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Резюме. Невропатичний біль (НБ) розвивається в ре-
зультаті пошкодження або дисфункції системи, яка 
в нормі проводить больовий сигнал. Захворювання, 
при яких розвивається НБ, складають гетерогенну 
групу патологій, при яких уражується периферична 
і центральна нервова система. Патофізіологічною 
основою нейропатичного болю є гіперзбудливість 
нейронів, що виникає внаслідок пластичних змін 
у структурах, пов’язаних з проведенням і обробкою 
ноцицептивних сигналів. Типовим прикладом є біль 
при діабетичній нейропатії, постгерпетичній нев-
ралгії і невралгії трійчастого нерва. НБ може знач-
но впливати на якість життя людини. Нерідко він 
важко піддається лікуванню, оскільки стійкий до дії 
багатьох препаратів і супроводжується побічними 
ефектами на тлі ефективної фармакотерапії.

Нейропатичний біль, що виникає в результаті пошко-
дження чи дисфункції структур периферичної або цен-
тральної нервової системи, на відміну від ноцицептивного 
(фізіологічного) болю при пошкодженнях тканин організ-
му, не носить захисного характеру, а є хронічним дезадап-
туючим станом із супутніми сенсорними, вегетативними 
і трофічними розладами. До останнього часу вважали, що 
основну частину больових синдромів становить ноцицеп-
тивний біль і лише приблизно 1–1,5 % популяції страждає 
хронічним нейропатичним болем будь-якої етіології [1, 6]. 
Однак останні дослідження, проведені в цій області, зму-
шують змінити ці уявлення. Масштабне епідеміологічне 
дослідження, проведене у Європі в 2005 р., показало, що 
поширеність невропатичного болю в різних країнах ко-
ливається в діапазоні 6–7,7 %. Так, у Франції вона склала 
6,4 %, у  Німеччині – 6 %, у Великобританії – 7,5 % і в Іспа-
нії – 7,7 % [4].

У популяції невропатичний біль зустрічається в 1–1,5 % 
випадків та об’єднує цілу групу хронічних больових син-
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дромів. Найчастіше болі виникають при діабетичній та 
алкогольній невропатіях – у 25–45 % випадків [7, 8]. Типо-
вими прикладами невропатичного болю є невралгія трій-
частого нерва, фантомні болі, постінсультний центральний 
біль, синдром діабетичної стопи (СДС) тощо (табл. 1).

Клінічні особливості і диференційна 
діагностика невропатичного болю
Невропатичний біль має низку особливостей, що відрізняє 
його від ноцицептивного болю як клінічно, так і патофізі-
ологічно [4,9]:
1. Невропатичний біль є варіантом дизестезії і проявля-

ється у вигляді печіння, прострілу, нерідко носить ту-
пий, ниючий, пульсуючий або тиснучий характер.

2. Порушення чутливості у вигляді часткової гіпестезії 
і/або гіперпатії (поєднання гіперестезії, гіпералгезії 
і алодинії).

3. Вегетативні розлади (зниження кровотоку, гіпер- та гі-
погідроз у ділянці болю).

4. Біль часто підсилює або сам викликає емоційно-
стресові порушення.

5. Порушений сон (прокидання від відчуття сильного 
болю при нормальному засинанні).

6. Біль підсилюється вночі і послаблюється під час рухів.
7. Неврогенний біль часто нечутливий до морфіну та ін-

ших опіатів у звичайних анальгетичних дозах. 

Невропатичний біль представлений двома основними 
компонентами: 

 ● спонтанним (стимулнезалежним) болем постійного 
чи пароксизмального характеру; 

 ● викликаною (стимулзалежною) гіпералгезією.

Діагностика невропатичного болю часто є для лікарів 
складним завданням. З метою верифікації невропатичного 
болю проводиться оцінка чутливості (вібраційної, тактиль-
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ної, температурної). При цьому інструментальні методи 
дослідження болю (електронейроміографія, реєстрація ви-
кликаних потенціалів, комп’ютерна та магнітно-резонансна 
томографія, мікронейрографія, дослідження ноцицептив-
них рефлексів і біопсія) не виявляють суворо специфічних 
змін, але можуть бути інформативними у вивченні механіз-
мів болю і впливу лікарських препаратів.

Цей тип больового синдрому буває важко лікувати, 
і не завжди вдається повністю усунути больовий синдром. 
Нерідко у таких пацієнтів порушується сон, розвивається 
депресія і тривога, знижується якість життя. Багато з них 
довго страждають, перш ніж отримають адекватну до-
помогу. Більшість пацієнтів (близько 80 %) більше року 
відчувають біль до свого першого звернення до фахівця. 
В таких випадках лікування основного захворювання не 
завжди призводить до редукції симптоматики і ми може-
мо говорити про змішаний характер болю з невропатич-
ним і психогенним компонентами [2, 7].

Не слід забувати і про хронічний психогенний біль, що 
часто маскується під нейропатичний і/або ноцицептивний, 
може виникати незалежно від соматичних, вісцеральних 
або нейрональних ушкоджень і більшою мірою визнача-
ється психологічними і соціальними чинниками. Хронізація 
ноцицептивного болю відбувається рідше, ніж нейропа-
тичного. При цьому психогенний біль часто проявляється 
не ізольовано, а нашаровується на нейропатичний і ноци-
цептивний, посилюючи симптоматику. Залишається дис-
кутабельним питання, чи існує психогенний біль у чистому 
вигляді. Для виявлення ймовірності того чи іншого діагнозу 
міжнародними експертами запропоновано критерії града-
ції невропатичного і психогенного болю [4, 6]: (табл. 2). 

Згідно з запропонованим алгоритмом діагноз слід вва-
жати повністю підтвердженим тільки тоді, коли він досто-
вірний і високоймовірний. 

Для полегшення діагностики невропатичного болю 
у світі було розроблено кілька опитувальників. Слід зазна-

чити, що опитувальники можуть використовуватися тільки 
як зручний допоміжний метод діагностики (як і інструмен-
тальні методи дослідження) та диференціальної діагностики 
больових синдромів, доповнюючи обстеження пацієнта [5]:

 ● опитувальник DN4;
 ● больова шкала LANSS;
 ● шкала невропатичних порушень (NIS);
 ● шкала загальної оцінки симптомів невропатії 

(NTSS-9);
 ● опитувал ьник болю Pain Detect.

Лікування
Лікування невропатичного болю складається з 3 основних 
компонентів:
1. Етіопатогенетична фармакотерапія розладів метабо-

лізму.
2. Фармакотерапія болю.
3. Немедикаментозні методи лікування.

Зважаючи на те, що кожний другий пацієнт із больовою 
невропатією є хворим на цукровий діабет, важливість етіо-
патогенетичної терапії не викликає сумніву. У свою чергу, 
у понад 50 % пацієнтів із діабетичною невропатією спосте-
рігається виражена декомпенсація вуглеводного обміну 
[7]. Нормалізація глікемії не тільки попереджає прогресу-
вання больового синдрому, але й значно зменшує прояви 
тієї невропатії, що вже є. Часто при виході з декомпенсації 
нев ропатичний біль повністю зникає. З іншого боку, коли 
структурні ураження нервових волокон з часом стають 
незворотними (склероз та атрофія), повністю відновити 
функцію часто неможливо. Однак не виключено, що пато-
логічна симптоматика більшою мірою пов’язана з існую-
чим ушкодженням нервових волокон (яке викликає біль та 
парестезії). Тому для пацієнта важливіше зупинити прогре-
сування невропатії, ніж відновити функцію волокон [1].

Таблиця 1. Нейропатичні больові синдроми (за А. Д. Даниловим, 2008)

Периферичний невропатичний біль Центральний невропатичний біль

• діабетична полінейропатія;

• алкогольна полінейропатія;

•  гостра і хронічна запальна демієлінізуюча полінейропатія;

• аліментарно-обумовлені полінейропатії;

• ідіопатична сенсорна невропатія;

• компресія або інфільтрація нерва пухлиною;

• фантомні болі;

• постгерпетична невралгія;

• тригемінальна невралгія;

• ВІЛ-обумовлені сенсорні невропатії;

• тунельні невропатії;

• радикулопатії (шийні, попереково-крижові);

• болі після мастектомії;

• післярадіаційна плексопатія;

• комплексний регіонарний больовий синдром

•  компресійна мієлопатія при стенозі спинномозкового каналу;

• післярадіаційна мієлопатія;

• судинна мієлопатія;

• ВІЛ-обумовлена мієлопатія;

• травма спинного мозку;

• постінсультний біль;

• болі при розсіяному склерозі;

• болі при хворобі Паркінсона;

• сирингомієлія
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При використанні лікарських препаратів для лікування 
невропатичного болю існує два певною мірою протилеж-
них підходи, хоча вони можуть використовуватись і в ком-
бінації:

 ● патогенетичне лікування – застосовуються препа-
рати, що покращують метаболізм нервової тканини 
(цей вид лікування найбільш популярний у Німеч-
чині, Україні, Росії);

 ● симптоматичне лікування – проводиться усунення 
болю та парестезій (застосовується в англомовних 
країнах).

Поміж “метаболічних” засобів виділяють дві основні 
групи препаратів: α-ліпоєва кислота та вітаміни групи В.

Незважаючи на тривалу історію застосування α-ліпо-
євої кислоти, у спеціальній літературі немає інформації 
про експериментальне чи клінічне обгрунтування меха-
нізмів впливу α-ліпоєвої кислоти на позитивні симптоми 
полінев ропатії. Аналіз результатів клінічного застосування 
α-ліпоєвої кислоти дозволяє вважати, що в разі поглиблен-
ня сенсорного дефіциту ефект даного препарату стає біль-
шою мірою симптоматичним і меншою мірою – патогене-
тичним [8]. У будь-якому випадку, згідно з результатами 
метааналізу [4, 7], майже у 50 % пацієнтів із больовими 
формами поліневропатії ефект від застосування α-ліпоє-
вої кислоти є недостатнім, а в осіб із гострою больовою 
невропатією взагалі відсутній. 

Механізм дії: α-ліпоєва кислота має антитоксичні та 
антиоксидантні властивості, у хворих на ЦД знижує резис-
тентність до інсуліну і призупиняє розвиток периферичної 
невропатії [8].

Доза і схема прийому. При утриманні явищ нев-
ропатії, незважаючи на стійку компенсацію розладів ме-
таболізму, 600 мг/добу внутрішньовенно крапельно про-
тягом 2–3 тижнів, потім – по 600 мг/добу всередину (за 1 
прийом) протягом 2–3 міс. 

Популярність вітамінів групи В обумовлена кількома 
аспектами:
1. Власне аналгетичною дією.

2. Впливом вітамінів на нейропатичний компонент болю 
(відновлення структурної цілісності нервових волокон, 
антиоксидантні властивості, в якості кофактора мі-
тохондріального метаболізму).

3. Вплив на астенію, яка часто супроводжує хронічні бо-
льові синдроми.

В останні роки з’явилися спеціальні дослідження, присвя-
чені вивченню цих питань [10, 12, 13, 20–24, 26, 28–31, 33].

Безпека. Безумовно, багатьох лікарів хвилює онкологіч-
на безпека високих доз вітамінів групи В, особливо вітаміну 
В12. Однак сучасні доказові дослідження показали їх безпе-
ку в цьому відношенні. Так, у дослідженні HOPE-2 (подвій-
не сліпе плацебоконтрольоване дослідження 5522 пацієн-
тів), не було виявлено ніяких відмінностей між 2 групами 
відносно захворюваності на рак та смертності від раку. Слід 
зазначити, що вітамін В12 застосовувався в найбільш ефек-
тивній для лікування болю добовій дозі – 1000 мкг протя-
гом 5 років поспіль. Не було виявлено підвищення ризику 
будь-яких інших несприятливих явищ [3, 33].

Механізм дії. У декількох роботах підкреслюється, що 
як комбінація, так і роздільне застосування вітамінів В1, В6 
і В12 мають аналгетичний ефект [20–23, 28]. Антиноцицеп-
тивний ефект комбінованого вітамінного комплексу може 
бути зумовлений інгібуванням синтезу та/або блокуван-
ням дії запальних медіаторів [6]. В іншій роботі показано, 
що комплекс вітамінів групи В підсилює дію норадреналі-
ну і серотоніну – головних “антиноцицептивних” нейроме-
діаторів. Крім того, в експерименті виявлено інгібування 
ноцицептивних відповідей не тільки в задньому розі, але 
й в зоровому горбі [3].

Дози і схема прийому. З протибольовою і нейропро-
текторною метою вітамінні комплекси доцільно підбирати 
у високих фармакологічних дозах, в яких препарати дове-
ли свою ефективність і безпеку. 

Симптоматична терапія. Для фармакотерапії 
невропатичного болю використовують місцеві анестети-
ки, опіоїдні препарати, центральні міорелаксанти, антиа-
ритмічні препарати, антидепресанти й антиконвульсанти. 

Таблиця 2. Диференційна діагностика невропатичного і психогенного больових синдромів

Критерії постановки діагнозу невропатичного больового 
синдрому (Treede R. D., 2008)

Критерії постановки діагнозу психогенного больового 
синдрому (відповідно до DSM-IV, 2000)

1. Локалізація болю в нейроанатомічній зоні.

2.  Історія ураження чи захворювання периферичної або централь-
ної соматосенсорної нервової системи.

3.  Виявлення в нейроанатомічній зоні позитивних і негативних 
сенсорних симптомів.

4.  Об’єктивне підтвердження ураження соматосенсорної нервової 
системи.

1.  Переважання множинного і пролонгованого болю.

2.  Відсутність органічної причини болю або при наявності будь-якої 
органічної патології скарги хворого набагато перевищують ті, які 
можливі за даних змін.

3.  Існування тимчасового зв’язку між психологічною проблемою і роз-
витком або наростанням больового синдрому.

4.  Біль дозволяє пацієнтові уникнути небажаної діяльності.

5.  Біль дає пацієнтові право досягти певної соціальної підтримки, яка 
не може бути досягнута іншим шляхом.

Діагноз достовірний: у пацієнта є в наявності всі вищевказані критерії.

Діагноз високоімовірний: у пацієнта є в наявності критерії 1 і 2 плюс один з двох (3, 4 або 5).

Діагноз можливий: у тому випадку, якщо підтверджуються лише критерії 1 і 2.
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Оцінивши результати проведених досліджень ефективності 
різних препаратів при нейропатичному болі, Європейська 
Федерація неврологічних товариств (European Federation 
of Neurological Societies, EFNS) представила керівництво 
з фармакотерапії цього синдрому (виключені больова полі-
нейропатія після хіміотерапії та ВІЛ-полінейропатія) (N. At-
tal et al., 2006) [11]:
1. Доведено ефективність: трициклічних антидепресантів 

(ТЦА), селективних інгібіторів зворотного захоплен-
ня серотоніну і норадреналіну (СІЗЗСН) (дулоксетину 
і венлафаксину), прегабаліну, габапентину, опіоїдів, 
трамадолу (рівень А).

2. NNT (показник, що являє собою відношення кількості 
пацієнтів у дослідженні до кількості пацієнтів з 50 % 
і більше зниженням інтенсивності болю, тобто, чим 
нижчий показник NNT, тим ефективніше лікування): 
ТЦА = 2,1–2,5; венлафаксин = 4,6; дулоксетин = 5,2; 
габапентин = 3,9; опіоїди = 2,6; трамадол = 3,4. 

3. Не показані: препарати капсаїцину, мексилетин, окс-
карбазепін, СІЗЗС, топірамат (рівень А), мемантин, мі-
ансерин, місцево клонідин (рівень В); непереконливі/
суперечливі результати: вальпроати, СІЗЗС.

Таким чином, враховуючи індекс NNT і можливі побіч-
ні ускладнення від прийому препаратів, можна рекомен-
дувати стратегію їх призначення:
1. Препарати першої лінії – ТЦА, прегабалін, габапентин.
2. Препарати другої лінії при відсутності ризику кардіаль-

них ускладнень – СІЗЗСН.
3. Препарати третьої лінії – трамадол або сильні опіоїди.

Лікування невропатичного болю – тривалий процес, 
який вимагає регулярного контролю стану здоров’я паці-
єнта і виконання лікарських призначень. На початку тера-
пії слід звертати особливу увагу на правильне титрування 
дози препаратів і відстежувати можливість розвитку лікар-
ських взаємодій. У процесі лікування потрібно регулярно 
цікавитися, як пацієнт дотримується схеми лікування, ви-
рішувати питання про необхідність продовження прийому 
препарату і оцінювати його ефективність. Враховуючи 
довгостроковість терапії, слід вести моніторинг і по мож-
ливості запобігати розвитку віддалених небажаних явищ 
(таких, наприклад, як гепато- і гастротоксичність, зміни 
з боку системи крові тощо), які виникають на тлі прийому 
деяких лікарських засобів [9].

Перед початком терапії слід провести роз’яснюваль-
ну бесіду з хворим і його родичами про те, що лікування 
може бути тривалим, і зменшення болю буде відбуватися 
поступово. При невропатичному болі навіть при правиль-
ній програмі лікування рідко вдається досягти 100 %-го 
знеболювання.

Таким чином, лікар повинен певним чином формувати 
адекватні очікування пацієнта і його близьких з приводу 
лікування. У спеціальній роботі було показано, що зни-
ження інтенсивності болю на 30 % від початкового рівня за 
ВАШ оцінюється самими хворими як задовільний резуль-
тат. Цю цифру слід мати на увазі при оцінці ефективності 
проведеного лікування і вирішенні питань про перехід на 
інший препарат або додавання нових ліків.

У таблиці 3 наведено зведені дані з рекомендацій Євро-
пейської федерації неврологічних товариств (EFNS) і ок-
ремих рандомізованих контрольованих досліджень (РКД) 
терапії деяких станів, що супроводжуються нейропатич-
ним болем. Експерти Федерації провели аналіз усіх клініч-
них досліджень з невропатичного болю, зареєстрованих 
у Кокранівській бібліо теці (база даних доказових клінічних 
досліджень), починаючи з 1966 року [9, 14–19, 25, 27, 29, 
32, 34–36].

У результаті було відібрано дослідження з високим 
рівнем доказовості і на їх підставі побудовано європейські 
рекомендації з фармакотерапії.

Оцінка ефективності лікування проводиться за наступ-
ними критеріями:

 ● клінічне значення має зменшення болю більш ніж 
на 30 %;

 ● зменшення феноменів, що супроводжують невро-
патичний біль (опитування пацієнта, оцінка алоди-
нії при повторних візитах);

 ● поліпшення сну і настрою;
 ● поліпшення функцій (при опитуванні пацієнта уточ-
нюється, що він може робити, оцінюється поведінка 
і дії пацієнта на прийомі у лікаря);

 ● підвищення якості життя;
 ● можливі побічні ефекти.

При неефективності медикаментозного лікування по-
казана нейростимуляція.

Фармакотерапія при лікуванні невропатичного болю 
є основним методом лікування. Однак якщо на тлі моноте-
рапії препаратами першого ряду не вдається повністю усу-
нути больовий синдром, то призначення комбінованої фар-
макотерапії дозволяє підвищити ефективність лікування 
при менших дозуваннях препаратів і знизити ризик розвит-
ку побічних явищ. Цей принцип отримав назву раціональ-
ної поліфармакотерапії. Багато пацієнтів з нейропатичним 
болем змушені приймати одночасно кілька лікарських пре-
паратів, незважаючи на відсутність доказових досліджень, 
які підтверджують користь таких поєднань [1, 4, 9].

Висновок
Таким чином, лікування невропатичного болю в даний 
час залишається складним завданням. Представлені вище 
принципи та алгоритми лікування можуть допомогти лі-
карю проводити найбільш ефективне і безпечне лікування 
пацієнтів з нейропатичним больовим синдромом. У май-
бутньому успіх і перспективи лікування даної патології 
пов’язують з розробкою препаратів, що впливають на кон-
кретні патофізіологічні механізми даного синдрому і пере-
орієнтацію акцентів із симптоматичного на етіопатогене-
тичне лікування. 

У майбутніх рекомендаціях з лікування необхідно 
розглянути питання про те, чи слід використовувати по-
ряд з фармакологічним лікуванням або після нього інші 
методи терапії осіб з НБ (наприклад, фізіотерапію, стиму-
ляцію спинного мозку і психосоціальні інтервенції). Тра-
диційні РКД не можуть бути методом вибору, який міг би 
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дати однозначну відповідь на ці питання. Тому слід роз-
робляти й оцінювати альтернативні підходи (наприклад, 

систематичні порівняльні дослідження ефективності за 
даними Реєстру охорони здоров’я).

Таблиця 3. Європейські рекомендації з терапії постгерпетичної невралгії, тригемінальної невралгії, больових поліневропатій 
і центрального невропатичного болю

Стани, що супроводжуються 
нейропатичним болем

Препарати 
першої лінії терапії

Засоби другої 
і третьої лінії терапії

Постгерпетична невралгія Прегабалін, габапентин, лідокаїн місцево (у разі 
невеликої ділянки болю або алодинії)

Капсаїцин, опіоїди, трамадол, вальпроати

Тригемінальна невралгія Карбамазепін, оскарбазепін Хірургічне лікування

Больові поліневропатії Прегабалін, габапентин, ТЦА Ламотриджин, опіоїди, СІЗЗСН, трамадол

Центральний нейропатичний біль Прегабалін, амітриптилін, габапентин Канабіноїди, ламотриджин, опіоїди

Посттравматичний/післяопераційний біль ТЦА або венлафаксин

Фантомний біль Габапентин або морфін

Біль при інфільтрації пухлиною Габапентин або ТЦА на додаток до опіоїдів

Синдром Гійєна – Барре Габапентин
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Нейропатическая боль: диагностика и лечение

Сулик Р. В.

Национальная медицинская академия последипломно-

го образования имени П. Л. Шупика

Резюме. Нейропатическая боль (НБ) развивается 
в результате повреждения или дисфункции системы, 
в норме проводящей болевой сигнал. Заболевания, при 
которых развивается НБ, составляют гетерогенную 
группу патологий, при которых поражается перифе-
рическая и центральная нервная система. Патофизи-
ологической основой нейропатической боли является 
гипервозбудимость нейронов, возникающая вследст-
вие пластических изменений в структурах, связанных 
с проведением и обработкой ноцицептивных сигналов. 
Типичным примером является боль при диабетической 
нейропатии, постгерпетической невралгии и неврал-
гии тройничного нерва. НБ может значительно вли-
ять на качество жизни человека. Нередко она трудно-
излечима, поскольку устойчива к воздействию многих 
препаратов и сопровождается побочными эффекта-
ми на фоне эффективной фармакотерапии.

Neuropathic pain: diagnosing and treating

Sulik R. V. 

P. L. Shupyk National Medical Academy of Postgraduate 

Education, Kyiv

Summary. Neuropathic pain (NP) is caused by a dam-
age or dysfunction of the system that normally carries 
pain signals. Diseases followed by NP are of hetero-
geneous group of pathologies with the peripheral and 
central nervous system lesions. Pathophysiological 
basis of neuropathic pain is excessive excitability of 
neurons arising from plastic changes in the structures 
related to the conduction and processing of nociceptive 
signals. A typical example is pain in diabetic neuropa-
thy, postherpetic neuralgia and trigeminal neuralgia. 
NP can significantly affect the life quality. Often it is 
difficult to treat NP because of its resistance to many 
drugs, and it is accompanied by side effects against ef-
fective pharmacotherapy.


