 patients, 208 (40.2%) had definite RA, 160 (30.9%) had OAk and 150 (28.9%) had AS. All

patients were rheumatologically and neurologically examined to determine the state of the somatosensory system; DN4 and Pain DETECT

questionnaires were used to diagnose pain descriptors characteristic of neuropathic and nocyplastic pain; visual analogue scale (VAS) was used

for pain intensity at rest assessment; algometry – for detecting secondary hyperalgesia. Functional, affective disorders and quality of life were

assessed as well. Moreover, efficacy of the anticonvulsant in the complex therapy of RA and OAk was evaluated.

Results and discussion. 49.5% of RA patients had neuropathic pain. It has been statistically significantly shown that older patients with a long
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Хронический болевой синдром – одно из ведущих кли-

нических проявлений и критерий тяжести наиболее распро-

страненных ревматических заболеваний (РЗ), таких как ос-

теоартрит (ОА), ревматоидный артрит (РА), анкилозирую-

щий спондилит (АС), псориатический артрит и др. [1]. При

этом боль часто рассматривается в качестве индикатора ак-

тивности заболевания, но она далеко не всегда коррелирует

со степенью выраженности иммуновоспалительного про-

цесса и функциональных нарушений [2, 3].

Одним из приоритетных направлений ревматологии

является совершенствование патогенетической и симпто-

матической терапии, направленной на снижение интенсив-

ности боли, вместе с тем от 27 до 60% пациентов с болью в

суставах не удовлетворены эффективностью лечения [4]. 

Согласно данным литературы, у трети пациентов с РА,

достигших лабораторной ремиссии, сохранялся выражен-

ный болевой синдром [5–7]. При ОА 40% пациентов с рент-

генологическими изменениями в суставах и околосустав-

ных мягких тканях не испытывают боли или она минималь-

на, тогда как у других отмечается боль при отсутствии види-

мых структурных изменений в суставах [8, 9].

Эндопротезирование сустава является одним из ради-

кальных методов лечения хронической суставной боли, од-

нако, как показывают результаты многочисленных клини-

ческих исследований, у 20–40% пациентов, перенесших

операции, боль сохранялась или даже усиливалась [10–13].

Приведенные данные свидетельствуют о том, что пато-

генез хронической боли при заболеваниях суставов предста-

вляет собой сложный, многокомпонентный процесс, вклю-

чающий, помимо воспалительных изменений в самом сус-

таве и окружающих его тканях, также другие механизмы.

Согласно современным представлениям, выделяют три

различных по патогенезу вида боли: ноцицептивную, возни-

кающую при активации периферических болевых рецепто-

ров вследствие воспаления; невропатическую, связанную с

поражением соматосенсорной нервной системы, и ноципла-

стическую [14, 15]. «Ноципластическая боль» – новый тер-

мин, ранее для ее определения использовали другие назва-

ния: «психогенная», «дисфункциональная», «обусловлен-

ная центральной сенситизацией» (ЦС) [16–18]. При ноци-

пластической боли отсутствуют признаки воспаления или

поражения соматосенсорной нервной системы. Решающую

роль в ее возникновении играет ЦС, т. е. усиление нервных

сигналов в центральной нервной системе с развитием ги-

перчувствительности в результате повышенной активности

систем восприятия боли и подавления нисходящих ингиби-

рующих путей [19–22]. 

Вместе с тем в реальной клинической практике врач не-

редко сталкивается с наличием у пациента смешанной бо-

ли, что требует определения ее различных компонентов для

назначения патогенетической терапии («персонализиро-

ванная медицина») [23].

Цель исследования – изучение вклада нейрогенных ме-

ханизмов в патогенез хронической боли у пациентов с РА,

ОА коленных суставов (ОАК) и АС, а также оценка эффек-

тивности антиконвульсанта в составе комплексной терапии

РА и ОАК.

Пациенты и методы. В исследование включено 518 па-

циентов: 208 из них (24 мужчины и 184 женщины, медиана

возраста 47,7 [40,5; 57] года) страдали РА, 160 (все женщи-

ны, медиана возраста 59,8 [56,0; 63,0] года) – ОАК и 150 (123

мужчины и 27 женщин, медиана возраста 34,6 [25,6; 41,0]

года) – АС.

Критерии включения: диагноз РА, соответствующий

критериям ACR (American College of Rheumatology) /

EULAR (European League Against Rheumatism) 2010 г. [24];

диагноз АС, удовлетворяющий модифицированным Нью-

Йоркским критериям 1984 г. [25]; диагноз ОА согласно кри-

териям ACR 2009 г. [26]; возраст от 18 до 65 лет; подписан-

ное информированное согласие на участие в исследовании.

Критерии невключения: наличие сопутствующих заболе-

ваний, сопровождающихся хроническим болевым синдро-

мом, не связанным с поражением суставов; наличие психи-

ческих заболеваний, затрудняющих адекватную оценку бо-

левого синдрома, эмоционального состояния и заполнение

опросников.

Всем пациентам были проведены неврологическое и

общеклиническое обследование с определением активно-

сти заболевания при РА по индексу DAS28, при АС по инде-

ксу BASDAI (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity

Index), оценка симптомов гонартроза с использованием ин-

декса WOMAC и функционального состояния пациентов с

АС по индексу BASFI (Bath Ankylosing Spondylitis Functional

Index). Фенотипы боли определяли по опросникам DN4

(Douleur Neuropathique) и Pain DETECT. С помощью алго-

метра Wagner FDK20 выявляли наличие вторичной гиперал-

гезии у пациентов с ОАК. Оценку интенсивности боли в по-

кое проводили по визуальной аналоговой шкале (ВАШ),
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history of the disease, advanced X-ray stage and high level of anxiety and depression experience neuropathic pain more frequently. Disease

activity and ESR level did not affect the severity of the neuropathic component of pain. In 37.5% of OAk cases, signs of nociplastic pain were

observed. Patients in this group were in pain according to VAS, worse functional state and quality of life, as well as a higher level of anxiety, the

differences were statistically significant. 12.7% of AS patients had nociplastic pain. There was no association with the age and duration of the

disease. Higher levels of disease activity, pain and depression and worse functional abilities were observed when nociplastic pain was present.

The effectiveness of anticonvulsant is demonstrated in the complex therapy of chronic articular pain in RA and OAk, which confirms the role of

central sensitization in the pathogenesis of pain in these diseases.

Conclusion. Chronic pain in RA, OAk and AS patients in some cases has mixed nature, both inflammatory and neurogenic mechanisms (neu-

ropathic and nociplastic) are involved. It is necessary to examine patients to identify the neuropathic component of pain, which will improve

pain control and ensure a holistic approach to therapy. In patients with RA and OAk, having a mixed nature of pain, complex treatment, con-

taining a central action drug from a group of anticonvulsants, is more effective compared with standard anti-inflammatory therapy.

Keywords: rheumatoid arthritis; knee osteoarthritis; ankylosing spondylitis; central sensitization; neuropathic pain.
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уровней тревоги и депрессии – по шкале HADS (Hospital

Anxiety and Depression Scale), а качества жизни – по опрос-

нику EQ-5D (European Quality of Life Questionnaire). 

Эффективность антиконвульсанта оценивали у 30 па-

циентов с РА и 60 больных ОАК. В первом случае монотера-

пию синтетическими базисными противовоспалительными

препаратами (сБПВП) сравнивали с комбинированной те-

рапией антиконвульсантом + сБПВП (перекрестный ди-

зайн), а во втором – монотерапию ацеклофенаком сопоста-

вляли с терапией ацеклофенаком + антиконвульсант. 

Статистическая обработка осуществлялась с использо-

ванием программы Statistica 12.0 (StatSoft Inc., США). Для

сравнения показателей применяли тест Манна–Уитни. Ре-

зультаты представлены в виде медианы и интерквартильного

размаха (Ме [25-й; 75-й перцентили]). Данные, полученные

при сравнении показателей у одного и того же пациента,

анализировали с помощью теста Вилкоксона для зависимых

выборок.

Результаты
Анализ данных исследования подгруппы больных РА. У 103

(49,5%) из 208 больных РА выявлен невропатический ком-

понент боли (НКБ) по опроснику DN4 (≥4 балла). Пациен-

ты с НКБ были статистически значимо старше (50,9 [45,0;

59,0] года), имели большую длительность заболевания

(10,69 [3,0; 16,0] года) и более высокие показателями интен-

сивности боли по ВАШ (63,8 [50,0; 80,0] мм), чем больные

без НКБ (44,5 [36,0; 55,0] года, 7,9 [3,0; 10,0] года и 42,1

[40,0; 50,0] мм соответственно; p=0,001 во всех случаях). У

пациентов с НКБ  чаще диагностировались IV рентгеноло-

гическая стадия РА и функциональные нарушения I и

III–IV классов, вместе с тем статистически значимых разли-

чий в активности иммуновоспалительного процесса (ин-

декс DAS28 и СОЭ) у больных с и без НКБ не получено.

При оценке эмоционально-аффективной сферы по

шкале HADS было установлено, что больные РА с НКБ

имели значимо более высокий уровень тревоги, депрессии и

более низкое качество жизни по EQ-5D, чем пациенты без

НКБ (8,56 [5,0;11,0] и 5,54 [3,0;7,0]; 7,43 [5,0; 11,0] и 5,32

[3,0; 6,0]; 0,39 [0,06; 0,59] и 0,54 [0,52; 0,76] соответственно;

p<0,005). 

Неврологические нарушения были выявлены практиче-

ски у половины больных (48,1%) с НКБ: преимущественно

дистальная сенсомоторная полиневропатия (26,5%), множе-

ственные мононевропатии (9,6%), туннельные синдромы

(6,7%), сочетание туннельных синдромов и полиневропатии

(3,8%), шейная миелопатия (1,5%). В то же время у больных

без НКБ поражение периферической нервной системы

(ПНС) было диагностировано только в 4% случаев, при этом

невропатические болевые феномены локализовались преи-

мущественную в анатомических зонах, соответствующих

уровню поражения нервной системы.

Таким образом, по данным комплексного обследова-

ния, у 48,1% больных РА имелся смешанный характер боле-

вого синдрома с наличием ноцицептивного и невропатиче-

ского компонентов. С учетом полученных результатов была

оценена эффективность лечения хронической боли при РА

препаратом центрального действия из группы антиконвуль-

сантов.

Было отобрано 30 больных РА с НКБ (по опроснику

DN4), получавших с БПВП. Во время визита 1 проведены

оценка интенсивности боли по ВАШ, показателей опрос-

ников DN4 и Pain DETECT и разделение пациентов на две

группы по 15 человек в каждой. Перед началом исследова-

ния группы статистически значимо не различались по ис-

следуемым показателям.

Пациенты 1-й группы с первого дня исследования по-

лучали комбинированную терапию с БПВП + антиконвуль-

сант, дозу которого титровали в течение 28 дней с 75 до 

300 мг/сут. В ходе визитов 2 (28-й день) и 3 (56-й день) по-

вторно оценивали те же показатели, что и при визите 1. Ви-

зит 4 (84-й день) – контрольный телефонный звонок паци-

енту для выяснения интенсивности боли по ВАШ. 

Больные 2-й группы в первые 28 дней исследования (до

визита 2) получали только сБПВП, во время визита 2 к тера-

пии был присоединен антиконвульсант, который они прини-

мали еще 28 дней (до визита 3) с титрованием дозы, как и у

пациентов 1-й группы; визит 4 (84-й день) – контрольный те-

лефонный звонок для оценки интенсивности боли по ВАШ. 

В 1-й группе между визитами 1 и 2 отмечалось статисти-

чески значимое уменьшение интенсивности боли по ВАШ

(с 84,0 [70,0; 87,0] до 55,0 [54,0; 59,0] мм; p=0,02), как и в пе-

риод между визитами 2 и 3 (с 55,0 [54,0; 59,0] до 30,0 [17,0;

54,0] мм; p=0,02), но между визитами 3 и 4 положительная

динамика отсутствовала (30,0 [17,0; 54,0] и 36,0 [32,0; 57,0]

мм соответственно; p=0,2). 

Во 2-й группе уменьшение интенсивности боли выяв-

лено только на момент визита 2, после добавления к тера-

пии антиконвульсанта: визиты 1–2: 75,0 [56,0; 94,5] и 71,5

[57,0; 90,0] мм соответственно (p=0,13); визиты 2–3: 71,5

[57,0; 90,0] и 54,0 [41,5; 73,5] мм соответственно (p=0,03) и

визиты 3–4: 54,0 [41,5; 73,5] и 35,0 [34,5; 46,0] мм соответст-

венно (p=0,05; рис.1).

Статистически значимое различие между группами от-

мечено ко времени визита 2, когда длительность терапии

антиконвульсантом в 1-й группе составила 28 дней, а во 2-й

группе комбинированная терапия только начиналась (55,0

[54,0;59,0] и 71,5 [57,0;90,0] мм соответственно; p=0,01). 
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Рис. 1. Динамика интенсивности боли по ВАШ, мм
Fig. 1. Dynamics of pain intensity according to VAS, mm
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В 1-й группе, исходно получавшей комбинированную тера-

пию, определялась значимая положительная динамика

(p<0,05) по показателям как DN4 (6,0 [4,0; 6,0]; 4,0 [4,0; 6,0]

и 3,0 [2,0; 4,0] балла), так и Pain DETECT (18,0 [16,0; 21,0];

17,0 [16,0; 21,0] и 7,0 [5,0; 16,0] баллов). Во 2-й группе стати-

стически значимая динамика по DN4 (5,0 [5,0; 5,0] и 3,0

[2,0; 4,0] балла соответственно; p=0,05) и по Pain DETECT

(16,0 [14,0; 20,0] и 9,5 [5,0; 12,0] балла соответственно;

p=0,02) выявлена лишь между визитами 3 и 4. Значимое

различие между 1-й и 2-й группой по опроснику DN4 отме-

чено только к визиту 2 (4,0 [4,0; 6,0] против 5,0 [5,0; 5,0] бал-

лов соответственно, p=0,05), тогда как по показателям Pain

DETECT группы не различались. 

Анализ данных исследования подгруппы больных ОАК. При

исследовании фенотипа боли при ОАК с помощью опрос-

ника DN4 у 60 (37,5%) из 160 женщин определялся невропа-

тический компонент боли (≥4 балла). 

Пациентки были разделены на две группы в зависимо-

сти от наличия или отсутствия НКБ. Больные обеих групп

были сравнимы по возрасту (58,9 [55,0; 63,0] и 59,5 [59,0;

63,0] года соответственно; p=0,32), индексу массы тела (33,6

[30,5; 36,9] и 33,6 [29,3; 37,9] соответственно; p=0,6) и дли-

тельности заболевания (10,3 [7,0; 15,0] и 9,6 [4,0; 14,0] года

соответственно; p=0,31). Вместе с тем пациентки с НКБ име-

ли более выраженную боль по ВАШ (60,1 [50,0; 80,0] мм), чем

женщины без НКБ (47,1 [30,0; 6,0] мм, p<0,001), более вы-

сокий показатель общего индекса WOMAC (1273,5 [1040,0;

1560,0] и 974,26 [710,0; 1240,0] соответственно; p<0,001), а

также более низкое качество жизни – 0,31 [-0,02; 0,52] и

0,46 [0,52; 0,62] соответственно; p<0,001).

С целью определения типа боли пациенткам с ОАК бы-

ло проведено клинико-неврологическое обследование, ко-

торое не выявило поражения соматосенсорной нервной си-

стемы. При анализе чувствительных нарушений у 60 боль-

ных, у которых сумма баллов по опроснику DN4 была >4,

установлено, что у большинства (86,7%) из них имелись ал-

лодиния (44,2%), гипестезия (48,1%) и гипералгезия (42,3%)

с локализацией не только в зоне пораженных коленных су-

ставов, но и в смежных анатомически

«нелогичных» зонах – области бедер

или голеней в различных сочетаниях.

Как известно, аллодиния и вторичная

гипералгезия являются клиническими

признаками ЦС.

Наличие вторичной гипералгезии

у пациенток с ОАК также было под-

тверждено при определении порогов

боли на давление в области коленных

суставов с помощью алгометра Wagner

FDK20. Исследование было проведе-

но у 42 пациенток с ОАК, имевших ≥4

балла по опроснику DN4, и в конт-

рольной группе здоровых доброволь-

цев (контроль), сопоставимых по полу

и возрасту. Пороги боли на давление

определяли в области коленных суставов и в области отда-

ленной точки – m. Trapezius (5-я референтная точка).

У пациенток с ОАК по сравнению с контрольной груп-

пой выявлены более низкие пороги боли не только в облас-

ти пораженного коленного сустава (3,3 [2,5; 4,0] и 9,4 [8,5;

10,1] кг/см2 соответственно, р<0,001), но и в отдаленной ре-

ферентной точке (5,1 [4,6; 5,7] и 9,4 [9,0; 9,9] кг/см2 соответ-

ственно; р<0,001), что свидетельствует о наличии вторич-

ной гипералгезии в группе ОАК. Таким образом, при ОАК в

38% случаев наряду с ноцицептивной болью были обнару-

жены признаки ЦС, что указывает на наличие у данных па-

циенток ноципластического компонента боли.

Выявление у ряда больных ОАК боли смешанного хара-

ктера послужило основанием для проведения сравнитель-

ной оценки эффективности комбинированной терапии не-

стероидным противовоспалительным препаратом (НПВП)

+ антиконвульсант и монотерапии НПВП. 

Дизайн исследования включал три визита: визит 1 –

клинико-неврологическое обследование с оценкой функ-

ционального индекса WOMAC, невропатической боли по

опросникам DN4 и Pain DETECT, интенсивности боли по

ВАШ в покое в области коленного сустава и назначение ис-

следуемых препаратов; визит 2 (14-й день терапии) – опреде-

ление общего индекса WOMAC и интенсивности боли в по-

кое, титрование дозы антиконвульсанта со 150 до 300 мг/сут;

визит 3 (42-й день) – оценка тех же показателей, что и во

время визита 1.

В исследовании участвовали 60 пациенток с ОАК (сред-

ний возраст 59,8±4,46 года) со смешанным характером боли

(ноцицептивная и ноципластическая). Пациентки были

разделены на две группы по 30 человек в каждой. Пациент-

ки 1-й группы имели статистически меньшую продолжи-

тельность заболевания (7,5 [5,0; 15,0] года), чем больные 

2-й группы (14,0 [9,0; 17,0] лет; p=0,02), по остальным пока-

зателям: WOMAC, DN4, Pain DETECT и ВАШ в покое груп-

пы не различались. 

Пациентки обеих групп исходно получали ацеклофенак

в дозе 100 мг 2 раза в сутки, дополнительно больным 1-й

группы с первого дня исследования был назначен антикон-

вульсант в дозе 75 мг 2 раза в сутки, а с 15-го дня его доза

увеличена до 150 мг 2 раза в сутки. Общий курс лечения со-

ставил 42 дня. Динамика основных параметров исследова-

ния (общий индекс WOMAC и боль по ВАШ) представлена

на рис. 2. 

В 1-й группе, получавшей комбинированную терапию

(НПВП + антикновульсант), между визитами наблюдалось

достоверное снижение интенсивности боли по ВАШ в по-

кое – с 64,0 до 49,0 и 30 мм соответственно (р<0,05), умень-

шение индекса WOMAC – с 1455,0 до 1139,5 и 860,0 соответ-

ственно (р<0,05) и выраженности ноципластической боли
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Рис. 2. Динамика индекса WOMAC (а) и боли по ВАШ (б) 
у пациенток двух групп с ОАК

Fig. 2. Dynamics of the Womac index (a) and pain according to VAS (b) 
in patients of two groups with OAk
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по опросникам DN4 (с 6,0 [5,0; 7,0] до 3,0 [1,0; 4,0] баллов;

р=0,00001) и Pain DETECT (с 17,0 [16,0; 20,0] до 8,0 [5,0;

14,0] баллов; p=0,0001). Во 2-й группе статистически значи-

мое уменьшение боли отмечено лишь в течение первых 

2 нед (с 70,0 [50,0; 80,0] до 48,0 [35,0; 58,0] мм; p=0,001), в

дальнейшем позитивной динамики не наблюдалось (48,0

[36,0; 58,0] и 53,0 [29,0; 62,0] мм соответственно; p=0,57; см.

рис. 2). На момент визита 3 между группами выявлено ста-

тистически значимое различие по показателям DN4 (3,0

[1,0; 5,0] и 5,0 [5,0; 6,0] баллов соответственно; p=0,001),

Pain DETET (6,0 [4,0; 16,0] и 16,0 [10,0; 17,0] баллов соответ-

ственно; p=0,001) и ВАШ (32,0 [30,0; 40,0] и 50,0 [30,0; 50,0]

мм соответственно; p=0,01).

Таким образом, результаты исследования свидетельст-

вуют о том, что у пациенток с ОАК при наличии смешанно-

го болевого синдрома на фоне комплексной терапии с при-

менением антиконвульсанта наблюдалась статистически

значимая положительная динамика: уменьшение интенсив-

ности боли, улучшение функционального состояния, а так-

же увеличение длительности сохранения эффекта по срав-

нению с монотерапией НПВП.

Анализ данных исследования подгруппы больных АС. Толь-

ко у 19 (12,7%) из 150 больных АС была выявлена невропа-

тическая боль по опроснику DN4 (≥4 балла). При клинико-

неврологическом обследовании поражений соматосенсор-

ной нервной системы у этих пациентов не обнаружено, но

определялись чувствительные нарушения с локализацией в

паравертебральной области в виде гипералгезии (58% слу-

чаев), реже гипестезии (26%) и аллодинии (18%). 

При сравнении пациентов с DN4 <4 балов и ≥4 балла

было установлено, что невропатические дескрипторы были

характерны для больных, имевших более выраженную боль

по ВАШ (40,0 [30,0; 60,0] и 60,0 [50,0; 70,0] мм соответствен-

но; p=0,006), субклиническую депрессию (4,3 [3,0; 6,0] и 7,5

[5,0; 9,0] соответственно; p=0,003) и клиническую тревогу

(5,9 [3,0; 8,0] и 10,7 [10,0; 12,0]; p=0,001), а также высокую

активность АС по индексу BASDAI (4,7 [3,4; 6,4] и 6,7 [6,1;

8,2] соответственно; p=0,002) и низкий функциональный

статус по индексу BASFI (3,8 [1,5; 5,9] и 5,8 [4,6; 7,6] соот-

ветственно; p=0,002).

Обсуждение. Результаты нашего исследования подтвер-

дили, что в реальной клинической практике у пациентов с

РЗ нередко встречается болевой синдром смешанного хара-

ктера, включающий как воспалительные изменения в суста-

ве, так и невропатическую и/или ноципластическую боль.

Известно, что основным механизмом трансформации ост-

рой боли в хроническую является ЦС. В таких случаях па-

циенты с ноцицептивной болью жалуются на жжение, оне-

мение, усиление боли при прикосновении к суставу, ощу-

щения, напоминающие удар током, и др., что указывает на

различные сенсорные симптомы, характерные для невропа-

тической боли. 

В нашем исследовании с помощью опросника DN4 у

49,5% больных РА были выявлены невропатические деск-

рипторы, соответствовавшие уровню поражения ПНС, на

основании чего сделан вывод о сочетание ноцицептивной и

невропатической боли, обусловленной поражением пери-

ферической соматосенсорной нервной системы вследствие

основного заболевания.

В группе больных ОАК частота невропатических деск-

рипторов составила 37,5%, но при детальном неврологиче-

ском обследовании не выявлено поражения соматосенсор-

ной нервной системы, что исключало наличие невропати-

ческой боли. Имевшиеся у пациенток чувствительные нару-

шения были анатомически «нелогичными» и локализова-

лись вне пораженного сустава, что является характерным

клиническим признаком ЦС. Оценка порогов боли на дав-

ление позволила объективизировать наличие вторичной ги-

пералгезии, т. е. снижения порогов боли на давление не

только в исследованных точках, но и в референтной облас-

ти. Таким образом, у больных ОАК наряду с ноцицептивной

болью присутствовал и ноципластический компонент боле-

вого синдрома.

У пациентов с АС смешанный болевой синдром опреде-

лялся реже, невропатические дескрипторы имелись лишь в

12,7% случаев, не было поражения соматосенсорной нерв-

ной системы, однако у них установлена связь боли с трево-

гой, депрессией и снижением функционального состояния,

что позволяет обсуждать наличие ноципластического ком-

понента боли у пациентов этой группы. 

Согласно новой МКБ 11-го пересмотра, хронический

болевой синдром при заболеваниях суставов относится к

вторичной хронической мышечно-скелетной боли: при РА

и АС она рассматривается как боль, обусловленная аутоим-

мунными и аутовоспалительными расстройствами, а при

ОА – как хроническая мышечно-скелетная боль, ассоции-

рованная со структурными изменениями. При этом хрони-

ческий болевой синдром является самостоятельным заболе-

ванием; интенсивность боли и клинические проявления

могут не коррелировать с активностью основного заболева-

ния и требуют мультидисциплинарного подхода [27]. Так, у

наших пациентов выраженность НКБ часто не зависела от

активности заболевания, определяемой по индексу DAS28,

но влияла на интенсивность боли по ВАШ и качество жиз-

ни. Это свидетельствует о необходимости дальнейшего изу-

чения патогенетических механизмов развития боли при за-

болеваниях суставов.

Определение типа боли при РЗ имеет не только теоре-

тическое, но и важное практическое значение для разработ-

ки программ комплексной патогенетической терапии. Та-

ким инструментом, по нашему мнению, могут быть невро-

патические опросники в сочетании с неврологическим об-

следованием больных. В Российской Федерации на сегод-

няшний день валидизирован опросник DN4, в зарубежных

странах более популярен опросник Pain DETECT из-за его

психометрических возможностей, он применяется в сочета-

нии с неврологическим осмотром для верификации состоя-

ния соматосенсорной системы и локализации чувствитель-

ных феноменов [28–31]. 

Применение у больных РА комплексной терапии с

включением антиконвульсанта продемонстрировало стати-

стически значимо более высокую эффективность в отноше-

нии не только невропатических дескрипторов боли, но и

интенсивности боли по ВАШ. Комплексная терапия хрони-

ческого болевого синдрома при ОА, включающая НПВП и

антиконвульсант, также была более эффективной по срав-

нению с монотерапией НПВП. 

Выбор антиконвульсанта для комплексной терапии

смешанной хронической боли при суставном синдроме ос-

новывается на его способности уменьшать ЦС как за счет

связывания с альфа-2-дельта-протеином и блокады входа

Са2+ в клетку, что приводит к уменьшению выброса возбуж-
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дающих медиаторов и торможению болевого импульса на

уровне задних рогов спинного мозга, а также к снижению

уровня гамма-аминомасляной кислоты в голубом пятне,

выбросу норадреналина на супраспинальном уровне и уси-

лению нисходящих ингибирующих влияний на нейроны

спинного мозга. Эффективность антикоульсантов доказана

не только при лечении невропатической боли [32], но и в

тех случаях, когда поражение ПНС не определяется и боль

носит ноципластический характер, например при фибро-

миалгии [33]. 

Заключение. В настоящем исследовании продемон-

стрировано участие нейрогенных механизмов в патоге-

незе хронической суставной боли, оценен их вклад в ге-

нез смешанного хронического болевого синдрома, в ко-

тором наряду с ноцицептивным компонентом боли у

49,5% больных с РА выявляется НКБ, а у 37,5% с ОАК и

у 12,7% с АС – ноципластический компонент болевого

синдрома. Использование препарата центрального дей-

ствия из группы антиконвульсантов наряду с назначени-

ем НПВП у пациентов со смешанной болью при заболе-

ваниях суставов позволяет более эффективно контроли-

ровать болевой синдром и подтверждает важное значе-

ние ЦС в патогенезе многокомпонентного болевого син-

дрома при РЗ.
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