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Остеоартроз (ОА) – гетерогенная группа заболеваний

различной этиологии со сходными биологическими, мор-

фологическими, клиническими проявлениями и исходом, в

основе которых лежит поражение всех компонентов суста-

ва. При ОА происходит нарушение равновесия между ана-

болическими и катаболическими процессами, что приводит

к потере хряща, ремоделированию субхондральной кости,

внутрисуставных связок, суставной капсулы, околосустав-

ных мышц. ОА является одной из основных причин времен-

ной и стойкой нетрудоспособности. Так, гонартроз занима-

ет 4-е место среди основных причин потери трудоспособно-

сти у женщин и 8-е место у мужчин

Среди клинических проявлений ОА – боль, ограниче-

ние функции суставов, небольшая утренняя скованность,

развитие подвывихов, формирование узелков в области сус-

тавов кистей [1, 2]. 

Нередко больной не может определить давность заболе-

вания. Это связано с тем, что суставной хрящ является нева-

скуляризованной тканью и не имеет нервных окончаний,

клинические симптомы ОА проявляются лишь при вовлече-

нии в процесс иннервируемых тканей, что во многом за-

трудняет раннюю его диагностику. 

Так как патологический процесс при ОА затрагивает

все структуры сустава, механизмы развития боли могут

различаться. Боль при ОА может быть связана с пораже-

нием субхондральной кости с развитием внутрикостной

гипертензии, микропереломов, венозной гиперемии и

стаза. Часто причиной боли являются спазм близлежа-

щих мышц, поражение сухожильно-связочного аппарата.

[3]. Прогрессирующий фиброз капсулы сустава ведет к

сдавлению нервных окончаний. При сформировавшихся

остеофитах возможна травматизация чувствительных

нервов. Однако основная роль в формировании болевого

синдрома принадлежит хроническому воспалению в

структурах сустава с развитием синовита, энтезита, ости-

та, хондрита [4]. 

В статье изложены современные представления о механизмах развития боли при остеоартрозе (ОА). Проблема аналгезии при ОА
остается нерешенной, что дает основание для более пристального изучения механизмов развития боли при ОА. Имеется ли повре-
ждение периферических соматосенсорных нервов при ОА, – этот вопрос является предметом пристального изучения и дискуссий.
Приведены результаты исследований, посвященных изучению неврогенного компонента боли у пациентов с ОА. Получено доста-
точно доказательств наличия сенсорных аномалий, сопровождающих боль при ОА. В клинической практике для идентификации
центральной сенситизации у пациентов с ОА может оказаться полезным использование опросников для выявления невропатиче-
ской боли. Представлена характеристика препаратов для симптоматической терапии боли. 
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Лечение ОА должно быть комплексным и дифференци-

рованным, при этом необходимо учитывать выраженность

клинических проявлений, рентгенологическую стадию,

функциональную активность болезни, сопутствующую па-

тологию. Терапия ОА направлена на уменьшение болевого

синдрома, улучшение функции суставов и качества жизни

больных. Симптоматическая терапия боли при ОА включа-

ет прежде всего анальгетики и нестероидные противовоспа-

лительные препараты (НПВП). 

Однако не всегда рекомендуемые препараты эффектив-

ны. Кроме того, терапия НПВП может быть сопряжена с

развитием побочных явлений со стороны сердечно-сосуди-

стой системы, желудочно-кишечного тракта, почек, гепато-

билиарной системы. Длительный прием некоторых НПВП

может ухудшать течение заболевания в связи с их негатив-

ным влиянием на хрящевую ткань [5, 6]. Необходимо учиты-

вать пожилой возраст больных ОА и, следовательно, боль-

шую частоту коморбидных заболеваний, что создает допол-

нительные трудности при ведении таких пациентов. Про-

стые анальгетики эффективны преимущественно при сла-

бой или умеренной боли, а увеличение их дозы значительно

повышает риск развития нежелательных реакций [7].

Таким образом, проблема аналгезии при ОА остается

нерешенной, что дает основание для более пристального

изучения механизмов развития боли при ОА. Гетероген-

ность механизмов развития боли может объяснять различия

ответа на лечение. 

В зависимости от ведущего механизма формирования

боли различают следующие болевые синдромы: ноцицеп-

тивные, связаные с активацией ноцицепторов при травме,

воспалении, ишемии; невропатические, обусловленые по-

вреждением структур периферической нервной системы

или ЦНС, участвующей в проведении ноцицептивных сиг-

налов; психогенные, развивающиеся независимо от сома-

тической, висцеральной или нейрональной патологии и оп-

ределяемые социальными и психологическими факторами,

а также смешанные [8].

Сустав иннервируется множеством нервных волокон,

около 80% из которых немиелинизированные. Чувствитель-

ные толстые миелинизированные Аβ-волокна с окончаниями

типа Руффини, Гольджи, Паччини располагаются в сухожи-

лиях, фиброзной капсуле, менисках и прилегающем перио-

сте, но не в синовиальной ткани и хряще, и, как предполага-

ют, реагируют на давление и движение. Сенсорные Аβ- и 

С-волокна имеют свободные нервные окончания в фиброзной

капсуле, жировой ткани, сухожилиях, менисках и прилегаю-

щем периосте. Большинство сенсорных Аβ- и С-волокон дей-

ствуют как ноцицепторы. В дополнение к сенсорным аффе-

рентным волокнам суставные нервы содержат многочислен-

ные симпатические постганглионарные нервные волокна [9].

Восприятие повреждающих раздражений осуществля-

ется ноцицепторами – неинкапсулированными нервными

окончаниями Аβ- и С-афферентов. В основе сенситизации

ноцицепторов лежит действие алгогенов, выделяющихся из

поврежденных клеток, поступающих из плазмы крови (бра-

дикинин, калидин), секретируемых из периферических

окончаний С-афферентов (нейрокин 1, субстанция Р, каль-

цитонин-ген-связанный пептид). К тканевым алгогенам

относятся простагландин, оксид азота, лейкотриены, фак-

тор некроза опухоли, интерлейкин 1, серотонин, гистамин.

В результате повышается чувствительность периферических

окончаний Аβ- и С-афферентов к действию повреждающих

стимулов и усилению афферентного потока. Снижается по-

рог активации ноцицепторов, увеличиваются частота и дли-

тельность разрядов, т. е. развивается первичная гипералге-

зия с характерным снижением болевого порога и болевой

толерантности к повреждающим механическим и термиче-

ским стимулам. Возрастает чувствительность «молчащих»

ноцицепторов к механическим раздражителям [8]. 

Сенситизация ноцицептивных нейронов дорсальных

рогов спинного мозга сопровождается повышением их воз-

будимости, увеличением спонтанной активности и увеличе-

нием чувствительности нейронов к механическим стимулам.

Сенситизированные нейроны генерируют разряды с увели-

ченной частотой и сохраняют повышенную активность бо-

лее продолжительное время. В основе сенситизации ноци-

цептивных нейронов лежит феномен взвинчивания, или

прогрессивное увеличение частоты потенциалов действия,

генерируемых ноцицептивными нейронами в ответ на по-

вторную стимуляцию С-афферентов. Клинически это может

проявляться появлением зон вторичной гипералгезии вок-

руг повреждения или на удалении от места повреждения. 

Повреждение тканей вызывает повышение возбудимо-

сти вышележащих центров, включая ядра таламуса, сомато-

сенсорную кору больших полушарий. 

Ослабление нисходящей ингибиции боли снижает порог

возбудимости нейронов спинного мозга к суставным ноци-

цептивным импульсам, расширяет рецептивные поля нейро-

нов и увеличивает текущие постоянные разряды. У пациентов

с хронической скелетно-мышечной болью, в частности ОА,

поражением темпоромандибулярного сустава, фибромиаги-

ей, наблюдается нарушение диффузного ингибиторного кон-

троля повреждения (DNIC), что может способствовать усиле-

нию болевого ответа и распространению боли на большие

участки тела [10]. Таким образом, в хронизации болевого син-

дрома участвуют как ноцицептивные, так и нейрогенные ме-

ханизмы. Происходит перекрывание двух типов боли [11].

Психологические и когнитивные факторы, например

депрессия или катастрофизация боли, которые, как извест-

но, усугубляют переживание боли при ОА, могут также под-

держивать ее хронизацию [12]. 

По классификации Международной ассоциации по

изучению боли (IASP), боль, вызванная поражением или

дисфункцией нервной системы, является невропатической

[13]. Выделяют невропатическую боль, связанную с повре-

ждением периферических нервов, и центральную боль, обу-

словленную повреждением структур ЦНС.

Для верификации невропатического характера боли не-

обходимо наличие нескольких признаков (критериев): 

1) локализация боли в нейроанатомической области;

2) наличие в анамнезе поражения или заболевания пе-

риферической нервной системы или соматосенсорной

ЦНС. (Наличие этих двух признаков позволяет считать ди-

агноз невропатической боли возможным.);

3) выявление позитивной (механическая или термаль-

ная аллодиния*, гипералгезия**, гиперпатия, дизестезия,

пароксизмальная боль) или негативной (онемение, гипесте-

зия, потеря вибрационной чувствительности или чувстви-

тельности к уколу) сенсорной симптоматики и вегетативно-

трофических расстройств в зоне боли; 

* Аллодиния – возникновение боли на обычные (неболевые) стимулы.

** Гипералгезия – снижение болевого порога.
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4) объективное подтверждение поражения соматосен-

сорной нервной системы.

Диагноз подтверждается нейрофизиологическими (элек-

тромиография, количественное сенсорное тестирование –

QST, соматосенсорные лазерные и/или контактные темпера-

турные вызванные потенциалы, количественное вегетативное

тестирование, тепловое исследование функции потовых же-

лез), морфологическими (биопсия нерва, кожи, интраопера-

ционные изменения периферических нервов и спинного моз-

га) или нейровизуализационными исследованиями.

Диагноз невропатической боли достоверен при наличии

всех четырех критериев, вероятен при наличии первых двух

критериев + один из критериев 3 или 4. Наличие первых двух

критериев позволяет считать диагноз невропатической боли

возможным [14]. Таким образом, диагноз невропатической

боли является клиническим, основанным на анамнезе, фи-

зикальном обследовании и вспомогательных тестах [15].

В клинических исследованиях невропатической боли

для оценки природы и степени потери или повышения сен-

сорной функции может использоваться ряд тестов QST. 

В настоящее время эти тесты начинают применяться и у

больных ОА. О невропатической составляющей боли при ОА

свидетельствуют результаты исследований, в которых оце-

нивали ответы на индуцированную боль с помощью QST.

Тем не менее QST трудно выполнить в рутинной практике. 

Для скрининга невропатической боли используют вали-

дизированные для пациентов с хроническим болевым син-

дромом клинические опросники Pain Detect, модифициро-

ванный Pain Detect и DN4 (Douleur Neurophatique in 4 ques-

tions) [16]. Дескрипторы характеризуют боль как механиче-

ское или термическое воздействие: жжение, удар током,

стреляющая, пощипывающая, ползание мурашек, жар, оне-

мение, чувствительность к легкому прикосновению, чувст-

вительность к давлению, чувствительность к теплу или холо-

ду [17]. Оценка ≥19 баллов по опроснику Pain Detect указы-

вает на высоко вероятную невропатическую боль, ≥12<19

баллов – на смешанную невропатическую/ноцицептивную

боль, <12 баллов – скорее на отсутствие невропатической

боли. При оценке баллов ≥4 по опроснику DN4 можно ду-

мать о наличии невропатического болевого синдрома.

Клинические проявления невропатических болевых

синдромов могут включать локальные вегетативные нару-

шения, мышечную слабость, изменение дермографизма,

цвета и температуры кожи. 

Боль классифицируют как невропатическую, когда она

ассоциируется с повреждением или заболеванием сомато-

сенсорной системы. Имеется ли повреждение перифериче-

ских соматосенсорных нервов при ОА, – этот вопрос оста-

ется предметом пристального изучения и дискуссий. В на-

стоящее время существует достаточно исследований, в ко-

торых описываются сенсорные аномалии, сопровождаю-

щие боль при ОА [17]. 

Возможное наличие невропатической составляющей

боли при ОА демонстрируют исследования на животных мо-

делях ОА, индуцированного мононатриевым йодоацетатом.

Получены данные о выявлении экспрессии «маркера нейро-

нального повреждения» (фактора активации транскрипции

3, ATF 3) в ганглиях задних корешков, в периферических

нервах, иннервирующих интраартикулярные структуры, 

а также о морфологических пролиферативных изменениях

нейроиммунных клеток в спинном мозге [18–20].

Сообщается об увеличении скорости проведения им-

пульсов (>0,02 в секунду), повышении спонтанной актив-

ности в 50% С-механосенситивных волокон, снижении ме-

ханических порогов и повышении скорости проведение им-

пульсов в ответ на надпороговые механические стимулы в

А-механосенситивных волокнах. Эти различные физиоло-

гические механизмы могут лежать в основе спонтанной бо-

ли при ОА (С-механосенситивные волокна) и боли, вызван-

ной движениями (А-механосенситивные волокна). Спон-

танная активность в С-волокнах может вызывать централь-

ную сенситизацию и способствовать изменению ноцицеп-

ции. Снижение механического порога А-волокон является

доказательством периферической основы механической ги-

перчувствительности при ОА [21].

Высказывается точка зрения, что подобные электрофи-

зиологические особенности напоминают явления, наблю-

даемые после индуцированной частичной травматизации

нервов [22]. 

Предварительные данные подтверждают наличие сома-

тосенсорных повреждений в суставах у человека. S. Suri и

соавт. [23] в образцах, полученных во время эндопротезиро-

вания коленных суставов у 40 пациентов с ОА, наблюдали

инфильтрацию иммунными клетками, повышенный ангио-

генез и увеличение экспрессии фактора роста нервов в об-

ласти остеохондральных соединений. Вероятно, эти повре-

ждения способствуют симпатической и сенсорной нейрова-

скулярной инфильтрации, хотя в норме суставной хрящ яв-

ляется неваскуляризованной и минимально иннервирован-

ной тканью. Так, симпатические и сенсорные нервы обна-

ружены внутри сосудистых каналов суставного хряща, пе-

риваскулярные и свободные нервные волокна – в области

субхондральной кости и остеофитах.

В похожем исследовании образцы остеохондральных

соединений, полученные при артропластике у 11 больных

ОА коленных суставов, характеризовались выраженной вас-

куляризацией и экспрессией кальцитонин-ген-связанного

пептида, фактора роста нервов по сравнению с нормой. Та-

ким образом, структурные изменения (повышенная и абер-

рантная иннервация) и периферическая сенситизация (по-

вышеннная сенсорная активность нервов в субхондральной

кости) способствуют хронизации болевого синдрома [24].

В норме синовия является одной из наиболее иннерви-

рованных интраартикулярных структур. Однако воспали-

тельные изменения синовиальной оболочки при ОА ассо-

циируются с массивной деструкцией капиллярной и нейро-

нальной сети. Потеря нервных терминалей оставляет боль-

шие области синовиальных сосудов аномально иннервиро-

ванными, что негативно сказывается на функциональных

свойствах синовиальной оболочки [25].

Предполагают, что невропатические механизмы боли при

гонартрозе, обусловленные деафферентацией малых тонких

миелинизированных или демиелинизированных волокон,

вторичны по отношению к разрушению периферических но-

цицепторов в пораженных тканях сустава. Подобная деаффе-

рентация может приводить к периферическим или централь-

ным изменениям, трансформируя безвредный импульс от ме-

ханорецепторов (Ab-фибрилл) в болевые ощущения. Этим

может объясняться выраженная механическая гипералгезия

(боль при ротации сустава), которая характерна для ОА [22]. 

Наиболее частой и значимой сенсорной чертой ОА яв-

ляется изменение болевого порога к давлению в области по-
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раженного сустава. Масштабные исследования с использо-

ванием QST у пациентов с ОА показали выраженное сниже-

ние болевого порога к давлению в области коленного суста-

ва у 34% респондентов [26].

Снижение болевого порога коррелировало с интенсив-

ностью ежедневной боли и степенью функциональной дис-

функции [27–28]. Боль, индуцированная давлением, может

быть обусловлена сенситизацией ноцицепторов в области

воспаления, однако некоторые наблюдения указывают на

вовлеченность в этот процесс ЦНС. 

Клинически центральная сенситизация (ЦС) может

ассоциироваться с характеристиками невропатической бо-

ли, а также сенсорными нарушениями, которые могут

быть выявлены c помощью QST. В частности ЦС манифе-

стирует механической гипералгезией, увеличением вре-

менной суммации и аллодинией. Характеристики стимул-

зависимых проявлений (чувствительность к легкому при-

косновению и давлению) предполагают наличие у больных

гипералгезии или аллодинии. 

В исследовании L. Arendt-Nielsen и соавт. [27] приняли

участие 48 пациентов с ОА коленных суставов по классифи-

кации Американской коллегии ревматологов. В зависимо-

сти от интенсивности болевого синдрома пациенты были

разделены на две группы: с сильной (≥6) и умеренной (<6)

болью по визульной аналоговой шкале, испытываемой за

последние 24 ч. Группой контроля служили 24 сопоставимых

по полу и возрасту здоровых добровольца. Пациенты с силь-

ной болью обладали сниженным болевым порогом на давле-

ние в области сустава по сравнению с испытуемыми конт-

рольной группы (локальная сенситизация). Степень локаль-

ной и распространенной сенситизации (оценка болевого по-

рога в области руки и голени) коррелировала с уровнем кли-

нической боли. На ЦС указывали также увеличение времен-

ной суммации боли и достоверное ослабление DNIC. Эти

данные подтверждают, что периферическая сенситизация и

ЦС являются потенциальным механизмом боли при ОА.

В клинической практике для идентификации ЦС у па-

циентов с ОА может помочь использование опросников для

выявления невропатической боли. Так, J.R. Hochman и со-

авт. [29], показали, что у больных гонартрозом, сопровож-

давшимся болевым синдромом, имевших высокие показа-

тели (≥12 баллов) по модифицированной версии опросника

Pain Detect, признаки ЦС отмечались в 6 раз чаще, чем у па-

циентов с низкими показателями.

S.E. Gwylim и соавт. [30] у 20 пациентов с коксартрозом,

ожидавших артропластику, изучили связь между значением

Pain Detect и признаками ЦС, выявляемыми с помощью

QST и функциональной магнитно-резонансной томографии

(МРТ). Авторы продемонстрировали, что у участников с вы-

сокими показателями по опроснику Pain Detect чаще отме-

чались признаки ЦС: снижение болевого порога в зоне отра-

женной боли и повышение церебральной активности по

данным функциональной МРТ во время механического то-

чечного стимулирования. Наличие нарушений ЦНС у боль-

ных ОА с болевым синдромом подкреплено следующими

данными: после тотального эндопротезирования коленного

сустава 44% больных испытывали персистирующую боль и

13% пациентов – боль с признаками невропатии. Наличие

ЦС ассоциировалось с плохим результатом лечения, даже

если суставные нервные волокна, которые индуцируют сен-

ситизацию, были устранены [31].

Наиболее важными факторами риска персистирования

боли после эндопротезирования коленного сустава явля-

лись наличие боли в других областях и коморбидная боль-

шая депрессия [31]. Эти данные подчеркивают биопсихосо-

циальные аспекты хронической боли при ОА. Снижение со-

циальной или физической активности и изменения настро-

ения могут быть факторами риска хронизации боли.

Распространенность невропатической боли у больных

ОА варьирует в широких пределах. Так, в исследованиях, в

которых использовали опросник Pain Detect, невропатиче-

ская боль выявлена у 5–50% больных ОА [29, 32–34]. 

В когортном исследовании с использованием модифици-

рованного опросника для выявления невропатической боли

mPD-Q (modified Рain Detect Questionare) симптомы невропа-

тии (счет ≥19) имелись у 28% из 171 пациента с ОА. При ис-

ключении из анализа больных с сопутствующей неврологиче-

ской патологией (кроме инсульта) характерная симптоматика

наблюдалась в 19% случаев (счет ≥19). «Невропатический»

счет ассоциировался с тяжестью ОА по шкалам WOMAC,

большим количеством болезненных суставов, симптомами

депрессии, оцениваемой по CES-Depression шкале (Centre for

Epidemiological Studies Depressiom Scale), катастрофизацией

боли (Pain Catastrophizing Scale), болью в спине или тазобед-

ренном суставе и наличием инсульта в анамнезе [35]. 

В исследовании G.R. Hochman и соавт. [36], включавшем

80 больных ОА коленных суставов, в 34% случаев пациенты

описывали боль как невропатическую. Пациенты с призна-

ками невропатической боли были достоверно моложе, преи-

мущественно женщины, отличались, хотя и недостоверно,

более высоким уровнем боли и тяжестью ОА по шкалам

WOMAC и более продолжительным течением заболевания. 

В эпидемиологическом исследовании, в котором оце-

нивали распространенность невропатической боли у боль-

ных ОА, из 2167 пациентов у 52% отмечались признаки нев-

ропатической боли (≥4 баллов по опроснику DN4). В случае

исключения из анализа больных с другими возможными

причинами невропатической боли позитивный счет по DN4

зафиксирован в 33% случаев. К альтернативным причинам

невропатической боли отнесены: сопутствующее невроло-

гическое заболевание, ранее диагностированная невропа-

тическая боль, ассоциированная с иными заболеваниями;

изменения кожной чувствительности в области колена –

иррадиация боли в ногу от поясницы или тазобедренного

сустава, иррадиация боли от коленного сустава, не обуслов-

ленная гонартрозом. В обеих группах (позитивной и нега-

тивной по счету DN4) большинство утвердительных ответов

было связано с вопросом о наличии «покалывания» и «оне-

мения», в то же время гипестезия в области колена отмеча-

лась практически только в группе с позитивным счетом по

DN4. В подгруппах больных, не имевших альтернативных

потенциальных факторов невропатической боли, выявлены

аналогичные тенденции, практически не отличавшиеся от

таковых в двух группах в целом. 

«Невропатический» счет по DN4 ассоциировался со

сниженной мобильностью коленных суставов, выраженны-

ми рентгенологическими изменениями, высокой интенсив-

ностью боли, наличием альтернативных факторов невропа-

тической боли (кроме предшествующего диагноза невропа-

тической боли иного характера), конституциональными фа-

кторами, влияющими на болевое переживание (неадекват-

ная социальная поддержка, тревога, нарушения сна) [22].
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Неоднозначные данные о распространенности невропа-

тической боли могут быть связаны как с особенностями ди-

зайна исследований (клинические или популяционные), так

и со значительной гетерогенностью пациентов с ОА. Воз-

можно, существует разная степень риска неврологической

симптоматики в зависимости от локализации поражения су-

ставов, а также от особенностей развития заболевания. 

Выявление признаков невропатической боли при ОА

позволит выделить группы пациентов, у которых целесооб-

разно использовать альтернативную стратегию лечения, на-

правленную на невропатический компонент болевого син-

дрома. Важной особенностью невропатической боли явля-

ется отсутствие эффекта от терапии НПВП, парацетамо-

лом, опиоидами. 

Согласно международным и российским рекомендаци-

ям, опубликованным различными медицинскими ассоциа-

циями, препаратами выбора для лечения невропатической

боли являются антиконвульсанты и антидепрессанты.

Именно эти препараты обеспечивают патогенетическую те-

рапию при невропатической боли, устраняя чрезмерную

возбудимость структур периферической нервной системы и

ЦНС. При ряде состояний (не всегда в качестве первой ли-

нии терапии) также используют местные анестетики и опи-

одные анальгетики [37].

Применение антиконвульсанта прегабалина (лирика)

при невропатической боли, помимо теоретического обос-

нования, базируется на ряде доказательных высокодосто-

верных клинических исследований и метаанализов. Этот

препарат изучен в международных многоцентровых плаце-

боконтролируемых и сравнительных клинических иссле-

дованиях, в том числе с участием российских клиник. 

В исследования было включено более 10 000 больных [38].

В целом препарат получали 13 777 больных, длительность

приема составила 182 000 пациенто-дней. Показаны эффе-

ктивность и безопасность прегабалина, который достовер-

но по сравнению с плацебо уменьшал выраженность боле-

вого синдрома, а также сопутствующих нарушений сна и

тревоги [39]. Благодаря уникальному механизму действия

и выраженному противоболевому эффекту, а также нали-

чию обширной доказательной базы прегабалин получил

широкое распространение в клинической практике и во-

шел в ряд международных и российских рекомендаций по

лечению невропатической боли в качестве препарата пер-

вой линии [40–43].

Помимо лечения невропатической боли, препарат име-

ет обширную доказательную базу клинических исследова-

ний и зарегистрирован для лечения следующих состояний у

взрослых пациентов: парциальных судорожных приступов с

или без вторичной генерализации (в качестве дополнитель-

ной терапии); генерализованного тревожного расстройства;

фибромиалгии.

В Российской Федерации прегабалин включен в пере-

чень жизненно необходимых и важнейших лекарственных

препаратов и более чем в 40 стандартов оказания медицин-

ской помощи. 

Основные побочные явления при использовании пре-

парата – головокружение, сонливость, которые, как пра-

вило, наблюдаются в первые дни лечения. При этом отме-

чалась тенденция к их уменьшению и купированию уже в

начале терапии [44]. 

Появляются сообщения о возможности применения

прегабалина у больных ОА. Проведено клиническое ис-

следование больных ОА, треть из которых имели высо-

кие показатели по опроснику Pain Detect. В группе паци-

ентов, принимавших комбинацию НПВП и прегабалина,

отмечалось более выраженное снижение уровня боли,

чем при назначении монотерапии [45]. Комбинирован-

ная терапия может быть перспективным вариантом лече-

ния больных ОА с симптомами невропатической боли.

Другой подход (пока официально не зарегистрирован-

ный) заключается в периоперационном назначении пре-

габалина, который уменьшает невропатические проявле-

ния после тотального эндопротезирования [46].

Монотерапия препаратами с двойным механизмом

действия может быть так же эффективна, как и комбини-

рованная терапия НПВП и прегабалином. Эффектив-

ность такой монотерапии была подтверждена при лече-

нии тяжелого ОА с выраженным болевым синдромом та-

пентадолом, агонистом μ-опиоидных рецепторов и инги-

битором обратного захвата норадреналина. На фоне лече-

ния отмечалось уменьшение количества болевых присту-

пов и продолжительности спонтанной боли. Кроме того,

монотерапия двойного действия характеризуется лучшей

переносимостью и большей эффективностью по сравне-

нию с использованием других опиоидов [47].

Таким образом, представленные предварительные

данные указывают на наличие невропатического компо-

нента болевого синдрома у части больных ОА. Необходи-

мы дальнейшие исследования для выявления факторов,

влияющих на специфические сенсорные аномалии у дан-

ной категории больных. Выявление пациентов с призна-

ками невропатической боли и совместная работа с невро-

логами позволят оптимизировать лечение этого серьезно-

го заболевания.
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