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Застосування нуклеотидів при захворюваннях 
периферичної нервової системи

Резюме. Периферична нейропатія (ПН) — загальний стан, поширеність якого становить близько 8 % у 
людей похилого віку. Нейропатичний біль має значну частоту в загальній популяції і вражає понад поло-
вину всіх пацієнтів із ПН. Патофізіологія ПН характеризується ураженням мієлінопродукуючих клітин 
Шванна в периферичних нервах. Регенерація/захист мієлінової оболонки після ураження нерва є основним 
елементом відновлення при ПН. Проблема нейропатичного болю набуває все більшої актуальності для 
клініцистів різних профілів, що пов’язано зі значним поширенням патології та труднощами в досягненні 
стійкого терапевтичного ефекту. Незважаючи на велику кількість фармакологічних препаратів, реко-
мендованих для лікування пацієнтів з нейропатичним болем, вибір оптимальної схеми лікування часто 
викликає труднощі в клініцистів. Протягом останнього десятиліття досить активно в лікарській прак-
тиці використовується група так званих нуклеотидів. Накопичуються додаткові відомості про ефекти 
цієї групи препаратів і відбувається поступова трансформація, у тому числі їх складу. Так, останнім 
часом увагу дослідників приділено вивченню ефективності комбінації «уридинмонофосфат + вітамін В

12
 

(ціанокобаламін) + фолієва кислота», для якої характерний досить високий профіль безпеки і добрий ре-
генераторний потенціал. Мета цієї статті полягає у висвітленні механізмів дії і результатів клінічного 
застосування даної комбінації.
Ключові слова: периферична нервова система; нуклеотиди; уридинмонофосфат; ціанокобаламін; фо-
лієва кислота; периферичний нейропатичний біль

Загальні відомості про периферичну 
нейропатію і нейропатичний біль

Периферична нейропатія (ПН) є досить пошире-
ним станом, за оцінками, захворюваність на неї у світі 
становить 2,4 % у загальній популяції, при цьому може 
досягати 8 % в осіб похилого віку і 50 % — у діабетиків. 

Нейропатія має різні причини, що включать здав-
лювання нервів (корінцеві й периферичні), цукровий 
діабет, авітаміноз, вірусну інфекцію (особливо ура-
ження герпесвірусом), васкуліти й імунні захворю-
вання, багато з яких є ідіопатичними. Пацієнти з 
ПН часто скаржаться на пекучий, колючий біль або 
відчуття електричного удару — так званий нейропа-
тичний біль, також нерідко зустрічаються алодинія і 
гіпералгезія.

Міжнародна асоціація з вивчення болю (IASP) 
визначає нейропатичний біль як біль, що виникає у 
зв’язку з пошкодженням або захворюванням сомато-
сенсорної (периферичної і/або центральної) нервової 
системи. Нейропатичний біль зазвичай має хронічний 
перебіг (~3 місяці), проявляється постійно або періо-
дично рецидивує.

Нейропатії, що лежать в основі периферичного 
 нейропатичного синдрому, патоморфологічно характе-
ризуються такими порушеннями: валерова дегенерація, 
дистальна аксонопатія, сегментарна демієлінізація і їх 
поєднання. 

Валерова дегенерація виникає тоді, коли цілісність 
нерва порушена. Дистальний (нижче від місця трав-
ми) аксон і його мієлінова оболонка резорбуються. А 
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з проксимального (вище від місця травми) фрагмента 
нерва відростає новий аксон і покривається мієліновою 
оболонкою. Валерова дегенерація зустрічається, напри-
клад, при травматичних нейропатіях. 

При дистальній аксонопатії дегенерація аксона й мі-
єліну починається в найвіддаленіших ділянках нерва, а 
потім піднімається звідти вгору по ходу нерва. Дисталь-
на аксонопатія характерна, наприклад, для діабетичної 
полінейропатії. 

При сегментарній демієлінізації аксон залишається 
цілим, а мієлін руйнується на окремих фрагментах не-
рва. Сегментарна демієлінізація зустрічається, напри-
клад, при люмбосакральній радикулопатії.

Зниження якості життя, зміна настрою і порушен-
ня сну є загальними явищами й основними причи-
нами професійної інвалідності. Патофізіологія ПН 
часто передбачає ураження клітин Шванна, що про-
дукують мієлін, у периферичних нервах. Це ураження 
може відрізнятися за ступенем тяжкості й виглядом. 
Регенерація і підтримка мієлінової оболонки після 
ураження нерва є важливим елементом лікування 
ПН. Ураження периферичних нервів призводять до 
втрати рухової, сенсорної і вегетативної функції в 
дистальних денервованих сегментах унаслідок пору-
шення аксона, дегенерації нервових волокон і навіть 
загибелі нейронів. 

Механізми дії
Уридинмонофосфат, вітамін В

12
 (ціанокобаламін) і 

фолієва кислота — ці середники беруть участь у мета-
болічних процесах і таким чином сприяють регенерації 
нервових волокон і чинять непряму (вторинну) знебо-
лювальну дію. Крім того, похідні уридинмонофосфату 
стимулюють пуринергічні P2Y-рецептори, проявляючи 
пряму (первинну) знеболювальну й стимулюючу реге-
нераційну дію. Потрапляючи в організм, ціанокобала-

мін перетворюється на кобаламін, а потім на метилко-
баламін і аденозилкобаламін (активні форми вітаміну 
В

12
); фолієва кислота перетворюється на 5-метилте-

трагідрофолат, 5,10-метилентетрагідрофолат і 10-фор-
мілтетрагідрофолат (активні форми фолієвої кислоти). 
Фолієва кислота, всмоктуючись у кишечнику, перетво-
рюється на 5-метілтетрагідрофолат, який шляхом низки 
змін перетворюється на метіонін. Метіонін необхідний 
для синтезу білків, РНК, ДНК, фосфатидилхоліну, міє-
ліну, нейромедіаторів тощо. 5,10-метилентетрагідрофо-
лат і 10-формілтетрагідрофолат беруть участь в утворен-
ні піримідинових і пуринових нуклеотидів, необхідних 
для побудови РНК і ДНК.

Лікування пацієнтів з невропатичним болем (НБ) 
у разі множинних супутніх захворювань — складний 
мультидисциплінарний процес, що вимагає медика-
ментозної терапії, психологічної реабілітації і фізіоте-
рапевтичного впливу. Незважаючи на доведену низьку 
ефективність нестероїдних протизапальних препаратів 
(НПЗП) і анальгетиків у цих хворих, близько 2/3 з них 
отримують зазначені препарати. Неправильний вибір 
тактики лікування у хворих із НБ спричиняє знижен-
ня його ефективності й істотне збільшення тривалості 
лікування й витрат. При цьому лише незначна частка 
лікарів використовує у своїй клінічній практиці повний 
перелік рекомендованих лікарських засобів, які можна 
було б застосувати як препарати першої лінії для купі-
рування НБ.

Ефективність застосування нуклеотидів при терапії 
пацієнтів із НБ доведена в низці досліджень. Так, у ре-
троспективному дослідженні (Lauretti G.R. et al., 2004) 
оцінювали ефект застосування комбінації цитидину, 
уридину з вітаміном B12

 в якості допоміжної терапії при  
лікуванні хронічного нейропатичного поперекового 
болю в пацієнтів з каудальним введенням клонідину, 
лідокаїну й дексаметазону. Усього в дослідженні взяли 
участь 42 пацієнти: 21 — направлений на проведення 
каудальної блокади (контрольна група), 21 — отриму-
вав комбінацію «цитидин + уридин + вітамін B

12
» 2 

рази на добу протягом 28 днів. Результати продемон-
стрували, що в контрольній групі була вищою потреба 
в застосуванні пероральних НПЗП, ніж у групі при-
йому комбінації «цитидин + уридин + вітамін B

12
», що 

свідчить про ефективність застосування комбінації ну-
клеотидів з вітаміном В

12
 у терапії НБ у спині. У нещо-

давніх дослідженнях оцінювали ефективність і безпеку 
застосування комбінації «уридин-5’-динатрію моно-
фосфат + фолієва кислота + вітамін В

12
» у 212 пацієн-

тів із НБ. Результати продемонстрували статистично 
значуще зменшення загальної оцінки болю за опиту-
вальником болю (pain DETECT Questionnaire — PDQ), 
інтенсивності больового синдрому, кількості уражених 
ділянок і ступеня больового відчуття в пацієнтів, які 
приймали комбінацію нуклеотидів (Negrão L. et al., 
2014; Negrão L., Nunes P., 2015). На сьогодні є неба-
гато препаратів, які би діяли на рівні периферичних 
нервів і сприяли б їх фізіологічній регенерації. Тому 
застосування комплексу Нейрістон, до складу якого 
входить уридин-5’-динатрію монофосфат, вітамін В

12
 

Рисунок 1. Дегенерація аксонів і демієлінізація 
при периферичній нейропатії
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і фолієва кислота, що дають регенераторний і знебо-
лювальний ефекти, у комбінованій терапії може по-
кращити ефективність лікування НБ. Активні ком-
поненти комплексу Нейрістон сприяють активізації 
власних відновних процесів у пошкоджених нерво-
вих тканинах. Уридинмонофосфат, який є основним 
його компонентом, стимулює синтез фосфоліпідів, 
гліколіпідів (сфінголіпідів) і глікопротеїнів — осно-
вних структурних компонентів клітинних мембран, 
що забезпечує його регенеративний вплив на нервові 
волокна. Фолієва кислота й вітамін В

12
 є необхідними 

коферментами для більшості метаболічних реакцій, за 
рахунок чого відіграють важливу роль у синтезі нукле-
їнових кислот і білків. Комбінація активних речовин 
забезпечує комплексний вплив на фізіологічні функ-
ції організму й приводить до прискорення відновних 
процесів у пошкоджених нервових волокнах. Комп-
лекс Нейрістон може бути рекомендований як дже-
рело поживних речовин, що сприяють відновленню 
пошкоджених нервових волокон при таких станах, як 
нейропатія, невралгія, люмбаго, ураження нервових 
структур метаболічного характеру, інфекційні нейро-
патії тощо.

Периферичний нейропатичний біль  
після нуклеотомії

Нуклеотомія зводиться до видалення або руйну-
вання пульпозного ядра при лікуванні міжхребцевих 
гриж. У проспективне контрольоване дослідження 
були включені 123 пацієнти з болем і функціональ-
ними порушеннями після нуклеотомії. З них 83 паці-
єнти (середній вік 47 років) на додаток до звичайної 
терапії отримували фіксовану комбінацію уридин-
монофосфату 50 мг, ціанокобаламіну 3 мкг і фолієвої 
кислоти 400 мкг по 1 капсулі на день протягом 3 тиж-
нів. Решта 40 пацієнтів (середній вік 48 років) у ці ж 
строки отримували звичайну терапію, без додавання 
фіксованої комбінації (контрольна група). Оцінку 
загального бала болю проводили за візуальною ана-
логовою шкалою (можливий діапазон значень від 0 
до 100 мм). 

У результаті дослідження було з’ясовано, що ви-
раженість болю за візуальною аналоговою шкалою в 
групі з фіксованою комбінацією мала таку динаміку: 
спочатку — 90 мм, через 2 тижні — 24 мм, через 3 тиж-
ні — 8 мм. У ці ж строки в контрольній групі динаміка 
болю становила 81, 45 і 30 мм відповідно. Відмінності 
були вірогідними на користь групи з комбінованою те-
рапією (p < 0,005 для 2 тижнів і p < 0,001 для 3 тижнів). 
Абсолютне зниження болю становило 91 % у групі з 
фіксованою комбінацією і 63 % — у контрольній групі. 
Якість життя за опитувальником QLQ-C30 (відсоток 
приросту): до 3-го тижня лікування якість життя під-
вищилася на 64 % у групі з фіксованою комбінацією і на 
36 % — у контрольній групі (p < 0,001). Що стосується 
загального клінічного враження щодо успіху терапії в 
лікарів і пацієнтів, то, на думку лікарів, на 3-му тижні 
лікування спостерігалося значне покращання стану у 
89 % пацієнтів.

Висновки
У виконаних дослідженнях була продемонстрова-

на клінічна ефективність комбінації уридинмонофос-
фату 50 мг, ціанокобаламіну 3 мкг і фолієвої кислоти  
400 мкг при основних видах периферичного нейропа-
тичного болю (люмбальна/люмбосакральна радикуло-
патія, цервікальна радикулопатія, карпальний тунель-
ний синдром, діабетична нейропатія тощо). При цьому 
комбінація не викликала побічних ефектів і добре пере-
носилася.

При лікуванні пацієнтів з нейропатичним болем 
важливим є комплексний підхід, який включає симп-
томатичну й патогенетичну терапію. Наявні на сьогодні 
дані свідчать, що застосування комплексу уридинмо-
нофосфату з ціанокобаламіном і фолієвою кислотою 
(Нейрістон) сприяє ефективному купіруванню больо-
вого синдрому, активізації власних відновних процесів 
у пошкоджених нервових клітинах, а також покращан-
ню якості життя пацієнтів з нейропатичним больовим 
синдромом.

Конфлікт інтересів. Не заявлений. 
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Применение нуклеотидов при заболеваниях периферической нервной системы
Резюме. Периферическая нейропатия (ПН) — общее состо-
яние, распространенность которого составляет примерно 8 % 
у пожилых людей. Нейропатическая боль имеет значительную 
частоту в общей популяции и поражает более половины всех 
пациентов с ПН. Патофизиология ПН характеризуется пораже-
нием миелинопродуцирующих клеток Шванна в перифериче-
ских нервах. Регенерация/защита миелиновой оболочки после 
поражения нерва является основным элементом восстановле-
ния при ПН. Проблема нейропатической боли приобретает все 
большую актуальность для клиницистов различных профилей, 
что связано с широким распространением патологии и трудно-
стями в достижении стойкого терапевтического эффекта. Не-
смотря на большое количество фармакологических препаратов, 
рекомендованных для лечения пациентов с нейропатической 
болью, выбор оптимальной схемы лечения часто вызывает 

трудности у клиницистов. В течение последнего десятилетия 
достаточно активно во врачебной практике используется груп-
па так называемых нуклеотидов. Накапливаются дополнитель-
ные сведения об эффектах этой группы препаратов и происхо-
дит постепенная трансформация, в том числе их состава. Так, в 
последнее время внимание исследователей уделяется изучению 
эффективности комбинации «уридинмонофосфат + витамин 
В

12
 (цианокобаламин) + фолиевая кислота», для которой харак-

терен достаточно высокий профиль безопасности и хороший 
регенераторный потенциал. Цель этой статьи заключается в 
освещении механизмов действия и результатов клинического 
применения данной комбинации.
Ключевые слова: периферическая нервная система; нуклео-
тиды; уридинмонофосфат; цианокобаламин; фолиевая кисло-
та; периферическая нейропатическая боль
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The use of nucleotides in diseases of the peripheral nervous system
Abstract. Peripheral neuropathy (PN) is a common condition 
with a preva-lence of approximately 8 % in the elderly. Neuro-
pathic pain is significant in the general population and affects 
more than half of all patients with PN. The pathophysiology of 
PN is characterized by lesions of myelin-producing Schwann 
cells in peripheral nerves. Regeneration/protection of the my-
elin sheath after nerve damage is the main element of recovery in 
PN. The problem of neuropathic pain is becoming increasingly 
important for clinicians of various profiles due to the significant 
spread of pathology and difficulties in achieving a persistent 
therapeutic effect. Despite the large number of pharmacological 
drugs recommended for the management of patients with neu-
ropathic pain, the choice of the optimal treatment regimen often 

causes difficulties for clinicians. Over the last decade, a group 
of so-called nucleotides has been used quite actively in medical 
practice. Additional information about the effects of this group 
of drugs is accumulated, and there is a gradual transformation, 
including their composition. Thus, recently the attention of re-
searchers has been devoted to studying the effectiveness of the 
combination “uridine monophosphate + vitamin B

12
 (cyanoco-

balamin) + folic acid”, which is characterized by a fairly high 
safety profile and good regenerative potential. The objective of 
this article is to highlight the mechanisms of action and results 
of clinical use of this combination.
Keywords: peripheral nervous system; nucleotides; uridine mono-
phosphate; cyanocobalamin; folic acid; peripheral neuropathic pain




