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Проблемі болю приділяють велику увагу, тому 
що він є однією з причин, що змушує звертатись до 
лікаря. В останні 30-40 років відмічається неухиль-
не зростання хронічних больових синдромів у за-
гальній структурі захворюваності, що, за оцінками 
різних авторів, становить від 15 до 70%. Це, у свою 
чергу, негативно впливає на якість життя людини, 
призводячи до значних матеріальних, соціальних 
втрат [8]. За визначенням Міжнародної асоціації 
з вивчення болю (Internаtional Association for the 
Study of Pain (IASP), біль — це неприємне сенсор-
не та емоційне переживання, пов’язане з наявни-
ми чи можливими пошкодженнями тканин [12]. 
Біль зазвичай виникає при подразненні перифе-
ричних ноцицепторів, потім больовий імпульс 
проводиться по больових волокнах (сенсорний 
нерв, спинний мозок, спинномозковий ганглій, 
таламус). Далі сигнал передається в кору голов-
ного мозку, де він усвідомлюється, локалізується 
та здійснюється його психологічне забарвлення. 
Велику участь у больовій інтеграції бере лімбіч-
на система, яка також відповідає за емоційне за-
барвлення больових відчуттів. Ноцицептори пере-
дають інформацію в центральні відділи нервової 
системи за допомогою генерації потенціалу дії, 
що викликається активацією потенціалзалежних 
калієвих та натрієвих каналів. Потенціалзалежні 
натрієві канали є точками прикладання для міс-
цевих анестетиків та деяких антидепресантів [14].

Існує декілька класифікацій, що враховують 
різновиди болю. У першу чергу це транзиторний, 
гострий і хронічний. Транзиторний біль виникає 
внаслідок активації ноцицептивних рецепторів 
шкіри або інших тканин за відсутності великого 
ураження та існує для захисту людини від загрози 
фізичного ушкодження чинниками зовнішнього 
середовища.

Гострий біль — необхідний пристосувальний 
сигнал, що не тільки інформує про ушкодження 
шкіри, а й міняє рефлекторні реакції, що дозволяє 
зменшити той самий біль. Хронічний біль — біль, 
що триває більше ніж нормальний період зажив-
лення, тобто понад три місяці [8].

З точки зору патогенезу розрізняють ноци-
цептивний, нейропатичний та психогенний біль. 
Ноцицептивний виникає як результат безпосе-
редньої дії пошкоджуючого чинника на больові 
рецептори. Цей біль гострий, зникає при змен-
шенні подразнення рецепторів болю. Провідні 
шляхи та відділи центральної нервової системи 
в цей процес не вступають. Ці болі регресують піс-
ля заживлення [6].

Співвідношення активності ноцицептивної (бо-
льової) та антиноцицептивної (протибольової) 
систем впливає на інтенсивність больового від-
чуття. Існує декілька антиноцицептивних систем: 
опіатна, серотонінергічна, ГАМК-ергічна, нор-
адренергічна.

Нейропатичний біль виникає при ураженні пе-
риферичної (нервові корінці, сплетення) або цен-
тральної нервової системи (задні стовпи та роги 
спинного мозку, стовбур, таламус, півкулі голов-
ного мозку). Цей біль не виконує захисної функ-
ції, часто буває хронічним та патологічним і може 
супроводжуватись моторними, вегетативними, 
сенсорними розладами: первинна та вторинна 
гіпералгезія, гіперпатія, алодінія, больова анес-
тезія. Для нейропатичного болю характерними є 
периферична сенситизація — поширення запаль-
ної реакції за межі ураження тканини; вторинна 
гіпералгезія — розширення поля гіпералгезії за 
межі ураження тканини; центральна сенситиза-
ція — стійка деполяризація ноцицептивних не-
йронів. Нейропатичний біль супроводжує цілу 
низку неврологічних захворювань: ригемінальна 
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невралгія — 100%, діабетична полінейропатія — 
11-20% випадків, постгерпетична невралгія — 15-
70%, ВІЧ-асоційована невропатія — 30-60%. Пато-
фізіологічною основою цього болю є порушення 
генерації потенціалів у пошкодженому нерві та 
тормозного контролю збудливості ноцицептив-
них нейронів у центральних структурах мозку. 
При виникненні цього болю відбувається підви-
щення збудливості мембран нервових волокон, 
що пов’язано зі збільшенням числа активних на-
трієвих каналів [6]. Масштабне епідеміологічне 
дослідження, проведене в Європі у 2005 році, 
показало, що поширеність нейропатичного болю 
в різних країнах коливається в діапазоні 6-7,7%. 
Так, у Франції вона становила 6,4%, у Німеччині — 
6%, у Великобританії — 7,5%, в Іспанії — 7,7% [4].

Психогенний біль не пов’язаний з ушкоджен-
ням тканин та периферичної або центральної со-
матосенсорної нервової системи. Основна ознака 
такого болю — це патологічна больова поведінка: 
хворий жестами, мімікою, позами підкреслює на-
явність болю за відсутності його органічної осно-
ви. Простежується також зв’язок між психоло-
гічною проблемою та розвитком і наростанням 
цього болю. Цей діагноз можливий після всебіч-
ного обстеження хворого та виключення всіх мож-
ливих причин ноцицептивного та нейропатичного 
болю [3].

План обстеження пацієнта з нейропатичним 
болем включає насамперед повне неврологічне 
обстеження та застосування шкал oцінки інтен-
сивності больового синдрому. Найширше вико-
ристовуються опитувальник DN4, больова шкала 
LANSS, шкала невропатичних порушень (NIS), опи-
тувальник болю Pain detect, шкала загальної оцін-
ки симптомів невропатії (NTSS-9) [5, 7].

Лікування нейропатичного синдрому повинно 
бути мультимодальним, тобто включати препарати 
для зменшення болів, засоби, що корегують пору-
шення, викликані хронічним болем, — зниження 
фізичної активності, розлади сну, депресія, три-
вога. Важливим компонентом терапії будь-якого 
хронічного больового синдрому є активація анти-
ноцицептивної системи. Для цього рекомендуєть-
ся застосовувати трициклічні антидепресанти та 
селективні інгібітори зворотного захвату серото-
ніну та норадреналіну. Заслуговує на увагу висока 
ефективність антиконвульсантів у лікуванні нейро-
патичного болю, основним напрямком дії яких є 
іонні канали. Активація натрієвих каналів викликає 
підвищення активності нейрона, а калієвих та хлор-
них — призводить до гальмування. Кальцієві кана-
ли блокують габапентин, прегабалін, зиконотид; 
натрієві — фенітоїн, карбамазепін, ламотриджин, 
вальпроати, топірамат. Збільшення активності ка-
налів хлору викликають габапентин, прегабалін, 
бензодіазепіни [5]. Відбувається припинення ге-
нерації больової імпульсації ядрами задніх рогів 

спинного мозку та волокнами черепно-мозкових 
нервів (трійчастого, язикоглоткового тощо). У біль-
шому ступені регресу підлягають пароксизмальні 
штрикаючі болі, парестезії, гіпералгезії [9].

Одним із головних напрямків у патогенетич-
ному лікуванні нейропатичного болю є НПЗП, які 
блокують вироблення медіаторів запалення — 
простагландинів за рахунок інгібування ферменту 
циклооксигенази (ЦОГ) [9]. Важлива властивість 
цієї групи препаратів — виражений протибольо-
вий ефект. Тривале застосування НПЗП може ви-
кликати ульцерогенні ускладнення, у зв’язку з чим 
потрібно запобігати довгому їх призначенню.

З-поміж метаболічних засобів застосовують дві 
основні групи препаратів: α-ліпоєва кислота та ві-
таміни групи В. Вважається, що α-ліпоєва кислота 
має антитоксичні та антиоксидантні властивості, 
вона зменшує перекисне окислення ліпідів у пе-
риферичних нервах та покращує ендоневральний 
кровотік, що приводить до збільшення швидко-
сті проведення нервового імпульсу. Нормалізує 
рівень глутатіону в нервах, стимулює ріст аксо-
нів, їх розгалужень, а також нових нервових во-
локон [10]. У складі метаболічної патогенетичної 
терапії також доцільно застосування актовегіну, 
який покращує кровопостачання нейронів та має 
антигіпоксичну активність [11]. Актовегін збіль-
шує споживання та поглинання кисню, активує 
ферменти окисного фосфорилювання, підвищує 
активність кислої та лужної фосфотаз. Він також 
прискорює синтез білків, вуглеводів, стимулює пі-
руватдегідрогеназу [1].

Застосовуються в лікуванні нейропатичних бо-
лів вітаміни групи В, які мають аналгетичну дію, 
впливають на невропатичний компонент болю, 
а також на астенію, що супроводжує хронічні бо-
льові синдроми. Представляючи групу низько-
молекулярних сполучень небілкової природи, 
вітаміни не синтезуються в організмі людини, не 
є пластичним матеріалом або джерелом енергії, 
проявляють свою активність як коферменти різ-
них ензимів. Вони беруть участь у регуляції вуг-
леводного, білкового, жирового, мінерального 
обміну. Експериментальні та клінічні досліджен-
ня дії вітамінів групи В при ноцицептивних та не-
вропатичних болях показують їх антиноцицептив-
ний ефект. Так, вітамін В1 відіграє важливу роль 
у проведенні нервового збудження, а також бере 
участь у процесах антиоксидантного захисту в мі-
тохондріях нейронів [8]. Нестача вітаміну В6 може 
призвести до демієлінізації нервових волокон, 
що пов’язано з порушенням синтезу сфінгомієлі-
ну [4,17,16]. За даними багатьох досліджень, віта-
мін В12 розглядається як аналгетик [18].

У багатьох роботах підкреслюється, що при лі-
куванні болю комбінація вітамінів В1, В6, В12 більш 
ефективна, ніж монотерапія одним із цих вітамі-
нів [13]. Комплекс вітамінів групи В підсилює дію 
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норадреналіну і серотоніну — головних антино-
цицептивних медіаторів. Крім того, експеримен-
тально показано інгібування ноцицептивних від-
повідей у задньому розі та зоровому горбі [2].

Призначення вітамінів групи B для лікування 
нейропатичних болів застосовується протягом 
десятиліть. Традиційно для цього провадилось 
щоденне введення внутрішньом’язово по черзі 
тіаміну, піридоксину, ціанкобаламіну. Така схема 
потребувала довгого курсу лікування — не мен-
ше місяця, тому останнім часом перспективним 

визнано застосування комплексних препаратів 
вітамінів групи В — нейробіон, мільгамма, ней-
рорубін тощо. На лабораторних моделях було 
показано, що вітаміни групи В підсилюють дію 
аналгетиків, знижують їх дозу та ризик усклад-
нень [15, 19].

За відсутності протипоказань бажано доповню-
вати лікування фізіотерапевтичними процедура-
ми, масажем, мануальною терапією, лікувальною 
фізкультурою та підтримкою повсякденної фізич-
ної активності після зменшення болів.
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NEUROPATHIC PAIN: BASIC ASPECTS OF DIAGNOSIS AND TREATMENT (REVIEW)
Z.I. Zavodnova

Summary
In brief overview present generalizing data, above various painful syndromes and their pathogenesis described. Modern variants 

of pain treatment and quality life improvement been analyzed.
Keywords: neuropathic pain, classification, variants of treatment.
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