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Близько 20 років у клінічній практиці вико-
ристовується антиконвульсант габапентин, який 
створювався, як структурний аналог гальмівного 
нейромедіатора g-аміномасляної кислоти (ГАМК) 
[2, 16, 25].

У 1994 році габапентин був ліцензований в 
якості додаткової терапії для лікування парці-
альних нападів епілепсії. Після використання 
габапентину більш ніж у 8,7 млн пацієнтів, було 
визначено його досить низьку токсичність і від-
сутність тяжких побічних дій, що стало поштовхом 
до вивчення його дії на невропатичний біль [25]. У 
рандомізованих плацебо-контрольованих дослі-
дженнях було показано його ефективність при не-
вропатичному болю, що в подальшому спонукало 
до більш широкого використання препарату [25]. 

Габапентин мав також сприятливий профіль 
безпечності з мінімальним ризиком взаємодії з 
іншими лікарськими засобами, відсутністю впли-
ву на ферменти печінки CYP450, що визначило його 
як засіб вибору для лікування невропатичного 
болю. Найбільш частими побічними діями засобу 
були головокружіння (23,9%), сонливість (27,4%), 
атаксія (7,1%) і периферичні набряки (9,7%). Габа-
пентин практично не метаболізується в печінці, а 
головним чином екскретується нирками, що по-
винно враховуватися у хворих із патологією ни-
рок, оскільки ризик побічних дій препарату в них 
може зростати [2, 21, 26].

Особливості препарату надавали йому певні 
переваги над іншими антиконвульсантами. Так, 
карбамазепін, фенітоїн, фенобарбітал, примідон, 

є потужними активаторами печінкових ферментів, 
а вальпроєва кислота потужним інгібітором цито-
хромів печінки, що може впливати на метаболізм 
інших засобів і призводити до посилення їх токсич-
ності та взаємодії. Окрім того, вони є гепатотоксич-
ними засобами й можуть сприяти аномаліям роз-
витку плоду у вагітних жінок, які їх використовують. 
У той же час, гепатотоксичної та ембріотоксичної 
дії габапентину виявлено не було [20].

Точний механізм дії габапентину на збудливість 
нейронів до кінця не визначений. Основними місця-
ми дії габапентину є дорзальний ріг спинного мозку, 
голубувата пляма (Locus coeruleus) стовбура мозку 
та корінцевий дорзальний ганглій (рис.) [21].

Підгрупа α2δ-кальцієвих каналів на корінцевих 
спинальних гангліях були визначені як основна 
молекулярна ціль габапентину [16, 21, 25]. 

Доведено, що він взаємодіє з α2δ-1 субоди-
ницями підгруп потенціалзалежних кальцієвих 
каналів і гальмує входження іонів Са2+ тим самим 
знижуючи вивільнення нейромедіаторів, які при-
ймають участь у розвитку невропатичного болю, а 
саме: глутамату, субстанції Р, пептиду пов’язаного 
з геном кальцитоніну (CGRP) з пресинаптичних 
терміналей, що призводить до зменшення збуд-
ливості ноціцептивних нейронів спинного мозку 
[2, 21, 25]. Також, було доведено, що габапентин 
не тільки зменшує вивільнення субстанції Р, але й 
зменшує її утворення, викликану активацією ну-
клеарного фактора-kB (NF-kB) та прозапальними 
цитокінами, тим самим призводити до зменшен-
ня больового синдрому за рахунок пригнічення 
запального процесу [21].

Окрім пригнічення вивільнення глутамату 
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в корінцевих спинальних гангліях, габапентин 
призводить до модуляції активності його NMDA-
рецепторів, знижуючи активність К+ каналів [2, 
25]. Також було виявлено, що габапентин здатний 
частково пригнічувати потоки іонів Са2+ активова-
ними NMDA-рецепторами в гіпокампальних ней-
ронах CA1, зменшуючи ступінь нейронального 
пошкодження викликаними механізмами ексай-
тотоксичності [31].

Ще одним механізмом дії габапентину, як вва-
жається, може бути пригнічення антероградно-
го аксоплазматичного транспорту α2δ-1 підгруп 
від корінцевих спинальних гангліїв до основних 
провідних терміналей нервів в дорзальному розі 
спинного мозку, тим самим нормалізуючи в ньо-
му вміст білка α2δ-1. Такий механізм дії може мати 
антиалодинічний ефект [21].

Виникнення больового синдрому внаслідок 
неаврального пошкодження також пов’язане з 
надмірною експресією протеїн кінази С (Protein 
kinase C) в спинному мозку, яка має причетність 
до ноціцептивної нейропластичності. Виявлено, 
що габапентин пригнічує надмірну експресію про-
теїн кінази С у процесі лікування, що може додат-
ково мати знеболювальний ефект [21].

Знеболювальний ефект габапентину може та-
кож реалізуватися через механізми периферично-
го больового синдрому, діючи на супраспиналь-
ному рівні, стимулюючи низхідне гальмування 
на дорзальні нейрони спинного мозку. Перифе-
ричне неавральне пошкодження призводить до 
зміни в пластичності ГАМК-ергічних нейронів у 
голубуватій плямі (locus coeruleus) стовбура го-
ловного мозку (збільшуючи вивільнення ГАМК) і в 

повинен перевищувати 12 годин. Вживання їжі не 
впливає на фармакокінетику препарату, його біо-
доступність складає 60%. Габапентин досить легко 
проникає через гематоенцефалічний бар’єр [2].

Таким чином, враховуючи особливості препа-
рату, габапентин зайняв одне з важливих місць у 
лікуванні значної кількості неврологічної патоло-
гії, як ЦНС так і периферичної нервової системи, 
що було показано в численних дослідженнях.

Невропатичний біль. Міжнародна асоціація 
дослідження болю (IASP, 2011) визначає невропа-
тичний біль як біль, викликаний ураженням або 
хворобою соматосенсорної нервової системи і 
який спостерігається у 7-8% європейського насе-
лення [9, 28].

Центральний невропатичний біль – біль, викли-
каний ураженням центральної соматосенсорної 
нервової системи, а периферичний невропатичний 
– біль, викликаний ураженням периферичної сома-
тосенсорної нервової системи. Невропатичний біль 
може бути нестійким або постійним, самочинним 
або викликаним. Клінічно проявляється прострі-
лами, відчуттям пробігання електричного струму, 
поколюванням, відчуттям печії і біганням мурашок 
(парестезії). Також може спостерігатися алодинія 
(біль, викликаний стимулом, який зазвичай не ви-
кликає біль), гіпералгезія (збільшена реакція на 
стимул, який є зазвичай не болючим), дизестезії 
(спотворене сприйняття подразників, коли так-
тильні або теплові стимули сприймаються хворим 
як больові чи холодові) та ін. [2, 28].

Причинами пошкодження периферичної нер-
вової системи, що викликають невропатичний біль 
можуть бути метаболічні порушення, травми, ін-

Рис. Механізми знеболювальної дії габапентину [21]

дорзальному розі спинного 
мозку (зменшуючи вивіль-
нення ГАМК). Габапентин 
вибірково зменшує преси-
наптичне вивільнення ГАМК 
у голубуватій плямі, що при-
зводить до збільшеного 
виділення норадреналіну, 
який гальмує больову ней-
ротрансмісію в спинному 
мозку через активацію α2-
адренорецепторів [21].

Важливим є також факт, 
що габапентин не взаємодіє 
з ГАМК-А і ГАМК-В рецепто-
рами, також гліциновими, 
адренергічними й холінер-
гічними рецепторами. Пі-
кова концентрація габапен-
тину досягається через 2-3 
години після прийому, а пе-
ріод напіввиведення скла-
дає 5-7 годин, тому інтервал 
між прийомами засобу не 

захворювання нервової системи



www.likar-praktik.kiev.ua | Практикуючий лікар, №2, 2014 |66

фекції, інтоксикації, механічне стиснення. Причи-
нами центрального невропатичного болю можуть 
бути травми спинного і головного мозку, інсульти, 
множинний склероз, сирінгомієлія тощо [2].

Патофізіологічною основою невропатичного 
болю є порушення, пов’язані з генерацією та про-
веденням ноціцептивного сигналу в нервових во-
локнах, а також процеси контролю збудливості 
ноціцептивних нейронів у структурах спинного і 
головного мозку. Порушення генерації імпульсів 
у периферичних нервах проявляється у вигляді 
ектопічної активності. Ці розряди виникають вна-
слідок збільшення кількості і зміни структури на-
трієвих каналів на мембрані нервових волокон. 
Розвиток нейрогенного больового синдрому су-
проводжується збільшенням збудливості і реак-
тивності ноціцептивних нейронів у дорзальних 
рогах спинного мозку, у таламічних ядрах і сома-
тосенсорній корі великих півкуль [2].

Лікування нейрогенних больових синдромів 
має певні труднощі й практично не піддається лі-
куванню звичайними анальгетиками та протиза-
пальними засобами.

Серед засобів, які впливають на патогенетич-
ні механізми нейрогенного больового синдрому 
є антиконвульсанти. Деякі антиконвульсанти по-
єднують у собі два і більше механізмів впливу на 
збудливість нейрональних мембран, забезпечую-
чи гальмування гіперактивних нейронів [2].

Одним із таких засобів є габапентин. Висока 
терапевтична ефективність габапентину була про-
демонстрована в рандомізованих плацебо-конт-
рольованих клінічних дослідженнях у хворих на 
діабетичну полінейропатію, постгерпетичну нев-
ралгію, тригемінальну невралгію, комплексному 
регіональному больовому синдромі, центрально-
му больовому синдромі та ін.

Так, згідно з рекомендаціями Американ-
ської асоціації анестезіологів (American Society of 
Anesthesiologists) саме антиконвульсанти повин-
ні використовуватися у хворих із невропатичним 
болем (Рівень А) [30]. Згідно з рекомендаціями 
Британського Національного інституту здоров’я і 
клінічної кваліфікації (National Institute for Health 
and Clinical Excellence – NICE) трициклічний анти-
депресант амітриптилін, селективний інгібітор 
зворотного захоплення серотоніну та норадрена-
ліну (СІЗЗСН) дулоксетин, антиконвульсанти габа-
пентин і прегабалін є препаратами початкового 
лікування невропатичного болю [28].

Діабетична полінейропатія. Діабетична сен-
сомоторна полінейропатія найбільш розповсю-
джена патологія ураження нервової системи при 
цукровому діабеті, яка значно впливає на якість 
життя хворих, погіршує перебіг основного захво-
рювання і сприяє більшим економічним затратам 
в охороні здоров’я. Діабетична полінейропатія з 
больовим синдромом вражає 16% пацієнтів хво-

рих на цукровий діабет, у 39% вона важко підда-
ється лікуванню [21].

За останніми рекомендаціями Європейської 
федерації неврологічних товариств (EFNS), амі-
триптилін (25-150 мг/добу), СІЗЗСН дулоксетин 
(30-60 мг/добу) і венлафаксин (37,5-150 мг/добу), 
антиконвульсанти габапентин (1200-3600 мг/
добу) і прегабалін (150-600 мг/добу) є засобами 
першої лінії лікування больового синдрому при 
діабетичній полінейропатії (Рівень А) [9].

Однак, через значні ризики та побічні ефекти 
амітриптиліну і СІЗЗСН, габапентин є препаратом 
вибору в лікуванні хворих похилого віку з діабетич-
ною полінейропатією, оскільки має добру перено-
симість і безпечність порівняно з іншими засобами. 
Рандомізоване сліпе плацебо-контрольоване до-
слідження довело, що монотерапія габапентином 
у дозі 900-3600 мг/добу протягом 8 неділь значно 
зменшувала больовий синдром і покращувала 
якість життя хворих на діабетичну полінейропатію 
порівняно з плацебо. В інших рандомізованих до-
слідженнях було показано однакову ефективність 
габапентину (900-2400 мг/добу) порівняно з амі-
триптиліном (25-90 мг/добу), однак переносимість 
габапентину була значно кращою ніж в амітрипти-
ліну. Дослідження також виявили, що габапентин 
не тільки зменшує больовий синдром при діабе-
тичній полінейропатії, але також покращує серцеву 
автономну функцію у хворих на цукровий діабет з 
ознаками кардіальної невропатії [21, 34].

Постгерпетична невралгія. Постгерпетична 
невралгія - хронічний больовий синдром у дерма-
томі ураженого нерва, що зберігається через 4-6 
неділь після перенесеного оперізуючого лишаю, 
викликаного вірусом герпесу (Varicella zoster) піс-
ля зникнення герпетичного висипання й у 10-15% 
хворих може тривати протягом багатьох місяців і 
років [6, 18].

Основними механізмами, які лежать в основі 
постгерпетичної невралгії є центральна та пери-
ферична сенситизація. Периферична сенситиза-
ція виникає внаслідок неврального пошкодження 
вірусом, запальним процесом і набряком, після 
чого збільшується чутливість больових рецепто-
рів. Збільшена збудливість і постійна імпульсація 
сенсорних провідних шляхів у спинному мозку та 
супраспінальних структур, залучених у ноціцеп-
цію, формують феномен, відомий як центральна 
сенситизація. Біохімічні основи цього процесу до 
кінця ще не визначені [18, 22].

Біль при постгерпетичній невралгії має гострий 
стріляючий характер і супроводжується відчуттям 
печії в ураженому дерматомі. У деяких хворих 
спостерігається алодинія [18, 22]. 

Габапентин виявився досить ефективним за-
собом у лікуванні симптомів постгерпетичної нев-
ралгії, оскільки здатний впливати на більшість ме-
ханізмів її виникнення, включаючи сенситизацію, 
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що було доказано в багатьох рандомізованих пла-
цебо-контрольованих дослідженнях. Габапентин 
ефективно зменшує больовий синдром, покращує 
сон і якість життя хворих у дозі 1800-3600 мг/добу 
протягом 8 тижнів [21, 37]. У деяких дослідженнях 
було продемонстровано однакову ефективність 
габапентину в дозі 600 мг/добу порівняно з до-
зою 1200-2400 мг/добу [21]. Титрація дози повин-
на розпочинатися з 300-900 мг/добу з поступовим 
збільшенням до 3600 мг/добу, щоденно, або в 
триденний період залежно від переносимості 
препарату [6].

Таким чином, згідно з останніми рекоменда-
ціями EFNS, габапентин, поряд із прегабаліном і 
трициклічними антидепресантами є препаратом 
першої лінії в лікуванні постгерпетичної невралгії 
(Рівень А) [9]. Габапентин також був дозволений 
Управлінням по контролю якості продуктів і ліків 
США (FDA), як засіб першої лінії в лікуванні пост-
герпетичної невралгії [18].

Невралгія трійчастого нерва. Невралгія трій-
частого нерва (хвороба Фозергіля) – хронічне за-
хворювання, яке проявляється раптовим коротким 
проколюючим або прострілюючим болем у ділянці 
обличчя в межах іннервації гілок трійчастого нерва. 
Розповсюдженість даної патології складає при-
близно 1 на 25000 чоловік. Міжнародне товариство 
головного болю поділяє невралгію трійчастого нер-
ва на класичну і симптоматичну [27, 32].

Основною причиною невралгії, як вважають, є 
демієлінізація корінця трійчастого нерва в ділян-
ці його виходу зі стовбура головного мозку, що 
призводить до зміни експресії і напруги натрієвих 
каналів, що збільшує чутливість до больових по-
дразників та сприяє генерації нервових імпульсів 
із розвитком картини невралгії. Іншою причиною 
невралгії трійчастого нерва може бути стиснення 
трійчастого нерва судиною [27, 33]. 

Зазвичай біль у 97% випадків є однобічним і 
виникає в межах іннервації 2 та 3 гілки трійчастого 
нерва, лише в 5% випадків біль може локалізува-
тися в ділянці 1 гілки. Біль характеризується паро-
ксизмами стріляючого болю по типу проходження 
електричного струму й може тривати до 2 хвилин. 
Пароксизм часто провокується чисткою зубів, го-
лінням обличчя, вмиванням, прийманням їжі [33].

Оскільки причиною пароксизмів є збудження 
натрієвих каналів, препаратом вибору для ліку-
вання невралгії трійчастого нерва є карбамазепін 
(Рівень А). Однак, через незадовільну переноси-
мість адекватних доз препарату, побічні ефекти, 
іноді відсутність ефекту, часто використовують 
препарати другої лінії [9]. 

Габапентин рекомендують використовувати 
як засіб другої лінії в лікуванні невралгії трійчасто-
го нерва поряд із ламотриджином і баклофеном 
[21]. Ефективна доза підбирається залежно від 
ефективності й переносимості препарату. Зазви-

чай розпочинають терапію з 300 мг на ніч у першу 
добу, далі 600 мг/добу на наступний день і 900 мг 
на третю добу розподілену на три прийоми. У по-
дальшому доза може бути збільшена кожні 3 доби 
до 1800-3600 мг/добу залежно від ефективності 
й переносимості. Середня ефективна доза може 
складати 900 мг/добу, в деяких хворих ефектив-
ність визначається в значно менших дозах. У хво-
рих похилого віку, які більш чутливі до побічної дії 
габапентину, рекомендується збільшувати дозу 
на 300 мг щонеділі, а починати лікування з дози 
100 мг/добу. Серед побічних ефектів найбільш 
часто можуть спостерігатися сонливість, голово-
кружіння, порушення координації, нудота. Однак 
вони зазвичай самостійно зникають протягом 10 
днів від початку лікування [27, 33].

В одному з нещодавніх досліджень було пока-
зано більшу ефективність і значно кращу перено-
симість і безпечність габапентину в дозі 900 мг/
добу порівняно з карбамазепіном у дозі 1200 мг/
добу протягом 2 місяців у хворих на тригеміналь-
ну невралгію, що значно розширює можливості в 
лікуванні хворих на цю патологію [32].

Комплексний реґіональний больовий син-
дром (КРБС) або синдром Зудека – це больовий 
синдром, який виникає після травми кінцівки й су-
проводжується тривалими вазомоторними, тро-
фічними порушеннями та остеопорозом [7]. 

Визначають два типа КРБС: І тип, раніше відо-
мий як рефлекторна симпатична дистрофія, ви-
никає без очевидного пошкодження нерва, ІІ тип, 
раніше відомий як каузалгія, виникає при фактич-
ному пошкодженню нерва [7, 24].

У патогенезі КРБС важлива роль належить змі-
ні активності симпатичної нервової системи або 
підвищенню чутливості периферичних тканин до 
впливу симпатичної нервової системи. Процеси 
дегенерації переважають над регенерацією, що 
призводить до розростанню сполучної тканини, 
що додатково подразнює симпатичні нерви, й тим 
самим, створює порочне коло [7, 24].

Клінічно КРБС характеризується пекучим бо-
лем, сенсорними розладами (гіперпатією, алоди-
нією), вазомоторними реакціями (зміна темпера-
тури та кольору), набряком, моторно-трофічни-
ми змінами в кінцівці з розвитком остеопорозу. 
Больовий синдром має дифузний характер і не 
прив’язаний до певного дерматому [7, 34]. 

У лікуванні КРБС використовують різні групи 
препаратів, однак для лікування саме невропа-
тичного больового синдрому та сенсорних пору-
шень при КРБС найкраще себе зарекомендував 
габапентин, який тривалий час ефективно ви-
користовується при цій патології. Рандомізовані 
плацебо-контрольовані дослідження показали 
ефективність габапентину в зменшенні больового 
синдрому при КРБС у дозі 900-2400 мг/добу про-
тягом 2-6 місяців використання [24, 34]. Також при 
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використанні габапентину у хворих із важким бо-
льовим синдромом зменшувалась потреба й ви-
користовувались значно менші дози наркотичних 
анальгетиків [24].

Таким чином, згідно з рекомендаціями Міжна-
родної асоціації по вивченню болю (International 
Association for the Study of Pain) та Американської 
академії медицини болю (AAPM) габапентин є 
препаратом першої лінії при КРБС (Рівень І) [7].

Нейропатичний біль при інших патологіях. 
Монотерапія габапентином (300-1800 мг/добу) 
зменшувала невропатичний біль при полінейропа-
тії, викликаної хіміотерапією у хворих на онкопато-
логію. У рандомізованому відкритому дослідженні 
комбінація габапентину з опіоїдними анальге-
тиками значно зменшувала больовий синдром у 
хворих на онкопатологію порівняно з хворими, які 
отримували лише опіоїдні анальгетики [21].

За останніми рекомендаціями EFNS, лише га-
бапентин рекомендований для полегшення бо-
льового синдрому при полінейропатії у хворих на 
онкопатологію (Рівень А) [9].

Габапентин виявився ефективним в лікуванні 
больової полінейропатії у хворих на СНІД у дозі 
2000-3600 мг/добу [9, 34].

Останні рекомендації EFNS рекомендують га-
бапентин, як препарат першої лінії для лікування 
центрального невропатичного болю у хворих на 
множинний склероз, перенесений інсульт і при 
пошкодженні спинного мозку (Рівень А) [9].

Рухові порушення. Есенційне тремтіння – 
прогресуюче захворювання нервової системи, 
що характеризується головним чином кінетичним 
тремором рук і може супроводжуватися іншими 
моторними проявами (атаксією, тремором спо-
кою тощо) і немоторними симптомами (когні-
тивними й особистісними розладами). Есенційне 
тремтіння досить суттєво впливає на повсякденну 
якість життя, включаючи письмо та вживання їжі. 
Пропранолол і примідон - найбільш ефективні 
засоби симптоматичного лікування есенційного 
тремтіння і рекомендовані FDA та ААN (Рівень А). 
Однак 30-50% хворих не відповідають на лікуван-
ня цими засобами та не можуть їх використовува-
ти через їх побічні дії. Тому часто використовують 
альтернативні засоби. При неможливості вико-
ристовувати пропранолол чи примідон, ААN ре-
комендує використовувати габапентин у моноте-
рапії, а також альпрозолам, атенолол і топірамат 
як засоби вірогідно ефективні при есенційному 
тремтінні (Рівень В) [11].

Синдром неспокійних ніг – розлад, який харак-
теризується неприємними відчуттями в нижніх 
кінцівках, що виникають у спокої (частіше в ніч-
ний час), спонукають хворого робити рухи нога-
ми, які полегшують стан, що часто призводить до 
порушення сну. Нещодавно FDA схвалило препа-
рат габапентин як засіб для лікування синдрому 

неспокійних ніг. Ефективність габапентину була 
протестована в ході 12-тижневого клінічного до-
слідження, яке показало суттєве покращання ста-
ну хворих порівняно з плацебо [14].

Деменція. Поведінкові та психологічні симпто-
ми часто спостерігаються у хворих на деменцію й 
нерідко призводять до погіршення повсякденної 
якості життя та труднощів у догляді за такими хво-
рими. Нещодавнє дослідження показало ефек-
тивність габапентину в діапазоні доз 200-1200 
мг/добу в лікуванні поведінкових і психологічних 
розладів у хворих на деменцію, як у комбінації з 
нейролептиками так і в монотерапії [36].

Радикулопатії. Біль у попереку є однією з 
найбільш розповсюджених причин звернення 
за медичною допомогою, який значно погіршує 
працездатність та якість життя, а в деяких хворих 
може призводити до інвалідизації. Найбільш час-
то причинами болю в попереку є розвиток попере-
ково-крижових радикулопатій, які виникають вна-
слідок дегенеративних змін у хребті, формування 
міжхребцевих кил дисків з ураженням нервових 
корінців. Досить часто такі зміни призводять до 
розвитку хронічного больового синдрому в попе-
реку невропатичного характеру, який може трива-
ти місяцями й практично не піддаватися лікуван-
ню звичайними анальгетиками та нестероїдними 
протизапальними засобами. Тому найбільш часто 
для більш ефективного лікування такого болю ви-
користовують антидепресанти й антиконвульсан-
ти. Оскільки амітриптилін не завжди добре пере-
носиться та має багато побічних дій, препаратами 
вибору стають антиконвульсанти, а саме габапен-
тин і прегабалін, які показали свою ефективність 
у лікуванні хронічного болю в спині [8].

Так, використання габапентину (починаючи 
з 300 мг/добу й поступово збільшуючи дозу до 
1200-1800 мг/добу) у три прийоми протягом 8 
тижнів у хворих на хронічні попереково-крижові 
радикулопатії з ураженням L5-S1 корінців і трива-
лим больовим синдромом призводило до до-
стовірного (p<0,001) зменшення болю в спокої, 
іррадіюючого болю в кінцівки, покращення якості 
життя, зменшення показників інвалідності та де-
пресії як під час лікування, так і після [17]. 

В іншому рандомізованому плацебо-контро-
льованому дослідженні у хворих із радикулопа-
тією L5-S1 корінців, була показана ефективність 
габапентину в дозі 900-3600 мг/добу протягом 8 
тижнів у лікуванні цієї патології порівняно з плаце-
бо. У хворих із габапентином значно зменшував-
ся біль у спокої (p<0,001), покращувалися моторна 
й сенсорна функція (p<0,001), збільшувався обсяг 
активних рухів у попереку (p<0,001), зменшували-
ся симптоми натягу (p<0,001) [38].

Американське товариство болю (American Pain 
Society) та клінічні практичні рекомендації Аме-
риканської колегії терапевтів (American College of 
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Physicians) рекомендують також використання га-
бапентину в лікуванні підгострого та хронічного 
болю в спині (Рівень С) [8].

Мігрень – ідіопатичне захворювання, яке про-
являється нападами переважно однобічного ін-
тенсивного головного болю пульсуючого харак-
теру, який посилюється при фізичному наванта-
женні та супроводжується вегетативними симп-
томами, такими як нудота, блювота, фотофобія й 
фонофобія [10].

При частоті нападів більше ніж 2 на місяць, які 
порушують якість життя й не знімаються антимі-
гренозними засобами, рекомендовано профілак-
тичне лікування. Антиконвульсанти використову-
ються в профілактичному лікуванні мігрені поряд 
з β-блокаторами і антидепресантами. За остан-
німи рекомендаціями EFNS, вальпроєва кислота 
й топірамат є препаратами першого вибору для 
профілактики мігрені (Рівень А). Як альтернатива 
з інших антиконвульсантів, при непереносимос-
ті чи неефективності топірамату чи вальпроєвої 
кислоти, рекомендовано використовувати лише 
габапентин у дозі 1200-1600 мг/добу протягом 
3 місяців (Рівень С). Інші антиконвульсанти були 
не ефективними або не мають доказової бази для 
використання при мігрені [10].

Ністагм та осцилопсія. Мимовільні або патоло-
гічні рухи очей викликають надмірне переміщення 
зображення на сітківці без наступного відповідно-
го розвантаження зорового входу, що призводить 
до нечіткого бачення й до ілюзії руху навколишніх 
предметів – осцилопсії. Це призводить до просто-
рової дезорієнтації, порушення поступального ба-
лансу та запаморочення. 

Ністагм визначається як повторні, ритмічні й 
такі, що змінють один одного за напрямком ми-
мовільні рухи очей, швидка фаза яких ініціюється 

повільним зміщенням очних яблук. Визначають 
фізіологічний і патологічний ністагм. Ністагм, як 
і осцилопсія може виникати при значній кількос-
ті патологій ЦНС, таких як мозочкові дегенерації, 
мальформація Арнольда-Киарі, множинний скле-
роз тощо. Габапентин один із небагатьох засобів, 
у тому числі з антиконвульсантів (клоназепам, рід-
ше карбамазепін), який здатен зменшувати про-
яви ністагму направленого вниз, дисоційованого 
вертикального ністагму, набутого маятникоподіб-
ного ністагму, вродженого ністагму, а також при 
осциляціях і рекомендований EFNS для їхнього 
лікування в дозі до 2400 мг/добу [35].

Таким чином, габапентин показав себе ефек-
тивним і безпечним засобом для лікування знач-
ної кількості патологій нервової системи з позиції 
доказової медицини. Деякою перешкодою для 
широкого використання засобу в Україні є його 
висока вартість. Тому, поява на фармацевтичному 
ринку генеричного вітчизняного препарату габа-
пентину – Медітан® компанії «Фармак», що від-
різняється значно меншою ціною, володіє висо-
кою ефективністю та має оптимальне відношення 
якість/ціна, робить його доступним для хворих. 

Терапевтична добова доза Медітану при біль-
шості патологій нервової системи складає 900-
3600 мг/добу й може застосовуватися протягом 
декількох неділь відповідно до ефекту знеболен-
ня та можливими побічними діями. Засіб викорис-
товують тричі на добу за такою схемою: 1-ша доба 
300 мг на ніч, 2-га – 300 мг двічі на добу, 3-тя доба 
300 мг – тричі на добу. При епілепсії початкова до-
бова доза може становити 900 мг/добу. У подаль-
шому можливе збільшення дози на 300 мг кожні 3 
доби до ефективної, тобто схема приблизно така: 
1 тиждень – 900 мг/добу, 2-ий – 1800 мг/добу, 3-ій 
2400 мг/добу, 4 тиждень – 3600 мг/добу.
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Use of gabapentin (Meditan®) in neurologist’s clinical practice from the perspective of evidentiary medicine
R.V. Svistilnik

Summary
In this article possibilities of use new anticonvulsant gabapentin (Meditan®) in clinical practice are summed up at set of diseases, 

as central and peripheral nervous system from a position of demonstrative medicine and last references of the European Federation 
of Neurologic Societies (EFNS), the British National institute of health and clinical qualification (NICE), the American Academy of 
Neurology (AAN) and separate leading associations and communities. 
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