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Сучасні уявлення про диференціальну діагностику 
й лікування полінейропатій

Резюме. У статті подана клінічна характеристика полінейропатій при різних захворюваннях і патоло-

гічних станах; наведений перелік обстежень для діагностичного пошуку причин полінейропатії, алгоритм 

проведення диференціальної діагностики полінейропатій. Розглянуте місце вітамінів групи В у комплексній 

терапії полінейропатій.
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Периферична полінейропатія належить до захворю-

вань периферичної нервової системи, що можуть чи-

нити досить суттєвий вплив на якість життя пацієнтів. 

Вона виникає як складова поширених або рідкісних 

захворювань, може бути ідіопатичною і мати різні клі-

нічні прояви [1]. Поширеність периферичних нейропа-

тій у загальній популяції варіює і становить 8,1 % у віці 

40–49 років, дещо збільшуючись у пацієнтів, старших 

від 55 років [2, 3].

Полінейропатія характеризується множинним ура-

женням периферичних нервів, як правило, одночас-

ним, іноді послідовним (з більш або менш швидким 

поширенням від одного нерва до іншого). До клініч-

них особливостей полінеропатії належить симетрич-

ність ураження й переважно повільно прогресуючий 

перебіг [4]. Перші ознаки ураження периферичних 

нервів спостерігаються майже завжди на нижніх кін-

цівках і поширюються на верхні кінцівки. При полі-

нейропатії в патологічний процес може залучатися та-

кож автономна нервова система. Існує безліч причин 

для виникнення гострої або хронічної полінейропатії, 

саме тому пошук первинної причини є основним для 

успішного лікування полінейропатії. Існують різні 

підходи до класифікації полінейропатії: за причиною 

виникнення, клінічними проявами (сенсорна, мотор-

на тощо) або патоморфологічними характеристиками 

(аксонопатії, мієлінопатії, нейронопатії). Поліней-

ропатія з переважним ураженням аксона називається 

дистальною аксонопатією, вона виникає при мета-

болічних або токсичних розладах, таких як цукровий 

діабет, захворювання сполучної тканини, дефіцитні 

стани, алкоголізм, хіміотерапія тощо. Полінейропатія 

з переважним ураженням мієлінової оболонки нази-

вається мієлінопатією і характеризується порушенням 

проведення потенціалу дії по аксонах. Серед захво-

рювань, що призводять до виникнення мієлінопатії, 

найпоширенішим є гостра запальна демієлінізуюча 

полінейропатія. Ураження нейронів периферичної 

нервової системи призводить до розвитку нейроно-

патій, що виникають при хворобі мотонейрона, сен-

сорних нейропатіях, дії токсинів, хіміотерапевтичних 

препаратів [5, 6].

Перед лікарями первинної ланки (сімейними ліка-

рями) при лікуванні пацієнтів із периферичною полі-

нейропатією, як правило, постають 3 основні пробле-

ми: 1) ефективно провести скринінг на наявність ознак 

периферичної полінейропатії в безсимптомних пацієн-

тів, які мають розлади, що часто супроводжуються ви-

никненням периферичної полінейропатії; 2) правильно 

визначити необхідність консультації вузьких спеціа-

лістів у пацієнтів із симптомами полінейропатії і при-

значити таким пацієнтам необхідні додаткові методи 

обстеження; 3) усунути прояви нейропатичного болю 

для полегшення стану пацієнтів. Відомо, що виявлення 

симптомів периферичної полінейропатії в пацієнтів із 

розладами, частим проявом яких є остання, позитивно 
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позначається на лікуванні цих станів. Зокрема, пацієн-

там із цукровим діабетом показаний щорічний скринінг 

на наявність ознак периферичної полінейропатії [3, 7]. 

Для проведення ефективного скринінгу на наявність 

ознак периферичної полінейропатії лікарі повинні пе-

ревіряти тактильну, больову чутливість, вібраційну чут-

ливість із використанням камертона із частотою 128 Гц, 

ахіллові рефлекси [8–10]. 

Периферична полінейропатія характеризується на-

явністю таких клінічних проявів: появою перших ознак 

у дистальних відділах нижніх кінцівок; парестезією в 

пальцях і підошвах ступень, переважно вночі; поко-

люванням; приглушеним відчуттям на підошві («ніби 

шкарпетки на ступні»); втратою ахіллових рефлексів; 

зниженням або втратою вібраційної чутливості, що 

виникає спочатку в дистальних відділах кінцівок. При 

прогресуванні захворювання спостерігається парез ко-

ротких розгиначів пальців стопи (пацієнт уже не може 

розігнути пальці ніг — не може стояти на пальцях ), а 

згодом і парез довгих розгиначів пальців ступень і роз-

гиначів ступень. Це призводить до двостороннього зви-

сання стопи й зміни ходи на «півнячу». Згодом чутливі 

й рухові порушення поширюються на верхні кінцівки 

[4, 9–11]. У пацієнтів також можуть спостерігатися ве-

гетативні розлади (імпотенція, ортостатична гіпотен-

зія, порушення потовиділення тощо), невропатичний 

біль, що має пекучий, колючий характер, супроводжу-

ється відчуттям проходження електричного струму по 

кінцівках [4]. При підозрі на наявність полінейропатії 

(з анамнезу пацієнта або на основі скринінгу — обсте-

ження пацієнтів із ризиком) при проведенні деталь-

ного клінічного обстеження (включно з визначенням 

м’язової сили, рефлексів, ходи) необхідно класифіку-

вати полінейропатію за клінічними характеристиками 

(тривалістю, переважанням рухових, чутливих, вегета-

тивних проявів або їх поєднання). За наявності в паці-

єнтів рухових і чутливих дифузних порушень, втягненні 

в патологічний процес одночасно верхніх і нижніх кін-

цівок можлива полірадикулонейропатія. Полірадику-

лонейропатії і мультифокальні полінейропатії досить 

часто спостерігаються при саркоїдозі, амілоїдозі, нео-

пластичних, паранеопластичних процесах, васкулітах, 

інфекціях, запальних імуноопосередкованих станах 

(хронічна запальна демієлінізуюча полірадикулоней-

ропатія) [3, 4]. Пацієнти обов’язково терміново потре-

бують консультації вузького спеціаліста (невролога) за 

наявності в них: гострого або підгострого початку полі-

нейропатії, швидко прогресуючого перебігу, тяжких ви-

падків з випадінням функції; полірадикулонейропатій, 

вираженість симптомів яких не залежить від тривалості 

процесу; мультифокальних полінейропатій із перева-

жанням рухових розладів; полінейропатії з тяжкими 

вегетативними розладами [3]. 

У табл. 1 наведений перелік типів полінейропатій 

і захворювань, при яких вони зустрічаються (запози-

чено з [4]).

Перелік лабораторних досліджень, що мають про-

водитися при обстеженні пацієнтів з полінейропатією, 

наведений у табл. 2 (запозичено з [4]).

Пацієнти з хронічними периферичними полінейро-

патіями потребують обов’язкового призначення таких 

додаткових обстежень: розгорнутого загального аналізу 

крові, біохімічного аналізу крові з акцентом на визна-

чення вмісту кретиніну, сечовини, печінкових проб, 

глюкози крові, глікованого гемоглобіну, тиреотропно-

го гормону, моноклональних протеїнів (електрофорез з 

імунофіксацією сироваткового білка), вмісту вітаміну 

В
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 (і метилмалонової кислоти), тесту на ВІЛ, хворобу 

Лайма; генетичного обстеження (за наявності в паці-

єнта деформації ступень: pes cavus, молоткоподібного 

пальця) [3, 4, 10]. У пацієнтів, які мають неврологічні 

ознаки або симптоми, що свідчать про периферичну 

нейропатію, електроміографія і дослідження провід-

ності по нерву (електронейроміографія) є корисними 

для підтвердження діагнозу, особливо для виключен-

ня станів з подібною клінічною симптоматикою (S1-

радикулопатії в пацієнта із симптомами ураження 

ступень або синдрому зап’ястного каналу в пацієнта 

з парестезіями на кистях), допомагають локалізувати, 

верифікувати порушені модальності (сенсорні, рухові), 

визначити, чи є невропатія вторинною — у результаті 

аксонального ураження або демієлінізації, і встановити 

тяжкість невропатії [3, 10]. 

Низка діагностичних тестів може бути корисною 

для діагностики периферичної полінейропатії дріб-

них волокон: оцінка вегетативних рефлексів, функції 

потовиділення, проведення епідермальної біопсії для 

визначення щільності нервових волокон. Поліней-

ропатії дрібних волокон виникають при ураженні 

немієлінізованих і тонких мієлінізованих волокон, 

клінічно проявляються пекучими відчуттями в ногах, 

переважно в дистальних відділах, больовою і пекучою 

дизестезією, зниженням больової і температурної 

чутливості, у той час як тактильна, вібраційна й про-

пріоцептивна чутливість не порушені. У подальшо-

му виникають ознаки вегетативної дисфункції. Саме 

тому проведення дослідження потовидільної функції, 

оцінки мінливості серцевого ритму при диханні, проб 

Вальсальви, ортостатичної проби може бути корис-

ним для об’єктивізації полінейропатії дрібних нерво-

вих волокон. Ці вегетативні тести найбільш корисні 

за наявності нейропатії з вираженими вегетативними 

порушеннями. При оцінці нейропатії дрібних воло-

кон без ознак клінічної дизавтономії може бути ко-

рисним тест оцінки потовидільної функції. Однак 

слід пам’ятати, що на результати досліджень функції 

вегетативної нервової системи можуть впливати ліки, 

що негативно позначається на їх специфічності. У па-

цієнтів із нейропатіями дрібних волокон досліджен-

ня температурної чутливості також є доречним [3, 4]. 

Рутинні електрофізіологічні дослідження зазвичай не 

виявляють відхилень від норми. Основною діагнос-

тичною процедурою (золотим стандартом) є біопсія 

шкіри, що виявляє знижену щільність нервових во-

локон [4]. Біопсія шкіри — це затверджена методика 

визначення щільності внутрішньоепідермальних нер-

вових волокон (соматичні немієлінізовані нервові 

терміналі С-волокон), що має високу доступність. 
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Таблиця 1. Основні типи полінейропатій і перелік захворювань (станів), при яких вони виникають

Типи полінейропатій
Захворювання (стани), 

що спричинюють полінейропатії

Полінейропатії генетичного походження
— Спадкові рухові й сенсорні нейропатії 
— Порфірія 
— Первинний амілоїдоз

Запальні, автоімунні полінейропатії 

— Гострий полірадикуліт (синдром Гієна — Барре) 
— Хронічна запальна демієлінізуюча полінейропатія 
— Полірадикулоневрити з ураженням черепних нервів 
— Полірадикуліти з ураженням корінців кінського хвоста

Метаболічні полінейропатії

— Діабетична полінейропатія: симетрична, переважно дис-
тальний тип; асиметрична, переважно проксимальний тип; 
мононейропатія; аміотрофія або мієлопатія 
— Уремія 
— Цироз 
— Подагра 
— Гіпотиреоз

Полінейропатії через недоїдання або неправиль-
не харчування

Веганство або сувора вегетаріанська дієта

Полінейропатії через дефіцит вітаміну В
12 

та інші 
мальабсорбційні розлади

— Хронічний гастрит 
— Стан після гастректомії  
— Чутливі до глютену ентеропатії (целіакія спру)

Полінейропатії внаслідок диспротеїнемії або па-
рапротеїнемії

— Множинна мієлома 
— Хвороба Вальденстрема 
— Інші

Полінейропатії через інфекційні захворювання

— Проказа 
— Свинка 
— Інфекційний мононуклеоз 
— Тиф і паратиф
— Плямиста лихоманка 
— ВІЛ-інфекція 
— Дифтерія 
— Ботулізм 
— Бореліоз 
— Гепатит С

Полінейропатії при захворюваннях артерій
— Атеросклероз, ішемічна нейропатія  
— Вузликовий періартеріїт 
— Інші колагенози

Полінейропатії внаслідок дії екзогенних токсич-
них речовин

— Етанол 
— Свинець 
— Миш’як 
— Талій 
— Триарилфосфат 
— Розчинники (наприклад, сірководень) 
— Препарати (ізоніазид, талідомід, нітрофурантоїн, антире-
тровірусні препарати, протипухлинні засоби тощо)

Полінейропатії, що виникають з інших причин

— Серогенні (поствакцинальні) 
— Саркоїдоз 
— Неоплазма 
— Паранеопластичні 
— Нейропатії критичних станів

Тест має чутливість 90 % при діагностиці нейропатії 

дрібних волокон зі специфічністю від 95 до 97 % [12]. 

Нейропатія дрібних волокон часто є проявом спадко-

вої або набутої полінейропатії, зокрема діабетичної 

або алкогольної [3, 4].

Біопсія нерва також є корисним методом діа-

гностики, особливо для пацієнтів із запальними по-

лінейропатіями (при васкулітах, саркоїдозі, хронічній 

запальній демієлінізуючій полінейропатії), деякими 

інфекційними полінейропатіями (проказа), інфіль-

тративними полінейропатіями (карцинома, лімфома, 

амілоїдоз) [3, 4, 10].

Диференціальна діагностика полінейропатій повин-

на проводитись на основі знання клінічних особли-

востей різних видів нейропатій. Зокрема, наявність у 

пацієнта чітко виражених пропріоцептивних розладів, 

що виникли від початку захворювання (атактична хода, 

статична атаксія, що посилюється при усуненні зоро-

вого контролю), вимагає виключення низки захворю-

вань, які супроводжуються ураженням задніх канати-
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Таблиця 2. Перелік обстежень, необхідних для пошуку причини полінейропатії

Базові дослідження 

— ШОЕ або СРБ 
— Повний аналіз крові 
— Na+, K+, креатинін, азот сечовини крові 
— АлАТ, АсАТ, ГГТП 
— Якщо показано, глюкоза, глікований гемоглобін, тест на толерантність до глю-
кози 
— ТТГ; T

3
 і T

4
 вільний 

— Вітамін В
12

; непереконливий тест → гомоцистеїн; якщо все ще незрозуміло, 
метилмалонова кислота 
— Батарея тестів на васкуліти: ANA — антинуклеарні антитіла, анти-dsDNA — ан-
тинейтрофільні цитоплазматичні антитіла, ревматоїдний фактор, антикардіолі-
пінові антитіла 
— CDT — дефіцит вуглеводів трансферину 
— Серологічне обстеження на бореліоз, сифіліс, ВІЛ 
— Електрофорез сироватки й імунна фіксація

Спеціальні дослідження

— Дослідження ліквору 
— Еритроцитна транскетолаза (вітамін B

1
) 

— АсАТ еритроцитів (вітамін B
6
) 

— Вітамін Е 
— Серологічне обстеження на Campylobacter jejuni, ВІЛ, гепатити В і С 
— Антигангліозидні антитіла (GM1, GQ1b) 
— Антиглікопротеїнові антитіла (MAG) 
— Паранеопластичні антитіла (Hu, CV2, VGKC) 
— Амінолевулінова кислота і порфобіліноген (у сечі)
— Важкі метали (миш’як, свинець, талій, ртуть) 
— Фітанова кислота 
— Генетичне тестування 
— Біопсія нерва 
— Шкірна біопсія 
— Виявлення амілоїду в жировій тканині живота, слизовій оболонці прямої кишки 
тощо

Примітки: ШОЕ — швидкість осідання еритроцитів; СРБ — С-реактивний білок; АлАТ — аланінаміно-
трансфераза; АсАТ — аспартатамінотрансфераза; ГГТП — гамма-глутамілтранспептидаза; ТТГ — 
тирео тропний гормон.

ків спинного мозку (дефіцит вітаміну В
12

, або сенсорна 

гангліопатія при синдромі Шегрена, або паранеоплас-

тичні розлади) [3]. Незважаючи на значну поширеність 

діабетичної полінейропатії (до 50 % пацієнтів з діабетом 

можуть мати підтверджений клінічно або нейрофізіо-

логічно діагноз полінейропатії [13]), багато пацієнтів є 

асимптомними [14], в 11–26 % прояви полінейропатії 

обмежуються вираженим невропатичним болем [15]. У 

патогенезі діабетичної полінейропатії відіграють роль 

такі основні патологічні процеси, як запалення, окси-

дативний стрес і мітохондріальна дисфункція [16]. По-

лінейропатія виникає внаслідок діабетичної ангіопатії 

і прямої токсичної дії гіперглікемії. Патоморфологічно 

спостерігається аксональна дегенерація із сегментар-

ною демієлінізацією. У клінічній картині на початку 

переважають сенсорні розлади, включно з парестезі-

єю, пекучою дизестезією на ступнях, що посилюються 

в теплі, особливо вночі під ковдрою. Зазвичай у паці-

єнтів відсутні ахіллові рефлекси, порушена тактильна 

й вібраційна чутливість у дистальних відділах кінцівок. 

Із часом у половини пацієнтів виникають рухові розла-

ди. Неврологічний дефіцит може бути асиметричним, 

можуть спостерігатися мононейропатії з переважним 

ураженням черепних нервів (III, IV, VI пар) або стегно-

вого нерва. Типовими для діабетичної полінейропатії є 

вегетативні порушення: сухість, почервоніння шкіри, 

дисфункція сечового міхура, ортостатична гіпотензія, 

тахікардія, діарея, еректильна дисфункція в молодих 

чоловіків із цукровим діабетом [3]. 

Американська асоціація діабету рекомендує 5 про-

стих обстежень для визначення клінічних ознак полі-

нейропатії: визначення ахіллових рефлексів, больової, 

температурної, вібраційної чутливості й відчуття тиску 

[14]. Нейрофізіологічні дослідження є найбільш точним 

методом діагностики, що поряд із клінічними ознаками 

підвищує точність діагностики [13]. Хоча діабет є віро-

гідною причиною полінейропатії в пацієнтів із пери-

феричною нейропатією, які страждають від цукрового 

діабету, іноді необхідно провести додаткове лаборатор-

не обстеження (зокрема, електрофорез з імунофікса-

цією білка в сироватці крові, визначення вмісту віта-

міну В
12

 з метилмалоновою кислотою, аналіз крові на 

гормони щитоподібної залози) для виключення інших 

метаболічних порушень, що потребують лікування [3]. 

 Зокрема, у літературі містяться докази того, що тривале 

використання метформіну пов’язане з низьким рівнем 

вітаміну В
12

 у крові пацієнтів із цукровим діабетом [17–

19]. Відповідно до сучасних настанов Американської 

асоціації діабету (ADA) рекомендуються періодичні ви-

мірювання вмісту вітаміну В
12

 пацієнтам, які лікуються 

метформіном, особливо за наявності в них периферич-

ної полінейропатії [20].
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Целіакія може бути причиною периферичної по-

лінейропатії у 2,5 % пацієнтів. Зазвичай у таких па-

цієнтів спостерігаються переважно сенсорна полі-

нейропатія і шлунково-кишкові розлади, при цьому 

неврологічні прояви можуть передувати шлунково-

кишковим симптомам [21]. Антитканинні трансглу-

таміназні антитіла є найбільш чутливим серологічним 

скринінговим тестом, однак потрібна також біопсія 

тонкої кишки, щоб пов’язати нейропатію з целіакією 

[21, 22]. Дефіцит міді може клінічно імітувати дефіцит 

вітаміну B
12

 (з мієлопатією і переважно сенсорною не-

йропатією), і його особливо необхідно виключати за 

наявності в пацієнта в анамнезі баріатричного хірур-

гічного втручання, при підозрі на значні обмеження 

харчування або високий вміст цинку (харчові добавки 

або деякі зубні пасти) [23, 24].

До 10 % периферичних невропатій пов’язані з дис-

протеїнемією, причому більшість є моноклональними 

гаммапатіями невизначеного значення (monoclonal 

gammopathy of undetermined significance — MGUS). 

IgM — найбільш поширений моноклональний проте-

їн, пов’язаний із полінейропатією, для виявлення якого 

рекомендовано застосовувати електрофорез з імуно-

фіксацією сироваткового білка [12]. Виявлення моно-

клонального білка потребує подальшого дослідження 

й гематологічного обстеження для виключення таких 

захворювань, як амілоїдоз, множинна мієлома, остео-

склеротична мієлома (POEMS-синдром: полінейропа-

тія, органомегалія, ендокринопатія, моноклональний 

білок, шкірні аномалії), лімфома, макроглобулінемія 

Вальденстрема, кріоглобулінемія. Більшість парапроте-

їнемій IgM пов’язані з MGUS; проте деякі асоціюються 

з чітко вираженою демієлінізацією (відрізняючись від 

MGUS-асоційованої аксональної нейропатії) з вираже-

ним симетричним дистальним дефіцитом, переважно 

сенсорним (дистальна набута демієлінізуюча симетрич-

на нейропатія) [25]. Дві третини пацієнтів з дистальною 

набутою демієлінізуючою симетричною нейропатією 

мають антимієлінові глікопротеїнові антитіла в сиро-

ватці крові), а тому можуть відповідати на імуномоду-

люючу терапію [26].

Важко переоцінити роль вітаміну В
12

 для нервової 

системи, зокрема, останній є невід’ємним елементом 

для утворення й підтримання сталого вмісту мієліну 

[27]. Дефіцит вітаміну В
12

 може призводити як до роз-

витку підгострої поєднаної дегенерації спинного моз-

ку, так і до ізольованої периферичної полінейропатії 

без залучення центральної нервової системи [28]. У 

пацієнтів із тривало існуючою полінейропатією слід 

обов’язково контролювати рівень вітаміну В
12

 у си-

роватці крові. Серед пацієнтів із полінейропатією, у 

яких вміст вітаміну В
12

 знаходиться на нижній межі 

норми, у 5–10 % спостерігається підвищення рівня 

метилмалонової кислоти, що вказує на внутрішньо-

клітинний дефіцит вітаміну В
12

 [12]. Саме тому до-

даткове визначення вмісту метилмалонової кислоти 

з гомоцистеїном допомагає встановити наявність 

внутрішньоклітинного дефіциту В
12

 як причину по-

лінейропатії у хворих [29].

Не слід забувати, що значна частина полінейропатій 

може виникати в результаті токсичної дії призначених 

медикаментозних препаратів. У такому разі підказкою 

для лікаря може стати тісний зв’язок початку симпто-

мів і наростання їх вираженості з часом призначення й 

корегуванням дози. При цьому спостерігається нарос-

тання вираженості клінічних проявів при високих дозах 

препаратів, поява симптомів на руках і ногах одночас-

но, стабілізація процесу або зникнення симптомів при 

припиненні застосування ліків [30]. Незважаючи на те, 

що більшість токсичних полінейропатій стабілізують-

ся незабаром після припинення дії токсичного агента, 

деякі ліки (зокрема, хіміотерапевтичні засоби на осно-

ві платини) можуть залишаються активними протягом 

декількох тижнів або місяців після припинення, саме 

тому стабілізації або покращання симптомів поліней-

ропатії може бути відразу не помітно [31].

Надмірне тривале вживання алкоголю може спри-

чинити периферичну полінейропатію як у контексті 

інших системних ускладнень, включно з харчовими 

дефіцитними станами, зокрема дефіцитом тіаміну, так 

і безпосередньо через прямий нейротоксичний ефект 

[30]. Основним клінічним проявом є виражений біль 

у ногах, судоми в м’язах нижніх кінцівок, відсутність 

ахіллових рефлексів. Спостерігаються також порушен-

ня пропріоцептивної чутливості, зниження тактильної і 

вібраційної чутливості, парези розгиначів ступень. При 

біопсії шкіри виявляються ознаки аксональної дегене-

рації [4]. 

Спадкові невропатії належать до найбільш поши-

рених успадкованих нервово-м’язових захворювань 

у всьому світі і, ймовірно, являють собою найчасті-

ше ігнорований етіологічний чинник периферичної 

нейропатії [32]. Спадкова рухова й сенсорна нейро-

патія Шарко — Марі — Тута є найбільш поширеною 

формою спадкової нейропатії, виділяють аксональ-

ні й демієлінізуючі її форми. Ці нейропатії най-

частіше є автосомно-домінантними і зчепленими з 

Х-хромосомою [33]. Клінічно спадкова нейропатія 

характеризується підступним початком симптомів із 

повільно прогресуючим перебігом протягом багатьох 

років, переважанням моторного дефіциту в дисталь-

них відділах кінцівок, відсутністю сенсорних симпто-

мів (дизестезії, печіння), супутніми структурними де-

формаціями ступень і щиколоток (pes cavus, hammer 

toes), нижні кінцівки нагадують перевернуті пляшки 

шампанського (з дуже тонкими щиколотками), також 

є сімейний анамнез нейропатії. Досить часто члени 

родини пацієнтів не обізнані про наявність сімейного 

анамнезу [3, 4]. 

Одним з найбільш обмежуючих і неприємних 

симптомів при периферичній полінейропатії є невро-

патичний біль, що характеризується печінням, відчут-

тям поколювання голками, проходження електрично-

го струму і має стріляючий характер [34]. Високоспе-

цифічними проявами нейропатичного болю є також 

алодинія (біль, що виникає при небольовому стимулі, 

легкому дотику одягу тощо) і гіпералгезія (надмірна 

болісна відповідь на звичайний больовий подразник, 
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такий як поколювання). Отже, на сьогодні виникає 

необхідність коротко розглянути визначення різних 

типів болю [34]. 

Є різні класифікації болю, що базуються на ви-

значенні інтенсивності, тривалості й механізмів, що 

лежать у його основі [35]. Враховуючи патологічні 

механізми, що лежать в основі болю, можна виділити 

дві основні його категорії: ноцицептивний і нейро-

патичний. Нейропатичний біль визначається як біль, 

що виникає як прямий наслідок ураження або захво-

рювання, яке вражає соматосенсорну систему, і може 

класифікуватися за походженням (центральний або 

периферичний) або етіологією, клінічними симпто-

мами й механізмами [36]. Нейропатичний біль вини-

кає при пошкодженні або органічному ураженні пе-

риферичних або центральних ланок соматосенсорної 

нервової системи: при травмі нерва, діабетичній по-

лінейропатії, запальній демієлінізуючій полінейропа-

тії, постгерпетичній невралгії, травмі спинного мозку, 

наслідках інсульту, розсіяному склерозі тощо. Отже, 

нейропатичний біль, на відміну від ноцицептивного й 

запального, не є сигналом про пошкодження тканин і 

не має захисної функції, його причина — виникнення 

патологічних змін у самій нервовій системі на різних 

рівнях [37, 38]. Безліч нейромедіаторів та інших біо-

логічно активних речовин беруть участь у розвитку й 

підтриманні нейропатичного болю, а також відіграють 

роль у формуванні інших нейробіологічних розладів, 

що частково може пояснити високий рівень комор-

бідності хронічного болю, розладів сну, депресії. Саме 

тому препарати, ефективні для одного з цих станів, 

можуть бути ефективними в терапії інших вищепере-

рахованих патологічних станів. Нейропатичний біль 

можна відрізнити від іншого болю за двома ознаками. 

По-перше, при нейропатичному болі не відбувається 

трансдукції (перетворення ноцицептивного подраз-

ника в електричний імпульс). По-друге, прогноз при 

невропатичному болі гірший: відбувається хронізація 

болю [39]. При цьому нейропатичний біль негативно 

впливає на якість життя пацієнтів, дає інвалідизуючий 

ефект і є досить затратним [37]. Крім того, нейропа-

тичний біль більш рефрактерний, ніж ненейропатич-

ний, до звичайних анальгетиків, таких як нестероїдні 

протизапальні препарати й опіоїди [39]. 

На відміну від нейропатичного болю ноцицеп-

тивний біль має захисну функцію, виникає внаслі-

док активації ноцицепторів у відповідь на фактичне 

або потенційне пошкодження, що локалізується не в 

нервовій тканині. Подразники, що викликають но-

цицептивний біль, можуть бути зовнішніми або вну-

трішніми й зазвичай класифікуються як термічні, 

механічні та хімічні. Ноцицептивний біль може бути 

додатково розподілений на соматичний (проявляєть-

ся в опорно-руховому апараті або шкірі) і вісцераль-

ний (при ураженні порожнистих органів і гладких 

м’язів) [40]. Важливо також розрізняти ноцицепцію 

і біль. Сприйняття болю відбувається в корі голов-

ного мозку, куди потрапляє інформація внаслідок 

дії різних подразників, що активують ноцицептори 

в периферичних структурах, звідки інформація по-

трапляє в задні роги, по висхідних провідних шляхах 

передається до стовбура мозку та в кінцевому резуль-

таті — до кори головного мозку. У більшості випадків 

ноцицептивний біль є адаптивною захисною реакці-

єю, що сприяє виживанню. При пошкодженні тка-

нини виникає запальна реакція, одним із наслідків 

якої є запальний біль. Макрофаги, тучні клітини й 

нейтрофіли виділяють численні медіатори запалення. 

Останні впливають на ноцицептори й підвищують їх 

чутливість. На цьому фоні навіть незначне механічне, 

температурне або хімічне подразнення сприймаєть-

ся як больовий сигнал. Мета запального болю — не 

допустити додаткової травматизації тканин і таким 

чином забезпечити оптимальні умови для їх загоєння. 

Однак у випадках патологічного запалення (напри-

клад, при ревматоїдному артриті) адаптивне значен-

ня болю втрачається [38]. Останнім часом виникло 

поняття змішаного болю, що включає хронічні бо-

льові стани, у тому числі біль у нижній частині спи-

ни, біль при раку, остеоартриті, має характеристики 

як ноцицептивного, так і нейропатичного болю. Змі-

шаний біль є своєрідним викликом для лікарів і ви-

магає ретельної оцінки пацієнта й мультимодальних, 

індивідуалізованих підходів до лікування [35]. 

Етіологія має вирішальне значення в призначенні 

лікування й визначенні прогнозу в пацієнтів з болем. 

Лікування болю має бути спрямоване на основну при-

чину. Симптоматична терапія застосовується для ліку-

вання нейропатичного болю. Накопичений великий 

практичний досвід застосування простих анальгетиків, 

нестероїдних протизапальних засобів, м’язових релак-

сантів, пластин із лідокаїном, антидепресантів, анти-

конвульсантів, опіоїдів. Однак ефективність цих мето-

дів у терапії нейропатичного болю в більшості випадків 

не є очевидною з точки зору доказової медицини. Не-

стероїдні протизапальні препарати високоефективні 

в лікуванні ноцицептивного болю. Однак при терапії 

нейропатичного болю ці препарати виявилися неефек-

тивними, тому не рекомендуються для лікування й не 

включені в міжнародні рекомендації з лікування ней-

ропатичного болю. Тільки при змішаному типі болю 

(тунельні синдроми, радикулопатії, онкологічний біль), 

коли присутні як нейропатичний, так і ноцицептивний 

компоненти, вони можуть бути використані для ціле-

спрямованого впливу на ноцицептивний компонент, 

найчастіше запального характеру. Отже, нестероїдні 

протизапальні засоби можуть використовуватися голо-

вним чином для лікування неспецифічного больового 

синдрому, коли немає пошкодження нервового корін-

ця, а також у складі комплексної терапії корінцевого 

больового синдрому в поєднанні з антиконвульсан-

тами, місцевими анестетиками й антидепресантами. 

Препаратами першої лінії при лікуванні невропатич-

ного болю є протисудомні засоби (габапентин або пре-

габалін), трициклічні антидепресанти (вторинні амі-

ни, такі як нортриптилін і дезипрамін, мають нижчий 

профіль побічних ефектів, ніж третинні аміни, такі як 

амітриптилін) або селективні інгібітори зворотного 
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захвату серотоніну й норадреналіну (дулоксетин) [3, 

4, 41, 42]. Вибір лікарських препаратів першого ряду 

має відбуватись з урахуванням супутніх захворювань 

пацієнтів. Зокрема, при коморбідній депресії пацієн-

ти можуть відчути покращання при використанні ду-

локсетину, який можна використовувати в аналогічних 

дозах для лікування як депресії, так і невропатичного 

болю. Тоді як ефективна доза трициклічних антидепре-

сантів для нейропатичного болю зазвичай недостатня 

для терапевтичного втручання при депресії або тривозі. 

Трициклічні антидепресанти, дулоксетин або прегаба-

лін можуть бути ефективними засобами першої лінії в 

пацієнтів із супутньою фіброміалгією, тоді як пацієнти 

із супутньою хронічною мігренню можуть отримати по-

кращення від призначення габапентину або трицикліч-

ного антидепресанта. Супутні захворювання можуть 

виявитися протипоказанням для призначення певних 

препаратів. Наприклад, слід уникати трициклічних ан-

тидепресантів або застосовувати їх з обережністю па-

цієнтам за наявності ортостатичної гіпотензії, серцевої 

аритмії, затримки сечовипускання. Якщо пацієнт має 

лише часткову відповідь на препарат першої лінії, слід 

додати інший препарат першого ряду з іншим чітким 

механізмом дії [3]. Комбінована терапія нейропатично-

го болю з використанням ліків із різними механізмами 

дії неодноразово виявлялися ефективнішою, ніж моно-

терапія [43].

У літературі наведені дані щодо аналгетичного 

ефекту вітамінів групи В у лікуванні периферичної 

полінейропатії [1, 35, 44]. Зокрема, в оглядовому до-

слідженні F.M. Gazoni та співавт. [44] на основі про-

веденого аналізу даних Pubmed, Medline, LILACS, 

Cochrane Library and Scielo виявлено виражений анал-

гетичний ефект вітамінів групи В при полінейропаті-

ях, болі в нижній частині спини, остеоартриті, пост-

герпетичній невралгії як у комплексній терапії, так і 

в монотерапії. У разі застосування вітамінів групи В 

у лікуванні пацієнтів із гострим або хронічним болем 

останні сприяли вірогідному скороченню часу засто-

сування знеболюючих і протизапальних ліків, опіоїдів, 

тим самим сприяючи зменшенню частоти їх побічних 

ефектів [45]. Останнім часом зростає кількість доказів 

важливої ролі вітамінів групи В для периферичної нер-

вової системи, зокрема, останні сприяють прискорен-

ню регенерації нервів і відновленню їх функцій при 

полінейропатії [46, 47]. Вітаміни групи В відіграють 

роль у ноцицепції, завдяки чому можуть зменшувати 

прояви болю й гіпералгезії. Зокрема, знеболюючий 

ефект вітаміну В
1
 пов’язаний із блокуванням метабо-

лічного ушкодження нервів, також останній відіграє 

роль модуляції нейронального збудження [48]. Тіамін 

може зменшувати прояви болю через такі механізми, 

як трансактивація кетолази (забезпечуючи перехід 

глюкози на пентозофосфатний шунт), протеїнкіна-

за B опосередковано потенціює ангіогенез й гальмує 

апоптоз [49], а також протидіє церебральному окис-

лювальному стресу [50]. Роль вітаміну В
6
 у полегшенні 

проявів гіпералгезії полягає в пресинаптичному інгі-

буванні вивільнення нейротрансмітерів з аферентних 

ноцицептивних волокон, що несуть імпульси збуджен-

ня до ІІ і ІІІ нейронів больової чутливості, і пригнічен-

ні гіперзбудливості нейронів. Крім того, призначення 

вітаміну В
6
 приводить до збільшення в мозку рівня 

гальмівного нейротрансмітера 5-гідрокситриптамі-

ну, за рахунок чого посилюються гальмівні процеси в 

центральній передачі болю. Запропоновані механізми 

дії вітаміну В
12

 щодо полегшення болю включають 

сприяння регенерації нервів і/або ремієлінізації [51]. 

Оскільки вітамін В
12

 може ставати донором метилу в 

метаболізмі ДНК, його високі концентрації покра-

щують транскрипцію генів, збільшуючи синтез білка 

для регенерації нервів. Також вітамін В
12

 бере участь 

у вибірковій блокаді сенсорної нервової провідності 

по нерву, за рахунок чого чинить знеболюючу дію [52]. 

Отже, з огляду на важливість кожного з вітамінів 

групи В для відновлення функцій периферичних нер-

вів, на сьогодні основним завданням фармацевтичних 

технологій є створення стабільних полівітамінних пре-

паратів, оскільки останні мають величезні переваги 

перед монокомпонентними вітамінними препаратами. 

Саме до таких препаратів належить Невралон в ампу-

лах, що містить тіаміну гідрохлориду 50 мг, піридоксину 

гідрохлориду 50 мг, ціанокобаламіну 500 мкг, а також 

місцевий анестетик лідокаїну гідрохлорид. Відомо, що 

подібний комплексний препарат не може стабільно 

існувати в одній лікарській формі без стабілізаторів і 

регуляторів кислотності [53]. Лідокаїну гідрохлорид як 

анестетик у даному препараті вибраний не випадково, 

він не є окислювачем і не вступає у взаємодію з вітамі-

нами в препараті, а також як стабілізатор використано 

калію гексаціаноферат (III), який є також стабілізато-

ром ціанокобаламіну, що дозволяє зменшити кількість 

допоміжних речовин у розчині, що, у свою чергу, спри-

ятливо відбивається на стабільності й іонному балансі 

лікарської форми. Як консервант у препараті викорис-

таний бензиловий спирт, що має низьку токсичність, 

протимікробну активність і здатний брати участь у 

створенні депо препарату при внутрішньом’язових 

ін’єкціях, має слабко виражені місцевоанестезуючі 

властивості, а в комбінації з лідокаїном здатний підси-

лювати його дію [53].

Отже, з огляду на все вищезазначене комплекс віта-

мінів групи В (В
1
, В

6
 і В

12
) відіграє фундаментальну роль 

в адекватному функціонуванні периферичної нервової 

системи. З урахуванням наростаючої кількості доказів 

у літературі останніх років щодо значного внеску ві-

тамінів групи В у відновлення (регенерація) структу-

ри та функції периферичних нервів вони можуть бути 

рекомендовані для призначення в комплексній терапії 

полінейропатій. З огляду на оптимальну комбінацію 

основних і допоміжних складових на особливу увагу 

заслуговує європейський препарат Невралон виробни-

цтва компанії World Medicine, що може бути рекомен-

дований для активного застосування у складі комплек-

сного лікування захворювань периферичної нервової 

системи. 

Конфлікт інтересів. Не заявлений.
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Modern views on the differential diagnosis and treatment of polyneuropathy

Abstract. The article presents the clinical characteristics of poly-

neuropathies in various diseases and pathological conditions; the 

list of examinations for the diagnostic search for the causes of poly-

neuropathy, algorithm for differential diagnosis of polyneuropa-

thies. The place of B vitamins in comprehensive therapy of poly-

neuropathies is considered.

Keywords: polyneuropathy; clinical picture; diagnosis; treatment; 

B vitamins
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Современные представления о дифференциальной диагностике и лечении полинейропатий

Резюме. В статье дана клиническая характеристика полинейро-

патий при различных заболеваниях и патологических состояниях, 

представлен перечень обследований для диагностического поиска 

причин полинейропатии, алгоритм проведения дифференциаль-

ной диагностики полинейропатий. Рассмотрено место витаминов 

группы В в комплексной терапии полинейропатий.

Ключевые слова: полинейропатия; клиника; диагностика; 

лечение; витамины группы В
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