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– Показатель рас�

п р о с т р а н е н н о с т и

нейропатической бо�

ли в популяции труд�

но определить, по�

скольку она отмеча�

ется в клинике мно�

гих заболеваний нер�

вной системы, а также

других патологичес�

ких состояниях. По

данным G.J. Bennett

(1999), в США наиболее распространенны�

ми причинами нейропатической боли явля�

ются диабетическая полинейропатия, пост�

герпетическая невралгия, боль, связанная

с онкологической патологией, комплексный

регионарный болевой синдром, фантомные

боли, ВИЧ�ассоциированная нейропатия

и тригеминальная невралгия.

По данным российских исследователей

(Н.Н. Яхно и соавт., 2008), при проведении

специального опроса среди 33 664 невроло�

гических больных с жалобами на боль ней�

ропатическая природа болевых ощущений

выявлена у 17,8%. Основными причинами

нейропатической боли были следующие

состояния: боль в нижней части спины,

боль в шейном отделе позвоночника, диа�

бетическая полинейропатия, постгерпети�

ческая невралгия, комплексный регионар�

ный болевой синдром, алкогольная поли�

нейропатия, плексопатии, карпальный

синдром.

� Дифференциация нейропатической

боли от ноцицептивной проводится

по ряду характерных жалоб больных

и клинических признаков. При этом

д о л ж н а п р о с л е ж и в а т ь с я п р и ч и н н о �

следственная связь боли с заболеванием

или повреждением структур нервной

системы.

Для нейропатической боли характерно

сочетание позитивных и негативных сен�

сорных симптомов, которые могут наблю�

даться в разных комбинациях. К позитив�

ным симптомам относятся парестезии,

жжение, стреляющая боль, аллодиния, ги�

пералгезия; к негативным – гипоалгезия

и гипестезия (снижение тактильной, тем�

пературной, вибрационной, суставно�

мышечной чувствительности). 

Для объективизации результатов клини�

ческого обследования применяются специ�

альные шкалы: 

– TSS (Total Symptom Score) – общая

шкала симптомов (оценивают боль, жже�

ние, парестезии, онемение); 

– NISLL (Neuropathy Impairment Score

Low Limb) – нейропатический дефицит

в нижних конечностях;

– NDS (Neuropathic Disability Score) –

шкала неврологических расстройств при

нейропатии.

Повысить достоверность диагноза нейро�

патической боли позволяют нейрофизио�

логические методы исследования, самым

распространенным из которых является

электронейромиография, а также дополни�

тельные методы, такие как биопсия, нейро�

визуализация и др.

Углубленное обследование пациентов,

предъявляющих жалобы на боль, преследу�

ет несколько целей: 

– ранняя диагностика болевых форм

нейропатии;

– дифференциальная диагностика ней�

ропатической боли от ноцицептивной для

выбора адекватной терапии;

– в дальнейшем – контроль эффектив�

ности патогенетического лечения.

В Европейских рекомендациях по лече�

нию нейропатической боли (EFNS, 2010)

средствами первой линии терапии боль�

шинства нейропатических синдромов на�

званы препараты из классов антидепрессан�

тов (в основном амитриптилин) и антикон�

вульсантов (габапентин, прегабалин). Вто�

рая линия терапии представлена опиоида�

ми, альтернативными антиконвульсантами

(топирамат, ламотриджин, вальпроаты)

и средствами локального действия (мази,

кремы капсаицина и пластыри, содержащие

лидокаин). Действительно, для перечислен�

ных препаратов накоплена определенная

доказательная база в отношении их способ�

ности облегчать состояние пациентов с ней�

ропатической болью, но не стоит забывать,

что это лишь симптоматическая терапия.

� Если выраженность симптомов ней�

ропатии может уменьшаться или уве�

личиваться в зависимости от времени, то

функция нерва без патогенетического лече�

ния неотвратимо угасает. Кроме того, сле�

дует помнить, что боль возникает только

у каждого пятого пациента с нейропатией,

а безболевые формы нейропатий – наибо�

лее опасные с точки зрения развития необ�

ратимых осложнений, также требуют ак�

тивного выявления и патогенетического

подхода к лечению. 

В настоящее время единственным средс�

твом, для которого доказано влияние на па�

тогенез нейропатии, является α�липоевая

(тиоктовая) кислота. В патогенезе перифе�

рических невропатий α�липоевая кислота

(оригинальный препарат Тиоктацид, Meda
Pharmaceuticals Switzerland GmbH) имеет

следующие точки приложения: 

– уменьшает выраженность окислитель�

ного стресса;

– улучшает эндоневральный кровоток; 

– снижает активность NF�κB;

– активирует синтез NO;

– улучшает утилизацию глюкозы нер�

вной тканью;

– активирует синтез фактора роста нервов;

– активирует регенеративные процессы

в периферических нервах; 

– повышает скорость проведения им�

пульса по нерву.

При анализе результатов клинических

исследований по показателю NNT (коли�

чество пациентов, которым необходимо

назначить препарат для достижения как

минимум 50% обезболивания у одного

больного) симптоматические средства пер�

вой линии (трициклические антидепрес�

санты и антиконвульсанты) демонстрируют

сопоставимую эффективность. Примерно

такой же показатель NNT (в пределах 4�6)

получен для α�липоевой кислоты. Однако

не следует забывать еще об одном крите�

рии – безопасности. Ее наглядно демонс�

трирует показатель NNН – количество па�

циентов, которым необходимо назначить

препарат для получения одного значимого

побочного эффекта. По сравнению с адъ�

ювантными аналгетиками, для которых

NNН находится в пределах 5�15, и опиои�

дами, характеризующимися высоким рис�

ком развития зависимости, α�липоевая

кислота практически не вызывает побочных

эффектов, приводящих к отмене препарата.

Эффект снижения болевой симптомати�

ки, неврологического дефицита и улучшения

проводимости по нервам при назначении α�

липоевой кислоты подтвержден у пациентов

с алкогольной и диабетической полинейро�

патиями. В двойном слепом плацебо�кон�

тролируемом исследовании SYDNEY с учас�

тием 120 больных сахарным диабетом 1 или 2

типа, осложненным диабетической поли�

нейропатией, участвовала и наша клиника.

Через 3 недели после начала внутривен�

ных инфузий Тиоктацида 600 мг/сут отме�

чалось достоверное преимущество данной

терапии перед плацебо в отношении влия�

ния на симптомы нейропатии, которые

оценивали по шкалам TSS, NIS и NDS,

а также данным электромиографии. 

Три недели, в течение которых развива�

ется терапевтический эффект α�липоевой

кислоты, имеют важное практическое зна�

чение. Пациентам необходимо объяснять,

что препарат не обеспечивает быстрого

обезболивания, но необходим для улучше�

ния функций пораженных нервов и замед�

ления прогрессирования заболевания. 

Внутривенные инфузии не всегда прием�

лемы для пациентов, поэтому была разрабо�

тана таблетированная форма Тиоктацида

с улучшенными параметрами фармакокине�

тики (технология HR). Пик концентрации

α�липоевой кислоты в плазме крови после

приема таблетки Тиоктацида HR достигает�

ся через 20 мин, и по этому показателю таб�

летки не намного уступают парентеральному

способу введения. У пациентов с нейропати�

ей легкой и средней тяжести таблетки Тиок�

тацида HR позволяют обойтись без курса

внутривенных инфузий, с которых обычно

начинается ступенчатая терапия. Кроме то�

го, в отличие от раствора Тиоктацида техно�

логия HR позволяет снизить коэффициент

вариабельности уровня тиоктовой кислоты

в плазме крови с 59 до 22%.

� Тиоктацид HR – единственная табле�

тированная лекарственная форма α�

липоевой кислоты, у которой отсутствуют

выраженные колебания концентрации

в плазме крови, и это единственный препа�

рат α�липоевой кислоты для перорального

приема, который изучен в плацебо�контро�

лируемых исследованиях.

Одним из них было исследование

SYDNEY II, проведенное на базе трех кли�

нических центров в России и двух в Израиле

под руководством известных мировых экс�

пертов в области нейропатий – профессора

Dan Ziegler (Германия) и профессора Peter J.

Dyck (клиника Мейо, США). Исследование

проводилось в две фазы: фаза А – 7�дневный

вводный период, в течение которого из ис�

следования исключали пациентов, хорошо

отвечающих на плацебо; фаза В – 5 недель

рандомизированного двойного слепого на�

значения Тиоктацида HR в сравнении с пла�

цебо. Первичная цель исследования – уста�

новить оптимальную дозу α�липоевой кис�

лоты для перорального приема (600, 1200

или 1800 мг/сут), которая бы обеспечивала

максимальную редукцию нейропатических

симптомов и нейропатического дефицита по

шкалам TSS и NIS при хорошей переноси�

мости. В исследование включили 181 паци�

ента с симптоматической диабетической по�

линейропатией. Был получен неожиданный

результат: доза 600 мг/сут Тиоктацида HR

при пероральном приеме обеспечивала та�

кую же эффективность лечения, как и более

высокие дозы – 1200 и 1800 мг/сут. Единс�

твенным преимуществом высокой дозы ока�

залось более быстрое купирование нейропа�

тических симптомов. Тиоктацид HR в дозе

1800 мг/сут продемонстрировал достовер�

ный терапевтический эффект уже через не�

делю терапии (p<0,05 при сравнении резуль�

татов по шкале ТSS между группами Тиокта�

цида и плацебо). Дозы 600 и 1200 мг/сут

обеспечивали статистически достоверное

улучшение по сравнению с плацебо, начи�

ная со второй недели лечения. Согласно ре�

зультатам исследования SYDNEY II опти�

мальной суточной дозой α�липоевой кисло�

ты для перорального приема является 600 мг. 

Одним из наиболее распространенных ва�

риантов нейропатического болевого синдро�

ма является поясничная радикулопатия,

при которой вследствие латерального выпя�

чивания грыжи межпозвонкового диска по�

вреждается корешок спинномозгового нер�

ва. Острую боль в спине при данном синдро�

ме достаточно быстро можно купировать пу�

тем глюкокортикоидной блокады, однако

при этом остаются симптомы поражения ко�

решка нерва: онемение, парестезии, слабость

в ноге. В этой ситуации для патогенетичес�

кой терапии также может с успехом приме�

няться α�липоевая кислота. В рандомизиро�

ванном двойном слепом сравнительном ис�

следовании итальянских авторов на 60�й день

лечения эффекты тиоктовой кислоты в дозе

600 мг/сут на симптомы радикулярной ней�

ропатии и проводимость нервного импульса

по бедренному нерву превышали таковые

ацетил�L�карнитина в дозе 1180 мг/сут.

Таким образом, алгоритм лечения паци�

ентов с нейропатической болью вследствие

заболеваний периферической нервной сис�

темы включает несколько видов терапии:

этиотропную, патогенетическую и симпто�

матическую. Возможности этиотропного

лечения при нейропатиях, как правило, ог�

раничены. Например, при сахарном диабе�

те это – достижение стойкого контроля

гликемии, при алкогольных нейропатиях –

полный отказ от алкоголя. Симптоматичес�

кая терапия в виде адъювантных аналгети�

ков (антидепрессантов, антиконвульсан�

тов) и средств локального действия, как

правило, ассоциируется с быстрым облег�

чением: выраженность нейропатической

боли уменьшается в первые дни, но дли�

тельный прием аналгетиков органичен их

побочными эффектами.

� Патогенетическая терапия с примене�

нием препаратов α�липоевой кислоты

показана всем пациентам с нейропатичес�

ким болевым синдромом и может назна�

чаться на длительное время. Помимо пря�

мого влияния на патогенез нейропатии,

α�липоевая кислота также оказывает про�

тивоболевой эффект, который развивается

в первые 2�3 недели от начала лечения. 

При вегетативно�трофических осложне�

ниях нейропатий для стимуляции регенера�

ции тканей целесообразно включение

в схему лечения препаратов с репаративны�

ми свойствами, одним из которых является

Солкосерил. Основное преимущество Сол�

косерила заключается в его высокой без�

опасности и хорошей переносимости, в том

числе у пожилых пациентов. Сведения

о случаях передозировки препарата отсутс�

твуют. Побочные эффекты развиваются

крайне редко. Солкосерил совместим прак�

тически с любыми препаратами (за исклю�

чением парентеральных форм раститель�

ных экстрактов гинкго билоба, нафтидро�

фурила, бенциклана фумарата).

Подготовил Дмитрий Молчанов

Нейропатическая боль при поражении структур периферической
нервной системы: возможности патогенетической терапии
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Нейропатическая боль, возникающая в результате повреждения или дисфункции структур периферической или
центральной нервной системы, в отличие от ноцицептивной (физиологической) боли при повреждениях тканей организма
не носит защитного характера, а является хроническим дезадаптирующим состоянием с сопутствующими сенсорными,
вегетативными и трофическими расстройствами. 
Несмотря на обнадеживающие результаты исследований адъювантных аналгетиков, в повседневной клинической
практике лечение нейропатического болевого синдрома остается трудной задачей. Данной проблеме посвятил доклад
старший научный сотрудник отдела неврологии и клинической нейрофизиологии Первого Московского государственного
медицинского университета им. И.М. Сеченова, кандидат медицинских наук Алексей Николаевич Баринов.

З
У

З
У

ZU_2011_Nevro_3.qxd  07.10.2011  15:10  Page 42




