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– В современной медицине проблема

боли является одной из наиболее актуаль�

ных, поскольку существует множество

причин и видов боли, что требует различ�

ных подходов к диагностике и лечению.

Согласно определению Международной

ассоциации по изучению боли (1986) боль

определяется как «неприятное сенсорное

и эмоциональное переживание, связан�

ное с существующим или возможным

повреждением тканей или описываемое в

терминах такого повреждения». Ноци�

цептивной называют боль, которая воз�

никает вследствие адекватной физиоло�

гической реакции на болевые раздражи�

тели. Причиной невропатической боли

является прямое повреждение или дисфу�

нкция структур периферической или

центральной нервной системы, которые

участвуют в проведении и модулировании

болевой чувствительности. Если боль воз�

никает на фоне индивидуально значимо�

го эмоционального воздействия, ее при�

нято называть психогенной. 

Российские исследователи (Яхно Н.Н.

и соавт., 2008) провели опрос 33 664 нев�

рологических больных с жалобами на

боль, у 17,8% пациентов была установле�

на нейропатическая природа болевых

ощущений. Наиболее частыми причина�

ми нейропатической боли были диабети�

ческая полиневропатия (ДПН), постгер�

петическая невралгия, боль в нижней

части спины, боль в шейном отделе поз�

воночника, комплексный регионарный

болевой синдром, алкогольная поли�

невропатия, плексопатия, карпальный

синдром. 

При СД могут развиваться как генерали�
зованные, так и фокальные и мультифо�
кальные невропатии. 

К генерализованным невропатиям

(полиневропатии) при СД относятся:

– дистальная симметричная сенсорно�

моторная полиневропатия;

– гипогликемическая невропатия

(синдром Джордана);

– острая болевая невропатия (синдром

Элленберга);

– хроническая воспалительная демие�

линизирующая полиневропатия;

– полиневропатия при пограничной

гипергликемии и нарушении толерант�

ности к глюкозе.

Фокальные и мультифокальные невро�

патии у больных СД:

– краниальная невропатия (III, IV, VI,

VII пары черепных нервов); 

– тораколюмбальная невропатия;

– проксимальная диабетическая ами�

отрофия (синдром Брунса�Гарланда);

– тоннельные мононевропатии.

ДПН – это описательный диагноз, сви�

детельствующий о субклинической или

клинической патологии периферических

нервов у пациентов, страдающих СД, при

исключении других причин полиневропа�

тии. По данным D. Ziegler et al. (2008), поли�
невропатия наблюдается у 11,3% пациентов с
пограничной гипергликемией, у 13% больных
с нарушением толерантности к глюкозе и у
каждого третьего пациента, страдающего СД. 

Клиническое обследование пациентов

с ДПН включает оценку двигательной

(сухожильные рефлексы, мышечная сила,

наличие мышечных атрофий) и чувстви�

тельной сферы (вибрационная, темпера�

турная, болевая, тактильная чувствитель�

ность и суставно�мышечное чувство), а

также исследование вегетативных функ�

ций. При этом следует помнить, что пози�
тивные чувствительные симптомы при нев�
ропатиях (парестезии, жжение, стреляю�
щие боли, аллодиния, гипералгезия, онеме�
ние) определяются всего лишь у 20% паци�
ентов, тогда как негативные (гипалгезия,
гипестезия, снижение температурной, виб�
рационной чувствительности, снижение су�
хожильных рефлексов) – у 80% больных. 

Повысить достоверность диагноcтики

ДПН позволяют нейрофизиологические

методы исследования, самым распрост�

раненным из которых является электро�

нейромиография, а также вспомогатель�

ные методы, такие как биопсия кожи и

конфокальная микроскопия роговицы.

Следует помнить о необходимости прове�
дения клинических тестов для оценки сос�

тояния вегетативной нервной системы, пос�
кольку наиболее частыми причинами смер�
ти пациентов, страдающих СД, являются
безболевой инфаркт миокарда (32�42%),
кардиореспираторная остановка сердца,
фатальные нарушения ритма сердца, ост�
рые нарушения мозгового кровообращения,
а также травмы вследствие ортостатичес�
кой гипотензии. Наиболее простыми и ин�

формативными являются проба Валь�

сальвы, измерение частоты сердечных

сокращений (ЧСС) в положении лежа и

стоя (соотношение 30/15), оценка изме�

нения ЧСС при гипервентиляции. 

Перед назначением лечения необходи�

мо убедиться, что причиной развития по�

линевропатии у данного больного явля�

ется именно СД. Кроме наличия подтве�

ржденного диагноза СД и хронической

гипергликемии, в пользу диабетической

природы полиневропатии свидетельству�

ет дистальное симметричное поражение

сенсорных и моторных нервных волокон,

а также приблизительно одинаковая вы�

раженность ретино�, нефро� и полинев�

ропатии при условии исключения других

возможных причин сенсомоторной по�

линевропатии (Dyck P.B., Dyck P.J., 1999). 

В лечении ДПН выделяют три основных
направления: этиотропную, патогенетичес�
кую и симптоматическую терапию. 

Этиотропное лечение ДПН предусмат�

ривает «мягкое» снижение уровня глюкозы

в крови, поскольку назначение интенсив�

ной сахароснижающей терапии часто при�

водит к развитию гипогликемической нев�

ропатии (синдром Джордана). Также уста�

новлено, что при незначительных колеба�

ниях уровня глюкозы крови в течение суток

пациенты отмечают меньшую интенсив�

ность болевого синдрома (Oyibo et al.). По

результатам исследования DCCT (Diabetes

Control and Complication Trial) не получено

убедительных данных относительно влия�

ния компенсации СД на развитие и течение

ДПН при СД 2 типа (Duckworth W. et al.,

2009). В ходе исследования ACCORD изу�

чалась смертность в группах стандартного и

интенсивного лечения СД, и было показа�

но достоверное повышение уровня смерт�

ности у пациентов, которые получали ин�

тенсивную сахароснижающую терапию. Из

основного исследования ACCORD 2977 па�

циентов были включены в исследование

ACCORD�MIND (Memory in Diabetes).

Больным проводили динамическое иссле�

дование когнитивных функций по шкале

DSST (Digit Symbol Substitution Test), а так�

же МРТ головного мозга с измерением

плотности серого и белого вещества в дина�

мике. Было показано прогрессирующее

снижение когнитивных функций и сниже�

ние объема вещества мозга с незначитель�

ным повышением гиперинтенсивности

сигнала от белого вещества в группе паци�

ентов, которые получали интенсивную са�

хароснижающую терапию. 

Симптоматическое лечение ДПН пре�

дусматривает купирование болевого синд�

рома и других клинических проявлений,

которые снижают качество жизни боль�

ных. При вегетативно�трофических ослож�
нениях ДПН для стимуляции регенерации
тканей целесообразно включение в схему
лечения препаратов с репаративными свой�
ствами (Солкосерил). По показаниям назна�
чаются антибиотики, сосудистая терапия.

Согласно Европейским рекомендаци�

ям по лечению нейропатической боли

(EFNS, 2010) средствами первой линии

терапии болевой формы ДПН являются

антидепрессанты (трициклические и пре�

параты класса селективных ингибиторов

обратного захвата серотонина и норадре�

налина) и антиконвульсанты (габапен�

тин, прегабалин). Вторая линия терапии

представлена опиатными аналгетиками.

Следует помнить о том, что выражен�
ность симптомов нейропатии, в том числе

Болевые синдромы при сахарном диабете:
диагностика и лечение

17�19 мая в г. Ужгороде Закарпатской области состоялась традиционная научно�практическая конференция
«Карпатские чтения», в которой приняли участие неврологи, нейрохирурги, нейрореабилитологи и врачи других
специальностей из разных регионов Украины. Программа конференции включала такие актуальные темы,
как менеджмент острого периода мозгового инсульта, реабилитация пациентов, перенесших инсульт, диагностика
и подходы к лечению нейропатических болевых синдромов. 
Специальный гость из России – старший научный сотрудник отдела неврологии и клинической нейрофизиологии
Первого Московского государственного медицинского университета им. И.М. Сеченова, кандидат медицинских наук
Алексей Николаевич Баринов прочел содержательную лекцию по проблеме болевых синдромов у больных сахарным
диабетом (СД).

А.Н. Баринов
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Рис. 1. Динамика оценок по шкале TSS под влиянием терапии Тиоктацидом и плацебо 
в исследовании SYDNEY
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Рис. 2. Эффективность трех доз Тиоктацида 600 HR в исследовании SYDNEY 2
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боли, может уменьшаться или увеличивать�
ся в зависимости от времени, но функция
нерва без патогенетического лечения неотв�
ратимо угасает, поэтому помимо купирова�
ния боли все пациенты с ДПН нуждаются в
патогенетической терапии. Кроме того, не�
обходимо помнить, что типичные позитив�
ные симптомы ДПН (в том числе болевые
ощущения) наблюдаются только у 20% па�
циентов, а безболевые формы нейропатий
являются наиболее опасными с точки зре�
ния развития жизнеугрожающих осложне�
ний и требуют активного выявления и пато�
генетического подхода к лечению. 

В настоящее время единственным сред�
ством, для которого доказано влияние на
патогенез нейропатии, является αα�липое�
вая (тиоктовая) кислота. 

В патогенезе периферических невро�

патий α�липоевая кислота имеет следую�

щие точки приложения: 

– уменьшает выраженность окисли�

тельного стресса;

– улучшает эндоневральный кровоток; 

– снижает активность NF�κB;

– активирует синтез NO;

– улучшает утилизацию глюкозы нерв�

ной тканью;

– активирует синтез фактора роста

нервов;

– активирует регенеративные процес�

сы в периферических нервах; 

– повышает скорость проведения им�

пульса по нерву.

Первым лекарственным препаратом α�

липоевой кислоты, который был выведен

на рынки европейских стран, является Ти�

октацид – оригинальная разработка ком�

пании Meda. В клинической практике α�

липоевая кислота применяется в инъекци�

онной форме для внутривенных инфузий и

таблеток для перорального приема. Первое

поколение таблетированной формы тиок�

товой кислоты имеет свои недостатки. Не�
достатком таблеток первого поколения была
вариабельность концентрации αα�липоевой
кислоты в плазме крови у разных пациентов и
даже у одного и того же пациента. Эту проб�
лему решает новая лекарственная форма –
Тиоктацид 600 HR (таблетки с быстрым
высвобождением действующего вещества).
Пик концентрации α�липоевой кислоты в

плазме крови после приема таблетки Тиок�

тацид 600 HR достигается через 20 мин, и

по этому показателю таблетки не намного

уступают парентеральному способу введе�

ния. У пациентов с нейропатией легкой и

средней тяжести таблетки Тиоктацид 600

HR позволяют обойтись без курса внутри�

венных инфузий, с которых обычно начи�

нается ступенчатая терапия. Кроме того,

технология HR позволяет снизить коэффи�
циент вариабельности уровня тиоктовой кис�
лоты в плазме крови с 59 до 22%. 

Тиоктацид изучался в 9 международных

клинических исследованиях высокого ме�

тодологического качества (рандомизиро�

ванные двойные слепые плацебо�контро�

лируемые), которые были специально

спланированы для оценки эффективности

и безопасности α�липоевой кислоты в ле�

чении диабетической нейропатии. В этих

исследованиях применялись внутривенная

форма Тиоктацид 600 Т и таблетки с быст�

рым высвобождением Тиоктацид 600 HR

(ALADIN, ALADIN 2, ALADIN 3, SYD�

NEY, SYDNEY 2, NATHAN 1, NATHAN 2,

ORPIL, DEKAN). 

Приведу ключевые результаты неко�

торых исследований. В исследовании

SYDNEY больные СД 1 и 2 типов с сим�

птомной диабетической полинейропатией

(стадия N2 по Dyck P.J., 1999) получали

600 мг Тиоктацида внутривенно 5 дней в

неделю в течение 3 нед. На 4�й неделе раз�

личия между группами достигли статисти�

ческой достоверности в пользу терапии Ти�

октацидом (рис. 1). После трехнедельного

курса лечения оценки тяжести нейропатии

по шкале TSS (Total Symptom Score) в груп�

пе Тиоктацида уменьшились в среднем на

5,72 балла по сравнению с 1,82 балла в

группе плацебо (p<0,001). Статистически

значимое улучшение после 3 недель тера�

пии было обнаружено для каждого из че�

тырех симптомов, которые оцениваются

по шкале TSS – стреляющая боль, жжение,

парестезии и онемение (p<0,001) (рис. 2).

Положительная динамика отмечена также

и по шкале NIS�LL (Neuropathy Impair�

ment Score Low Limb – нейропатические

симптомы в нижних конечностях): оценка

уменьшилась в среднем на 2,70 балла в

группе Тиоктацида и только на 1,20 балла в

группе плацебо (p<0,05). 80% пациентов и

66,7% врачей�неврологов оценили эффект

лечения как хороший и очень хороший, в

то время как в группе плацебо эти показа�

тели составили всего 8,3 и 1,7% соответс�

твенно (p<0,001). 

В исследовании ALADIN 2 на фоне

приема таблеток Тиоктацида HR в дозе

600 или 1200 мг/сут в течение двух лет

отмечалось восстановление функции пе�

риферических нервов у пациентов с

ДПН по результатам электронейромио�

графии. 

Отдельно следует упомянуть результа�

ты исследования DEKAN, в котором

оценивался такой показатель, как вариа�

бельность сердечного ритма до и после

приема 800 мг Тиоктацида ежедневно в

течение 4 мес у пациентов с автономной

(вегетативной) формой диабетической

нейропатии. В этом исследовании впер�

вые был зафиксирован эффект реиннер�

вации сердца под влиянием терапии 

α�липоевой кислотой. 

В исследовании SYDNEY 2, которое

проводилось на базе трех клинических

центров в России и двух в Израиле, ста�

вилась цель установить оптимальную

дозу α�липоевой кислоты для перораль�

ного приема (600, 1200 или 1800 мг/сут),

которая бы обеспечивала максимальную

редукцию симптомов ДПН при хорошей

переносимости. Доза 600 мг/сут Тиок�

тацида HR при пероральном приеме

обеспечивала такую же эффективность

лечения, как и более высокие дозы –

1200 и 1800 мг/сут (рис. 2). Единствен�

ным преимуществом высокой дозы ока�

залось более быстрое купирование ней�

ропатических симптомов. Тиоктацид

HR в дозе 1800 мг/сут продемонстриро�

вал достоверный терапевтический эф�

фект уже через неделю терапии. Дозы

600 и 1200 мг/сут обеспечивали статис�

тически достоверное улучшение по

сравнению с плацебо, начиная со вто�

рой недели лечения. Таким образом, оп�

тимальной суточной дозой α�липоевой

кислоты для перорального приема явля�

ется доза 600 мг. 

На основании результатов клинических

исследований сформулирован золотой

стандарт назначения тиоктовой кислоты.

Начинать терапию ДПН следует с внутри�

венного капельного введения α�липоевой

кислоты в дозе 600 мг/сут в 100�250 мл

0,9% раствора хлорида натрия в течение

3 недель (препарат Тиоктацид 600Т). Да�

лее можно переходить к пероральному

приему: Тиоктацид 600 HR 1 таблетка

(600 мг) утром натощак, запивая стаканом

воды, за 30 мин до еды в течение 2�3 мес.

На VIII международном симпозиуме по
диабетической нейропатии (Торонто, Кана�
да, 2009) был принят консенсус, согласно ко�
торому αα�липоевая кислота признана единс�
твенным патогенетическим средством для
лечения диабетической нейропатии. 

Терапия Тиоктацидом уже с 3�й недели
вызывает достоверное ослабление мучи�
тельных для пациентов нейропатических
симптомов и редукцию объективной невро�
логической симптоматики, а при более дли�
тельном назначении восстанавливает фун�
кцию периферических нервов по данным
электрофизиологических исследований. 

В настоящее время ни один из препара�
тов не продемонстрировал сравнимой эф�
фективности. 

Подготовила Елена Украинец З
У

Новое руководство AAN/AHA
по профилактике эпизодической
мигрени

Американская академия неврологии (AAN)
совместно с Американским обществом голов�
ной боли (АНА) обновила руководство по про�
филактике эпизодической мигрени. Последний
раз этот документ пересматривался в 2000 г.

На сегодня считается, что около 38% пациен�
тов, страдающих мигренью, могут получать
пользу от профилактики, однако последнюю ис�
пользуют только 3�13% этих пациентов. Насто�
ящее руководство AAN/AHA предназначено
только для пациентов с эпизодической миг�
ренью, при которой частота приступов состав�
ляет <15 дней в месяц, и в нем не рассматрива�
ются стратегии лечения приступов мигрени и
профилактики хронической мигрени.

При составлении нового руководства были
учтены результаты последних клинических ис�
следований, позволившие повысить уровень до�
казательств для одних препаратов и понизить
его для других.

В отношении имеющихся препаратов для
профилактики мигрени руководство содержит
следующие рекомендации.

К препаратам уровня А (доказанно эффек�
тивным) относятся антиконвульсанты дивальп�
роэкс натрия, вальпроат натрия и топирамат,
β�блокаторы метопролол, пропранолол и тимо�
лол, а также препарат группы триптанов фро�
ватриптан (для краткосрочной профилактики
менструальной мигрени).

Препараты уровня В (вероятно эффективные)
включают антидепрессанты амитриптилин и
венлафаксин, β�блокаторы атенолол и надо�
лол, триптаны наратриптан и золмитриптан
(для краткосрочной профилактики менструаль�
ной мигрени).

Препаратами уровня С (возможно эффектив�
ными) считаются ингибитор ангиотензинпрев�
ращающего фермента лизиноприл, блокатор
рецепторов ангиотензина кандесартан, β�аго�
нисты клонидин и гуанфацин, антиконвульсант
карбамазепин и β�блокаторы небиволол и
пиндолол.

Уровень U (достаточные доказательства, ко�
торые бы свидетельствовали об эффективности
либо неэффективности терапии отсутствуют)
указан для таких препаратов, как антиконвуль�
сант габапентин, селективные ингибиторы об�
ратного захвата серотинина флуоксетин и флу�
воксамин, трициклический антидепрессант
протриптилин, антитромботические препараты
аценокумарол, варфарин и пиконамид, β�бло�
катор бисопролол, блокаторы кальциевых ка�
налов никардипин, нифедипин, нимодипин и ве�
рапамил, диуретик ацетазоламид и вазодила�
татор цикланделат.

Доказанно неэффективным (уровень A) явля�
ется ламотриджин, вероятно неэффективным
(уровень В) – кломипрамин. К возможно неэф�
фективным средствам (уровень С) относятся
ацебутолол, клоназепам, набуметон, окскар�
базепин и телмисартан. Эти препараты не ре�
комендуется использовать для профилактики
эпизодической мигрени.

Отдельным документом к руководству
AAN/AHA прилагаются рекомендации по при�
менению нестероидных противовоспалитель�
ных препаратов и других вспомогательных
средств.

Уровень А присвоен экстракту белокопыт�
ника (Petasites hybridus), который доказанно
уменьшает частоту и тяжесть приступов
мигрени.

Препаратами уровня В являются фенопро�
фен, ибупрофен, кетопрофен, напроксен, нап�
роксен натрия, MIG�99 (Tanacetum parthenium,
пиретрум девичий), магния сульфат, рибофла�
вин (витамин В2) и гистамин для подкожного
введения.

Средства уровня С включают ципрогептадин,
коэнзим Q10, эстрогены, мефенамовую кисло�
ту и флурбипрофен.

Препаратами уровня U считаются ацетилса�
лициловая кислота, индометацин, w3�жирные
кислоты и гипербарический кислород.

Монтелукаст является вероятно неэффектив�
ным в профилактике мигрени (уровень В).

Silberstein S.D. et al. Evidence�based guideline
update: Pharmacologic treatment for episodic

migraine prevention in adults. Neurology 2012; 78:
1337�1345.

Подготовил Алексей Терещенко
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