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– ДН при отсутствии адекватного

лечения, как и другие осложнения СД,

представляет собой неуклонно про�

грессирующий патологический про�

цесс. При этом с течением времени ут�

рачивается все большее количество

нейронов (рис. 1) и достаточно быстро

наступает так называемая точка невоз�

врата, когда уже невозможно вернуть

исходное состояние нервной системы.

Этот факт в очередной раз обращает

наше внимание на необходимость

ранней диагностики и своевременного

и адекватного лечения СД и его ос�

ложнений. Однако даже на поздних

стадиях заболевания с помощью адек�

ватной терапии можно уменьшить вы�

раженность симптомов ДН и невроло�

гический дефицит и, соответственно,

повысить качество жизни пациента. 

Скрининг для выявления ДН всем

пациентам с СД 1 типа впервые про�

водят через 5 лет после развития забо�

левания, а в случае СД 2 типа – уже

при установлении диагноза. Затем его

проводят ежегодно как при 1, так и

при 2 типе. Скрининговые мероприя�

тия включают тщательный осмотр

нижних конечностей, особенно стоп,

оценку температурной, болевой, так�

тильной и вибрационной чувстви�

тельности и сухожильных рефлексов. 

Скрининг ДН не требует дорого�

стоящего оборудования и значитель�

ных затрат времени, с этой целью

можно использовать доступные и

простые в применении инструменты,

такие как 10�граммовый монофила�

мент и калиброванный неврологичес�

кий камертон. Их чувствительность

в оценке риска развития синдрома

диабетической стопы (СДС) достига�

ет 86�100%. 

Для объективизации первичной диаг�

ностики ДН, мониторинга течения забо�

левания и оценки эффективности лече�

ния сегодня широко используют специ�

альные опросники и шкалы, наиболее

часто – общую шкалу неврологических

симптомов (Total Symptoms Score, TSS),

шкалу неврологических симптомов (Ne�

urological Symptoms Score, NSS) и шкалу

нейропатического дисфункционально�

го счета (Neuropathy Disability Score,

NDS). Первые две шкалы применяют

для оценки выраженности позитивных

(субъективных) симптомов ДН (боль,

жжение, онемение и др.), третью –

для оценки неврологического дефицита

(снижение сухожильных рефлексов

и/или различных видов чувствитель�

ности). 

Не следует забывать о том, что у од�

них пациентов может иметь место

только или преимущественно пози�

тивная неврологическая симптомати�

ка, а у других – только или преиму�

щественно неврологический дефи�

цит. Поэтому важно оценивать и то и

другое. Напомню, что наиболее высо�

кий риск развития СДС отмечается

при малосимптомной форме ДН с вы�

раженным неврологическим дефици�

том, так как при этом нарушаются

различные виды чувствительности и

механические или термические по�

вреждения стопы часто остаются не�

замеченными пациентами. 

Что касается особенностей течения

и эффективности терапии ДН в зави�

симости от длительности СД, то дан�

ный вопрос был подробно изучен

в одном из самых крупных националь�

ных исследований в области диабето�

логии – START (Study of Tioctic Acid

in Real clinical practice for Treatment of

diabetic neuropathy). Целью этого эпи�

демиологического многоцентрового

обсервационного проспективного не�

рандомизированного исследования

была оценка распространенности раз�

личных форм ДН и эффективности и

безопасности α�липоевой (тиоктовой)

кислоты (препарат Берлитион® фар�

мацевтической компании Berlіn�Che�

mіe AG) в лечении пациентов с ДН. 

В исследовании принимали участие

1511 пациентов с СД (72% пациентов

с 2 типом и 28% с 1 типом) и ДН, на�

ходившихся на лечении в 62 медицин�

ских центрах Украины (72 исследо�

вателя). У 31% больных длительность

СД (с момента постановки диагно�

за) составляла до 5 лет (1�я подгруп�

па), у 31% – от 5 до 10 лет (2�я под�

группа), у 18% – 11�15 лет (3�я под�

группа), у 20% – более 15 лет (4�я под�

группа). 

При оценке выраженности симпто�

мов ДН до лечения в зависимости от

длительности СД были получены аб�

солютно предсказуемые результаты.

Интенсивность всех позитивных нев�

рологических симптомов по шкале

TSS (жжение, боль, покалывание,

онемение) оказалась наибольшей

в подгруппе с длительностью СД бо�

лее 15 лет и наименьшей при длитель�

ности диабета менее 5 лет. Общая

сумма баллов по этой шкале состави�

ла: в 1�й подгруппе – 6,4 балла, во 2�й

– 7,5 балла, в 3�й – 8,4 балла, в 4�й –

9,3 балла. По мере увеличения дли�

тельности СД в наибольшей степени

прогрессировали такие симптомы,

как боль и онемение.

Оценка распределения пациентов

с ДН по степени тяжести, определяе�

мой с помощью шкал NSS и TSS, пока�

зала высокую частоту тяжелой и уме�

ренной форм на момент первого об�

следования (43 и 27,5% соответствен�

но); легкая форма была выявлена ме�

нее чем у трети больных (29,5%). Это

неудивительно, так как большинство

украинских пациентов с СД находятся

в состоянии декомпенсации. 

Сопоставление динамики невроло�

гических нарушений по шкалам TSS и

NDS показало, что по мере прогрес�

сирования СД неврологический дефи�

цит (снижение сухожильных рефлек�

сов и всех видов чувствительности)

усугубляется быстрее (с 5,4 балла по

шкале NDS в 1�й подгруппе до 12,3

балла в 4�й подгруппе) по сравнению

с усилением субъективных симптомов

ДН с 6,4 до 9,3 балла по шкале TSS.

Эта информация позволила сделать

очень важный с практической точки

зрения вывод о том, что отсутствие

ухудшения субъективных симптомов

еще не означает отсутствие прогрес�

сирования ДН, так как в это же время

у пациента может нарастать невроло�

гический дефицит и, соответственно,

повышаться риск развития СДС. 

Также была проанализирована вза�

имосвязь между течением ДН и ее

длительностью. У большинства паци�

ентов (67%) длительность ДН не пре�

вышала 7 лет, у 24% составляла 8�14

лет, у 7% – 14�21 год, у 2% – более 21

года. Оказалось, что по мере прогрес�

сирования ДН усугубляются объек�

тивные признаки диабетической

полинейропатии (снижение сухо�

жильных рефлексов и всех видов

чувствительности), в то время как вы�

раженность субъективных симпто�

мов, оцениваемых по шкале TSS,

практически не отличалась в под�

группах с длительностью ДН 8�14 лет,

14�21 и >21 года. 

Как же влияет терапия на течение

ДН? Одним из основных условий эф�

фективного лечения осложнений СД

является компенсация углеводного

обмена. Однако в отличие от других

осложнений в отношении ДН только

компенсация СД мало что может из�

менить. Так, исследование ADVANCE

показало, что интенсивная терапия

СД 2 типа не оказывает влияния на

скорость прогрессирования ДН.

В исследовании Steno�2 не удалось до�

биться замедления прогрессирования

ДН даже с помощью многофакторно�

го подхода к лечению СД 2 типа,

включавшего контроль не только гли�

кемии, но и других факторов риска

(артериальной гипертензии, дислипи�

демии, микроальбуминурии) и проде�

монстрировавшего высокую эффек�

тивность в отношении снижения кар�

диоваскулярного риска и общей смер�

тности. 

Таким образом, при наличии ДН мы

не можем рассчитывать только на

компенсацию СД (хотя она, безуслов�

но, необходима во всех случаях) и

обязательно должны включать в схему

лечения патогенетические средства.

К сожалению, эффективных препара�

тов для патогенетической терапии ДН

в нашем арсенале на сегодняшний

день очень мало. По мнению ведущего

мирового эксперта в области ДН про�

фессора D. Ziegler (2008), единствен�

ным средством для патогенетической

терапии ДН, влияющим как на выра�

женность субъективных симптомов,

так и на неврологический дефицит и

скорость прогрессирования ДН,

в настоящее время является α�липое�

вая кислота. Остальные препараты

способны лишь уменьшать позитив�

ную симптоматику ДН, то есть могут

быть отнесены к симптоматическим

средствам. 

D. Ziegler рекомендует при болевой

форме ДН назначать α�липоевую кис�

лоту сначала внутривенно в дозе 600

мг курсом 3 недели, затем переходить

на длительный пероральный прием

в дозе 1200�1800 мг/сут. Однако, как

показывают результаты ряда исследо�

ваний и наш практический опыт, до�

статочно высокую эффективность

Особенности диагностики, течения и эффективность т
нейропатии в зависимости от длительности са

На юбилейных Десятых Данилевских чтениях, состоявшихся 3/4 марта текущего года в г. Харькове, как и в прошлые
годы, достаточно много внимания уделялось проблеме диабетической нейропатии (ДН). Выступление ведущего
диабетолога нашей страны, члена/корреспондента НАМН Украины, заведующего кафедрой диабетологии НМАПО
им. П.Л. Шупика, члена президиума рабочей группы по изучению диабетической нейропатии Европейской ассоциации
по изучению сахарного диабета (EASD), доктора медицинских наук, профессора Бориса Никитича Маньковского было
посвящено такому интересному вопросу, как особенности диагностики, течения и эффективность лечения
ДН в зависимости от длительности сахарного диабета (СД). 

Б.Н. Маньковский

75% нормально
функционирующих

нейронов

Время
Зависимость обратимости изменений 
при ДН от времени

Адаптировано из: Pfeifer M.A., Schumer M.P.
Diabetes. 1995 Dec;44(12):1355�61.

Норма

Обратимые изменения

Необратимые изменения

50% нормально
функционирующих

нейронов

25% нормально
функционирующих

нейронов

Рис. 1. Динамика обратимости патологических изменений 

периферической нервной системы при ДН
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1.2. Мигрень с аурой
Ранее используемые термины: «класси�

ческая мигрень», «ассоциированная миг�

рень», «офтальмическая, гемипарестети�

ческая или афатическая мигрень», «ослож�

ненная мигрень».

Следует обратить внимание, что в дан�

ной классификации офтальмоплегичес�

кая мигрень кодируется в рубрике 13.17.

Мигрень с аурой – расстройство, про�

являющееся повторяющимися эпизодами

обратимых локальных неврологических

симптомов (аурой), обычно нарастающих

в течение 5�20 мин и продолжающихся не

больше 60 мин. Головная боль с характе�

ристиками мигрени без ауры, как прави�

ло, следует за симптомами ауры. В редких

случаях головная боль может отсутство�

вать совсем или не иметь мигренозных

черт.

Диагностические критерии:
А. По меньшей мере два приступа, отве�

чающие критерию В.

В. Мигренозная аура, отвечающая кри�

териям В и С для одного из типов 1.2.1�

1.2.6.

С. Не связана с другими причинами

(нарушениями).

Пункт С предусматривает, что анамнез,

физикальный и неврологический осмот�

ры не предполагают наличие расстройств,

перечисленных в разделах 5�12, или анам�

нез, физикальный и/или неврологичес�

кий осмотры предполагают наличие одно�

го из таких расстройств, но оно исключе�

но дополнительными методами исследо�

вания, или такое расстройство присут�

ствует, однако приступы головной боли

впервые возникли независимо от него.

Аура – комплекс неврологических

симптомов, возникающих непосредствен�

но перед или в самом начале мигренозной

головной боли.

В классификации приведено разъясне�

ние, касающееся сочетания у пациентов

различных видов приступов. Так, если па�

циенты с частыми приступами мигрени

с аурой также имеют приступы мигрени без

ауры, то используются две кодировки –

«1.2. Мигрень с аурой» и «1.1. Мигрень без

ауры».

Продромальные симптомы могут воз�

никать за несколько часов или 1�2 сут до

приступа мигрени (с аурой или без ауры).

Продром включает различные сочетания

таких симптомов, как слабость, трудности

концентрации внимания, напряжение в

области мышц шеи, повышенная чувстви�

тельность к световым и звуковым раздра�

жителям, тошнота, нечеткость зрения, зе�

вота и бледность кожи. Не следует путать

продромальные симптомы с мигренозной

аурой.

В большинстве случаев мигренозная

аура сочетается с головной болью, отвеча�

ющей диагностическим критериям «1.1.

Мигрень без ауры». Поэтому выделен под�

тип «1.2.1. Типичная аура с мигренозной

головной болью». Иногда мигренозная

аура сочетается с головной болью, которая

не отвечает критериям «1.1. Мигрень без

ауры» или не сопровождается головной

болью. Эти два клинических варианта

также выделены в отдельные подтипы.

Аура, аналогичная мигренозной, была

описана и при других формах головной

боли, например при пучковой головной

боли. Механизмы, объединяющие ауру и

симптомы головной боли, до конца не

изучены.

Перед симптомами ауры или одновре�

менно с их возникновением отмечается

снижение регионального церебрального

кровотока в зоне коры головного мозга,

совпадающей с зоной, ответственной за

симптомы ауры, или несколько большей

по площади. Снижение кровотока, как

правило, начинается с задних отделов и

затем распространяется кпереди, обычно

не достигая степени ишемии. Спустя один

или несколько часов гипоперфузия сме�

няется повышенным кровенаполнением в

той же области.

Следует обратить внимание на то, что в

МКГБ�2 произошли изменения по срав�

нению с МКГБ�1 в рубрике, касающейся

мигрени с аурой. По мнению авторов

классификации, разделение мигрени со

зрительной аурой и гемипарестетической

мигрени представляется искусственным

и в настоящей классификации не приме�

няется, так как систематические иссле�

дования показали, что у многих пациен�

тов наряду со зрительными симптомами

возникают симптомы в конечностях, и

наоборот. При этом пациенты с двига�

тельными нарушениями (слабостью в ко�

нечностях) кодируются отдельно как

подтип с доминантным типом наследова�

ния «1.2.4. Семейная гемиплегическая

мигрень», которая имеет специфические

клинические проявления. Генетические

механизмы,  лежащие в основе мигрени

без ауры и семейной гемиплегической

мигрени, не установлены.

В первом издании классификации в

рубрику «Мигрень с аурой» были включе�

ны подтипы мигрени с пролонгированной

аурой и мигрени с внезапно начавшейся

аурой. В данном варианте классификации

эти подтипы исключены. Если все же у

пациента возникает приступ, во время ко�

торого аура начинается внезапно или

длится дольше соответствующих времен�

ных критериев, то такие приступы следует

кодировать как «1.6.2. Возможная мигрень

с аурой», указав атипичный характер ауры

(пролонгированная или с внезапным на�

чалом).

1.2.1. Типичная аура с мигренозной 
головной болью

К типичной ауре относятся зрительные

и/или чувствительные симптомы и/или

речевые нарушения с постепенным разви�

тием симптомов, продолжительностью не

более 1 ч, сочетанием позитивных и нега�

тивных симптомов, полной обратимостью

Мигрень в Международной
классификации головной боли:
диагностические критерии

в помощь практикующему врачу

О.Г. Морозова

О.Г. Морозова, д.м.н., профессор, заведующая кафедрой рефлексотерапии Харьковской
медицинской академии последипломного образования

Продолжение. Начало в № 4/2010.

Продолжение на стр. 16.

в лечении ДН обеспечивает и суточ�

ная доза 600 мг при пероральном

приеме. 

Как уже отмечалось ранее, в иссле�

довании START мы изучали эффек�

тивность наиболее широко применя�

емого в Украине препарата α�липое�

вой кислоты – Берлитиона. Одной из

наших задач было оценить его влия�

ние на выраженность неврологичес�

ких симптомов при различной дли�

тельности СД и ДН. 

Берлитион® назначали по традици�

онной схеме: 600 ЕД в 200 мл 0,9%

NaCl в течение 30�45 мин внутривен�

но капельно 1 раз в сутки курсом 10�

15 инфузий; далее по 600 мг/сут перо�

рально не менее 2 месяцев. 

Исследование показало, что уже

через 2 недели лечения препаратом

Берлитион® (после завершения курса

парентерального применения) выра�

женность субъективных симптомов

ДН по шкале TSS уменьшилась при�

близительно на 45% независимо от

длительности СД. А через 2,5 месяца

(после полного курса терапии) это

снижение составило в среднем 75%.

Выраженное и сопоставимое сниже�

ние показателя по шкале TSS также

было отмечено  во всех подгруппах па�

циентов по длительности ДН (рис. 2).

Похожие результаты получены и в от�

ношении уменьшения неврологичес�

кого дефицита.

Результаты исследования START

позволили сделать следующие выводы.

• Выраженность симптомов ДН и

особенно неврологического дефици�

та коррелирует с длительностью СД.

• Среди субъективных симптомов

ДН наиболее выражены боль и онеме�

ние. Специальные шкалы (TSS, NSS)

позволяют быстро и эффективно оп�

ределить степень тяжести ДН. 

• Для мониторинга течения ДН

у пациентов с длительностью СД бо�

лее 15 лет и/или ДН более 7 лет необ�

ходимо использовать шкалу NDS,

позволяющую более объективно оце�

нивать неврологические нарушения.

• Берлитион® – эффективное пато�

генетическое средство для лечения ДН

(снижение выраженности симптомов

приблизительно на 75% по шкалам

TSS и NSS) при курсе лечения не ме�

нее 2 месяцев. 

В исследовании показана высокая

безопасность препарата Берлитион®

– не зафиксировано ни одного случая

тяжелых побочных эффектов; 1,2%

случаев болезненного введения пре�

парата были связаны с нарушением

техники и скорости введения. Что ка�

сается заявлений относительно боль�

шей или меньшей безопасности раз�

ных солей α�липоевой кислоты, то

они являются не более чем маркетин�

говым ходом отдельных фармацевти�

ческих компаний, не подкрепленным

ни результатами клинических иссле�

дований, ни заключениями регуля�

торных органов США, ЕС и Украины. 

У пациентов с длительностью СД бо�

лее 10 лет и/или ДН более 7 лет следует

рассмотреть возможность продления

курса терапии препаратом Берлитион®

в дозе 600 мг до 4�6 месяцев. 

Подготовила Наталья Мищенко

ть терапии диабетической 
ти сахарного диабета
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Рис. 2. Выраженность симптомов ДН по шкале TSS на фоне терапии 

препаратом Берлитион® в зависимости от длительности СД (А) и длительности ДН (Б)

p<0,05*

p<0,05*
А

Б

*Достоверная разница между группами

*Достоверная разница между группами
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15�21 лет
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