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– Согласно определению Международ�

ной ассоциации по изучению боли (1994 г.)

нейропатическая боль – это боль, возника�

ющая вследствие первичного повреждения

или дисфункции нервной системы. В отли�

чие от ноцицептивной, которая возникает

вследствие адекватной физиологической

реакции на болевые раздражители, нейро�

патическая боль не носит защитного харак�

тера и в значительной мере снижает качес�

тво жизни. Показатель распространенности

нейропатической боли в популяции трудно

определить, поскольку она отмечается

в клинике многих заболеваний нервной

системы, а также при других патологичес�

ких состояниях. По данным некоторых ав�

торов, распространенность нейропатичес�

кой боли составляет 6�8%; нейропатически�

ми являются 20% всех хронических болевых

синдромов (Wall P.D., Melzack R., 1999).

Причины нейропатической боли – по�

вреждение или дисфункция отделов пери�

ферической (нервы и нервные сплетения)

или центральной нервной системы (спин�

ной и головной мозг). При этом нарушается

работа нейронных структур, которые участ�

вуют в проведении и модулировании боле�

вой чувствительности. 

Нейропатической болью сопровождают�

ся различные повреждения и заболевания

периферических нервов:

– травмы, включая ятрогенное повреж�

дение нервов при хирургических вмеша�

тельствах;

– ишемия, компрессия нерва или кореш�

ка нерва (радикулопатия);

– большая группа полинейропатий (на�

следственные, метаболические, включая

диабетическую, токсические, воспалитель�

ные, инфекционные, паранеопластичес�

кие, вызванные химиотерапией или луче�

вой терапией, нейропатии при амилоидозе

и васкулитах);

– невралгия тройничного и языкоглоточ�

ного нервов;

– комплексный региональный болевой

синдром.

Поражения ЦНС, которые могут сопро�

вождаться нейропатической болью:

– инсульт (постинсультный болевой син�

дром);

– рассеянный склероз;

– травма спинного мозга;

– сирингомиелия;

– объемные образования в спинном и го�

ловном мозге;

– эпилепсия.

Наиболее частыми причинами нейропа�

тической боли являются моно� и полиней�

ропатии (диабетическая, алкогольная, пост�

травматическая), инфекционные заболева�

ния с вовлечением нервной системы (пост�

герпетическая невралгия, поражение пери�

ферической нервной системы при СПИДе,

нейросифилис), рефлекторная симпатичес�

кая дистрофия, рассеянный склероз, си�

рингомиелия, первичные или метастатичес�

кие опухоли нервной системы, дефицит ви�

тамина В12 и геморрагический инсульт. 

Согласно результатам российского эпи�

демиологического исследования распро�

странения нейропатической боли, ее причин

и характеристик у амбулаторных пациентов

врачей�неврологов, у 35% пациентов, испы�

тывающих хроническую боль в спине, ней�

ропатический компонент боли является ос�

новным (Яхно Н.Н. и соавт., 2008). У 50%

больных сахарным диабетом развиваются те

или иные формы диабетической нейропа�

тии. От нейропатической боли страдает 33%

онкологических больных (Davis M.P. et al.,

2004). Нейропатическая боль возникает

у 25�50% пациентов старше 50 лет, перенес�

ших опоясывающий герпес (Schmader K.E.,

2002), и у 8% больных, перенесших мозго�

вой инсульт (Rae�Grant A. et al., 1999).

Дополнительные факторы риска разви�

тия нейропатических болевых синдромов –

пожилой возраст, женский пол, наличие

психоэмоциональных нарушений, низкий

социально�экономический уровень жизни.

Патофизиологические механизмы воз�

никновения и хронизации нейропатичес�

кой боли сложны и не до конца изучены.

Основными периферическими предпосыл�

ками к формированию нейропатического

болевого синдрома являются:

– снижение порога возбудимости ноци�

цепторов или активация «спящих» (неак�

тивных) ноцицепторов;

– появление участков демиелинизации

и последующей ремиелинизации нервных

стволов (например, при полинейропатии);

– эктопические разряды из поврежден�

ных нейронов;

– формирование невромы в зоне травма�

тического повреждения нервного ствола,

что сопровождается появлением эфапти�

ческой передачи импульса и повышенной

возбудимостью нейронов.

Важную роль играет коллатеральный

спраутинг как часть процесса регенерации.

Формируются атипично направленные от�

ростки нейрона, которые устанавливают ак�

тивные синаптические связи с другими ней�

ронами, что может приводить к изменению

распределения рецепторных (в том числе

ноцицептивных) полей. При этом создают�

ся условия для генерации патологической

электрической активности.

Основной причиной возникновения ней�

ропатической боли считается повышенная

возбудимость нейронов и массивный вы�

брос болевых медиаторов.

Пациентов с нейропатической болью

можно узнать по характерным жалобам с ме�

тафорами и «оттенками» боли: жгучие боли,

ощущение ползания мурашек, покалыва�

ние, «иголки под кожей», «стреляющие бо�

ли», ощущение удара электрическим током,

болезненное чувство холода или жара и т.п. 

Кроме того, выделяют симптомоком�

плекс специфических нарушений чувстви�

тельности:

– аллодиния – боль в ответ на неболевой

стимул;

– гипералгезия – повышенная чувстви�

тельность к болевым стимулам;

– гиперестезия – повышенный ответ на

тактильные стимулы;

– гипестезия – снижение тактильной

чувствительности;

– гипалгезия – снижение болевой чувс�

твительности.

Болевые и неболевые симптомы в раз�

личных комбинациях составляют мозаику

индивидуальной клинической картины

и в значительной мере снижают качество

жизни больных.

Диагностика нейропатической боли при

наличии типичных жалоб и клинических

проявлений не вызывает трудностей. Клини�

ческий осмотр с определением основных ви�

дов чувствительности позволяет выявить по�

зитивные (стимулированная боль, аллоди�

ния, гипералгезия) и негативные сенсорные

симптомы (снижение тактильной, темпера�

турной, вибрационной, суставно�мышеч�

ной чувствительности). При сборе анамнеза

следует выяснить наличие наследственных

заболеваний нервной системы, сахарного

диабета, других заболеваний, которые могут

быть первичной причиной поражения нер�

вной системы. Дополнительные методы

обследования также необходимо выбирать

с прицелом на последующую верификацию

поражения структур нервной системы

и дифференциальную диагностику. У всех

пациентов обязательно следует проводить

анализ крови на уровень глюкозы, чтобы

исключить диабетическую природу нейро�

патии. В плазме крови также можно обнару�

жить аутоантитела к компонентам перифе�

рических нервов. Повысить достоверность

диагноза позволяют нейрофизиологические

методы исследования, самым распростра�

ненным из которых является электронейро�

миография с вызванными соматосенсорны�

ми потенциалами, а также дополнительные

методы, такие как биопсия икроножного

нерва, нейровизуализация, исследование

цереброспинальной жидкости, генетичес�

кое обследование.

Для объективизации симптомов и после�

дующего контроля эффективности терапии

за рубежом применяются специальные шка�

лы и опросники: числовая шкала боли (Nu�

meric Pain Scale, NPS), Лидсская шкала оцен�

ки нейропатической боли (Leeds Assessment

of Neuropathic Symptoms and Signs, LANSS),

Лидсская шкала для самостоятельного за�

полнения пациентом (S�LANSS), опросник

нейропатической боли (Neuropathic Pain Qu�

estionnaire, NPQ) и его краткая форма (NPQ�

SF), опросники DN4 (Douleur Neuropathique

en 4 questions), painDETECT и др.

В рекомендациях Европейской федерации

неврологических обществ (EFNS) по лече�

нию нейропатической боли средствами пер�

вой линии терапии большинства нейропати�

ческих синдромов названы препараты из

классов антидепрессантов (амитриптилин,

имипрамин, дулоксетин, венлафаксин) и ан�

тиконвульсантов (прегабалин, габапентин).

Для перечисленных адьювантных аналгети�

ков накоплена самая обширная и убедитель�

ная доказательная база в отношении их спо�

собности облегчать состояние пациентов

с нейропатической болью. Вторая линия те�

рапии представлена опиоидами, альтерна�

тивными антиконвульсантами (топирамат,

ламотриджин, вальпроаты) и средствами ло�

кального действия (мази, кремы и пластыри,

содержащие капсаицин или лидокаин).
Прегабалин рекомендуется европейскими

экспертами в качестве препарата первой ли�

нии при герпетической невралгии (класс ре�

комендаций I, уровень доказательств А), бо�

левых формах полинейропатий (I, А), а так�

же у пациентов с центральной нейропати�

ческой болью (постинсультный болевой

синдром, боль при поражении спинного

мозга). Эти же рекомендации приняты

Международной ассоциацией по изучению

боли и национальными ассоциациями (аме�

риканской, канадской, австралийской, рос�

сийской, финской и др.), входящими в ее

состав. Первой линией медикаментозной

терапии невралгии тройничного нерва оста�

ется карбамазепин. 

Мишенью действия прегабалина являют�

ся α2δ�субъединицы потенциалзависимых

кальциевых каналов на мембранах нейро�

нов. Прегабалин препятствует избыточному

выделению возбуждающих медиаторов и та�

ким образом регулирует возбудимость ней�

ронов. Этот механизм действия объясняет

его аналгетический, противосудорожный

и анксиолитический эффекты (Kavoussi R.,

2006; Давыдов О.С., 2007).

Эффективная начальная доза прегабали�

на – 150 мг/сут (в два приема по 75 мг).

При необходимости через 3�7 дней дозу

можно повысить до 300�600 мг/сут (2 раза

в сутки по 150 или 300 мг).

Международной ассоциацией по изуче�

нию боли предложен пошаговый алгоритм

фармакотерапии у пациентов с нейропати�

ческой болью. Первый шаг – клиническая

оценка жалоб и симптомов, постановка диа�

гноза нейропатического болевого синдро�

ма, определение причины нейропатической

боли. На этом же этапе необходимо рас�

спросить и при необходимости дообследо�

вать пациента на предмет наличия сопутс�

твующих заболеваний, которые могут изме�

нять течение на фоне лечения нейропати�

ческой боли или требуют особого выбора

фармакотерапии из�за возможных лекарс�

твенных взаимодействий. Пациенту следует

в доступной форме объяснить природу бо�

левого синдрома, обсудить с ним план лече�

ния и определить реалистичные ожидания.

Второй шаг – начать терапию заболева�

ния, вызывающего нейропатическую боль,

если это возможно, а также предложить па�

циенту симптоматическую терапию, направ�

ленную на купирование боли. В качестве

симптоматической терапии первой линии

можно назначить один или несколько препа�

ратов из следующих: вторичные амины (нор�

триптилин, дезипрамин), селективные инги�

биторы обратного захвата серотонина и нор�

адреналина (дулоксетин, венлафаксин), ан�

тиконвульсанты (прегабалин, габапентин).

У пациентов с локализованной периферичес�

кой нейропатической болью следует исполь�

зовать только средства местного действия

(лидокаин) или в комбинации с препаратом

первой линии. У пациентов с острой нейро�

патической болью, болевым синдромом при

раке, эпизодическими обострениями хрони�

ческих нейропатических болевых синдромов

в дополнение к терапии первой линии можно

применять трамадол и опиоидные аналгети�

ки. По возможности следует использовать не�

лекарственные методы лечения.

Третий шаг – контроль эффективности

назначенной терапии, повторная оценка бо�

ли и ее влияния на качество жизни пациента.

Если достигнуто существенное для пациента

ослабление боли, которое фиксируется при

оценке по клиническим шкалам, а побочные

эффекты переносимы, рекомендуется про�

должать терапию назначенным препаратом.

Если обезболивающий эффект при приме�

нении препарата первой линии в адекватной

дозе не достаточно выражен, необходимо до�

бавить к схеме терапии еще один из препара�

тов первой линии. При отсутствии эффекта

или уменьшении интенсивности боли менее

чем на 30% следует перейти на альтернатив�

ный препарат первой линии.

Четвертый шаг – назначение препаратов

второй и третьей линии, если препараты

первой линии неэффективны. 
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Корпорейшн в Украине.

Подготовил Дмитрий Молчанов

Нейропатическая боль: от понимания причин
до успешного ведения пациентов

По материалам IV Национального конгресса неврологов, психиатров и наркологов Украины, 
3�5 октября, г. Харьков

Проблема боли в клинической практике не теряет актуальности, несмотря на совершенствование диагностических
критериев болевых синдромов и разработку новых аналгетиков с направленными механизмами действия. 
Существует множество причин и видов боли, что требует различных подходов к диагностике и лечению. 
Руководитель отдела сосудистой патологии головного мозга Института неврологии, психиатрии и наркологии 
НАМН Украины (г. Харьков), доктор медицинских наук, профессор Тамара Сергеевна Мищенко прочла лекцию 
по диагностике и терапии нейропатического болевого синдрома.

Т.С. Мищенко
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