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ÏÐÈÌÅÍÅÍÈÅ ÊÀÐÁÀÌÀÇÅÏÈÍÀ 
ÄËß ËÅ×ÅÍÈß ÍÅÉÐÎÏÀÒÈ×ÅÑÊÎÉ ÁÎËÈ: 

ÎÁÇÎÐ ÈÑÑËÅÄÎÂÀÍÈÉ

Резюме. Карбамазепин является противоэпилептическим средством, используемым также для лечения 
нейропатической боли. Основной механизм действия карбамазепина сводится к блокаде потенциалзависимых 
натриевых каналов. При невралгии тройничного нерва: карбамазепин ослабляет выраженность боли у 
70–80 % пациентов, частота развития побочных эффектов составляет 25–50 %, для него характерно 
самое высокое соотношение эффективность/безопасность по сравнению с другими препаратами (уровень 
доказательности А, препарат первого выбора при лечении невралгии тройничного нерва). При болевой форме 
диабетической полинейропатии: карбамазепин ослабляет выраженность боли у 30–50 % пациентов, частота 
развития побочных эффектов составляет 25–50 %, соотношение эффективность/безопасность является 
более низким, чем у многих других лекарственных средств (препарат третьей линии терапии при лечении 
болевой формы диабетической полинейропатии). При других синдромах нейропатической боли карбамазепин 
либо плохо исследован, либо малоэффективен/неэффективен.
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Карбамазепин был открыт в 1953 г. швейцарским 

ученым Walter Schindler, работавшим в фармацевтиче-

ской компании Geigy AG (Базель, Швейцария). Спустя 

семь лет, в 1960 г., Walter Schindler удалось синтезировать 

карбамазепин, и уже в 1962 г. препарат был выпущен на 

рынок в качестве средства для лечения невралгии трой-

ничного нерва (НТН). Противоэпилептические свойства 

препарата были выяснены несколько позже: с 1965 г. он 

начал использоваться в качестве антиконвульсанта в 

Великобритании, а с 1974 г. — и в США [1]. 

В настоящее время карбамазепин с успехом применя-

ют для лечения генерализованных тонико-клонических 

судорог (grand mal), а также простых и сложных парци-

альных припадков [2].

Однако не утратило своего значения и первое направ-

ление терапии, по которому применили карбамазепин, — 

лечение нейропатической боли (невралгия тройничного 

нерва и пр.). Дело в том, что нейропатическая боль трудно 

поддается коррекции: исследователи сообщают, что 

неэффективны нестероидные противовоспалительные 

средства и даже опиаты, применяемые в обычных кли-

нических дозах [3]. В связи с этим представляет особый 

интерес возможность использования карбамазепина для 

облегчения и купирования данного вида боли.

Учитывая актуальность темы, мы посвятили насто-

ящий обзор возможностям применения карбамазепина 

для лечения нейропатической боли.

Ìåõàíèçìû äåéñòâèÿ êàðáàìàçåïèíà
Возбуждение по нервным волокнам распространяется 

с помощью потенциалзависимых натриевых каналов 

(рис. 1). Исходно канал находится в состоянии покоя. 

Однако при изменении мембранного потенциала его 

наружные (активационные) ворота открываются, и в 

нервные волокна начинают поступать ионы Na+, что 

приводит к генерации потенциалов действия. Затем 

внутренние (инактивационные) ворота (обозначены на 

рис. 1 черным цветом) закрываются, и канал переходит в 

состояние инактивации. Прежде чем канал снова сможет 

открыться, он должен вернуться в состояние покоя [4].
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По механизму действия карбамазепин относится к 

группе мембранодепрессоров (мембраностабилизато-

ров), поскольку, проникая в нервные волокна, связы-

вается с внутренними (инактивационными) воротами 

и: 1) ускоряет закрытие этих ворот; 2) увеличивает 

время, в течение которого эти ворота остаются закры-

тыми. Как следствие, потенциалзависимые натриевые 

каналы находятся в состоянии инактивации и не могут 

открыться, что приводит к нарушению генерации по-

тенциалов действия. С этого момента, если больной, 

например, испытывал боль, она ослабляется или 

полностью исчезает [5].

Вышеописанный механизм свидетельствует о том, что 

карбамазепин не препятствует открытию потенциалза-

висимых натриевых каналов, но ускоряет их закрытие. 

Следовательно, чем больше нервных импульсов про-

водится по нервным волокнам и большее количество 

каналов открывается (т.е. чем сильнее боль), тем большее 

количество каналов сможет закрыть карбамазепин (т.е. 

тем эффективнее карбамазепин). Этот принцип получил 

название use-dependent механизма [6].

На сегодняшний день науке известно девять типов 

потенциалзависимых натриевых каналов. Проведение 

боли связывают с тремя их основными разновидностями: 

Na
v
1.3, Na

v
1.7 и Na

v
1.8. Как свидетельствуют исследова-

ния, карбамазепин блокирует эти три типа натриевых 

каналов (переводит в состояние инактивации), что и 

обусловливает его обезболивающую активность. Пред-

полагают, что более углубленное изучение потенциал-

зависимых натриевых каналов позволит ответить на 

вопрос, почему карбамазепин высоко эффективен при 

одних видах нейропатической боли и мало эффективен 

при других [7, 8].

В обезболивающую активность карбамазепина могут 

вносить вклад и другие механизмы его действия, напри-

мер усиление ГАМКергического торможения, угнетение 

высвобождения глутамата и т.д. [9, 10].

Íåéðîïàòè÷åñêàÿ áîëü
Как известно, боль бывает острой и хронической. 

Острая боль почти всегда носит ноцицептивный характер 

(связана с повреждением или воспалением соматических 

или висцеральных тканей). Хроническая боль может 

быть как ноцицептивной, так и нейропатической (свя-

зана с повреждением или воспалением нервной ткани 

в периферической или центральной нервной системе). 

Ноцицептивную боль обычно лечат с помощью противо-

воспалительных или обезболивающих средств, в то время 

как нейропатическую — с помощью средств, влияющих 

на проведение возбуждения и высвобождение нейроме-

диаторов (противоэпилептические средства, например 

карбамазепин; антидепрессанты и т.д.) [11].

В табл. 1 перечислены основные синдромы нейро-

патической боли. Если нейропатическая боль связана 

с повреждением или воспалением нервной ткани в 

периферической нервной системе, ее называют перифе-

рической нейропатической болью, если в центральной 

нервной системе — центральной нейропатической бо-

лью. Данные исследований (см. ниже) свидетельствуют о 

том, что карбамазепин практически всегда используется 

для лечения невралгии тройничного нерва, иногда для 

лечения диабетической нейропатии (поля табл. 1 вы-

делены соответственно черным и серым цветом). При 

остальных синдромах нейропатической боли карбама-

зепин либо плохо исследован, либо малоэффективен/

неэффективен.

Рисунок 1. Механизм функционирования потенциалзависимых натриевых каналов [4; с изм.]
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Периферическая нейропатическая боль может 

носить жгучий, колющий, стреляющий или ноющий 

характер и сочетаться с дизестезиями (особенно ча-

сто — с аллодинией), чувством онемения и другими 

нарушениями. Боль часто усиливается ночью и может 

обостряться при физической активности [11]. По-

скольку карбамазепин не эффективен при централь-

ной нейропатической боли, мы не будем давать ее 

характеристику. 

Íåâðàëãèÿ òðîéíè÷íîãî íåðâà
Распространенность невралгии тройничного нерва 

(НТН) составляет около 4,3 случая на 100 000 населе-

ния, причем женщины болеют несколько чаще мужчин 

(1,74 : 1). Пик встречаемости заболевания приходится 

на возраст 60–70 лет, причем классическая НТН обыч-

но не встречается до 40 лет [12, 13].

Ïàòîãåíåòè÷åñêîå îáîñíîâàíèå 
ïðèìåíåíèÿ êàðáàìàçåïèíà

Различают классическую и симптоматическую 

НТН. Причины классической НТН продолжают вы-

ясняться. Однако считается, что основным фактором, 

ведущим к ее развитию, является сдавление нервного 

корешка аберрантными или извилистыми сосудами. 

Это ведет к демиелинизации нервных волокон и воз-

никновению в местах демиелинизации эктопических 

(«незапланированных», случайных) нервных импуль-

сов. Они эфаптически (в местах простого сближения 

нейронов, без участия синапсов) передаются с одного 

нервного волокна на другое, что ведет к формированию 

боли [14].

Карбамазепин блокирует потенциалзависимые 

натриевые каналы, что препятствует возникновению 

эктопических нервных импульсов и их эфаптическому 

проведению. В результате боль ослабляется или полно-

стью исчезает.

Симптоматическая НТН развивается вследствие опу-

холей, рассеянного склероза, структурных нарушений 

основания черепа и т.д. Карбамазепин при этом виде НТН 

не эффективен [14]. Далее в настоящей статье симптома-

тическая НТН рассматриваться не будет — текст будет 

касаться только классической НТН.

Äàííûå êëèíè÷åñêèõ èññëåäîâàíèé
Чтобы избежать развития токсических эффектов, 

прием карбамазепина при НТН рекомендуют на-

чинать со 100–200 мг/день. Затем дозу постепенно 

увеличивают до тех пор, пока боль не ослабнет или не 

начнут нарастать побочные эффекты. У большинства 

пациентов эффективное ослабление боли наблюдается 

при назначении препарата в дозе 200–800 мг/день в 

два или три приема. Максимальная доза составляет 

обычно 1000–1200 мг/день, хотя в литературе име-

ются сообщения о повышении дозы до 2400 мг/день. 

Поскольку НТН склонна к спонтанной ремиссии, а 

карбамазепин — к развитию побочных эффектов, то 

спустя 2–3 месяца после ослабления боли рекомендуют 

прерывать прием препарата до следующего обострения 

боли [14, 15].

В литературе нам удалось обнаружить 8 рандомизи-

рованных контролируемых исследований и 1 метаанализ 

трех рандомизированных контролируемых исследований, 

в которых карбамазепин назначали для лечения НТН 

[16–25]. Краткие сведения об этих исследованиях обоб-

щены в табл. 2.

Результаты процитированных исследований 

свидетельствуют о том, что в первые недели после 

назначения карбамазепина выраженное и умеренное 

ослабление боли наблюдается у 70–80 % пациентов, 

а также снижается частота приступов НТН. В до-

полнение к этому карбамазепин может уменьшать 

выраженность и других проявлений НТН, например 

аллодинии.

J.C. Taylor и соавт. [28] задались целью ответить 

на вопрос, как изменится эффективность карбама-

зепина при его длительном применении для лечения 

НТН. В исследование было включено 143 пациента, за 

которыми ранее велось наблюдение в течение 16 лет. 

В результате оказалось, что первоначально препарат 

Таблица 1. Синдромы нейропатической боли [11]

Периферическая нейропатическая боль Центральная нейропатическая боль

Комплексный регионарный болевой синдром Рассеянный склероз

ВИЧ-ассоциированная сенсорная нейропатия Миелопатии

Идиопатическая периферическая нейропатия Болезнь Паркинсона

Инфекционная Постинсультная боль

Метаболические расстройства:

       Алкогольная и другие интоксикации

       Диабетическая нейропатия

       Из-за недостатка питания

Компрессия или ущемление нерва

Фантомная боль в конечностях

Постгерпетическая невралгия

Невралгия тройничного нерва
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был эффективен у 99 (69 %) пациентов. В течение 

2 месяцев — 10 лет резистентность развилась у 19 

(13 %) пациентов. Из оставшихся 80 (56 %) пациентов 

спустя 1–4 года препарат был эффективен у 49 (34 %) 

пациентов, а спустя 5–16 лет — у 31 (22 %) пациента.

Прием карбамазепина может приводить к развитию 

ряда побочных эффектов. К наиболее частым относят 

головную боль, головокружение, атаксию, сонли-

вость, утомляемость, нарушение памяти, диплопию, 

нистагм, тошноту, запоры, нарушение печеночных 

проб, лейкопению, кожную сыпь, взаимодействие 

с варфарином. Препарат вызывает также ряд более 

редких, но иногда очень тяжелых побочных эффектов 

[29–31].

Н. Askmark и В.Е. Wiholm [32] сообщили, что при 

назначении карбамазепина кожные реакции возника-

ли с частотой 48 %, гематологические расстройства — 

12 %, дисфункция печени — 10 %. Практически все эти 

нарушения развивались в течение первых 2 месяцев 

терапии. Вместе с тем авторы отмечают, что частота 

развития серьезных гематологических нарушений, 

таких как панцитопения (0,04 случая/миллион вы-

писанных суточных доз) и агранулоцитоз (0,06 случая/

миллион выписанных суточных доз), была крайне низ-

кой, в связи с чем они ставят под сомнение необходи-

мость непрерывного гематологического мониторинга. 

J.M. Pellock [33] отмечает, что большинство побочных 

эффектов, связанных с приемом карбамазепина, носит 

легкий транзиторный характер и может быть обращено 

путем коррекции дозы или скорости увеличения дозы.

В целом при применении карбамазепина вероят-

ность появления каких-либо побочных эффектов 

составляет 25–50 % [27].

Óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè 
è ðåêîìåíäàöèè

Как было показано выше, для карбамазепина 

характерна высокая частота развития побочных эф-

фектов. Так, по данным McQuay и соавт. [27], при 

применении данного препарата показатель NNH 

(количество пациентов, которое нужно пролечить, 

чтобы побочные эффекты развились у 1 пациента 

по сравнению с контрольной группой) для более 

легких побочных эффектов составляет 3,4, а для 

более тяжелых побочных эффектов, требующих пре-

кращения терапии, — 24. В то же время вышепри-

веденные исследования свидетельствуют о высокой 

эффективности карбамазепина при НТН. По данным 

McQuay и соавт. [27], показатель NNT (количество 

пациентов, которое нужно пролечить, чтобы полу-

чить положительный терапевтический эффект у 1 

пациента по сравнению с контрольной группой) 

для данного препарата составляет 2,6, а по данным 

Sindrup и Jensen [34], а также Wiffen и соавт. [35, 36], 

его величина равна 1,7–1,8.

Высокая эффективность карбамазепина, несмотря 

на высокую частоту побочных эффектов, обусловли-

вает наиболее оптимальное соотношение эффектив-

ность/безопасность у данного препарата при лечении 

НТН по сравнению со всеми остальными лекарствен-

ными средствами. Об этом свидетельствуют данные 

систематических обзоров [27, 35, 36], по результатам 

которых карбамазепину присвоен уровень доказа-

тельности А* в отношении применения при НТН. 

Клинические рекомендации: карбамазепин должен 

назначаться в качестве терапии первого выбора при 

лечении классической невралгии тройничного нерва, 

поскольку он эффективен у большинства пациентов, 

и ни один другой препарат не был эффективнее кар-

бамазепина по результатам больших исследований 

[14; с изм.].

Карбамазепин рекомендован в качестве терапии 

первой линии при НТН. Если он не эффективен, тогда 

прибегают к хирургическим методам лечения НТН 

или другим лекарственным средствам (табл. 3) [37].

Таблица 3. Рекомендации по лечению невралгии тройничного нерва [37]

Очередность 

выбора терапии
Вид терапии Примечания

Первая линия Карбамазепин Имеет ряд побочных эффектов, но высоко эф-
фективен. Индуцирует ферменты, которые могут 
взаимодействовать с другими препаратами. На-
значают в малых дозах, затем дозу постепенно 
повышают (в диапазоне 200–1200 мг) до развития 
лечебного эффекта или появления выраженных 
побочных эффектов

Вторая линия Хирургическое лечение

Третья линия Другие виды лекарственных средств: 
— баклофен (в дополнение к карбамазе-
пину, если он не эффективен); 
— ламотриджин (в дополнение к карба-
мазепину, если он не эффективен); 
— клоназепам

Прием всех перечисленных препаратов начина-
ют с малых доз, разделенных на 2 приема. Дозу 
увеличивают каждые 3 дня до развития лечебного 
эффекта или появления выраженных побочных 
эффектов

* Уровень доказательности приведен по шкале SORT: А — 
клинические рекомендации основаны на согласующихся па-
циент-ориентированных данных хорошего качества; B — кли-
нические рекомендации основаны на рассогласованных или 
ограниченных в качестве пациент-ориентированных данных; 
С — клинические рекомендации основаны на консенсусных 
болезнь-ориентированных данных (обычно мнение экспертов) 
или на серии наблюдений.
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Äèàáåòè÷åñêàÿ íåéðîïàòèÿ
Диабетическая нейропатия, более часто назы-

ваемая диабетической полинейропатией (ДПН), 

встречается у 60–70 % пациентов с сахарным диабе-

том, причем ее болевая форма встречается у 8–26 % 

пациентов.  Наиболее частая из болевых форм 

ДПН — хроническая сенсомоторная дистальная сим-

метричная полинейропатия. Наиболее высокая рас-

пространенность ДПН наблюдается среди пациентов, 

страдающих сахарным диабетом более 25 лет [38, 39].

Ïàòîãåíåòè÷åñêîå îáîñíîâàíèå ïðèìåíåíèÿ 
êàðáàìàçåïèíà

Повреждение нервов при ДПН связывают с целым 

рядом факторов [39]:

— метаболические факторы, такие как высокий 

уровень глюкозы, длительное течение диабета, нару-

шение уровня липидов в плазме крови, иногда низкий 

уровень инсулина;

— нейрососудистые факторы, ведущие к повреж-

дению кровеносных сосудов, доставляющих кислород 

и питательные вещества к нервам;

— аутоиммунные факторы, вызывающие воспале-

ние в нервах;

— механическое повреждение нервов, например, 

при синдроме запястного канала;

— врожденные признаки, повышающие чувстви-

тельность к заболеваниям нервов;

— негативное влияние образа жизни, например 

табакокурения и употребления алкоголя.

Механизмы формирования боли при ДПН анало-

гичны тем, которые были описаны выше при рассмо-

трении НТН. Соответственно, эффективность карба-

мазепина при ДПН также связана преимущественно с 

блокадой потенциалзависимых натриевых каналов [40].

Äàííûå êëèíè÷åñêèõ èññëåäîâàíèé
Общие подходы к назначению карбамазепина при 

болевой форме ДПН остаются такими же, как и при 

НТН. Сначала назначают низкие дозы препарата, а 

затем дозу постепенно увеличивают до достижения 

лечебного эффекта или развития выраженных побоч-

ных эффектов. Из-за малого количества исследова-

ний трудно верифицировать оптимальный диапазон 

доз карбамазепина и их максимальные значения. В 

целом в доступных рандомизированных контроли-

руемых исследованиях болевой формы ДПН данный 

препарат назначался в дозах 200–600 мг/день [15, 27].

В литературе нам удалось обнаружить 3 рандоми-

зированных контролируемых исследования, в которых 

карбамазепин назначали для лечения болевой формы 

ДПН [41–43]. Краткие сведения об этих исследовани-

ях обобщены в табл. 4.

В систематическом обзоре Н. McQuay и соавт. 

[27] сообщают, что эффективность карбамазепина 

(оцененного ввиду малого количества исследований 

совместно с фенитоином) при болевой форме ДПН со-

ставляет 30–50 %. В дополнение к этому карбамазепин 

может уменьшать выраженность и других проявлений 

ДПН, например аллодинии.

При назначении карбамазепина для лечения 

болевой формы ДПН развиваются те же побочные 

эффекты и с той же частотой, что и при лечении НТН 

[27]. Известна способность карбамазепина вызывать 

развитие гипонатриемии. Экспериментальные ис-

следования свидетельствуют о том, что карбамазепин 

в условиях гипонатриемии может повышать уровень 

глюкозы в плазме крови [44]. Однако в одном из 

клинических рандомизированных контролируемых 

исследований было показано, что назначение карба-

мазепина не влияло на гликемический контроль [42]. 

Таблица 4. Рандомизированные контролируемые исследования карбамазепина при диабетической 
полинейропатии [15, 27; с изм.]

Исследования

К-во 

пациентов* 

(возраст)**

Дизайн

 исследо-

вания

Режим дозиро-

вания

Длитель-

ность лече-

ния

Основные результаты

Rull и соавт., 
1969 [41]

30 (средний 
возраст 

54,2 года)
дс, пк, пр 200–600 мг/день

3 периода 
по 2 неде-

ли***

КБЗ: ослабление боли у 
28/30 пациентов.
Плацебо: ослабление 
боли у 19/30 пациентов

Wilton, 1974 [42] 40 (28–70) дс, пк, пр 600 мг/день
2 периода 
по 7 дней

Достоверное большее 
ослабление боли в груп-
пе с КБЗ по сравнению с 
плацебо

Gomez-Perez 
и соавт., 
1996 [43]

16 (средний 
возраст 

51,5 года 
в группе с КБЗ 
и 43,1 года — 

во второй 
группе)

дс, пк, пр

КБЗ: 
300–600 мг/день 

Нортриптилин 
30–60 мг/день 
+ флуфеназин 
1,5–3 мг/день

2 периода 
по 4 недели

В максимальных дозах 
КБЗ уменьшал выражен-
ность боли на 49 %, нор-
триптилин + флуфена-
зин — на 66,6 %. 
Достоверные различия 
между группами отсут-
ствовали

Примечание: * — приведены только те пациенты, которые страдали диабетической полинейропатией, 
были включены в двойную слепую плацебо-контролируемую фазу исследований и полностью ее 
завершили.
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Таблица 5. Рандомизированные контролируемые исследования карбамазепина при других синдромах 
нейропатической боли [15, 27; с изм.]

Исследования

К-во 

пациентов* 

(возраст)**

Дизайн ис-

следования

Режим дози-

рования

Длитель-

ность 

лечения

Основные результаты

Постгерпетическая невралгия

Cerson, 1977 [47]
29 

(не доступно)
от, ак, пг

КБЗ 150–
1000 мг/день + 
кломипрамин 
10–75 мг/день 

Чрескожная 
стимуляция 

нервов 
15 мин/нед

8 недель

Достоверно большее 
 ослабление боли в группе 
с КБЗ + кломипрамин по 
сравнению с чрескожной 
стимуляцией нервов

Kezkes and Basheer, 
1980 [48]

40 
(не доступно)

дс, ак, пг

КБЗ: 
400 мг/день 

Преднизолон: 
вначале

 40 мг/день, за-
тем дозу посте-
пенно снижали

4 недели

Достоверно большее 
 ослабление боли в груп-
пе с преднизолоном по 
сравнению с КБЗ

Центральный постинсультный болевой синдром

Leijon and Boivie, 
1989 [49]

15 
(не доступно)

дс, пк, пр

КБЗ: 
до 800 мг/день 
Амитриптилин: 
до 75 мг/день 

3 периода 
по 4 не-
дели***

КБЗ: ослабление боли у 
5/14 пациентов. 
Амитриптилин: ослабле-
ние боли у 10/15 пациентов. 
Плацебо: ослабление 
боли у 1/15 пациентов. 
Достоверные различия 
между КБЗ-группой и 
плацебо-группой отсут-
ствовали

Синдром Гийена — Барре

Tripathi и Kaushik, 
2000 [50]

12 (22–54) дс, пк, пр 300 мг/день
2 периода 

по 3 дня

Достоверное большее 
ослабление боли в груп-
пе с КБЗ по сравнению с 
плацебо

Комплексный регионарный болевой синдром

Harke и соавт., 
2001 [51]

38 (средний 
возраст — 

55 лет)
дс, пк, пг 600 мг/день 8 дней

Достоверное большее осла-
бление боли в группе с КБЗ 
по сравнению с плацебо

Óðîâåíü äîêàçàòåëüíîñòè 
è ðåêîìåíäàöèè

В систематическом обзоре Н. McQuay и соавт. [27] сооб-

щают, что показатель NNT для карбамазепина (оцененного 

ввиду малого количества исследований совместно с фени-

тоином) при лечении болевой формы ДПН составляет 2,5. 

Аналогично показатель NNH для более легких побочных 

эффектов составляет 3,1, а для более тяжелых побочных 

эффектов, требующих прекращения терапии, — 20. 

В доступной литературе нам не удалось найти 

систематических обзоров, в которых бы оценивался 

уровень доказательности применения карбамазепина 

при болевой форме ДПН. 

Несмотря на то что карбамазепин эффективен у зна-

чительного количества пациентов с болевой формой ДПН 

(хотя это количество было меньшим, чем при НТН), соот-

ношение эффективность/безопасность у этого препарата 

оказалось более низким, чем у многих других лекарственных 

средств. В связи с этим для лечения болевой формы ДПН 

карбамазепин используют в качестве препарата третьей 

линии терапии при неэффективности препаратов первой 

и второй линии терапии, таких как трициклические анти-

депрессанты (амитриптилин, имипрамин, нортриптилин), 

селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и 

норадреналина (дулоксетин, венлафаксин), модуляторы 


2
--субъединицы кальциевых каналов (габапентин, пре-

габалин), опиоидные анальгетики и трамадол [37, 45, 46].

Äðóãèå âèäû íåéðîïàòè÷åñêîé áîëè
Применение карбамазепина при других ви-

д а х  н е й р о п а т и ч е с к о й  б о л и  о г р а н и ч е н о  л и б о 

вследствие того, что препарат плохо исследован 

Примечание: * — приведены только те пациенты, которые страдали изучаемой патологией, были 
включены в двойную слепую плацебо-контролируемую фазу исследований и полностью ее завершили.
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(синдром Гийена — Барре [50] ,  комплексный 

регионарный болевой синдром [51]), либо из-за 

его малой эффективности (постгерпетическая 

невралгия [47, 48]), либо потому, что он вовсе 

не эффективен (центральный постинсультный 

болевой синдром [49]).  Соответствующие ран-

домизированные контролируемые исследования 

приведены в табл. 5.

Из препаратов карбамазепина,  имеющихся 

на фармацевтическом рынке, в течение многих 

лет хорошо себя зарекомендовал Финлепсин ® 

(Teva,  Израиль).  В настоящее время доступна 

его ретардная форма — Финлепсин® ретард, что 

позволяет оптимизировать длительную терапию 

тригеминальной невралгии. Финлепсин® ретард 

обеспечивает  стабильную концентрацию пре-

парата в плазме крови и отсутствие «провалов» 

и «пиков» концентрации активного вещества. 

Благодаря постепенному и равномерному высво-

бождению активного вещества из микрокапсул 

кратность приема снижается до 1–2 раз в сутки. 

Поддержание стабильной концентрации пре-

парата в плазме крови объясняет его высокую 

клиническую эффективность (70–80 % успешного 

лечения). Он более безопасен, чем короткодей-

ствующие карбамазепины, выпускается в дози-

ровках, удобных для терапии нейропатических 

болевых синдромов. 

Âûâîäû
1. Карбамазепин является противоэпилептическим 

средством, используемым также для лечения нейро-

патической боли. Основной механизм действия кар-

бамазепина сводится к блокаде потенциалзависимых 

натриевых каналов.

2. При невралгии тройничного нерва карба-

мазепин ослабляет выраженность боли у 70–80 % 

пациентов, частота развития побочных эффектов 

составляет 25–50 %. Для карбамазепина характер-

но самое высокое соотношение эффективность/

безопасность по сравнению с другими препара-

тами, поэтому карбамазепину присвоен уровень 

доказательности А в отношении применения при 

данной патологии. Карбамазепин является пре-

паратом первого выбора при лечении невралгии 

тройничного нерва.

3. При болевой форме диабетической полинейро-

патии карбамазепин ослабляет выраженность боли 

у 30–50 % пациентов, частота развития побочных 

эффектов составляет 25–50 %. Соотношение эффек-

тивность/безопасность у карбамазепина при лечении 

болевой формы диабетической полинейропатии явля-

ется более низким, чем у многих других лекарственных 

средств, поэтому карбамазепин используют в качестве 

препарата третьей линии терапии при лечении данной 

патологии.

4. При других синдромах нейропатической боли 

карбамазепин либо плохо исследован, либо малоэф-

фективен/неэффективен.
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ÇÀÑÒÎÑÓÂÀÍÍß ÊÀÐÁÀÌÀÇÅÏ²ÍÓ 
ÄËß Ë²ÊÓÂÀÍÍß ÍÅÉÐÎÏÀÒÈ×ÍÎÃÎ ÁÎËÞ: 

ÎÃËßÄ ÄÎÑË²ÄÆÅÍÜ
Резюме. Карбамазепін є протиепілептичним засобом, що 

використовується також для лікування нейропатичного болю. 

Основний механізм дії карбамазепіну зводиться до блокади 

потенціалзалежних натрієвих каналів. При невралгії трійчастого 

нерва: карбамазепін послаблює вираженість болю у 70–80 % 

пацієнтів, частота розвитку побічних ефектів становить 25–

50 %, для нього характерне найбільш високе співвідношення 

ефективність/безпечність порівняно з іншими препаратами 

(рівень доказовості А, препарат першого вибору при лікуванні 

невралгії трійчастого нерва). При больовій формі діабетичної 

полінейропатії: карбамазепін послаблює вираженість болю у 30–

50 % пацієнтів, частота розвитку побічних ефектів становить 25–

50 %, співвідношення ефективність/безпечність є більш низьким, 

ніж у багатьох інших лікарських засобів (препарат третьої лінії 

терапії при лікуванні больової форми діабетичної полінейропатії). 

При інших синдромах нейропатичного болю карбамазепін або 

погано досліджений, або малоефективний/неефективний. 

Ключові слова: карбамазепін, невралгія трійчастого нерва, 

діабетична полінейропатія.
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CARBAMAZEPINE USE 
FOR NEUROPATHIC PAIN TREATMENT: 

REVIEW OF STUDIES
Summary. Carbamazepine is an antiepileptic agent, which 

can be used also to treat neuropathic pain. The main mecha-

nism of carbamazepine action comes from the blockage of 

voltage-depended sodium channels. In case of trigeminal 

neuralgia carbamazepine decreases pain intensity in 70–80 % 

of patients, causes side effects in 25–50 % of patients. Ad-

ditionally this drug has the most appropriate benefit/risk ratio 

comparing with all another agents (evidence rating A, the drug 

of first line therapy for treatment of trigeminal neuralgia). 

In case of painful diabetic polyneuropathy: carbamazepine 

decreases pain intensity in 30–50 % of patients, causes side 

effects in 25–50 % of patients. This drug has lower benefit/

risk ratio comparing with many another agents (the drug of 

third line therapy for treatment of painful diabetic polyneu-

ropathy). In case of all another neuropathic pain syndromes 

carbamazepine is poor investigated, or produces small effect, 

or completely ineffective.

Key words: carbamazepine, trigeminal neuralgia, diabetic 

polyneuropathy.


