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Abstract 

Chronic pain accompanies most diseases of the musculoskeletal system. A feature of 

this type of pain is its duration, for more than three months, and the absence of a damaging 

factor. The purpose of our review was to systematize data on the latest research on the 

pathogenesis of chronic pain syndrome in the knee joint and to consider modern theories of 

neuropathic pain. A generalization and analysis of scientific publications over the last 5 years 

on the topic of this study was carried out. To search for literature sources, databases and 

search engines were used: Web of Science, Scopus, WorldWideScience, CORE, PubMed, and 

Google Scholar by keywords of the research topic. After conducting a review of the literature, 

we found out that experts have long been interested in the issue of inconsistency of the X-ray 

picture in rheumatoid arthritis and pain sensations. Daily loads experienced by the knee joint 

increase with increasing axial movements. Traumatic and non-traumatic diseases of the knee 

joint are common pathologies, and the percentage of such patients increases with age. Today, 

joint diseases occupy the first place and can lead to loss of working capacity, disability. 

Recent studies have discovered the mechanisms of neuropathic pain, and in recent years the 

term "neuroplastic" pain has appeared. Its appearance is associated with changes in the 

processing of nociceptive pain and the formation of new nerve circuits that cause long-term 

irritation of nociceptors and inhibit the antinociceptive system, due to the blockade of the 
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periaqueductal and rostroventromedial descending pathways, and on the periphery due to the 

blockade of GABA-ergic synapses.Chronic pain is a consequence of changes in the limbic 

system, as such pain is often accompanied by the development of depression. Manifestations 

of neuropathic pain are heterogeneous in terms of pathophysiological mechanisms, etiology 

and clinical picture. Symptoms of pain depend on the nature of the injury, as well as factors 

such as genetics and gender. According to research, chronic neuropathic pain is more common 

in women and people over 50 years of age with a predominant lesion of the lower back and 

lower limbs. The aging of the population, the spread of diseases associated with hypodynamia 

and obesity will increase the percentage of people with manifestations of neuropathic pain in 

the future. Conclusions. Understanding the pathogenetic mechanisms of neuropathic pain is 

important for the development of new therapeutic strategies targeting specific neural 

mechanisms. 

Keywords: chronic pain syndrome; knee joint; neuropathic pain; neuroplastic 

pain. 

 

СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА МЕХАНІЗМИ ВИНИКНЕННЯ ХРОНІЧНОГО 

БОЛЬОВОГО СИНДРОМУ У ПАЦІЄНТІВ З УРАЖЕННЯМ КОЛІННОГО 

СУГЛОБУ 
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здобувач наукового ступеня PhD за спеціальністю анестезіологія 

 

Резюме. Хронічний біль супроводжує більшість захворювань опорно-рухового 

апарату. Особливістю цього виду болю є його тривалість, протягом більше трьох 

місяців і відсутність ушкоджуючого фактора. Метою нашого огляду було 

систематизувати дані щодо останніх досліджень патогенезу хронічного больового 

синдрому в колінному суглобі і розглянути сучасні теорії нейропатичного болю. 

Проведено узагальнення та аналіз наукових публікацій за останні 5 років за темою 

даного дослідження. Для пошуку літературних джерел використовувалися бази даних та 

пошукові системи: Web of Science, Scopus, WorldWideScience, CORE, PubMed та Google 

Scholar за ключовими словами теми дослідження. Здійснивши огляд літератури ми 

з'ясували, що фахівців давно зацікавило питання невідповідності рентгенологічної 
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картини при ревматоїдному артриті і  больовими відчуттями. Щоденні навантаження, 

які відчуває колінний суглоб зростають із збільшенням осьових рухів. Травматичні і 

нетравматичні захворювання колінного суглоба є поширеною патологією, а з віком 

відсоток  таких хворих зростає. Сьогодні захворювання суглобів займають перше місце 

і можуть призводити до втрати працездатності, інвалідності. Останні дослідження 

відкрили механізми виникнення нейропатичного болю, а в останні роки з'явився термін 

«нейропластичного» болю. Його появу пов'язують із змінами в обробці ноціцептивного 

болю і утворенні нових нервових ланцюгів, що викликають тривале подразнення 

ноціцепторів і гальмують антиноціцептивну систему, через блокаду 

періакведуктального і ростровентромедіального низхідних шляхів, а на периферії через 

блокаду ГАМК-ергічних синапсів. Хронічний біль є наслідком змін в лімбічній системі, 

так як часто такий біль супроводжується розвитком депресії. Прояви невропатичного 

болю неоднорідні за патофізіологічними механізмами, етіологією і клінічною 

картиною. Ознаки болю залежать від характеру ушкодження, а також від таких 

факторів, як генетика і стать. За даними досліджень хронічним невропатичним болем 

частіше страждають жінки і особи віком за 50 років з переважним ураженням нижніх 

відділів спини і нижніх кінцівок. Старіння населення, поширення захворювань, 

пов'язаних з гіподинамією і ожирінням, збільшить процент людей з проявами 

невропатичного болю в майбутньому. Висновки. Розуміння патогенетичних механізмів 

нейропатичного болю важливо для розробки нових стратегій терапії на певні нейронні 

механізми. 

Ключові слова. хронічний больовий синдром; колінний суглоб, 

нейропатичний біль; нейропластичний біль.  

 

Вступ. Больовий синдром може бути одним із основних факторів дезадаптації 

при ураженні колінного суглоба. Гострий або хронічний біль в колінному суглобі може 

виникати внаслідок цілого ряду ортопедичних патологій або судинних уражень. 

Інфекційно-запальні, аутоімунні, трофічні, пухлинні, дистрофічні процеси можуть 

стати причиною розвитку цілого ряду захворювань опорно-рухового апарату. 

Найчастіше з болем в коліні звертаються до лікаря пацієнти з остеоартритом, 

тендинітом, бурситом, хондромаляцією надколінника, подагрою, кістою Бейкера, 

ревматоїдним артритом, дислокацією, розривом меніску, розривом зв’язок, пухлиною 

кісток. За останні десятиліття проведено багато наукових досліджень, які дозволяють 

говорити про больовий синдром як про загальну проблему медицини. Відомим є факт, 
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що ревматоїдний артрит (РА), на відміну від остеоартриту (ОА), є системним 

аутоімунним захворюванням, при якому уражається не тільки опорно-руховий апарат, а 

всі системи організму. Ревматоїдна нейропатія є важким проявом ураження 

периферійної нервової системи при генералізованому РА. Хронічний біль викликає 

тривале хворобливе відчуття при відсутності ушкоджуючого фактора [1]. Сьогодні 

залишаються нез'ясованими патогенетичні особливості больового синдрому за  умов 

розвитку різних за характером патологій. У формуванні болю при різних 

захворюваннях можуть бути виявлені схожі механізми. Вивчення больового синдрому 

при різних патологіях є актуальним і допоможе встановити нові патогенетичні 

механізми болю, що відкриє перспективи ефективного застосування лікарських 

препаратів. 

 

Особливості больового синдрому за умов розвитку патології опорно-

рухового апарату 

Колінний суглоб відчуває щоденні навантаження ваги власного тіла, а при 

виконанні рухів ці навантаження зростають в рази за рахунок збільшення осьових 

рухів. Травматичні і нетравматичні захворювання колінного суглоба є поширеною 

патологією, а з віком відсоток  таких хворих збільшується. Сьогодні захворювання 

суглобів займають перше місце і можуть призводити до втрати працездатності, 

інвалідності. Виникнення болю є важливим під час адаптації організму і свідчить про 

інтеграцію функціональних систем, які спрямовані на захист організму від 

ушкоджуючого фактора. Фізіологічні больові реакції можуть бути первинними і 

вторинними. Первинний біль виникає в місці дії ушкоджуючого фактора і має гострий 

ріжучий, колючий характер; вторинний біль виникає як продовження первинного у 

відповідь на пошкодження оточуючих тканин і характеризується як тупий, розмитий, 

без чітких меж. Больові імпульси виникають при викиді медіаторів і алгогенів, які 

активують периферійні ноціцептори і  передаються С-волокнами [3]. Особливості 

патогенезу больового синдрому при різних нозологіях вказують на особливості 

клінічних проявів. На сучасному етапі вирізняють біль ноціцептивний, невропатичний і 

ноціпластичний [2]. 

Ноціцептивний біль виникає у відповідь на пошкодження тканини запальним 

процесом при РА, ішемії тканин при феномені Рейно і пов'язаний з активацією 

ноціцепторів. Пацієнти можуть чітко описати характер болю. Він має локалізований 

характер і піддається лікуванню препаратами, дія яких спрямована на периферію [1, 2]. 
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Невропатичний біль може виникати внаслідок ураження нервової системи на 

різних рівнях. Причиною такого виду болю можуть бути мультивогнищеві ураження на 

рівні периферійної нервової системи (периферійні нерви, сплетення, задні корінці 

спинного мозку), що проявляється периферійним невропатичним болем.  А можуть 

бути ураження на рівні спинного і головного мозку, що стануть причиною центрального 

невропатичного болю. Основною патогенетичною ланкою невропатичного болю 

виступає дисбаланс між ноціцептивною і антиноціцептивною системами. 

Невропатичний біль може бути як гострим, так і  хронічним і супроводжує цілій ряд 

патологій: діабетична і алкогольна невропатія, радикулопатія, невралгія трійчастого 

нерву, невралгія на тлі герпетичної інфекції,  фантомні болі, розсіяний склероз, ВІЛ-

асоційована нейропатія, постінсультний центральний біль [3].  

Невропатичний біль має неадекватний характер, а саме при низькоінтенсивному 

подразнику може виникати досить сильне больове відчуття у вигляді дизестезій з 

частковою і частою втратою чутливості, що суттєво впливає на якість життя хворих, 

викликає депресію, знижує працездатність, погіршує сон [4]. Центральні механізми 

невропатичного болю реалізуються через надмірний тонус ноціцептивної системи, що 

пов'язано з наступними етапами: ноціцепція – сприйняття, проведення імпульсів при 

пошкодженні структури; гіпералгезія – підвищення сприйняття до подразників, які 

переважно не викликають болю; алодинія - біль, яка виникає безпричинно [5]. 

Симптоматично невропатичний біль може проявлятись гіпералгезією, механічною або 

холодовою алодинією, приступами спонтанного болю, що нагадують удар електричним 

струмом, а іноді це постійний пекучий біль по типу каузалгії [6]. Прояви 

невропатичного болю неоднорідні за патофізіологічними механізмами, етіологією і 

клінічною картиною. Ознаки болю залежать від характеру ушкодження, а також від 

таких факторів, як генетика і стать [6]. За даними досліджень хронічним НБ найчастіше 

страждають жінки 8%  і особи віком за 50 років з переважним ураженням нижніх 

відділів спини і нижніх кінцівок [3]. Старіння населення, поширення захворювань, 

пов'язаних з гіподинамією і ожирінням, збільшить процент людей з проявами 

невропатичного болю в майбутньому. 

Багато років вважалося, що виникнення гострого больового синдрому при 

запально-дегенеративних захворюваннях суглобів пов'язано лише з фізіологічною 

реакцією на больовий подразник. Але ноціцептивний характер болю при РА і ОА не 

може пояснити невідповідність між вираженим больовим синдромом і 

рентгенологічними змінами. Незрозумілою залишається і поява вторинних гіпералгезій 
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при хронічних захворюваннях суглобів [7]. При артритах больовий синдром може не 

відображати ступінь запального процесу. В літературних джерелах описані особливості 

прояву больового синдрому при РА: відсутність видимих уражень суглобів з 

лабораторними показниками відсутності запального процесу в поєднанні з сильним 

болем. І інший варіант, який зустрічається у 10-60% пацієнтів з РА: рентгенологічні 

ознаки патологічного процесу і повна відсутність больового синдрому. Появу больового 

синдрому можна пов'язати з розвитком м'язової дисфункції, невропатичного болю і 

зміною нейропсихологічного стану пацієнта. Дослідження, проведені  німецькими 

вченими, продемонстрували, що серед 12 тисяч пацієнтів з хронічним больовим 

синдромом обстежених на предмет характеру болю, 40 %  осіб мають прояви 

невропатичного болю у вигляді печіння, оніміння, поколювання [3]. Проведені клінічні 

дослідження у хворих з остеоартритом колінного суглоба встановили, що виникаючий 

біль розвивається за невропатичним і ноціцептивним механізмами. Посилення 

невропатичного компоненту болю має прямий зв'язок з більш старшим віком, низьким 

рівнем освіти, високим індексом маси тіла, супутніми захворюваннями, прийомом 

препаратів, розвитком варусного коліна [8]. Дослідження вітчизняних вчених 

стверджують, що в осіб старшої вікової групи невропатичний біль виявляється в 10-

52% випадків і у випадку хронічного болю відмічена невтішна статистика, щодо 

летальності, яка зростає в осіб старше 65 років на 57%.(20) У сучасному розумінні 

хронічний біль виникає внаслідок сформованого фокусу домінантного больового 

збудження. Больова домінанта виникає на тлі вже неіснуючого захворювання і є 

наслідком сенситезації центральної і периферійної ланок нервової системи. Такий біль 

уже немає захисного характеру, а сам стає захворюванням, що погіршує якість життя 

пацієнта. [5]. Захворювання кістково-м'язової системи найбільш поширена причина 

хронічного болю в пацієнтів  старшої  вікової групи, що пов'язано із віковими змінами. 

До таких вікових особливостей можна віднести: зменшення м'язової маси (після 50 

років втрата складає 10% від решти за кожні десять років); витончення синовіальної 

оболонки в суглобах із зменшенням рівня синовіальної рідини; дистрофічні зміни 

суглобових хрящів, які зменшують конгруентність суглобових поверхонь, викликають 

мікротравми в суглобах з подальшим розвитком запального процесу і виникненням 

остеоартриту, що сприяє посиленню больового синдрому; посилене руйнування 

кісткової маси, яке пов'язано з віковими особливостями кальцієвого обміну (з віком 

знижується рівень активної форми вітаміну Д, зменшується всмоктування кальцію в 

кишківнику і зростає рівень паратгормону); розвиток синдрому гіпомобільності, який 
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пов'язаний з дегенеративно-дистрофічними змінами кісткової і м'язової тканин 

викликає синдром старечої астенії, що запускає вадне коло з ще більшим руйнуванням. 

[9].  

Патогенетичні механізми розвитку больового синдрому 

Між механізмом розвитку невропатичного й ноціцептивного болю є принципова 

відмінність [1]. Важливим є розуміння патогенетичних механізмів розвитку 

невропатичного болю, що допоможе з'ясувати особливості больового синдрому в 

колінному суглобі за умов розвитку патологій різного генезу, а також дасть можливість 

пошуку нових лікарських заходів для покращення стану пацієнтів. 

Обов'язковою умовою, без виключення, виникнення больового синдрому є  

активація ноціцептивних шляхів. Пошкодження органів і тканин супроводжується 

викидом запальних медіаторів. Підвищення продукції лейкотрієнів і простагландинів 

під дією арахідонової кислоти, яка залучає у вогнище запалення імунні клітини й 

посилене вивільнення цитокінів, фактору некрозу пухлин [10]. Травматичне ураження 

опорно-рухового апарату розвивається з розривом аксонів і викликає активацію 

імунокомпетентних клітин: нейтрофілів, макрофагів, Т-лімфоцитів, тучних клітин, 

фібробластів, кератиноцитів та епітеліальних клітин. Крім фактора некроза пухлин 

(TNF-α), і прозапальних цитокінів, іммунокомпетентні клітини вивільняють 

інтерлейкіни: 1β,15,17 і 18, фактор роста нервів, моноцитарний хемоатрактантний білок 

1 (MCP-1/CCL-2), хемокінові (C-X-C motif) ліганди 1  (CXCL-1) і 12 (CXCL-12), 

серотонін, простагландини і субстанцію Р [6, 10, 11]. Первинні медіатори імунних 

клітин сенсибілізують периферійні нервові закінчення шляхом збільшення проникності 

гематоенцефалічного бар'єру. А хемоантрактанти, які вивільняються у вогнищу 

запалення підсилюють міграцію імунокомпетентних клітин, що сприяє підтриманню 

болі і нейрозапаленню [6]. Гліальні клітини і макрофаги також можуть бути джерелом 

прозапальних медіаторів: IL-1β і TNF-α, що посилює передачу нервового імпульсу від 

пошкоджених нервових волокон до клітин спинного мозку [12]. 

Первинна гіпералгезія є наслідком подразнення ноціцепторів, що зменшує поріг 

болю і стає причиною відповіді навіть на підпорогові подразники [13]. Аферентні 

волокна, які іннервують суглоб стають, гіперчутливими. Розвиток запального процесу в 

суглобі, який супроводжується набряком, підвищенням тиску й спричиняє подразнення 

механорецепторів, які не відносяться до больових, але за цієї умови активуються. 

Ноціцептори, які мають високий поріг подразнення стають чутливими до механічних 

подразників й викликають периферичну сенситезацію ноціцепторів [14]. Периферична 
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сенситизація є наслідком ектопічної активності в пошкоджених нервових закінченнях 

внаслідок патологічної активації натрієвих каналів. Пошкодження мієлінової оболонки, 

яка в нормі відповідає за швидкість проведення імпульсу і за ізоляцію нервового 

волокна, може спричинити передачу нервового імпульсу на сусідні нервові волокна і 

призвести до циркуляції збудження з розвитком вадного кола патологічної імпульсації 

[6, 13, 15].  

Виникнення хронічного болю пов'язують з посиленням невропатичного 

компоненту. Тривала аферентна імпульсація змінює функціональний стан нервових 

шляхів центральної нервової системи і стає причиною гіпералгезії у вогнищу запалення 

і в оточуючих тканинах [5]. Тривала активація в ділянці аферентних шляхів, через задні 

роги спинного мозку викликає центральну сенситизацію що пояснюється тривалою 

деполяризацією постсинаптичної мембрани нейронів іонами кальцію [6]. Ефект 

спраутингу пояснює хронічні больові стани за рахунок підсиленої симпатичної 

активності. Цей ефект пов'язаний з розростанням симпатичних волокон біля нейронів 

задніх рогів спинного мозку [16]. Відбувається  проростання відростків Аβ-волокон до 

С-волокон, що приводить до сприйняття небольовими рецепторами больових відчуттів, 

а больовими – тактильних [6]. Нейрони великого і малого розміру, навколо яких 

відбувається проростання симпатичних нервових волокон володіють високою 

спонтанною активністю, що значно посилює імпульсацію через аферентні шляхи 

спинного мозку [8]. Феномен «wind-up» також є наслідком постійної імпульсації й 

руйнування гальмівних нейронів, внаслідок ексайтотоксичності. Внаслідок розвитку 

цього феномену больова відповідь посилюється, хоча подразнення не змінюється. [6]. 

Важливу роль в довготривалій потенціації відіграє глія, яка при пошкодженні може бути 

джерелом третинних медіаторів BDNF – нейротрофічний фактор мозку, IL-1β, TNF-α, і 

IFN-γ. BDNF протеїн - це продукт мікроглії у відповідь на активацію P2X4 рецепторів 

CSF-1 медіатором при участі АТФ. BDNF підсилює збудження і гальмує гальмівні 

нейрони шляхом впливу на N-метіл-D аспартат -рецептори (NMDA) в спинному мозку 

щурів in vitro.  Це може пояснювати роль пресенаптичного збудження NMDA 

рецепторів і наступного збільшення глутаматергічної передачі імпульса в розвитку 

невропатичного болю і пояснити ефективне застосування кетаміну у деяких пацієнтів 

[17]. Вивільнення мікроглією IL-1β пов'язують із зниженням можливостей астроцитів 

поглинати глутамат, що ще більше посилює синаптичну передачу. Роль TNF-α у 

підсиленні потенціації доведена клінічними дослідженнями із застосуванням 

препаратів, що блокують рецептори TNF-1. Але цікавим залишається факт, що 
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позитивного ефекту при лікуванні досягнуто лише у чоловіків [18]. Пошкодження 

периферійних нервів  знижує експресію хлориду калію в ноціцептивному задньому розі 

нейронів спинного мозку, що сприяє накопиченню внутрішньоклітинного хлору і 

гальмує ГАМК-ергічні гальмівні впливи [19]. Гістологічні дослідження відмічають 

зменшення кількості ГАМК-ергічних синапсів у задніх рогах спинного мозку [6]. 

Спінальна довготривала потенціація С-волокон, пов'язана з BDNF протеїном, 

вивільнення якого обриває ефект постійного збудження. Продукція протеїну BDNF 

регулюється клітинами мікроглії, шляхом продукції антитіл до вторинного медіатора 

CSF-1. Саме ця вісь CSF-1-мікроглія-BDNF протеїн відіграють значну роль в спінальній 

довготривалій потенціації [9, 12]. Продукція Т-лімфоцитами IFN-γ стає причиною 

тактильної аллодінії і змін функцій мікроглії. IFN-γ також збільшує збудливість 

нейронів задніх рогів спинного мозку і полегшує синаптичну передачу між первинними 

аферентними С-волокнами та нейронами [9, 20]  

Зміни периферійної чутливості при розвитку запального процесу можуть стати 

причиною в модуляції сенсорної інформації, яка надходить до лімбічної системи, 

сенсорної кори, прилеглого ядра та мигдалеподібного тіла. Також периферійні зміни 

нервових закінчень викликають активацію контрлатеральних ділянок таламуса. 

Гіперактивність у лімбіко-таламічних структурах є причиною розвитку тривожності і 

депресії пацієнтів з невропатичним болем [9].  

Ноціпластичний біль і центральні механізми  

Вивчення патогенетичних механізмів больового синдрому призвело до відкриття 

у 2017 році нового різновиду болю - ноціпластичного. IASP замінило термін 

«дисфункціональний» біль на ноціпластичний. Цей вид болю, пов'язаний із змінами 

ноціцептивного сприйняття і при виникненні больового синдрому, зазвичай важко 

знайти причину больового відчуття. Цей біль пов'язують  із нейрофізіологічними і 

нейрохімічними змінами, які приводять до перебудови в сприйнятті ноціцептивними 

рецепторами (6). В механізмах розвитку ноціпластичного болю важлива роль 

відводиться змінам низхідних впливів на нейрони спинного мозку [18]. Важливим є 

розуміння функцій антиноціцептивної системи, яка об'єднує структури головного мозку, 

що гальмують больові імпульси на різних рівнях. Аксони нейронів з 

периакведуктальної речовини середнього мозку, ядра шва довгастого мозку, 

гігантоклітинного ядра і парагігантоклітинного ядра закінчуються синапсами на 

нейронах задніх рогів спинного мозку і контролюють вивільнення: норадреналіну, 
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серотоніну, ГАМК. Надмірне гальмування продукції цих медіаторів є причиною 

больового відчуття [5]. 

Періакведуктальний і ростровентромедіальний шляхи розглядаються 

дослідниками як ендогенні аналгетичні шляхи. Порушення низхідного впливу на 

нейрони спинного мозку лежить в основі пояснення виникнення ноціпластичного болю 

без подразнення ноціцептивних рецепторів. Цей біль має генетичну схильність, що 

пояснює появу більш сильного больового синдрому у молодих осіб в сімейному 

анамнезі [21].  Ноціпластичний біль може бути пояснений із змінами висхідних впливів 

з периферії, які довго не припиняються і можуть викликати реорганізацію і зростання 

синаптичних зв'язків у нервовій системи. Така можливість пов'язана з високою 

пластичністю нервової тканини [2].  

Зміни в центральних ланках антиноціцептивної системи можуть відігравати 

значну роль в патогенезі розвитку невропатичного і ноціпластичного болю. Проведені 

дослідження встановили, що розвиток больової форми діабетичної нейропатії (ДНП) 

супроводжується структурними змінами в ядрах таламуса, при відсутності таких змін 

при безбольовій формі. Давно відомі патогенетичні механізми розвитку ДНП, які 

пов'язані з надмірним рівнем глюкози: підсилення процесів глікозилювання, 

підвищення рівня протеїнкінази С, активація поліолового шляху обміну глюкози. Саме 

активація цих механізмів приводить до пошкодження судин і нервів, що стає причиною 

порушення мікроциркуляції з подальшим розвитком ангіо і нейропатій. Накопичення 

вільних радикалів супроводжується підсиленням оксидативного стресу і накопиченням 

продуктів перекисного оксинення ліпідів (ПОЛ) і окисної модифікації білків.  

Компенсаторне вивільнення оксиду азоту (NO), як потужного вазоконстриктора, має як 

позитивні, так і негативні моменти. На тлі розвитку процесів оксидації NO стає 

джерелом для утворення високореактивного пероксинітриту (ONOO⁻). ONOO⁻  

посилює процеси ПОЛ і ще більше руйнує структури, маючи високу спорідненість до 

антиоксидантних ферментів.  

Активація поліолового шляху обміну глюкози запускає каскад патологічних змін, 

пов'язаних з внутрішньоклітинним накопиченням сорбітолу й інозитолу, що викликає 

гіпоксію і ішемію нервових закінчень. В умовах гіперглікемії клітини мікроглії 

спинного мозку виробляють прозапальні цитокіни, які можуть і викликати, і 

підтримувати невропатичний біль. При безбольовій формі ДНП прозапальні цитокіни 

не вивільняються макрофагами.  
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Літературні джерела наводять багато суперечливих даних, щодо особливостей 

больового синдрому при ДНП. Науковці розглядають ноціцептивний компонент, як 

обов'язковий початок больового синдрому. Але незрозумілим залишається: чому при 

руйнуванні периферійних нервових закінчень при розвитку ДПН іноді немає больового 

синдрому або навпаки розвиток “больової нечутливої нейропатії”, при якій сильний 

біль супроводжується втратою всіх видів чутливості [1].  

Отже, актуальність питання больового синдрому за умов розвитку різних 

патологій зростає. Наприклад ефективне лікування больових відчуттів у 

післяопераційному періоді пацієнтів з патологією колінного суглоба є важливим 

завданням сучасної хірургії. Післяопераційна фізична реабілітація хворих з 

хірургічними втручаннями на колінному суглобі може включати ранні етапи. 

Неадекватне знеболення на цьому етапі реабілітації з посиленням больового синдрому 

може викликати розвиток міотонічного синдрому з прогресуючим ослабленням м'язів і 

зменшенням рухів у суглобі [22].  

До сьогоднішнього дня невирішеною залишається проблема корекції 

депресивних станів, якими страждають пацієнти з РА. Розвиток депресій може бути 

одним із компонентів розвитку больового синдрому при захворюваннях опорно-

рухового апарату [22, 23].  

Проведений нами літературний огляд допоміг висвітлити деякі питання 

патогенетичних механізмів розвитку больового синдрому і сучасні погляди на це 

питання. Нами було проаналізовано інформацію за останні п'ять років, з вітчизняних і 

іноземних літературних джерел, що розширило уявлення про перебіг патологічних 

процесів, які супроводжуються больовим синдромом. Виявлено багато суперечливих 

даних, які вказують на розбіжності між рівнем пошкодження тканини і больовими 

відчуттями, що спонукало нас під час аналізу літератури шукати відповідь на причину 

таких розбіжностей. Невропатичний біль пов'язують з хронізацією больового процесу. 

Беручи до уваги, що пацієнти, які звертаються із больовим синдромом колінного 

суглоба, як правило це пацієнти з хронічним патологічним процесом: остеоартрит, 

ревматоїдний артрит і навіть травма в минулому може викликати появу хронічного 

болю так як загоєння розірваних зв'язок, або пошкоджених прилеглих тканин 

відновлюється з утворенням на місці ушкодження сполучної тканини, яка може стати 

додатковим фактором подразнення нервових закінчень і через подразнення 

ноціцептивних рецепторів, за деякий час може запустити процес розвитку 

невропатичного болю за механізмами, які були нами розглянуті. Отже питання 
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залишається актуальним ще і тому, що основною проблемою практичної медицини є 

пошук лікарських засобів, які можуть успішно лікувати больові синдроми і повертати 

пацієнтів до повноцінного життя [3, 24, 25]. 

Проведений нами літературний пошук нових патогенетичних механізмів 

хронічного больового синдрому дозволяє зробити певні висновки: тривалість 

хронічного болю, яка зростає не пов'язана з дією ушкоджуючого фактора і є наслідком 

структурних перебудов в нервовій системі, а саме – це нейропластичні зміні на 

периферії і в центральних кортико-лімбічних відділах головного мозку. В останніх 

дослідженнях доведена участь мікроглії, імунних клітин в розвитку  хронічного 

запального процесу на місці ушкодження, який стає причиною постійного подразнення 

на периферії, викликає сенсибілізацію і викликає тривалий постійний біль.  

Перспективи подальших досліджень. Відкриття нових ланок у патогенетичних 

механізмах хронічного болю дозволяє розробляти нові стратегії лікування, які 

спрямовані на пом'якшення дезадаптивної нейропластичності. 
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