
37

Мультимодальный характер болевого синдрома 
у пациентов с ревматоидным артритом во взаимосвязи 
с течением заболевания и клиническими 
характеристиками
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РЕЗЮМЕ
Цель исследования. Оценить характер болевого синдрома у пациентов с ревматоидным артритом во взаимосвязи с течением заболевания 
и коморбидной патологией.
Материалы и методы. Обследовано 66 пациентов с верифицированным диагнозом РА. Из них 84,9 % женщин (n=56) и 15,1 % мужчин (n=10). 
Медиана возраста 59 [52; 63] лет. Активность заболевания оценивалась по DAS 28-СРБ, медиана 5,2 [4,54; 6,0]. Преобладали пациенты с умеренной 
(31,8 %) и высокой активностью (57,5 %). Длительность заболевания в среднем составила Me 156 [93; 246] месяцев. Серопозитивным РА страдали 
89,3 % пациентов. Распределение по рентгенологической стадии было следующим: 2-я рентген-стадия – 36,3 % (n=24), 3-я рентген-стадия – 30,3 % 
(n=20), 4-я рентген-стадия – 33,4 % (n=22). Базисную противовоспалительную терапию принимали 84,8 % пациентов (n=56), генно-инженерные 
биологические препараты получали 28,7 % (n=16). Для оценки многокомпонентности болевого синдрома использовались: опросник Pain Detect – 
для верификации нейропатической боли (НБ), опросник CSI – для верификации центральной сенситизации (ЦС). Для оценки качества жизни 
использовался опросник EQ‑5D‑3L, коморбидной патологии – индекс Чарлсона. Структурные изменения оценивались модифицированным 
методом Шарпа на рентгенограмме кистей и стоп, васкуляризация синовия оценивалась с помощью ультразвукового исследования суставов.
Результаты. 84,8 % пациентов имели болевой синдром смешанного характера. НБ коррелировала с интенсивностью боли по ВАШ (rСп=0,458, 
p<0,001), DAS 28-СРБ (rСп=0,509, p<0,001), числом периферических артритов (rСп=0,414, p<0,001), числом сопутствующих заболеваний (rСп=0,337, 
p=0,006), индексом Чарлсона (rСп=0,323, p=0,009), EQ‑5D‑3L (rСп= –0,268, p=0,031). ЦС – с интенсивностью боли по ВАШ (rСп=0,250, p=0,045), 
DAS 28-СРБ (rСп=0,251, p=0,044), числом болезненных суставов (rСп=0,353, p=0,004), числом сопутствующих заболеваний (rСп=0,368, p=0,003), 
ИМТ (rСп=0,266, p=0,032), уровнем систолического артериального давления (rСп=0,403, p<0,001), количеством эрозий на рентгенограмме 
кистей и стоп (rСп= –0,299, p=0,016), EQ‑5D‑3L (rСп= –0,408, p<0,001). Пациенты с наличием васкуляризации синовиальной оболочки по УЗИ 
больше чем в половине случаев имели трехкомпонентную боль, причем сочетание воспалительной боли и ЦС у них не встречалось.
Выводы. 84,8 % пациентов имели многокомпонентную боль, при этом боль была связана только с клиническими параметрами активности 
заболевания. Сопутствующая патология и локальное хроническое воспаление в суставе потенцируют развитие других видов боли 
и оказывают взаимное негативное влияние.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: хронический болевой синдром, ревматоидный артрит, нейропатическая боль, центральная сенситизация, индекс 
коморбидности Чарлсона, ультразвуковое исследование суставов.
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SUMMARY
Purpose of the study. To evaluate the character of pain syndrome in patients with rheumatoid arthritis in correlation with the course of the disease 
and comorbid pathology.
Material and methods. Sixty-six patients with a verified diagnosis of RA were examined. Of them 84.9 % were women (n=56) and 15.1 % men (n=10). The 
median age was 59 [52; 63] years. Disease activity was assessed by DAS 28-CRP, with a median of 5.2 [4.54; 6.0]. Patients with moderate (31.8 %) and high 
activity (57.5 %) predominated. Disease duration averaged Me 156 [93; 246] months. Seropositive RA was suffered by 89.3 % of patients. The distribution by 
radiological stage was as follows: 2 radiological stage – 36.3 % (n=24), 3 radiological stage – 30.3 % (n=20), 4 radiological stage – 33.4 % (n=22). Baseline 
anti-inflammatory therapy was taken by 84.8 % of patients (n=56), genetically engineered biological drugs were received by 28.7 % (n=16). To assess the 
multicomponent nature of pain syndrome, the following were used: Pain Detect questionnaire — to verify neuropathic pain (NP), CSI questionnaire — to 
verify central sensitisation (CS). The EQ‑5D‑3L questionnaire was used to assess quality of life, and the Charlson index was used to assess comorbid pathology. 
Structural changes were assessed by modified Sharpe method on hand and foot radiographs, synovium vascularisation was assessed by joint ultrasound.
Results. 84.8 % of patients had pain syndrome of mixed nature. NP correlated with pain intensity by VAS (rSp=0.458, p<0.001), DAS 28-CRP (rSp=0.509, 
p<0.001), number of peripheral arthritis (rSp=0, 414, p<0.001), number of comorbidities (rSp=0.337, p=0.006), Charlson index (rSp=0.323, p=0.009), 
EQ‑5D‑3L (rSp= –0.268, p=0.031). CS – with VAS pain intensity (rSp=0.250, p=0.045), DAS 28-CRP (rSp=0.251, p=0.044), number of painful joints (rSp=0.353, 
p=0.004), number of comorbidities (rSp=0.368, p=0.003), BMI (rSp=0.266, p=0.032), systolic blood pressure level (rSp=0.403, p<0.001), number of 
erosions on hand and foot radiographs (rSp= –0.299, p=0.016), EQ‑5D‑3L (rCp= –0.408, p<0.001). Patients with the presence of synovial vascularisation 
by ultrasound had three-component pain in more than half of cases, and the combination of inflammatory pain and CS did not occur in them.
Conclusions. 84.8 % of patients had multicomponent pain, with pain associated only with clinical parameters of disease activity. Associated 
pathology and local chronic inflammation in the joint potentiate the development of other types of pain and have a mutual negative influence.
KEYWORDS: chronic pain syndrome, rheumatoid arthritis, neuropathic pain, central sensitisation, Charlson comorbidity index, joint ultrasound.
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Актуальность
Ревматоидный артрит (РА) – хроническое системное 

воспалительное ревматическое заболевание аутоиммунной 
природы, неизвестной этиологии, характеризующееся 
персистирующим воспалением преимущественно пери-
ферических (синовиальных) суставов, деструкцией хряща, 
эрозиями кости и суставной поверхности суставов с после-
дующей их деформацией с формированием симметричного 
прогрессирующего эрозивно-деструктивного полиартрита, 
сочетающегося в ряде случаев с внесуставными проявле-
ниями и поражением внутренних органов [1–3].

Хронический болевой синдром является одним из ос-
новных клинических проявлений РА. Выраженность боли 
у данной группы пациентов играет прогностическую роль 
в перспективе достойного качества жизни, трудоспособности 
и потенциальной инвалидизации. Традиционно боль рас-
сматривается в качестве индикатора активности заболевания, 
но она далеко не всегда коррелирует со степенью выражен-
ности иммуновоспалительного процесса и функциональ-
ных нарушений. Согласно литературным данным, ранняя 
иммуносупрессия с помощью болезнь-модифицирующих 
противоревматических препаратов и глюкокортистероидов 
достаточно быстро уменьшает воспаление и выраженность 
болевого синдрома у пациентов после постановки первона-
чального диагноза, однако адекватное подавление воспаления 
не устраняет хроническую боль у 50 % пациентов [4–6].

Проблема боли при ревматических заболеваниях является 
ключевой в ревматологии, что определяется ее многоком-
понентным патогенезом. Согласно современным представ-
лениям, выделяют три различных по патогенезу вида боли: 
ноцицептивную, возникающую при активации перифериче-
ских болевых рецепторов вследствие воспаления; нейропати-
ческую, связанную с поражением соматосенсорной нервной 
системы, и ноципластическую, обусловленную центральной 
сенситизацией – усилением нервных сигналов в централь-
ной нервной системе с развитием гиперчувствительности 
в результате повышенной активности систем восприятия 
боли и подавления нисходящих ингибирующих путей [7, 8].

Периферическая сенситизация – одно из центральных 
звеньев хронизации острой боли. Этот механизм активно 
реализуется при артрите, вызванном иммуновоспалитель-
ным процессом. Хемотаксис и активация клеток воспали-
тельного ответа (моноцитов, макрофагов М1, нейтрофилов, 
Т- и В-лимфоцитов, NK-лимфоцитов) и развивающийся 
воспалительный каскад приводят к повреждению и гибели 
клеток-«мишеней» с выбросом DAMP – молекулярного 
паттерна повреждения, который взаимодействует с Toll-
подобными, Nod-подобными и NALP-рецепторами на по-
верхности и в цитоплазме клеток мезенхимального ряда, 
отвечающих за биологическую защиту: резидентными 
макрофагами, дендритными клетками, синовиальными 
фибробластами, что приводит с выбросу провоспалитель-
ных цитокинов – интерлейкина 1β (ИЛ-1β), ИЛ-6, фактора 
некроза опухоли α (ФНОα), интерферона γ. Высокий уро-
вень цитокинов и медиаторов воспаления, характерный для 
аутоиммунного процесса, ускоряет развитие периферической 
сенситизации – периферической гипералгезии и приводит 
к значительному усилению болевой афферентации [9–11].

Интенсивная и длительная ноцицептивная стимуляция 
приводит к стойкой деполяризации мембран нейронов 
в ЦНС и накоплению избыточного количества нейроме-
диаторов в синаптическом пространстве, что вызывает 
реакцию со стороны клеточного окружения – астроцитов 
и микроглиальных клеток. Ответом на выраженную боль 
становятся пролиферация клеток нейроглии и экспрессия 
ряда провоспалительных цитокинов [12, 13]. Так, вы-
раженная периферическая боль сопровождается повы-
шением концентрации ФНОα, ИЛ-1β и ИЛ-6, а также 
ПГЕ2 в ликворе [14, 15]. Нейроны также активно синте-
зируют ряд нейромедиаторов, такие как глутамат, АТФ, 
субстанция Р, ФРН, кальцитонин-ген-родственный пептид, 
циклооксигеназа‑2, простагландин Е2, которые приводят 
к существенному снижению порога возбудимости ней-
ронов путем активации потенциал-зависимых и потен-
циал-независимых ионных каналов и вызывают явление, 
называемое центральной сенситизацией [9, 12, 13]. Таким 
образом, центральная сенситизация (ЦС) – это изменение 
самой ноцицептивной системы, представляющее собой 
нейропластические процессы, приводящие к стойкому 
повышению болевой чувствительности, значительному 
снижению эффективности защитных антиноцицептивных 
систем (эндорфиновой, эндоканнабиноидной и катехола-
минергической систем), а также к возможности реакции 
ноцицепторов на неболевые стимулы.

Результаты функциональной МРТ показали, что при 
ЦС отмечается повышенная активность областей, вовле-
ченных в эмоциональные и когнитивные реакции (остро-
вок, передняя часть поясной извилины и префронтальная 
кора), в то же время области, участвующие в контроле 
острой боли, – первичная и вторичная соматосенсорная 
кора остаются интактными [16]. Таким образом, болевой 
синдром не всегда является результатом периферического 
повреждения и афферентации ноцицептивных волокон. 
Причиной ЦС могут являться нейропластические из-
менения в центральной нервной системе, нередко тесно 
связанные с психическими нарушениями, когнитивными 
и социальными факторами, усиливающими боль [17].

В большинстве случаев боль при РА воспринимается 
в реальной практике как показатель активности заболевания 
и усиления противовоспалительной терапии, что не дает 
желаемого результата. Выявление внесуставных невроло-
гических проявлений заболевания позволяет обсуждать 
роль нейрогенных механизмов в патогенезе хронического 
болевого синдрома у пациентов с РА [18, 19]. Основными 
причинами поражения периферической нервной системы 
(ПНС) являются васкулит и ишемия сосудов, питающих 
периферические нервы, а также компрессия нерва в области 
деформации сустава [20]. Нейропатическая боль при РА, 
по данным литературы, встречается в 36–68 % случаев [21], 
более чем у 50 % пациентов с РА выявляются поражение 
ПНС в виде полинейропатии, у 10–70 % больных – тун-
нельные компрессии, преимущественно представленные 
синдромом карпального канала [22]. Причем, согласно иссле-
дованию, опубликованному в 2012 г. в Clinical Rheumatology 
[23], полинейропатия характерна для пациентов с продолжи-
тельным РА, в то время как туннельные синдромы возникают 
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преимущественно в дебюте заболевания и обусловлены 
локальными суставными изменениями. Распространенность 
ЦС описывается в 4,9–52,6 % случаев [24], характеризуется 
усилением болевого синдрома и снижением качества жизни 
за счет дисфункции болевых систем. В то же время НБ 
чаще рассматривается как «дескриптор» ЦС, в литературе 
недостаточно данных о сочетании разных видов боли у па-
циентов с РА, их связи с течением основного заболевания, 
а результаты исследований противоречивы.

Цель исследования – оценить характер болевого синдрома 
во взаимосвязи с течением РА и коморбидной патологией.

Задачи: изучить структуру болевого синдрома у пациентов 
с РА; оценить взаимосвязь выраженности и характера бо-
левого синдрома с клинико-лабораторными характеристи-
ками РА, показателями качества жизни, сопутствующими 
заболеваниями и структурными изменениями.

Материалы и методы
Обследовано 66 пациентов с верифицированным диа-

гнозом РА, соответствовавшим критериям ACR (American 
College of Rheumatology)/EULAR (European League Against 
Rheumatism) 2010 г. Из них 84,9 % женщин (n=56) и 15,1 % 
мужчин (n=10). Медиана возраста составила 59 [52; 63]. 
Активность заболевания оценивалась по DAS 28-СРБ, ме-
диана 5,2 [4,54; 6,0]. Преобладали пациенты с умеренной 
(31,8 %) и высокой активностью (57,5 %). Длительность 
заболевания в среднем составила Me 156 [93; 246] месяцев. 
Серопозитивным РА страдали 89,3 % пациентов. Распре-
деление по рентгенологической стадии было следующим: 
2-я рентген-стадия – 36,3 % (n=24), 3-я рентген-стадия – 
30,3 % (n=20), 4-я рентген-стадия – 33,4 % (n=22). Преоб-
ладали 2 и 3 степень функциональной недостаточности. 
Базисную противовоспалительную терапию принимали 
84,8 % пациентов (n=56): из них 71 % (n=40) – метотрексат, 
19,6 % – лефлуномид, 9,4 % – сульфасалазин; генно-инже-
нерные биологические препараты получали 28,7 % (n=16). 
Полная характеристика пациентов представлена в табл. 1.

89,7 % пациентов имели сопутствующие заболевания, при 
этом структура коморбидной патологии была следующей: 
остеоартрит встречался в 78,7 %, артериальная гипертензия – 
в 62,1 %, анемия – в 53,1 %, атеросклероз – в 48 %, остеопороз – 
в 32,1 %, ожирение – в 24,2 %, сахарный диабет – в 12,1 %.

Для оценки многокомпонентности хронического боле-
вого синдрома использовались: опросник для верификации 
нейропатической боли (НБ) – Pain Detect (PD) [25], шкала 
Central Sensitization Inventory (CSI) для оценки связи болевого 
синдрома с центральной сенситизацией (ЦС) [26], опросник 
EQ‑5D‑3L для оценки качества жизни пациента [27]. Для 
оценки сопутствующей патологии использовался индекс 
коморбидности Чарлсона [28]. Всем пациентам проводились 
общеклинические и лабораторно-инструментальные иссле-
дования в соответствии с национальными клиническими 
рекомендациями по ревматоидному артриту. Консультация 
неврологом была проведена у 27,2 % пациентов с призна-
ками НБ, и у всех обнаружена неврологическая патология. 
Оценка структурных изменений на рентгенограмме кистей 

и стоп проводилась модифици-
рованным методом Шарпа [29]. 
Всем пациентам проводилось 
ультразвуковое исследование су-
ставов с целью оценки наличия 
признаков хронического вос-
паления, в т. ч. патологической 
васкуляризации синовиальной 
оболочки.

Полученные данные обра-
батывались с помощью про-
граммы IBM SPSS Statistic 27.0. 
Статистическое изучение связи 
между показателями проводи-
лось с помощью непараметри-
ческого метода – коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена. 
Результаты для описательных 
характеристик представлены 
в виде медианы и процентилей, 
сравнение двух независимых 
групп проводилось при помо-
щи U-критерия Манна – Уитни. 
Различия показателей считались статистически значимыми 
при р<0,05.

Результаты
У всех исследованных пациентов присутствовала выра-

женная хроническая боль в суставах, медиана интенсивно-
сти боли по ВАШ 7 [5; 8]. Изолированный воспалительный 
болевой синдром (ВБ) наблюдался только у 15,20 %, у всех 
остальных боль имела мультимодальную природу – со-
четание ВБ, НБ и/или ЦС. Трехкомпонентный болевой 
синдром встречался в 57,50 % случаев (рис. 1). Пациенты 

Таблица 1
Характеристика исследованной когорты пациентов

Параметр Пациенты с РА (n=66)

Распределение по полу
Мужчины 10 (15,1 %)
Женщины 56 (84,9 %)

Средний возраст Me 59 [52,5; 63,5]

Активность заболевания

По DAS 28-СРБ Me 5,2 [4,54; 6,0]
Высокая 38 (57,5 %)

Умеренная 21 (31,8 %)
Низкая 7 (10,7 %)

Длительность симптомов Me 156 [93; 246] месяцев
Серопозитивность РФ 89,3 %

Рентгенологическая стадия

1-я стадия 0
2-я стадия 24 (36,3 %)
3-я стадия 20 (30,3 %)
4-я стадия 22 (33,4 %)

Функциональная недостаточность

1 9 (13,6 %)
2 36 (54,5 %)
3 19 (28,7 %)
4 2 (3,2 %)

Базисная противовоспалительная 
терапия 56 (84,8 %)

Генно-инженерная биологическая 
терапия 19 (28,7 %)

Рисунок 1. Компоненты бо-
левого синдрома в исследо-
ванной группе. ВБ – воспали-
тельная боль, НБ – нейропати-
ческая боль, ЦС – централь-
ная сенситизация
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с сочетанной болью были старше, имели более высокую 
активность заболевания по DAS 28-СРБ, 2–3-ю рентгено-
логическую стадию, меньшую длительность заболевания 
и худшее качество жизни по опроснику EQ‑5D‑3L (табл. 2).

Наличие признаков НБ ассоциировалось с более 
высоким уровнем боли по ВАШ (рис. 2) и значением 
DAS 28-СРБ (рис. 3), большим числом периферических 
артритов (rСп=0,414, p<0,001) и сопутствующих заболе-
ваний (rСп=0,337, p=0,006). При этом различий по уровню 

маркеров воспаления – СОЭ и СРБ – между пациентами 
с признаки нейропатической боли и без таковых не наблю-
далось. Выраженность НБ коррелировала с индексом 
Чарлсона (rСп=0,323, p=0,009) и влияла на качество жизни 
по опроснику EQ‑5D‑3L (rСп= –0,268, p=0,031).

Боль, связанная с ЦС, по сравнению с НБ в меньшей 
степени ассоциировалась уровнем боли по ВАШ (rСп=0,250, 
p=0,045) и активностью заболевания по DAS 28-СРБ 
(rСп=0,251, p=0,044). ЦС коррелировала с числом бо-
лезненных суставов (rСп=0,353, p=0,004) и сопутствую-
щих заболеваний (rСп=0,368, p=0,003), ИМТ (rСп=0,266, 
p=0,032) и уровнем систолического артериального давления 
(rСп=0,403, p<0,001), имела отрицательную корреляционную 
связь с количеством эрозий на рентгенограмме кистей и стоп 
(rСп= –0,299, p=0,016), в большей степени влияла на каче-
ство жизни по опроснику EQ‑5D‑3L (rСп= –0,408, p<0,001), 
не отражала отдаленный прогноз по индексу Чарлсона.

Сочетание ВБ и НБ, а также трехкомпонентная боль 
наблюдались у пациентов с более высокой активностью 
заболевания по DAS 28-СРБ. Пациенты с сочетанием ВБ 
и ЦС имели более низкую активность по DAS 28-СРБ, 
ввиду этого можно предположить, что выраженность 
ноципластической боли определяется психологическим 
компонентом ЦС (рис. 4).

По результатам анализа ультразвукового исследования 
суставов выявлено, что наличие синовита суставов не было 
связано с разным характером боли, но при этом пациенты 
с патологической васкуляризацией синовиальной оболочки 
по УЗИ в 62,5 % случаев имели трехкомпонентную боль, 
причем сочетание ВБ и ЦС у них не встречалось (рис. 5), 
что подтверждает отсутствие четкой взаимосвязи нали-
чия боли, связанной с ЦС, с активностью заболевания 
и обуславливает сохранение выраженного болевого син-
дрома у части пациентов с РА даже в ремиссии.

Обсуждение
На сегодняшний день проблема хронической боли 

при ревматических заболеваниях остается актуальной, 
согласно литературным данным, признаки НБ у паци-
ентов с РА встречаются в 36–68 % случаев [30, 31], ЦС 
в 20–56 % случаев [32]. При этом отмечено, что НБ имеет 
связь с более высокими показателями интенсивности боли 
по ВАШ, активностью заболевания по DAS 28 и не зависит 

Таблица 2
Основные компоненты болевого синдрома и их клиническая характеристика

Ревматоидный артрит (n=66) ВБ ВБ+НБ ВБ+ЦС ВБ+НБ+ЦС

Пол Ж – 92,9 %
М – 7,1 %

Ж – 76,9 %
М – 23,1 % Ж – 100 % Ж – 81,8 %

М – 18,2 %

Возраст, годы Me 50 [19; 60] Me 60 [50; 64]* Me 58,5 [54; 66]* Me 62 [56; 65]*
DAS 28-СРБ, мг/л Me 4,6 [3,1; 5,8] Me 5,4 [4,65; 6,1] Me 4,7 [3,8; 5,2] Me 5,24 [5,0; 6,1]

Длительность заболевания, мес. Me 180 [79,5;  234] Me 156 [63;  258]* Me 150 [108; 243]* Me 144 [102; 258]*
Рентген-стадия 3–4-я стадия 3–4-я стадия 2–3-я стадия* 2–3-я стадия*

Ревматоидный фактор (позитивный, %) 64,2 % 92,3 % 100 % 94 %
Прием БПВП (%) 57,1 % 100 % 100 % 84,8 %

Индекс EQ‑5D‑3L Me 0,57 [0,24; 0,66] Me 0,48 [0,18; 0,58] Me 0,48 [0,18; 0,53] Me 0,18 [0,14; 0,48]*

Примечание: ВБ – воспалительная боль, НБ – нейропатическая боль, ЦС – центральная сенситизация, БПВП – базисные противовоспалительные 
препараты; * p<0,05 – достоверность различий попарно между группой только с ВБ и ВБ+НБ/ ВБ+ЦС/ ВБ+НБ+ЦС.

Рисунок 2. Взаимосвязь интенсивности боли по ВАШ и выраженности 
нейропатической боли

Рисунок 3. Взаимосвязь активности заболевания по DAS 28-СРБ и вы-
раженности нейропатической боли
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от уровня маркеров воспаления, в то время как возникно-
вение феномена ЦС ассоциируется в большинстве своем 
с активным воспалительным процессом и такой комор-
бидной патологией, как ожирение [9].

В исследованной когорте пациентов НБ и ЦС рассма-
тривались комплексно в структуре двухкомпонентного 
и трехкомопнентного болевого синдрома. НБ встречалась 
в 71,2 % случаев и ассоциировалась как с клинической 
активностью заболевания (интенсивность боли по ВАШ, 
активность заболевания DAS 28-СРБ, число перифериче-
ских артритов), что согласуется с данными литературы, так 
и с коморбидным фоном (число сопутствующих заболе-
ваний), ухудшающим отдаленный прогноз выживаемости 
пациентов по индексу Чарлсона. ЦС выявлена у 60,6 % 
пациентов, она не имела четкой связи с активностью за-
болевания по DAS 28-СРБ и маркерами воспаления (СОЭ, 
СРБ), что противоречит данным литературы, но достоверно 
коррелировала с числом болезненных суставов и имела 
обратную зависимость со структурными изменениями 
по рентгенограмме кистей и стоп, таким образом отражала 
хронизацию боли без активного воспаления, вероятно, 
обусловленную индивидуальным восприятием боли.

Трехкомопонентный болевой синдром встречался 
в 57,5 % и проявлялся сочетанием высокой клинической 
активности и большим числом коморбидных состояний. 
Сочетание всех трех типов боли у пациентов с РА характе-
ризовалось достоверно более высоким процентом наличия 
патологической васкуляризации синовиальной оболочки 
по данным УЗИ суставов, при этом достоверной связи 
болевого синдрома с системным воспалением (СОЭ, СРБ) 
не наблюдалось. Соответственно, патологическая васкуля-
ризация синовия, характеризующая хроническое локаль-
ное воспаление, приводила к увеличению интенсивности 
не только ВБ, но и интенсификации других альгических 
компонентов. Возможно, что патогенетически присоедине-
ние истинной НБ у пациентов с РА способствует развитию 
ЦС из-за постоянной болевой стимуляции, тем самым по-
тенцируя многокомпонентную боль [17]. Выраженность ЦС 
имела тенденцию зависимости от показателей ИМТ и за-
висела от уровня систолического артериального давления. 
Надо сказать, что сердечно-сосудистая сопутствующая 
патология и метаболические проблемы отражают про-
цессы, характеризующиеся низкоуровневым воспалени-
ем, – ожирение, повреждение эндотелия, атеросклероз [33]. 
Ввиду этого можно предположить, что роль сопутствующих 
заболеваний заключается в потенциации и хронизации 
воспаления, развития других видов боли и взаимном не-
гативном влиянии коморбидной патологии. Таким образом, 
проблема болевого синдрома требует клинико-патогенети-
ческого подхода как в диагностике многокомпонентного 
болевого синдрома, так и в его лечении с учетом течения 
РА и влияния сопутствующих заболеваний.

Заключение
У большинства пациентов (84,8 %) с РА хроничес-

кий болевой синдром носит многокомпонентный ха-
рактер: воспалительная боль, нейропатическая боль 
и центральная сенситизация. Сочетание всех трех типов 

боли присутствовало более чем у половины пациентов. 
Пациенты с трехкомпонентным болевым синдромом были 
старше, имели меньшую длительность заболевания, худшее 
качество жизни, более высокую клиническую активность, 
большее число коморбидных состояний. У этой группы 

Рисунок 4. Взаимосвязь активности заболевания в зависимости 
от характера болевого синдрома. ВБ – воспалительная боль, НБ – 
нейропатическая боль, ЦС – центральная сенситизация

Рисунок 5. Взаимосвязь УЗИ изменений с характеристиками болевого 
синдрома. ВБ – воспалительная боль, НБ – нейропатическая боль, ЦС – 
центральная сенситизация, Синовит В.  – синовит с васкуляризацией 
синовиальной оболочки сустава. *p<0,05
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пациентов в 62,5 % случаев выявлялось хроническое ло-
кальное воспаление по УЗИ суставов, которое, в свою 
очередь, может приводить к усугублению коморбидной 
патологии, потенцировать развитие других (кроме вос-
палительной) типов боли при РА.

Своевременное выявление характеристик болевого 
синдрома у пациентов с ревматическими заболеваниями 
с использованием специальных опросников в рутинной 
практике в перспективе позволит использовать диффе-
ренцированный подход к анальгетической терапии с по-
следующим улучшением качества жизни и прогноза в от-
ношении коморбидной патологии.
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