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Актуальность противоболевой помощи пациентам 
с сахарным диабетом (СД) продиктована не только 

его распространенностью, но и полиморфизмом болевых 
синдромов. В настоящее время в Российской Федерации 
проживает более 4 млн пациентов с СД, в ближайшие 
20 лет число таких пациентов превысит 6 млн человек [1]. 
По прогнозу Всемирной организации здравоохранения, 
в мире также наблюдается рост числа больных СД, число 
которых к 2035 году возрастет до 592 млн [2].

СД является системным заболеванием с поражением 
органов-мишеней, среди которых наиболее часто в пато-
логический процесс вовлекаются сетчатка глаза, почки, 
периферические нервы и др. Вместе с тем значительные 
изменения наблюдаются и происходят и в других орга-
нах и тканях – коже, связках, костях и пр., что создает 
определенные сложности при проведении диагностиче-
ского поиска источника боли и последующего подбора 
адекватной терапии.

Природа болевого синдрома
В настоящее время, в зависимости от патофизио-

логических механизмов и особенностей клинических 

проявлений, болевые синдромы принято разделять на но-
цицептивные и нейропатические. Причиной ноцицеп-
тивного болевого синдрома является воспалительная 
реакция в ответ на повреждение тканей. В невроло-
гической практике чаще встречаются ноцицептивные 
болевые синдромы, обусловленные неадекватными фи-
зическими нагрузками и локальным воспалением эле-
ментов скелетно-мышечного аппарата. Нейропатический 
болевой синдром развивается вследствие поражения 
или раздражение сенсорного отдела нервной системы, 
отвечающей за проведение и анализ болевых стимулов. 
В зависимости от уровня поражения нервной системы 
выделяют центральный и периферический нейропати-
ческий болевой синдром.

В настоящее время предложено выделять ноципла-
стический болевой синдром, отличительной особенно-
стью которого является отсутствия явного очага вос-
паление или поражения тканей, а также убедительных 
данных за структурные изменения соматосенсорный 
нервной системы [3]. Предположительно, такой болевой 
синдром обусловлен нарушением баланса функциони-
рования ноцицептивной и антиноцицептивной систем. 
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Вместе с тем обоснованность выделения ноципла-
стического болевого синдрома признается не всеми 
исследователями [4].

Нейропатический болевой синдром у больных СД
Наиболее частой формой нейропатического болево-

го синдрома у пациентов с СД является диабетическая 
полинейропатия (ДПН). Поражения периферической 
нервной системы относятся к наиболее распространен-
ным осложнениям СД, их развитие может предшество-
вать установлению диагноза СД, выраженность и темпы 
прогрессирования определяются как уровнем и дли-
тельностью гипергликемия, так и другими факторами. 
Нейропатический болевой синдром развивается у 20 % 
пациентов с СД и у половины всех пациентов с различ-
ными формами ДПН [5].

СД является значимым фактором риска развития ряда 
различных по патогенезу, клинической картине синдромов 
поражения периферической нервной системы (радикуло-, 
или плексопатии, мононейропатии). Ядром клинической 
картины ДПН является сочетание сенсорно-моторных про-
явлений в виде снижения чувствительности в дистальных 
отделах конечностей, отсутствие ахилловых рефлексов 
с сохранением коленных на раннем этапе заболевания 
с последующим развитием вялых дистальных парезов, 
сенситивной атаксией и локальных трофических нару-
шений. Нейропатический болевой синдром проявляется 
спонтанно возникающий разлитой симметричной жгучей 
болью, усиливающейся в ночное время и в состоянии 
покоя, дизестезией и аллодинией. Повреждение пери-
ферических нервов при СД представляет собой сложный 
процесс, в котором принимают участие расстройства ми-
кроциркуляции, накопление в тканях конечных продуктов 
гликирования, оксидантный стресс и другие механизмы. 
Следует подчеркнуть, что у пациентов с СД имеет место 
поражение как самих нейронов, так и шванновских клеток, 
формирующих миелиновую оболочку [6, 7].

Развитие у пациента с ДПН нейропатического бо-
левого синдрома приводит к значительному росту рас-
ходов на его лечение. Так, продемонстрировано, что 
расходы на лечение одного пациента с болевой фор-
мой ДПН составляют до 14 тыс. долларов США в год, 
в то время как на пациента с безболевой формой ДПН 
они не превышают 6,5 тыс. долларов [8]. Такой рост 
расходов связан с постоянной потребностью в приеме 
значительного количества лекарственных препаратов 
и более частым обращением пациентов за медицинской 
помощью. В среднем пациент с болевой ДПН обращался 
от девяти раз в год за медицинской помощью, а с без-
болевой – не более пяти.

Лечение пациента с ДПН, помимо назначения пре-
паратов, обеспечивающих нормогликемию и повыша-
ющих чувствительность клеток к инсулину, включает 
назначение лекарственных средств, обеспечивающих 
нормализацию обмена веществ в нервной ткани, анти-
агрегантов, вазоактивных препаратов. Важно, что даже 
эффективный контроль уровня глюкозы крови не всегда 
является залогом предупреждения ДПН. В пользу этого 

убедительно свидетельствует развитие предиабетической 
полинейропатии, при которой поражение периферических 
нервов наблюдается задолго до установления диагноза 
СД [9]. Вследствие этого для лечения процентов ДПН ши-
роко применяются антиоксиданты, препараты витаминов 
группы В, некоторые другие лекарственные средства, обе-
спечивающие нормализацию метаболизма нервной ткани.

На протяжении многих лет в качестве эффективного 
средства для патогенетической терапии пациентов с ДПН 
широко применяются препараты альфа-липоевой кислоты 
(АЛК). Результаты многочисленных экспериментальных 
и клинических исследований убедительно продемонстри-
ровали не только улучшение функционального состояния 
периферических нервов, по данным электрофизиоло-
гических исследований, но и достоверное уменьшение 
интенсивности нейропатического болевого синдрома 
при ее длительном применении [10, 11]. Положитель-
ный эффект проводимой терапии авторы отмечали как 
при применении парентеральных, так и пероральных 
лекарственных форм АЛК сроком от 3 недель до 4–6 
месяцев [12, 13].

Для лечения пациентов с ДПН также широко приме-
няются препараты витаминов группы В. Так, результаты 
двойного слепого плацебо-контролируемого исследова-
ния, в ходе которого больные с ДПН получали препарат 
тиамина (бенфотиамин) по 400 мг в сутки в течение 3 
недель, показало эффективность предложенного спо-
соба лечения [14, 15]. Положительный эффект также 
был зарегистрирован при назначении пациентам с ДПН 
цианокобаламина по 1500 мкг в сутки. Имеются также 
сведения о том, что регулярное применение витаминов 
группы В способно замедлять темпы прогрессирования 
ДПН [16]. Положительный эффект заключался в умень-
шении выраженности нейропатического болевого син-
дрома. В целом противоболевой эффект применения 
витаминов группы В, в частности цианокобаламина, 
представляет исключительный интерес в качестве 
способа лечения пациентов с болевой формой ДПН. 
Как свидетельствуют результаты метаанализа 43 ис-
следований, посвященных возможности применения 
у пациентов с болевой ДПН, у значительной части па-
циентов терапия обеспечивает существенный противо-
болевой эффект, повышению частоты положительных 
эффектов проводимой терапии может способствовать 
комбинированное применение цианокобаламина с ти-
амином, пиридоксином и другими лекарственными 
препаратами [17]. Следует отметить, что недостатком 
значительной части проведенных исследований является 
небольшая выборка пациентов, что требует проведения 
дальнейших исследований.

Несмотря на значительный прогресс в понимании 
патогенеза нейропатического болевого синдрома, добить-
ся полного регресса боли не всегда представляется воз-
можным. Эффект проводимой терапии, заключающийся 
в уменьшении интенсивности нейропатического болевого 
синдрома до 30 %, можно расценивать как хороший тера-
певтический ответ. Для купирования болевого синдрома 
у пациентов с ДПН широко применяются лекарственные 
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препараты нескольких групп: антидепрессанты (трици-
клические, ингибиторы обратного захвата серотонина 
и норадреналина), противоэпилептические средства, адъ-
ювантные анальгетики [18]. Противоболевая терапия 
считается неэффективной при отсутствии эффекта при 
наращивании суточной дозы препарата до максимальной 
терапевтической или максимально переносимой пациен-
том дозы. В этом случае целесообразна замена препарата 
на сходный по своему фармакологическому эффекту или 
назначение препарата из другой фармакологической груп-
пы. В случае отсутствия эффекта возможна комбинация 
нескольких лекарственных препаратов.

К адъювантным анальгетическим средствам относят-
ся местно действующие гели и пластыри с лидокаином 
и капсаицином [19]. Потенциально возможно применение 
и ментолсодержащих гелей. В рутинной практике приме-
нение лекарственных средств для локального применения 
не всегда приводит к должному купированию болевого 
синдрома, поэтому у подавляющего большинства больных 
с болевой формой ДПН применяется в составе комбини-
рованной терапии.

На сегодняшний лень наиболее изученным лекарствен-
ным средством для местного применения является капса-
ицин, в том числе и в рандомизированных слепых работах. 
Результаты серии рандомизированных клинических плаце-
бо-контролируемых исследований позволили установить 
показатели эффективности (англ. NNT – number need to 
treat – количество пациентов , которых нужно пролечить, 
чтобы у одного добиться положительного эффекта) и пере-
носимости (англ. NNH number need to harm – количество 
пациентов, которое нужно пролечить для развития у одного 
из них нежелательного эффекта) терапии [20, 21]. Эффек-
тивность снижения болевого синдрома на 50 % отмечалась 
у 57 пациентов из 100, однако относительно высока частота 
развития нежелательных реакций в виде нарастания боли 
в начале лечения, а также местных аллергических реакций 
(наблюдались примерно у каждого третьего пациента), 
что ограничивает широкое применение данного вещества.

На протяжении длительного времени для купирова-
ния нейропатического болевого синдрома используется 
локальное применение пластыря (возможно также при-
менение геля) с 5 %-ным лидокаином [22, 23]. Результаты 
исследований продемонстрировали, что у 70 % пациентов 
с болевой ДПН имело место снижение интенсивности 
болевого синдрома не менее чем на 30 %. Ограничением 
использования пластыря с лидокаином является сложность 
его нанесения на значительных размеров поверхность кожи.

С целью купирования нейропатического синдрома для 
лечения пациентов с ДПН широко применяются противо-
эпилептические препараты (габапентин, прегабалин), анти-
депрессанты (амитриптилин, дулоксетин, венлафаксин), 
а также слабые опиоидные анальгетики (трамадол). Эф-
фективность и переносимость перечисленных препаратов 
при лечении пациентов с нейропатическими болевыми 
синдромами различной этиологии хорошо изучены и убе-
дительно доказаны. Внимание исследователей привлекает 
возможность одновременного применения двух препаратов 
из разных фармакологических групп, в частности, анти-

депрессанта и противоэпилептического средства. Имеются 
все основания полагать, что комбинированная терапия 
способна оказывать более выраженный противоболевой 
эффект, нежели назначение препаратов по отдельности, 
при этом интерес вызывает вопрос переносимости ком-
бинированного лечения.

Так, было продемонстрировано, что применение ком-
бинации габапентина и венлафаксина в среднетерапев-
тических дозировках у пациентов с болевой формой по-
линейропатии на протяжении 8 недель оказалось более 
эффективным, чем назначение плацебо или монотерапия 
габапентином [24]. Наряду с выявленным положительным 
эффектом авторы установили хорошую переносимость ком-
бинированной терапии и отсутствие негативного влияния 
лечения на течение СД. В результате другого исследования, 
в ходе которого пациенты с болевой ДПН получали комби-
нацию габапентина и трициклического антидепрессанта 
нортриптилина, было установлено несомненное преиму-
щество преимущества комбинированного лечения [25]. 
Оказалось, что для достижения противоболевого эффекта 
требовалось назначение пациентам меньших доз препа-
ратов, чем этого потребовала бы монотерапия. Авторы 
данного исследования также отметили удовлетворительную 
переносимость лечения и относительно невысокое число 
нежелательных побочных эффектов.

Одним из наиболее крупных по числу включенных па-
циентов исследований, посвященных изучению проблемы 
комбинированного лечения пациентов с болевой поли-
нейропатией, – COMBO-DN [26]. Особенность дизайна 
данного исследования состоит в том, что на первом этапе 
пациенты получали исключительно монотерапию ду-
локсетином или прегабалином в средней суточной дозе. 
Оценка эффективности монотерапии проводилась через 
8 недель, при отсутствии значимого клинического ответа 
пациенты повторно рандомизировались в группу либо с ти-
трованием дозы до максимальной терапевтической, либо 
комбинированного лечения. Несмотря на то что на первом 
этапе снижение интенсивности боли оказалось более 
выраженным в группе дулоксетина, в последующем раз-
личия не носили статистически достоверного характера. 
По окончании исследования достоверные различия вы-
раженности интенсивности боли в трех группах больных 
отсутствовали. Полученные результаты позволили сделать 
вывод о том, что эффективность применения дулоксетина 
или прегабалина в максимальных дозировках сопоста-
вима с результатами комбинированного лечения двумя 
препаратами, назначаемыми в средне терапевтических 
дозировках. При проведении комбинированного лечения 
необходимо принимать во внимание риск межлекарствен-
ных взаимодействий, в частности угнетающее действие 
препаратов на центральную нервную систему. В связи 
с этим титрование дозы должно быть медленным и про-
водиться под наблюдением врача.

В качестве одного из подходов купирования нейропати-
ческого болевого синдрома является подкожное введение 
препаратов ботулотоксина. Эффективность данного метода 
была показана в серии двойных слепых исследовании 
на небольших выборках пациентов [27, 28]. Рекомендуется 
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подкожное введение препарата (по 4 ЕД ботулотоксина) 
в зону максимальной гипералгезии на точку с промежутком 
между точками введения в 1 см. Введение проводилось 
на вентральной поверхности стопы, поскольку кожный 
покров дорсальной области весьма толстый, а также ввиду 
возможных инфекционных осложнений. Развитие эффекта 
наблюдается на протяжении 12 недель. Показание к при-
менению препаратов ботулотоксина с целью купирования 
нейропатического болевого синдрома на территории РФ 
в настоящее не зарегистрировано.

Современным высокотехнологичным подходом, при-
меняемым для купирования или облегчения выраженности 
нейропатического болевого синдрома, является инвазив-
ная стимуляция спинного мозга [29]. Принцип действия 
данного метода лечения основан на стимуляции структур 
задних столбов спинного мозга электрическим током опре-
деленной частоты и силы, обеспечивающим блокирование 
прохождения ноцицептивных сигналов. Возможными 
осложнениями данной процедуры являются миграция 
электродов, которая наблюдается у четверти пациентов, 
ликворея в мягкие ткани (7 %), сопровождающаяся го-
ловной болью, развитием инфекционных осложнений 
(6 %) и нарушениями работы батареи устройства (6 %), 
редким случаем является развитие гематомы в месте вы-
полнения вмешательства с развитием неврологического 
дефицита [30].

Особенности лечения больного СД c ноцицептивным 
болевым синдром

У больных СД имеется повышенный риск развития 
скелетно-мышечных болевых синдромов, различаю-
щихся по своей локализации, выраженности и тече-
нию [31, 32]. К предрасполагающим факторам можно 
отнести наличие синдрома гипомобильности суставов 
(механизм развития данного включает в себя глики-
лирование белков соединительной ткани кожи, что 
проявляется ограничением подвижности в некоторых 
суставах), развитие стопы Шарко [33]. Указанные изме-
нения приводят к перераспределению нагрузки на раз-
личные элементы скелета, микротравматизации и вос-
палению мягких тканей стопы и, как следствие, боле-
вого синдрома. К структурам, наиболее подверженным 
микротравматизации, относятся фасции – плантарный 
фасциит; синовиальных сумок – интерметатарзальный, 
ретрокальканеальный бурсит; сухожилий – энтезопатия 
и тендинопатия ахиллова сухожилия вплоть до полного 
его разрыва. Также возможны воспалительные изме-
нения в надкостнице и кости (например, сесамоидит) 
и других структурах опорно-двигательного аппарата.

Лечение пациента с ноцицептивным болевым синдро-
мом включает лекарственную терапию и применение не-
медикаментозных методов лечения. Использование данных 
методов лечения может осуществляться параллельно или 
последовательно, однако для достижения большего эффек-
та оптимальным является их совместное использование. 
Немедикаментозные методы лечения включают индиви-
дуально подобранный комплекс лечебных упражнений, 
направленных на растяжение поврежденных и измененных 

тканей, различные методы рефлексотерапии и мануальной 
терапии, различные варианты физиотерапевтического 
воздействия.

К препаратам первой линии относятся нестероидные 
противовоспалительные средства (НПВП), которые могут 
назначаться перорально (таблетки, капсулы, растворимые 
порошки), парентерально, ректально, а также локально 
(пластыри, гели). Повышение эффективности применения 
НПВП достигается за счет одновременного назначения 
нейротропных витаминов (цианокобаламин, пиридоксин, 
тиамин), миорелаксантов, некоторых других лекарствен-
ных средств.

Различные типы болевых синдромов у пациентов 
с СД могут развиваться как относительно независимо 
друг от друга, так и быть связанными между собой, когда 
развитие одного синдрома приводит к развитию и (или) 
усилению другого. Сочетание различных по механизму 
возникновения и клиническим проявлениям болевых 
синдромов может иметь общее патогенетическое звено – 
микротравматизацию. Наличие болевой и вегетативной 
ДПН проявляется снижением чувствительности кожных 
покровов нижних конечностей, что значительно повы-
шает риск микротравматизации с развитием локальных 
трофических нарушений.

Одним из наиболее тяжелых и распространенных про-
явлений поражения периферической нервной системы 
у больных СД является вегетативная полинейропатия 
[34, 35]. Поражения вегетативной нервной системы при-
водят к нарушению деятельности внутренних органов, 
в частности дисфункции сердечно-сосудистой системы, 
желудочно-кишечного тракта, мочевыделительной и других 
систем организма. Частота развития поражения вегета-
тивной нервной системы варьирует, по разным данным, 
от 5 до 70 % в зависимости от используемых диагностиче-
ских критериев, применения методов инструментальной 
диагностики, исходной тяжести состояния включенных 
в клинические исследования пациентов [36].

Критически значимыми являются поражения желудоч-
но-кишечного тракта (ЖКТ). Вегетативные нарушения 
ЖКТ при СД проявляются нарушением перистальтики. 
Клинически возможно развитие как гастропареза, за-
пора, так и диареи. Гастропарез проявляется задержкой 
эвакуации из желудка в двенадцатиперстную кишку 
и развивается у 50 % пациентов с СД, в зависимости 
от продолжительности заболевания [37, 38]. У пациента 
стоит уточнять применяемые препараты, поскольку не-
которые из них  могут приводить к замедлению массажа. 
Например, опиоидные анальгетики, трициклические 
антидепрессанты, блокаторы Са-каналов, агонисты D2 
дофаминовых рецепторов, антагонисты мускариновых 
рецепторов, агонисты рецепторов глюкагон-подобного 
пептида‑1, циклоспорины и фенотиазин. Другим значи-
мым, но обратимым фактором в развитии гастропареза 
является нарушение гликемического контроля с развитием 
стойкой гликемии [39, 40].

Спектр симптомов варьирует от асимптомного тече-
ния до постпрандиального дистресс-синдрома (вздутие, 
ощущение тяжести в животе) и рвоты. За счет замедления 
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пассажа, препараты, назначенные per os, задерживаясь 
в желудке на более длительное время, могут разрушаться 
и (или) накладываться на перевариваемую пищу, что при-
водит к снижению терапевтического эффекта. «Золотым 
стандартом» диагностики является исследование пассажа 
бария по ЖКТ.

Коррекция данных изменений сложна и часто требует 
участия в лечебном процессе гастроэнтеролога. Лечение 
базируется как на лекарственных, так и нелекарственных 
методах. К нелекарственным методам относится регулиро-
вание приема пищи в ситуациях, когда это возможно, по-
скольку это может нарушить гликемический контроль, бо-
лее частый прием с уменьшением разовой порции, умень-
шение количества жирных продуктов. К лекарственным 
методам относятся отмена, при возможности, препаратов, 
замедляющих перистальтику, возможно применение про-
кинетиков. Для коррекции диабетического гастропареза 
американской службой по надзору лекарственного оборота 
FDA был одобрен только один препарат – метоклопрамид. 
Среди побочных действий данного препарата – экстрапи-
рамидные нарушения, поэтому длительность его приема 
не рекомендована более 5–7 дней [37]. Другие проявления 
автономных нарушений ЖКТ в виде запоров, а также диа-
бетической диареи не являются критически значимыми 
при всасывании препаратов [39].

Особенности ведения пациентов с СД
В лечении скелетно-мышечных болевых синдромов 

у пациентов с СД, помимо безопасности использования 
данной группы, также необходимо оценивать эффектив-
ность. Ввиду возможного развития у данной категории 
пациентов гастропареза стандартный курс терапии НПВП 
может быть продлен, могут примененяться другие формы 
лекарственной доставки, а также использованы прокине-
тики в комбинированном лечении.

Таблица
Алгоритм подбора терапии пациентам с СД и ноцицептивным 

болевым синдромом нижней конечности

Ноцицептивные болевые синдромы

Пациенты с ожидаемым 
гастропарезом

•	 Диспергируемые формы НПВП
•	 Локальные формы НПВП
•	 Короткие курсы НПВП в комбинации 

с метоклопрамидом
•	 Выполнение ЛИТ

Пациенты без 
гастропареза

•	 Любые формы НПВП
•	 Выполнение ЛИТ

Применение противоэпилептических препаратов и ан-
тидепрессантов при лечении нейропатического болевого 
синдрома будет более длительным, нежели применение 
НПВП. Нейропатический болевой синдром может пройти 
ввиду полной гибели нерва или его восстановления (при 
коррекции ряда факторов риска). В этом случае на длин-
ных сроках лечения, около 6–8 месяцев, можно пробовать 
постепенно снижать дозу препарата и, при отсутствии 
возобновления симптомов, полностью прекратить прием. 
Ввиду длительного курса терапии применение метокло-
прамида в сочетании не рекомендовано ввиду возможных 
экстрапирамидных нарушений.

Заключение
Пациенты с СД находятся в группе риска развития по-

ражения периферической нервной системы с нейропатиче-
ским болевым синдромом, а также и скелетно-мышечных 
изменений с развитием соответствующего болевого син-
дрома. Детальная анализ клинической картины позволяет 
выявить данные нарушения и начать соответствующую 
терапию. В лечении данной категории пациентов необхо-
димо учитывать развитие вегетативной полинейропатии, 
что может приводить к замедлению поступления препарата 
в кровоток и снижать его эффективность.
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