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Современные принципы ведения  
больных с диабетической полинейропатией
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Примерно каждый 3-й пациент с сахарным диабетом (СД) страдает диабетической дистальной симметричной сенсомоторной 
полинейропатией (ДССП), которая представляет собой серьезную проблему для здравоохранения, так как может сопрово-
ждаться мучительной нейропатической болью и приводить к снижению качества жизни больных. Нейропатическая боль зна-
чительно нарушает сон, негативно влияет на повседневную активность и удовлетворенность жизнью. Лечение базируется на 
4 основных принципах: 1) интенсивная терапия СД и коррекция факторов риска заболевания, 2) лечение, основанное на пато-
генетических механизмах, 3) симптоматическое лечение, 4) воздействие на факторы риска и предотвращение осложнений по-
линейропатии. Недавние экспериментальные исследования свидетельствуют о многофакторной структуре патогенеза диабе-
тической нейропатии. С клинической точки зрения важно отметить, что на основе этих патогенетических механизмов могут 
быть разработаны новые терапевтические подходы. Некоторые из них в настоящее время оцениваются в ходе клинических ис-
пытаний. Лечение хронической болевой ДССП остается сложной задачей для врача. В связи с этим важно отметить следующие 
практические правила: выбор препарата и подбор дозы необходимо проводить индивидуально на основе оценки эффективности 
терапии и развития побочных эффектов; об отсутствии эффекта можно судить лишь спустя 2-4 нед лечения с использованием 
адекватной дозировки. Возможно применение комбинированной анальгетической терапии, однако ввиду частой полипрагмазии 
у пациентов с СД необходимо обязательно учитывать возможные лекарственные взаимодействия. Употребление алкоголя, а так-
же известные факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний, такие как висцеральное ожирение, артериальная гипертензия, 
гиперлипидемия и курение, играют определенную роль в развитии и прогрессировании диабетической нейропатии, в связи с чем 
особенно важно их своевременное предотвращение или лечение.

Ключевые слова: дистальная симметричная сенсомоторная полинейропатия, нейропатическая боль, гликемический контроль, 
патогенетическое лечение, антидепрессанты, противосудорожные средства, опиоиды, немедикаментозное лечение

Клиническое значение и эпидемиология
Под диабетической нейропатией (ДН) — понимают 

подтвержденное поражение нервных волокон, проявляю-
щееся клинически  или протекающее  бессимптомно, 
развивающееся при сахарном диабете (СД) в отсутствие 
других причин заболевания. Она включает нарушения 
соматического и/или автономного отделов перифериче-
ской нервной системы [1], классифицируемых по клини-
ческим критериям. Тем не менее необходимо отметить, 
что общепринятая классификация до сих пор не разрабо-
тана в связи с разнообразием клинических синдромов 
и общностью составляющих их симптомов. Наибольшее 
распространение получила классификация ДН, предло-
женная Thomas [2] и модифицированная впоследствии [3]. 
На ее основе выделяют быстро обратимые, стойкие сим-
метричные полинейропатии, а также фокальные или 
мультифокальные нейропатии.

Зависящая от длины нервов диабетическая дисталь-
ная симметричная сенсомоторная полинейропатия 
(ДССП) имеет яркие клинические проявления и встре-
чается у 30 % пациентов, обследованных в стационаре, 
и у 20 % больных СД в общей популяции [4]. ДССП, 
зависящая от длины нервов, обусловлена метаболиче-
скими и микрососудистыми нарушениями вследствие 

хронической гипергликемии и связанным с этим повы-
шением риска сердечно-сосудистых нарушений [5]. 
В настоящее время все больше доказательств находит тот 
факт, что риск развития ДССП значительно повышает-
ся уже на этапе предиабета. В общей популяции (район 
Аугсбурга, Южная Германия) распространенность 
ДССП составляет 28,0 % среди больных диабетом, 
13,0 % у пациентов с нарушенной толерантностью 
к глюкозе (НТГ), 11,3 % в группе пациентов с повышен-
ным уровнем глюкозы натощак (УГН) и 7,4 % у лиц 
с нормальной толерантностью к глюкозе (нормТГ) [6]. 
Заболеваемость ДССП составляет около 2 % ежегодно.

К наиболее важным этиологическим факторам 
ДССП относят: недостаточный контроль гликемии, 
висцеральное ожирение, артериальную гипертензию, 
длительность анамнеза СД, рост и возраст пациента, 
курение, гипоинсулинемию и дислипидемию [4]. По-
ражения при ДССП локализованы в первую очередь 
в нижних конечностях и проявляются снижением про-
приоцептивной чувствительности и такими функцио-
нальными расстройствами, как, например, нарушения 
ходьбы [7]. Пожилые пациенты с ДССП хуже выполня-
ют пробы на скорость ходьбы, поддержание статическо-
го и динамического равновесия и координацию, чем 

*С полным вариантом обзора (Ziegler D. Current Concepts in the Management of Diabetic Polyneuropathy. Current Diabetes Reviews 2011;7: 208–20)  
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пациенты той же возрастной категории без ДССП [8, 9], 
при этом ухудшение функционального состояния пери-
ферических нервов и снижение силы в ногах не всегда 
объясняется наличием СД [10]. У женщин старше 85 лет 
при СД поражаются также и толстые волокна перифе-
рических нервов, дисфункция которых заметно усугу-
бляется с возрастом, однако синергизма во влиянии 
возраста и диабета на развитие ДССП не отмечено [11].

Все больше подтверждений находит тот факт, что не 
только косвенные признаки микроангиопатии (такие 
как альбуминурия), но также и показатели нарушения 
функционального состояния периферических нервов, 
используемые для диагностики ДССП, например ско-
рость распространения возбуждения (СРВ) и порог ви-
брационной чувствительности (ПВЧ), помогают оце-
нить риск летального исхода у больных СД [12, 13]. 
Увеличение ПВЧ также ассоциировано с повышенным 
риском развития нейрогенных трофических язв нижних 
конечностей — одной из самых распространенных при-
чин госпитализации и ампутации у больных СД [14]. 
В 2 недавних исследованиях подчеркивается особое вли-
яние ДССП на показатели заболеваемости и смертности. 
В исследовании DIAD [15] показано, что сенсорный де-
фицит и нейропатическая боль являются независимыми 
факторами риска внезапной смерти от заболеваний серд-
ца или нефатального инфаркта миокарда. В исследовании 
ACCORD наличие нейропатии в анамнезе в группе боль-
ных, получавших интенсивную терапию СД с целевым 
значением HbA

1c
 < 6,0 %, оказалось наиболее важным 

критерием, позволяющим прогнозировать повышение 
смертности среди пациентов [16].

Боль — наиболее значимый субъективный симптом 
ДССП, так как зачастую именно она заставляет пациен-
тов обращаться за медицинской помощью. Боль при ДН 
существенно влияет на качество жизни и приводит 
к значимым нарушениям сна [17]. Несмотря на это, на 
примере ситуации в Великобритании показано, что 
лишь 65 % больных СД получали лечение нейропатиче-
ской боли, хотя 96 % из них сообщили о ней врачу [18]. 
При этом 77 % пациентов предъявляли жалобы на пер-
систирующие боли в течение более 5 лет, а 23 % не ис-
пытывали болевых ощущений по крайней мере в течение 
последнего года [8]. Таким образом, нейропатическая 
боль у большинства пациентов с СД носит хронический, 
«многолетний» характер.

Хроническая болевая форма ДССП встречается 
у 26 % пациентов с СД [18–21]. В общей популяции 
(район Аугсбурга, Южная Германия), распространен-
ность болевой формы полинейропатии составила 13,3 % 
среди пациентов с манифестным сахарным диабетом 
(МСД), 8,7 % среди пациентов с НТГ, 4,2 % при УГН 
и 1,2 % при нормТГ [20]. Среди больных, перенесших 
острый инфаркт миокарда (ОИМ), по данным Реестра 
ОИМ Аугсбурга, распространенность нейропатической 
боли составляла 21,0 % у лиц с МСД, 14,8 % у пациентов 
с НТГ, 5,7 % при УГН и 3,7 % при нормТГ [21].  На 

основании этих данных можно сделать вывод, что паци-
енты с макроангиопатией более подвержены нейропа-
тической боли. Основными факторами риска ДССП 
и нейропатической боли, по данным обзора, оказались 
возраст, ожирение и низкая физическая активность, 
а заболевания периферических артерий — основным 
коморбидным расстройством, что позволило сделать 
вывод о первостепенном значении сердечно-сосудистых 
факторов риска и заболеваний при оценке распростра-
ненности ДССП.

При ДССП боль может носить постоянный или 
эпизодический характер. Как правило, она усиливается 
в ночные часы и уменьшается во время ходьбы, локали-
зуется преимущественно в стопах. Чаще всего боль 
описывают как «глубинную, ноющую», но также она 
может быть «простреливаюшей» или «жгучей». При 
клиническом исследовании 105 пациентов с болевой фор-
мой ДССП отмечены следующие зоны локализации боли: 
96 % — стопы, 69 % — подъем свода стопы, 67 % — паль-
цы ног, 54 % — тыльная поверхность стопы, 39 % — верх-
ние конечности, 37 % — подошва стопы, 37 % — голени 
и 32 % — пяточная область. Пациенты в большинстве 
случаев описывали боль как «обжигающую/жгучую», 
«боль как при ударе током», «острую», «ноющую», «по-
калывающую», усиливающуюся по ночам, при утомлении 
и в стрессовых ситуациях [17]. Интенсивность боли рас-
ценивалась как средняя, и в среднем составляла 5,75/10  
по визуальной аналоговой шкале (ВАШ), с минимальны-
ми и максимальными значениями 3,6 и 6,9/10 соответ-
ственно. Описаны случаи аллодинии (восприятие стиму-
ла любой модальности, например поглаживания, как 
болевого). Болевая симптоматика может сопровождать-
ся нарушениями чувствительности, при этом пациенты 
с выраженным болевым синдромом могут иметь и  дру-
гие клинические проявления. Болевой синдром, как 
правило, имеет многолетний анамнез [22] и служит при-
чиной инвалидизации [17]. В то же время описаны слу-
чаи частичного уменьшения клинических проявлений 
и даже их полного исчезновения [23, 24], несмотря на 
дальнейшее ухудшение функции тонких волокон [24]. 
Ремиссия болевых ощущений обычно возникает при 
внезапных метаболических изменениях, небольшой 
продолжительности болевого анамнеза или СД, сниже-
нии массы тела и отсутствии тяжелых нарушений чув-
ствительности [23, 24].

Патогенетические механизмы
В ходе недавних экспериментальных исследований 

доказан многофакторный патогенез ДН [25]. На моде-
ли крыс с СД, были получены основные данные, по-
зволившие выработать два подхода к изучению пато-
генеза ДН. Во-первых, была сделана попытка 
охарактеризовать патофизиологические, патобиохи-
мические и структурные нарушения, которые приво-
дят к экспериментальной ДН. Во-вторых, были про-
ведены определенные лечебные мероприятия, 
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направленные на предотвращение развития этих на-
рушений, их прогрессирования, а также стимуляцию 
их регресса, несмотря на сопутствующую гиперглике-
мию. В настоящее время  обсуждаются  6 патогенети-
ческих механизмов, которые, однако, в отличие от 
моделей предыдущих лет рассматриваются не как от-
дельные гипотезы, но как сложное взаимодействие 
между метаболическими и сосудистыми факторами.

• Активация полиолового пути метаболизма глю-
козы, приводящая к накоплению сорбитола и фрукто-
зы, истощению запасов миоинозитола и снижению 
активности Na+-K+-АТФазы.

• Недостаточность эндоневральной микроцирку-
ляции с последующей ишемией и гипоксией, генера-
цией активных форм кислорода (оксидативный 
стресс), активацией редокс-чувствительного фактора 
транскрипции (NF-kB) и повышением активности 
протеинкиназы С (ПКС) и поли-(АДФ-рибоза)-
полимеразы (PARP).

• Нарушение метаболизма незаменимых жирных кис-
лот (Омега-6) и простагландинов, которое приводит к из-
менению структуры мембран нервных клеток, микрососу-
дистым нарушениям и гемореологическими изменениям.

• Дефицит нейротрофизма, приводящий к умень-
шению экспрессии и истощению запасов нейротро-
фических факторов, таких как фактор роста нервов 
(ФРН), нейротрофин-3 (НТ-3), и инсулиноподобный 
фактор роста (ИФР), а также нарушению аксонально-
го транспорта.

• Накопление (при многолетнем течении) конеч-
ных продуктов усиленного неферментативного глико-
зилирования на белках нервных клеток и/или клеток 
сосудов.

• Иммунологические процессы, характеризую-
щиеся развитием выраженного системного воспаления 
и появлением аутоантител к блуждающему нерву, сим-
патическим ганглиям и мозговому веществу надпо-
чечников, а также их непосредственные воспалитель-
ные изменения [25, 26].

С клинической точки зрения важно отметить, что 
на основе этих патогенетических механизмов могут 
быть разработаны терапевтические подходы. Некото-
рые из них уже были оценены в рандомизированных 
клинических исследованиях (см. ниже).

Диагностические аспекты
В связи с более широким признанием ДН как 

одной из основных причин повышения заболеваемо-
сти и недавней активностью клинических исследова-
ний в этой области — с одной стороны, но отсутствием 
единого мнения в определении и диагностических 
критериях нейропатии, с другой, было проведено не-
сколько консенсусных конференций для разрешения 
сложившейся ситуации. На последней из них были 
заново определены минимальные диагностические 
критерии типичной ДССП [5].

1) Возможная ДССП
Наличие следующих симптомов: снижение чув-

ствительности,  позитивные нейропатические сенсор-
ные симптомы (например, «онемение во сне», «колю-
щие» или «простреливающие», «жгучие», «ноющие» 
боли) преимущественно в пальцах ног, стопе или всей 
нижней конечности. Наличие следующих признаков: 
симметричное снижение чувствительности в дисталь-
ных отделах, достоверное снижение или выпадение 
ахиллова рефлекса.

2) Вероятная ДССП
Наличие сочетания 2-х или более симптомов 

и признаков нейропатии из следующих: нейропати-
ческие проявления, снижение чувствительности в дис-
тальных отделах, достоверное снижение или выпаде-
ние ахиллова рефлекса.

3) Подтвержденная ДССП
Наличие снижения СРВ и одного или нескольких 

симптомов, одного или нескольких признаков нейро-
патии подтверждают ДССП. Если СРВ в норме, для 
верификации ДССП может быть использован валиди-
зированный метод тестирования нейропатии тонких 
волокон (НТВ) (уровень достоверности 1). Для оценки 
степени тяжести ДССП рекомендовано несколько под-
ходов: стадийный подход, описанный выше, различные  
методики оценки неврологических признаков и сим-
птомов в динамике,  исследование нервов с оценкой по 
шкалам, а также балльная оценка функциональных воз-
можностей в повседневной жизни, при выполнении 
целенаправленных задач или оценка степени инвали-
дизации.

4) Субклиническая ДССП
Наличие каких-либо признаков или симптомов ней-

ропатии, подтверждаемых нарушением СРВ или тести-
рованием НТВ (уровень достоверности 1). 

Пункты 1, 2 и 3 предназначены для использования 
в клинической практике, а 3 и 4 — для научных исследо-
ваний.

5) Нейропатия тонких волокон (НТВ)
В настоящее время предложена следующая клас-

сификация НТВ: 1) возможная — наличие симптомов, 
зависящих от длины нервного волокна, и/или клини-
ческие признаки повреждения тонких волокон, 
2) вероятная — наличие симптомов, зависящих от 
длины нервного волокна, клинические признаки по-
вреждения тонких волокон и нормальная СРВ по 
икроножному нерву; 3) подтвержденная — наличие 
симптомов, зависящих от длины нервного волокна, 
и/или клинические признаки повреждения тонких 
волокон, а также нормальная СРВ по икроножному 
нерву и изменение плотности внутриэпидермальных 
нервных волокон (ПВЭНВ) в биоптате кожи с области 
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лодыжки и/или изменение порога температурной 
чувствительности на стопах [5].

Базовое неврологическое обследование включает: 
сбор анамнеза жизни и анамнеза заболевания, осмотр 
нижних конечностей и применение таких простых 
полуколичественных прикроватных методов, как 
оценка чувствительности с помощью монофиламента 
10 г Semmes-Weinstein, например Neuropen [27] (при-
косновение), NeuroQuick [28] или Tiptherm [29] (тем-
пература), калиброванного камертона Rydel-Seiffer 
(вибрация), булавочного укола (боль), а также оценку 
сухожильных рефлексов (коленного и ахиллова). Кро-
ме того, в некоторых случаях необходимо проведение 
исследования суставов и мышечной силы. Нормаль-
ный диапазон вибрации камертона на тыльной по-
верхности дистального межфалангового сустава боль-
шого пальца > 5 из 8 единиц у лиц в возрасте 21–40 лет, 
> 4,5/8 — в возрасте 41–60 лет, > 4/8 — в возрасте 
61–71 года и  > 3,5/8 — в возрасте 72–82 лет [30]. 
Пластырь-индикатор Neuropad применяют для обна-
ружения дисфункции потовых желез вследствие на-
рушения иннервации: потообразование кожи подо-
швенной части стопы оценивают по изменению цвета 
пластыря от голубого до розового. Пластырь содержит 
комплекс солей ангидрированного хлорида 
кобальта-II. Данная соль поглощает молекулы воды 
и при этом, как правило, меняет свой цвет с голубого 
на розовый. Если пластырь остается полностью или 
частично синим в течение 10 мин, результат считается 
патологическим [31].

Клиническая оценка ДССП должна быть стандар-
тизирована путем применения валидизированных 
шкал для объективизации тяжести симптомов и сте-
пени нейропатического дефицита, таких как Мичи-
ганский опросник для скрининга нейропатии (MNSI) 
[32], Шкала оценки симптомов нейропатии (NSS) 
и Шкала нетрудоспособности вследствие нейропати-
ческого дефицита (NDS) [33], результаты использова-
ния которых оказались воспроизводимыми. Анализ 
анамнеза заболевания и неврологический осмотр не-
обходимо проводить не реже 1 раза в год. Минимальные 
критерии для клинической диагностики нейропатии 
в соответствии с NSS и NDS включают: 1) умеренные 
признаки с наличием симптомов или без них, 2) легкие 
признаки с умеренными симптомами. Необходимо от-
метить, что наличие исключительно нейропатических 
симптомов при отсутствии дефицита не является доста-
точным критерием для диагностики ДССП. В связи 
с этим на ранних стадиях ДССП или болевой НТВ не-
зависимо от наличия минимального дефицита диагноз 
может быть поставлен при помощи более сложных 
тестов, таких как определение порогов температурной 
чувствительности или исследование биоптата кожи. 
Биопсия кожи стала широко использоваться для ис-
следования чувствительных нервов малого калибра, 
в том числе соматических немиелинизированных вну-

триэпидермальных нервных волокон (ВЭНВ), кожных 
миелиновых нервных волокон, а также вегетативных 
нервных волокон при периферических нейропатиях и 
других состояниях [34, 35].

В соответствии с определением, адаптированным 
Международной ассоциацией по изучению боли [36], 
под периферической нейропатической болью у боль-
ных СД понимают «боль, являющуюся прямым след-
ствием нарушений периферической соматосенсорной 
системы у лиц, страдающих СД» [5]. Интенсивность 
(тяжесть) нейропатической боли и ее динамику не-
обходимо оценивать при помощи 11-балльной число-
вой шкалы (шкала Likert) или визуальной аналоговой 
шкалы. Различные методы скрининга (с проведением 
прикроватного тестирования или без него), такие как 
PainDetect, LANSS, NPQ, DN-4, ID-Pain, были раз-
работаны для своевременного выявления нейропати-
ческой боли. В данных опросниках для дифференци-
рования нейропатической боли с другими видами 
хронической боли (например, ноцицептивной) ис-
пользуются словесные дескрипторы и описания харак-
тера болевой симптоматики [37].

При наличии у пациента с СД нижеперечисленных 
нарушений необходимо вначале исключить иную при-
чину ДССП и провести для этого детальное невроло-
гическое обследование. Для ДССП диабетического 
генеза не характерны: 1) выраженная асимметрия не-
врологического дефицита; 2) преобладание моторного 
дефицита, мононейропатия, вовлечение черепных не-
рвов; 3) быстрое прогрессирование нейропатических 
нарушений; 4) прогрессирование нейропатии, несмо-
тря на оптимальный гликемический контроль; 5) ло-
кализация симптомов в области верхних конечностей; 
6) семейный анамнез «недиабетической» нейропатии. 
Диагноз ДССП не может быть установлен на основа-
нии одного лишь осмотра пациента.

С точки зрения дифференциальной диагностики 
наиболее важными являются нейропатии, вызванные 
злоупотреблением алкоголем, уремией, гипотиреозом, 
дефицитом витамина В

12
, заболеваниями перифериче-

ских артерий, злокачественными новообразованиями, 
воспалительными и инфекционными заболеваниями, 
а также нейротоксическими наркотическими сред-
ствами.

Микроскопические методы для морфологической 
оценки нейропатии тонких волокон
В настоящее время широкое применение для ис-

следования чувствительных нервов малого калибра, 
в том числе ВЭНВ, кожных миелиновых нервных во-
локон, а также вегетативных нервных волокон пери-
ферической нервной системы и др. получила биопсия 
кожи. Для обработки тканей и оценки нервного во-
локна используют различные методики. В последнем 
руководстве по диагностике периферической нейро-
патии рекомендована биопсия кожи (участок в 3 мм) 



2’
20

12Нервно-мышечные  
Б О Л Е З Н ИЛекции и обзоры

11

дистальной части нижней конечности и количествен-
ная оценка линейной ПВЭНВ как минимум в 3 срезах 
толщиной 50 мкм из 1 биоптата, зафиксированных 
в 2 % растворе параформальдегид-лизина периодата 
или растворе Zamboni с проведением светлопольного 
иммуногистохимического анализа или реакции имму-
нофлюоресценции с 9,5 антителами к антигенам белка 
(PGP). Метод количественного определения ПВЭНВ 
оказался более чувствительным, чем исследование 
СРВ по сенсорным нервам и биопсия икроножных 
нервов для диагностики НТВ. Нормативная база дан-
ных была недавно опубликована [34, 35].

Конфокальная микроскопия роговицы (КМР) — 
неинвазивный метод, используемый для выявления 
утраты тонких нервных волокон в роговице, которая 
коррелирует   с    увеличением   тяжести   нейропатии 
и уменьшением ВЭНВ у больных СД [38, 39]. Новый 
метод позволяет картировать в реальном времени 
3,2 мм2, с анализом 64 теоретически неперекрываемых 
изображений в 400 мкм2 [40].

Лечение диабетической нейропатии, 
основанное на патогенетических концепциях
Терапевтические подходы при ДССП опираются на 

основные известные патофизиологические механизмы 
поражения периферических нервов при диабете. Сегод-
ня в большинстве стран для использования лицензиро-
ваны только 3 препарата: α-липоевая кислота, бенфо-
тиамин и актовегин. 

Бенфотиамин
Бенфотиамин, жирорастворимый дериват тиамина, 

при экспериментальном СД блокирует 3 основных био-
химических пути метаболизма, играющих важную роль 
в патогенезе ангиопатии, обусловленной гипергликеми-
ей (биосинтез гексозамина и образование конечных 
продуктов гликозилирования и путь метаболизма диа-
цилглицерола (DAG)-белка PKC) путем активации 
транскетолазы в сетчатке, а также предотвращает диабе-
тическую ретинопатию. Концентрация тиамина в плазме 
уменьшается на 76 % у пациентов с СД 1-го типа и на 75 % 
при СД 2-го типа, что связано с 24-кратным (1-й тип) 
и 16-кратным (2-й тип) увеличением клиренса тиамина. 
В исследовании BENDIP отмечена тенденция к улучше-
нию симптомов нейропатии через 6 нед приема бенфо-
тиамина по 300 мг 2 раза в день. Необходимо проведение 
долгосрочных исследований для подтверждения этого 
наблюдения.

α-липоевая кислота (ALA)
По данным метаанализа, у 1258 больных через 3 нед 

инфузионной терапии α-липоевой кислотой 
(в/в 600 мг/сут) выраженность нейропатических симпто-
мов и дефицита существенно снижалась. В исследова-
нии SYDNEY-2 показано, что пероральный прием 600 
мг α-липоевой кислоты 1 раз в день в течение 5 нед сни-

жает тяжесть основных симптомов ДССП, включая 
боль, парестезии и онемение. В мультицентровом ран-
домизированном двойном слепом исследовании парал-
лельных групп (NATHAN-1), продолжавшемся 4 года 
и включавшем 460 больных СД с I и II стадиями ДССП, 
участники были рандомизированы на группу перораль-
ного приема α-липоевой кислоты (ALA) по 600 мг 1 раз 
в день (n = 233) и группу плацебо (n = 227). В результате 
через 4 года улучшились показатели по Шкале нейропа-
тических нарушений (Neuropathy Impairment Score — 
NIS), однако улучшения показателя СРВ не отмечалось. 
Препарат хорошо переносился больными в течение всего 
периода наблюдения. Анализ эффективности (клиниче-
ски значимое улучшение и улучшение показателей по 
шкале NIS и NIS для нижних конечностей (NIS–LL) по 
крайней мере на 2 балла) показал, что число пациентов, 
ответивших на лечение, было значительно выше, а число 
больных с продолжающимся прогрессированием заболе-
вания достоверно ниже в группе ALA по сравнению 
с группой плацебо по шкалам NIS (р = 0,013) и NIS–LL 
(р = 0,025). В клинических и постмаркетинговых иссле-
дованиях отмечена безопасность препарата.

Актовегин
Актовегин — депротеинизированный гемодериват 

крови телят, получаемый методом ультрафильтрации, 
состоит из низкомолекулярных соединений до 5000 Да. 
В исследованиях in vitro на свежевыделенных первичных 
нейронах крыс доказано, что актовегин увеличивает 
число нервных клеток и общее число синаптических 
связей, подавляет апоптоз (определяемый по активности 
каспазы-3), а также уменьшает оксидативный стресс 
в нейронах, оцениваемый по концентрации активных 
форм кислорода (Elmlinger et al., неопубликованные 
данные). При назначении актовегина  модельным кры-
сам с диабетом, индуцированным стрептозоцином (STZ-
диабет) значительно улучшались показатели СРВ по 
сенсорным волокнам и ВЭНВ. Более того, актовегин 
значимо снижал апоптоз клеток седалищного нерва 
крыс с STZ-диабетом, о чем судили по концентрации 
поли-(АДФ-рибозы) (Dieckmann, неопубликованные 
данные). Таким образом, актовегин улучшает течение 
экспериментальной ДН, в том числе, вероятно, путем 
влияния на антиапоптотические механизмы с участием 
поли-(АДФ-рибозы), что дает основание для возможно-
го включения препарата в состав комплексной терапии 
заболевания у людей. Эффективность и безопасность 
применения актовегина у больных с ДССП недавно 
были показаны в многоцентровом рандомизированном 
двойном слепом исследовании с участием 567 пациентов 
с СД 2-го типа. Пациентам  1-й группы проводили курс, 
включающий 20 в/в инфузий актовегина (2000 мг/сут), 
с  последующим назначением актовегина по 3 таблетки 
в день (1800 мг/сут) в течение 140 дней. Во 2-й группе по 
той же схеме в/в вводили плацебо и далее по 3 раза в день 
назначали перорально плацебо. Для анализа использо-
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вались показатели Общей оценки симптомов (Total 
Symptom Score — TSS) для нижних конечностей и из-
мерение ПВЧ на 5 участках стопы. Результаты оценива-
ли путем сравнения средних значений в каждой группе 
в течение испытательного срока. При первичном ана-
лизе показатель TSS был значительно ниже в группе 
больных, получавших лечение актовегином, по сравне-
нию с группой плацебо (р = 0,0003). В то же время по-
вышение ПВЧ по сравнению с исходным уровнем  чаще 
отмечалось после назначения актовегина, чем в группе 
плацебо (р = 0,017), однако статистической значимости 
при окончательной оценке средних значений не выяв-
лено (р = 0,084). Из вторичных конечных точек оценки 
сенсорных функций показатели NIS–LL значительно 
улучшались у получавших актовегин по сравнению 
с  группой плацебо, так же как и качество жизни (оцен-
ка по опроснику SF-36). Не было выявлено  различий 
в частоте побочных эффектов между группами, что под-
тверждает благоприятный профиль безопасности пре-
парата.

Лечение боли при диабетической нейропатии
В клинических исследованиях относительный эф-

фект активной терапии выше, чем в контроле, и, как 
правило, выражается в виде снижения относительного 
риска или вероятности успешного исхода. Однако для 
оценки степени терапевтического воздействия (напри-
мер, на боль), которую можно учитывать в клинической 
практике, целесообразно использовать простые крите-
рии, помогающие врачу выбрать подходящий препарат 
для лечения конкретного пациента. К таким критериям 
относят определение «индекса нуждающихся в лече-
нии» (NNT), т. е. числа больных, требующих индивиду-
ального лечения с оценкой клинически значимого эф-
фекта или побочных эффектов в каждом конкретном 
случае. Данный критерий отображается в виде обратно-
го снижения абсолютного риска, т. е. разницы между 
долями событий в контрольной группе (КГ) и группе 
лечения (ГЛ): NNT = 1 / (КГ–ГЛ). При этом 95 % до-
верительный интервал (ДИ) NNT может быть получен 
исходя из обратного значения 95 % ДИ для снижения 
абсолютного риска. NNT и NNH (индекс потенциаль-
ного вреда, см. ниже) для отдельных препаратов, ис-
пользуемых для лечения болевой формы ДН, приведены 
в таблице. Как правило, препараты с NNT, превышаю-
щим 6 баллов при уменьшении боли на > 50 %, рассма-
тривают как средства с ограниченной эффективно-
стью. Тем не менее некоторые авторы предупреждают, 
что оценка общего NNT может иметь ограниченное 
клиническое значение в связи с неоднородностью 
результатов [41].

Трициклические антидепрессанты
Психотропные препараты, среди которых действие 

трициклических антидепрессантов (ТЦА) наиболее хо-
рошо изучено, являются важной составляющей в лече-

нии хронических болевых синдромов на протяжении 
последних 30 лет. Предполагаемые анальгетические 
механизмы антидепрессантов включают ингибирование 
норадреналина и/или обратного захвата серотонина 
в синапсах центральных нисходящих путей болевого 
контроля и антагонизм с рецепторами N-метил 
D-аспартата, опосредующими гипералгезию и аллоди-
нию. Имипрамин, амитриптилин, кломипрамин инги-
бируют обратный захват норадреналина и серотонина, 
а дезипрамин является относительно селективным ин-
гибитором захвата норадреналина. NNT (ДИ) для умень-
шения боли на > 50 % на фоне приема ТЦА при болевой 
нейропатии составляет 2,1 (1,9–2,6). Пациентов с ней-
ропатической болью при NNH равном 16 (11–26) ис-
ключают из исследований вследствие нежелательных 
побочных явлений [42].

Самые частые побочные эффекты ТЦА включают 
утомляемость и сухость во рту. Начальная доза состав-
ляет 25 мг (10 мг для ослабленных больных) в сутки, 
однократно, за час до сна. Дозу повышают по 25 мг 
в неделю до достижения анальгетического эффекта или 
возникновения неблагоприятных явлений. Максималь-
ная доза, как правило, составляет 150 мг/сут.

ТЦА следует применять с осторожностью у пациен-
тов с ортостатической гипотензией. Препараты противо-
показаны больным с нестабильной стенокардией, не-
давно перенесенным (< 6 мес) инфарктом миокарда, 
сердечной недостаточностью, желудочковой аритмией 
в анамнезе, а также при тяжелом нарушении внутрисер-
дечной проводимости и синдроме удлиненного интер-
вала Q—T. Их использование ограничено относительно 
высокой частотой неблагоприятных явлений и рядом 
противопоказаний, в связи с чем в настоящее время 
остается актуальным поиск препаратов, равных по эф-
фективности ТЦА, но обладающих менее выраженными 
побочными эффектами.

Селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина (СИОЗС)
Вследствие относительно высокой частоты неблаго-

приятных эффектов и наличия противопоказаний 
к применению ТЦА обсуждалась возможность альтер-
нативного использования СИОЗС в анальгетической 
терапии. СИОЗС специфично ингибируют пресинап-
тический обратный захват серотонина, но не влияют на 
захват норадреналина и в отличие от ТЦА не блокируют 
постсинаптические рецепторы, а также не обладают 
хинидиноподобным мембраностабилизирующим эф-
фектом. Тем не менее эффективность лечения нейропа-
тической боли флуоксетином, пароксетином, цитало-
прамом и эсциталопрамом оказалась незначительной. 
NNT (ДИ) для уменьшения боли при болевых нейропа-
тиях на > 50 % в случае приема СИОЗС составил 
6,8 (3,9–27) [42]. В связи с данными об ограниченной 
эффективности СИОЗС при лечении нейропатической 
боли это показание к применению не зарегистрировано.
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Возможности терапии болевой диабетической нейропатии

Подход Препарат/метод Суточная доза Примечания/данные
Число больных,  
нуждающихся  

в лечении

Оптимальный контроль 
диабета

Изменение образа жизни, 
пероральные противодиабетические 

препараты, инсулин

Индивидуальная 
адаптация

Целевое значение: 
HbA1c < 6,5%

–

Патогенетическая 
терапия

α-липоевая кислота 
(тиоктовая кислота)§

600 мг в/в инфузии 
1200–1800 мг перо-

рально

Длительность: 3 нед 
Благоприятный профиль 

безопасности

6,3* 
2,8–4,2*

Симптоматическое 
лечение

Трициклические антидепрессанты

Амитриптилин (10-)25–150 мг NNMH: 15 2,1

Дезипрамин (10-)25–150 мг NNMH: 24 2,2/3,2

Имипрамин (10-)25–150 мг CRR 1,3/2,4/3,0

Кломипрамин (10-)25–150 мг NNMH: 8,7 2,1

Нортриптилин (10-)25–150 мг плюс Флуфеназин 1,2**

SNRI

Дулоксетин+ 60–120 мг NNT 120 мг, 60 мг 5,3; 4,9

Антиконвульсанты

Прегабалин+ 300–600 мг NNT 600 мг, 300 мг 5,9; 4,2

Габапентин (Габагамма) 900–3600 мг
Неопубликованные 

данные
6,4

Слабые опиоиды

Трамадол 50–400 мг NNMH: 7.8 3,1/4,3

Местное лечение

Капсаицин (0,025%) крем 4 раза в день местно
Макс. длительность: 

6–8 нед
5,7

Боль, резистентная 
к стандартной фармако-

терапии

Сильные опиоиды

Оксикадон Дополнительное лечение 2,6

Немедикаментозное 
лечение

Прямое физическое воздействие

Электростимуляция спинного мозга
Инвазивный метод,  

требующий привлечения специалиста

TENS, MFEMS Непродолжительные РКИ, ПЭ нет

Акупунктура Неконтролируемые исследования

Психологическая помощь

Примечание. § доступны лишь в некоторых странах; + лицензированы в США и Евросоюзе; * ≥50,0 % уменьшение симптома через 3–5 нед; 
**комбинация с флуфеназином; CRR — дозозависимый эффект; NNMH — число больных, нуждающихся в лечении по основному заболева-
нию; TENS — чрескожная электростимуляция нерва; MFEMS — среднечастотная внешняя стимуляция мышц; электростимуляция спинно-
го мозга (ESCS); ПЭ — побочные эффекты.
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Ингибиторы обратного захвата серотонина 
и норадреналина (ИОЗСН)
Поскольку СИОЗС, как было показано выше, менее 

эффективны по сравнению с ТЦА, в последнее время 
больший интерес представляют антидепрессанты, об-
ладающие эффектом двойного селективного ингибиро-
вания серотонина и норадреналина, такие как дулоксе-
тин и венлафаксин. Эффективность и безопасность 
дулоксетина была оценена в 3 контролируемых исследо-
ваниях с использованием дозы 60 и 120 мг/сут в течение 
более 12 нед [43]. Во всех 3 исследованиях средняя 24-ча-
совая интенсивность боли значительно уменьшилась 
у пациентов, принимавших как 60, так и 120 мг/сут, по 
сравнению с получавшими плацебо. Различие между 
лекарственным препаратом и плацебо становилось ста-
тистически значимым после первой недели лечения. 
Эффективность лечения (уменьшение боли более чем на 
50 %) составила 48,2 % при дозе 120 мг/сут, 47,2 % при 
дозе 60 мг/сут (лишь 27,9 % в группе плацебо). Таким 
образом, NNT составил 4,9 (95 % ДИ 3,6-7,6) при дозе 
120 мг/сут и 5,3 (3,8-8,3) при дозе 60 мг/сут. Предиктором 
эффективности дулоксетина при диабетической пери-
ферической нейропатической боли считают в первую 
очередь тяжесть болевого синдрома, а не вариабельность 
течения диабета или нейропатии. Пациенты с высокой 
интенсивностью болевых проявлений склонны лучше 
отвечать на лечение, чем с более низким уровнем боли 
[44]. Наиболее частые побочные эффекты дулоксетина 
(60/120 мг/сут) включают тошноту (16,7/27,4 %), сонли-
вость (20,2/28,3 %), головокружение (9,6/23 %), запоры 
(14,9/10,6 %), сухость во рту (7,1/15 %) и снижение ап-
петита (2,6/12,4 %). В большинстве случаев они умерен-
но выражены и носят транзиторный характер. Для сни-
жения побочных эффектов рекомендуют начинать 
лечение с дозы 30 мг/сут в течение 5–7 дней. В отличие 
от ТЦА и некоторых антиконвульсантов дулоксетин не 
вызывает увеличения массы тела [45], однако возможно 
незначительное повышение гликемии натощак [46].

В 6-недельном исследовании 244 пациентов эффек-
тивность анальгетической терапии составила 56 %, 39 % 
и 34 % в группах, получавших лечение венлафаксином 
в дозе 150–225 мг, 75 мг и плацебо соответственно. По-
скольку пациенты с депрессивными расстройствами 
были исключены из исследования, эффективность 
венлафаксина (150–225 мг) была объяснена аналгези-
рующим, а не антидепрессивным действием. Наиболее 
распространенными неблагоприятными явлениями 
были утомляемость и тошнота [47]. Из группы ИОЗСН 
для лечения болевой формы ДН зарегистрирован ду-
локсетин.

Антиконвульсанты. 
Модуляторы кальциевых каналов 
(α

2
‑δ‑лиганды)

Габапентин (Габагамма) — антиконвульсант, струк-
турно связанный с γ-аминомасляной кислотой 

(ГАМК) — нейромедиатором, участвующим в пере-
даче и модуляции болевых импульсов. Точные меха-
низмы действия этого лекарственного средства при 
нейропатической боли остаются до конца не ясны. 
Среди прочих описаны механизм взаимодействия 
с системой переноса L-аминокислот и образование 
высокоаффинных соединений с α

2
-δ-субъединицей 

вольтажзависимых кальциевых каналов. В 8-недель-
ном мультицентровом исследовании эскалации дозы, 
включавшем 165 пациентов, страдающих СД с болевой 
формой нейропатии, у 60 % больных на фоне приема 
габапентина (доза 3600 мг/сут, достигнутая у 67 % 
пациентов) отмечалось по меньшей мере умеренное 
снижение болевой симптоматики (для сравнения: 
33 % больных в группе плацебо). Головокружение 
и сонливость были самыми частыми нежелательными 
эффектами, наблюдавшимися приблизительно у 23 % 
пациентов [48]. NNT (ДИ) для снижения интенсив-
ности боли на > 50 % при приеме габапентина для 
купирования болевой формы нейропатии составил 6,4 
(4,3–12) [42]. С учетом относительно высокого NNT 
и противоречивых сообщений об отсутствии эффек-
тивности в пока еще не опубликованных исследовани-
ях [49] точный уровень доказательности положитель-
ного действия габапентина при болевой форме ДССП 
невысок.

Прегабалин — более специфичный лиганд α
2
-δ-

субъединицы с 6-кратно более высокой аффинностью 
связей, чем у габапентина. Эффективность и безопас-
ность прегабалина оценены в сводном анализе 6 ис-
следований, проводимых на протяжении более 
5–11 нед с участием 1346 пациентов с СД и болевой 
формой нейропатии. Эффективность, определенная 
по снижению интенсивности боли на > 50 %, состав-
ляла 46 % (при дозе 600 мг/сут), 39 % (при дозе 
300 мг/сут), 27 % (при дозе 150 мг/сут) и 22 % (в груп-
пе плацебо). NNT составил 4,2, 5,9 и 20,0 соответ-
ственно. Самыми частыми побочными эффектами при 
дозе 150–600 мг/сут были: головокружение (22,0 %), 
сонливость (12,1 %), периферические отеки (10,0 %), 
головная боль (7,2 %) и увеличение массы тела (5,4 %) 
[50]. Доказательствами, подтверждающими большую 
эффективность препарата при лечении болевой формы 
ДН, считают более стабильную аналгезию и значитель-
но более простой процесс титрования дозы прегабали-
на по сравнению с габапентином.

Местное лечение

Местное применение капсаицина
Капсаицин (транс-8-метил-N-ваниллил-

6-нонинамид) является алкалоидом и самым острым 
компонентом красного перца. Препарат вызывает ло-
кальную гиперемию и химически обусловленную боле-
вую реакцию, вследствие чего происходят истощение 
в периферических тканях запасов субстанции 
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Р и уменьшение нейрогенной транссудации плазмы. 
Субстанция P присутствует в афферентных нейронах, 
иннервирующих кожу (главным образом в полимо-
дальных болевых рецепторах), и считается основным 
нейромедиатором болевых импульсов, как в перифери-
ческой, так и в центральной нервной системе. В ряде 
исследований показано значительное снижение боле-
вого компонента и улучшение качества жизни у паци-
ентов с СД и болевой формой нейропатии после 8 нед 
локальной терапии кремом с 0,075 % содержанием 
капсаицина [51]. Результаты исследования были оцене-
ны весьма критически в связи с тем, что двойной сле-
пой дизайн невозможен при местном применении 
капсаицина из-за транзиторной локальной гипералге-
зии (в более половины случаев описано умеренное 
чувство жжения), которая является характерным не-
желательным признаком. Курс лечения составляет 
максимум 8 нед, так как в течение этого периода у боль-
ных СД не отмечалось развития побочных эффектов 
в отношении сенсорной функции (с учетом механизма 
действия препарата). Пластырь с 8 % содержанием 
капсаицина (Qutenza), используемый при постгерпети-
ческой невралгии [52], противопоказан при болевой 
форме ДН из-за десенсибилизации ноцицептивных 
сенсорных нервных окончаний, что теоретически мо-
жет увеличить риск развития язвенных поражений 
и диабетической стопы.

Местное применение лидокаина (пластырь)
Применение пластыря с 5 % содержанием лидокаи-

на (Lidoderm), обладающего локальным перифериче-
ским аналгезирующим эффектом, приводило к умень-
шению болевой симптоматики и тактильной аллодинии 
при минимальном риске системных нежелательных 
влияний и лекарственного взаимодействия у больных 
с постгерпетической невралгией [53]. В настоящее время 
проводятся контролируемые клинические исследования 
эффективности препарата у больных с ДССП.

Ботулотоксин типа A
Недавние экспериментальные данные позволяют 

предполагать, что ботулотоксин типа A (БТА) может не 
только ингибировать выброс ацетилхолина в нервно- 
мышечных синапсах, но также модулировать его актив-
ность и, таким образом, снижать интенсивность нейро-
патической боли. В проведенном пилотном 
исследовании было показано, что 12 однократных вну-
трикожных инъекций БТА приводят к уменьшению диа-
бетической нейропатической боли на период более 4–12 
нед, а также временно улучшают качество сна [54]. Не-
обходимо проведение крупномасштабных исследований 
для подтверждения этих данных.

Опиоиды
Действие трамадола основано на непосредственном 

влиянии через опиоидные рецепторы и косвенном че-

рез моноаминергические рецепторные системы. По-
скольку развитие толерантности и зависимости при 
долгосрочном применении препарата происходит до-
вольно редко, а склонность к злоупотреблению данным 
лекарственным средством невелика, его можно считать 
альтернативой сильнодействующим опиоидам при ле-
чении нейропатической боли [55]. Одним из возмож-
ных механизмов анальгетического эффекта трамадола 
считают гиперполяризацию постсинаптических нейро-
нов через постсинаптические опиоидные рецепторы. 
В качестве альтернативы обсуждают снижение  цен-
тральной гипервозбудимости вследствие моноаминер-
гического или сочетания моноаминергического и опи-
оидного эффектов препарата.

Высоко интенсивные боли требуют назначения 
сильнодействующих опиоидов, таких как оксикадон. 
Несмотря на имеющиеся данные об успешном при-
менении комбинированной терапии, ее следует ис-
пользовать лишь при недостаточной эффективности 
монотерапии. В ряде дополнительных исследований 
продемонстрированы значительное уменьшение бо-
левой симптоматики и улучшение качества жизни по-
сле лечения с применением систем, обеспечивающих 
контролируемое высвобождение оксикадона в каче-
стве чистого селективного μ-агониста у пациентов 
с болевой формой ДССП и недостаточной аналгези-
ей на фоне стандартного лечения антидепрессантами 
и антиконвульсантами [56, 57]. Нежелательные явле-
ния были прогнозируемо частыми и типичными для 
опиоидов. В перекрестном исследовании проведена 
оценка максимально переносимых доз при комби-
нированной терапии габапентином и морфином по 
сравнению с монотерапией каждым из лекарственных 
средств. При комбинированном применении данный 
показатель был значительно ниже, а эффективность 
аналгезии выше, чем при монотерапии, что позволяет 
предположить дополнительные взаимодействия между 
этими двумя препаратами [57]. На основании результа-
тов данных исследований предложено внести опиои-
ды в перечень  лекарственных средств, разрешенных 
для лечения болевой формы ДССП при условии осто-
рожного выбора пациентов с рефрактерным течением 
заболевания на фоне стандартной терапии, а также 
обеспечения регулярного контроля, адекватного ти-
трования дозы и своевременной коррекции возмож-
ных трудностей, характерных для лечения опиоидами 
(склонность к неправильному употреблению обезбо-
ливающих препаратов, привыкание, опиоидиндуци-
рованная гипералгезия). В последних рекомендациях 
по лечению болевой формы ДССП подчеркивается 
важность наличия клинического опыта при оценке 
степени риска и ведении таких больных с целью мак-
симально безопасного и эффективного назначения 
данной группы лекарственных средств [58]. Исполь-
зование агонистов опиоидных рецепторов для лечения 
болевой формы ДССП возможно исключительно у па-
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циентов с недостаточной эффективностью или плохой 
переносимостью препаратов первой линии.

Тапентадол — новейший анальгетик центрального 
типа с двойным механизмом действия. Препарат яв-
ляется агонистом μ-опиоидных рецепторов и ингиби-
тором обратного захвата норадреналина. В настоящее 
время проводится III фаза плацебоконтролируемых 
клинических испытаний с рандомизированной отме-
ной тапентодола, призванных оценить эффективность 
и безопасность пролонгированной формы препарата 
при лечении болевой формы диабетической ДССП. 
Пациенты, у которых к концу открытой фазы титро-
вания препарата (3 нед) было отмечено снижение 
интенсивности болевого синдрома не менее чем на 
1 балл, были затем случайным образом разделены на 
2 группы.

В 1-й группе больные в течение 12 нед получали 
плацебо, а пациенты 2-й группы — оптимальную дозу 
препарата. По сравнению с плацебо тапентадол про-
лонгированного действия (ER) в дозе 100–250 мг об-
ладал хорошей переносимостью и достоверно отличал-
ся в отношении поддержания достигнутого 
анальгетического эффекта. В настоящее время прово-
дятся дальнейшие исследования для подтверждения 
этих данных.

Анальгетическая монотерапия при болевой форме 
диабетической ДССП эффективна примерно в 50 % 
случаев. В связи с этим больным с недостаточным от-
ветом на лечение или с плохой переносимостью высо-
ких доз препарата из-за побочных проявлений пока-
зано проведение комбинированной терапии. В ходе 
недавнего исследования было показано, что комбина-
ция нортриптилина и габапентина в максимально 
переносимой дозе была более эффективна по сравне-
нию с монотерапией данными препаратами, несмотря 
на более низкую максимальную переносимую дозу 
в первом случае [59]. К адекватным анальгетическим 
комбинациям препаратов относят сочетание антиде-
прессантов с антиконвульсантами, а также препаратов 
каждой из этих групп с опиоидами. В некоторых слу-
чаях может потребоваться тройная комбинация пере-
численных классов лекарственных средств.

С учетом вышеприведенных данных необходимо 
отметить, что несмотря на введение в клиническую 
практику в последнее время нескольких новых аналь-
гетических препаратов, медикаментозное лечение 
хронической болевой ДН остается серьезной пробле-
мой. По-прежнему главным вопросом при выборе 
терапии является индивидуальная переносимость. 
Контролируемые исследования по изучению продол-
жительного анальгетического эффекта путем прямого 
сравнения эффективности отдельных препаратов не 
предоставили достаточной информации, и только 
в отдельных испытаниях использовались схемы ком-
бинированной терапии. Тем не менее важно отметить, 
что применение последних или добавление нового 

лекарственного средства к уже проводимому лечению 
может способствовать повышению эффективности 
аналгезии.

Нефармакологическое лечение болевой формы 
нейропатии
Учитывая неудовлетворенность возможностями 

медикаментозной терапии при болевой форме ДН, не 
следует забывать о нефармакологических методах ле-
чения. Наряду с созданием новых фармакологических 
препаратов немаловажное значение имеет и разработ-
ка эффективных нелекарственных подходов к лече-
нию. В недавнем системном обзоре оценивали данные 
достоверных клинических исследований и метаанали-
за в отношении дополнительных и альтернативных 
методов лечения, используемых при нейропатической 
и невралгической боли. В настоящее время опублико-
ваны сведения в отношении следующих дополнитель-
ных и альтернативных методов лечения: иглоукалыва-
ние, электростимуляция, растительные лекарственные 
средства, магниты, пищевые добавки, гештальт-
терапия и другие методы с использованием духовных 
практик. На их основании можно сделать вывод о том, 
что эффективность большинства методик нетрадици-
онной и альтернативной медицины, применяемых для 
облегчения нейропатической или невралгической 
боли, недостаточно убедительна. В отношении ис-
пользования экстракта гашиша, магнитотерапии, кар-
нитина и электростимуляции данные могут быть рас-
ценены как обнадеживающие, что оправдывает 
проведение дальнейших исследований [60].

Психологическая помощь
Не следует недооценивать психологический ком-

понент боли. Необходимо объяснить пациенту, что 
даже сильная боль может стихнуть. Это особенно важ-
но при плохо контролируемом течении острой болевой 
нейропатией или в тех случаях, когда интенсивная 
инсулинотерапия приводит к нарастанию болевых 
проявлений. Таким образом, эмпатический подход, 
направленный на демонстрацию беспокойства и тре-
воги за состояние пациентов с нейропатической бо-
лью, важен для их успешного ведения [61].

Способы прямого физического воздействия
Артериовенозное шунтирование может приводить 

к повышению температуры пораженной стопы. Погру-
жение ноги в холодную воду уменьшает поток крови через 
шунт и может снижать болевые ощущения. С целью 
уменьшения аллодинии можно рекомендовать ношение 
шелковой пижамы, а также использование ортопеди-
ческих кроватей. Пациентам, которые описывают боле-
вые симптомы, как «ощущение ходьбы по гальке», будет 
полезно ношение удобной ортопедической обуви [61].

Пожилые пациенты с СД 2-го типа часто страдают 
вследствие выраженных нарушений осанки и походки, 
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а также повышенного риска падений. У больных СД 2-го 
типа в возрасте 50–75 лет после 6-недельной программы 
постуральных тренировок наблюдались значительное 
нарастание силы в нижних конечностях, увеличение 
скорости реакции, уменьшение неустойчивости и, сле-
довательно, уменьшение риска падений [62].

Акупунктура
В 10-недельном неконтролируемом исследовании 

пациентам с СД, получавшим стандартную анальгети-
ческую терапию, были проведены 6 курсов традици-
онной китайской акупунктуры, после которой 77 % из 
них отметили выраженное уменьшение интенсивности 
боли. Ни в одном случае не было зарегистрировано 
побочных эффектов. Во время последующих 18–52 нед 
67 % больных смогли полностью отказаться или зна-
чительно сократить анальгетическую терапию, и толь-
ко в 24 % случаях потребовалось продолжение лечения 
иглоукалыванием [63]. Для подтверждения получен-
ных данных необходимо проведение контролируемого 
исследования с использованием иглы-плацебо.

Электростимуляция
Чрескожная электростимуляция нерва (TENS) вли-

яет на афферентную нейрональную трансмиссию и ско-
рость проведения, повышает порог ноцицептивного 
флексорного рефлекса и изменяет соматосенсорные 
вызванные потенциалы. В ходе 4-недельного исследо-
вания пациентам проводили TENS на область нижних 
конечностей ежедневно в течение 30 мин. Уменьшение 
боли отмечено у 83 % больных по сравнению с 38 % 
в группе симуляции лечения. У больных с незначитель-
ным ответом на терапию амитриптилином, получавших 
лечение TENS в течение 12 нед, уменьшение болевой 
симптоматики было более значительным по сравнению 
с пациентами в группе симуляции лечения. Таким об-
разом, для более эффективной аналгезии TENS можно 
использовать в качестве дополнительной методики 
в комбинации с медикаментозным лечением [64].

В рандомизированном контролируемом исследова-
нии метод среднечастотной наружной стимуляции 
мышц (MFEMS) показал лучший эффект в отношении 
нейропатических симптомов по сравнению с TENS по-
сле 1 нед лечения [65]. Долгосрочные контролируемые 
исследования эффективности данного метода не прово-
дились. После 10 сеансов частотно-модулированной 
электромагнитной стимуляции нерва (FREMS), при-
менявшейся на протяжении более 3 нед, отмечалось 
значительное снижение болевых ощущений по сравне-
нию с плацебо-стимуляцией [66]. В настоящее время 

продолжаются крупномасштабные мультицентровые 
исследования данной методики.

При болевой ДН, устойчивой к медикаментозному 
лечению, электростимуляция спинного мозга (ESCS) 
электродами, имплантированными между Th9 и Th11 
сегментами спинного мозга, приводила к уменьшению 
боли более чем на 50 % у 8 из 10 пациентов. Кроме того, 
отмечено значительное увеличение устойчивости к на-
грузкам. При применении ESCS наблюдались следую-
щие осложнения: 2 случая поверхностной раневой ин-
фекции, 2 случая миграции электрода и «позднее 
исчезновение эффекта» у 1 пациента спустя 4 мес при 
хорошем первоначальном результате [67]. Этот инвазив-
ный метод лечения следует рассматривать как резервный  
(показан только для пациентов, не отвечающих на ме-
дикаментозное лечение).

Хирургическая декомпрессия
В качестве альтернативного метода лечения пациен-

тов с симптоматической ДССП была предложена хирур-
гическая декомпрессия нерва в месте анатомического 
сужения. Предполагалось, что декомпрессия перифери-
ческого нерва станет методом лечения пациентов 
с нейропатией, имеющих доказанную компрессию 
в месте уточненного анатомического сужения [68]. Од-
нако ни одно исследование данной методики, по дан-
ным обзора Кокрановского регистра, не было рандоми-
зировано и ни в одном из них не указаны критерии 
диагностики ДССП. Кроме признака Тинеля, для диа-
гностики компрессионных нейропатий не использовано 
никаких других клинических или электромиографиче-
ских критериев, доказывающих наличие компрессионной 
нейропатии [69]. На основании доступных современных 
данных эффективность данного альтернативного лечения 
следует считать недоказанной (уровень U). Для оценки 
значимости данного метода необходимы проспективные 
рандомизированные контролируемые исследования 
с использованием стандартных способов диагностики 
и оценки полученных результатов [70].
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