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Невропат и ческа я бол ь 
снижает качество жизни 
больных, их трудоспособ-

ность и  социальную адаптацию. 
В  основе невропатической боли 
лежит первичное повреждение 
или заболевание соматосенсор-
ной системы [1–3]. исследования, 

проведенные в  Европе и  сША, 
показали, что невропатическая 
боль наблюдается у  6–8% на-
селения [4, 5]. По данным рос-
сийского исследования EPIC 
(Russian epidemiological study 
of Neuropathic Pain prevalence, 
conditions, underlying NeP and 

detailed pain characteristics among 
patients applying for medical care 
in outpatient neurology units), из 
85 923 пациентов, обратившихся 
к врачам-неврологам, жалобы на 
боль предъявляли 33 664 больных 
(39%). По результатам тестирова-
ния с  помощью опросника DN4 
[6], невропатическая боль выяв-
лена у 15 301 пациента (17,8%) [4]. 
Причиной формирования нев-
ропатической боли в  исследова-
нии EPIC в большинстве случаев 
(91,74%) были периферические 
невропатические боли. По час-
тоте доминировали боли в спине 
(50,58%), а  на втором месте рас-
полагался болевой синдром при 
диабетической полиневропатии 
(ДПН) (10,64%).
болевой синдром при ДПН явля-
ется «классическим» вариантом 
невропатической боли, поэтому 
все исследования новых препа-
ратов, предлагаемых для лечения 
болей, связанных с  поражением 
или заболеванием соматосен-
сорных проводников, в  первую 
очередь проводятся при ДПН. 
Фармакологическое лечение бо-
левого синдрома при ДПН бази-
руется на современных представ-
лениях о  патофизиологических 
механизмах ее развития [7].
число больных с  сахарным диа-
бетом (сД) стремительно растет 
и, по прогнозам, к  2035  г. пре-
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высит полмиллиарда человек 
во всем мире. В  сША в  2007  г. 
было 23,6 млн больных сД (7,8% 
популяции), точное число боль-
ных сД в  России неизвестно. 
Много различных вариантов 
невропатий, сопровождающих-
ся болевым синдромом, связано 
с сД – острые тонковолоконные 
полиневропатии (например, син-
дром Элленберга), тоннельные 
нев ропатии, торакоабдоминаль-
ная радикулопатия, диабетичес-
кая амиотрофия. Однако наи-
более распространен болевой 
синдром при дистальной симмет-
ричной сенсорно-моторной поли-
невропатии. Это преимуществен-
но аксональная полиневропатия, 
зависящая от длины нервов, что 
определяет дистальность распре-
деления клинической симптома-
тики в виде снижения поверхност-
ной чувствительности и, гораздо 
реже, поражения проприоцеп-
тивных и двигательных нервных 
волокон [8]. Распространение 
болевого синдрома у  больных 
сД значительно варьирует в раз-
личных исследованиях и  может 
составлять от 10% в  популяции 
больных сД до 40% среди боль-
ных с  подтвержденной ДПН [9]. 
следует также учитывать, что по-
линевропатия с болевым синдро-
мом может развиваться у больных 
с повышением тощаковой глюко-
зы и нарушением толерантности 
к  глюкозе [10]. В  России и  сША 
ДПН наблюдается более чем у 50% 
больных сД, причем болевой син-
дром отмечается у  25% больных 
с ДПН, а доминирует боль в кли-
нической картине у 18% больных 
[11–13].
болевой синдром при ДПН 
может проявляться ощущени-
ями жжения, горения, удара 
электрическим током, болез-
ненного ощущения холода, бо-
левым покалыванием иголками, 
а  также появлением боли при 
нанесении неболевого стимула – 
проведении по коже кисточкой 
или ватой (аллодиния). болевой 
синдром возникает у  больных 
с ДПН постепенно в течение не-
скольких месяцев (хроническая 
форма) или нескольких дней/

недель (острая форма) и локали-
зуется в дистальных отделах ног 
[14]. Длительность хронического 
болевого синдрома может состав-
лять десятилетия.
связь болевого синдрома с гипер-
гликемией и  гипоинсулинемией 
проверялась в  многочисленных 
экспериментальных исследова-
ниях у животных с сД 1 и 2 типа. 
Результаты этих исследований 
показывают, что не гиперглике-
мия, а  гипоинсулинемия играет 
основную роль в развитии боле-
вого синдрома при наличии ДПН 
[15, 16].
В клинической практике диаг-
ностика невропатического ха-
рактера боли часто бывает за-
труднена. Ощущение боли всегда 
субъективно, его нельзя точно 
измерить, и не существует абсо-
лютных критериев, позволяющих 
выделить невропатическую боль. 
судить о  патофизиологических 
механизмах, лежащих в  основе 
болевого синдрома, можно толь-
ко ориентировочно, основыва-
ясь на характеристиках болевых 
ощущений, данных неврологи-
ческого осмотра и  результатах 
нейрофизиологического иссле-
дования. Причем выявление 
клинических признаков и  изме-
нений электрофизиологических 
показателей, свидетельствующих 
о патологическом изменении со-
стояния ноцицептивной систе-
мы, достоверно не доказывает 
наличия невропатической боли. 
Невропатическая боль может воз-
никать сразу после повреждения 
соматосенсорной системы, напри-
мер, при острой невропатии тон-
ких волокон, а может развиваться 
через годы и  даже десятилетия 
после повреждения или появле-
ния болезни. 
Диагностировать невропатичес-
кий характер боли можно в слу-
чае подтверждения нарушения 
функции соматосенсорной систе-
мы при наличии: 
1)  спонтанных болевых сенсор-

ных симптомов; 
2)  результатов клинического ос-

мотра с выявлением симптомов 
поражения нервной системы: 
позитивная невропатическая 

симптоматика (стимулозависи-
мая боль) и негативная невро-
патическая симптоматика (нев-
рологический дефицит); 

3)  данных нейрофизиологических 
исследований (электромиогра-
фия, количественное сенсорное 
тестирование, вызванные сома-
тосенсорные потенциалы). 

При этом выбор методов иссле-
дования определяется результа-
тами неврологического осмотра. 
Неврологическая симптоматика 
позволяет определить наличие, 
степень и  локализацию пораже-
ния нервной системы. В диагнос-
тике феномена невропатической 
боли большую роль играет состоя-
ние сенсорной системы. конечно, 
также имеет значение исследо-
вание общего неврологического 
статуса, включая двигательную 
и  вегетативную системы, в  этом 
случае к  негативной симптома-
тике будут относиться, например, 
снижение рефлексов, силы мышц, 
наличие атрофии мышц, сухость 
и  изменение окраски кожи. При 
выявлении поражения сенсор-
ной системы для диагностики 
невропатической боли ориенти-
руются на состояние чувствитель-
ности, связанной с  активацией 
тонких слабомиелинизирован-
ных A-гамма-волокон (холодо-
вой стимул и  укол тупой иглой) 
и тонких немиелинизированных 
с-волокон (болевые и  тепловые 
стимулы). следует помнить, что 
невропатическая боль обычно 
возникает в  зоне снижения или 
отсутствия чувствительности, то 
есть зона болей и зона нарушений 
чувствительности в этих случаях 
совпадают. В последние годы про-
ведение эпидемиологических ис-
следований по изучению распро-
страненности боли базируется 
на использовании специальных 
опросников, которые позволяют 
с высокой степенью точности оп-
ределить невропатический харак-
тер боли [1, 2].
Для лечения болевого синдрома 
при ДПН возможно использовать 
два подхода. Первый заключается 
в проведении патогенетического 
лечения ДПН с целью улучшения 
функционального состояния пе-
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риферических нервов, что поз-
волит уменьшить интенсивность 
болей или приведет к  их исчез-
новению. Второй подход состоит 
в  лечении самого болевого син-
дрома препаратами, блокирующи-
ми проведение импульсов по но-
цицептивной системе. Для этого 
используют фармакологические 
воздействия, направленные на 
уменьшение периферической но-
цицептивной афферентации, сни-
жающие возбудимость ноцицеп-
тивных нейронов центральной 
нервной системы и усиливающие 
супраспинальные нисходящие 
тормозные антиноцицептивные 
влияния.
Патогенетическая терапия ДПН 
уменьшает сенсорные феноме-
ны, в том числе болевые, которые 
беспокоят больных, однако она 
относится к  альтернативному 
фармакологическому лечению 
болевого синдрома у больных сД 
[17]. Препараты, уменьшающие 
оксидативный стресс, являющий-
ся одной из основных причин раз-
вития ДПН, способны значитель-
но уменьшить болевые ощущения 
у больных. Основным антиокси-
дантом, широко используемым 
для патогенетического лечения 
ДПН, является альфа-липоевая 
кислота (АЛк).
АЛк  – естественный коэнзим 
митохондриального мультиэн-
зимного комплекса, катализиру-
ющего окислительное декарбок-

силирование альфа-кетокислот, 
таких как пируват и  альфа-ке-
тоглюторат [19]. АЛк является 
мощным липофильным антиок-
сидантом, что определяет воз-
можность ее терапевтического 
использования [18]. АЛк пред-
ставляет собой рацемическую 
смесь R(+) и S(-) изомеров, плохо 
растворяющихся в  воде и  хоро-
шо  – в  липофильных раствори-
телях. Вводимая в организм АЛк 
восстанавливается в основном из 
R(+)-изоформы до дигидролипо-
евой кислоты, которая и обеспе-
чивает основные терапевтичес-
кие эффекты, в частности за счет 
действия в  качестве «ловушки» 
основного свободного радика-
ла – супероксида. В клинических 
исследованиях с  применением 
АЛк у  больных сД отмечено 
улучшение состояния системы 
микроциркуляции, уменьшение 
перекисного окисления липи-
дов, нормализация содержания 
оксида азота и  стресс-белков, 
улучшение эндотелийзависи-
мых реакций сосудистой стенки, 
уменьшение активации фактора 
транскрипции NF-κB, улучшение 
фильтрационной функции почек 
и утилизации глюкозы [20–24].
уже первое рандомизированное 
двойное слепое плацебоконтроли-
руемое исследование эффектив-
ности внутривенного введения 
АЛк, выполненное с соблюдени-
ем требований доказательной ме-

дицины, – ALADIN (Alpha-Lipoic 
Acid in Diabetic Neuropathy) – по-
казало способность АЛк досто-
верно снижать через 3 недели ле-
чения интенсивность сенсорных 
феноменов ДПН, включая боле-
вые ощущения [26]. исследование 
ALADIN III подтвердило умень-
шение позитивной невропатичес-
кой симптоматики (неприятных 
ощущений) и  продемонстри-
ровало возможность уменьше-
ния неврологического дефицита 
у больных сД 2 типа с ДПН при 
внутривенном введении АЛк 
[25]. Рандомизированное двойное 
слепое контролируемое иссле-
дование SYDNEY (Symptomatic 
Diabetic Neuropathy) проводилось 
в России с той же целью, что и ис-
следование ALADIN [27, 28]. были 
обследованы 120  больных сД  1 
и  2  типов с  симптомной ДПН, 
которые получали внутривенно 
АЛк в  дозе 600  мг или плацебо 
(0,04 мг рибофлавина) в течение 
3 недель. была подтверждена до-
стоверная эффективность АЛк 
при внутривенном введении в от-
ношении всех сенсорных феноме-
нов (стреляющая боль, жжение, 
парестезии, онемение) (рис. 1).
Проведенный метаанализ 4  ис-
следований с внутривенным вве-
дением АЛк в дозе 600 мг в тече-
ние 14  дней позволил сравнить 
результаты, полученные при ле-
чении 716 больных ДПН, с резуль-
татами 542 больных, получавших 
плацебо [29]. Выявлен достоверно 
лучший эффект АЛк в  отноше-
нии всех сенсорных феноменов 
в  сравнении с  плацебо (p < 0,05). 
снижение баллов по шкале TSS 
более чем на 50% было у  52,7% 
больных, полу чавших АЛк, 
и у 36,9% пациентов в группе пла-
цебо (p < 0,05). среди отдельных 
симптомов в  наибольшей степе-
ни уменьшалось жжение (рис. 2). 
Метаанализ динамики невроло-
гического дефицита проводил-
ся только для 3  исследований, 
так как в исследовании ALADIN 
его оценка не использовалась. 
Результаты метаанализа свиде-
тельствуют, что при ДПН внут-
ривенное введение АЛк в течение 
3  недель (14  инфузий) безопас-

Рис. 1. Уменьшение стреляющей боли на фоне приема АЛК/плацебо (исследование SYDNEY)
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но и  приводит к  значительному 
улучшению в отношении болевых 
ощущений и  онемения, а  также 
неврологического дефицита.
В России зарегистрировано боль-
шое количество препаратов АЛк 
импортного и  отечественного 
производства. Эффективность 
проводимой терапии определя-
ется многими факторами, такими 
как дозировка препарата, дли-
тельность лечения, периодич-
ность курсов, а также желанием 
больных соблюдать рекоменда-
ции врача. Высокая стоимость 
препаратов нередко снижает 
приверженность пациентов к ле-
чению, что особенно актуально 
для препаратов, эффект от ко-
торых не ощущается мгновенно. 
Это относится и  к препаратам 
АЛк, курс лечения которыми со-
ставляет 2–3 месяца. Октолипен® 
(ОАО «Фармстандарт», Россия) 
имеет 3 формы выпуска (таблетки 
600 мг, капсулы 300 мг и концен-
трат для инфузий 300  мг/10  мл) 
и доступную стоимость, поэтому 
широко применяется в  лечении 
пациентов с ДПН. 
Помимо патогенетической те-
рапии широко используется 
симптоматическое лечение нев-
ропатической боли при ДПН, на-
правленное на непосредственное 
устранение болевого синдрома. 
Это связано с  тем, что неприят-
ные сенсорные ощущения, типич-
ные для ДПН, в том числе болевые 
сенсорные феномены (стреляю-
щая боль, жжение, болевые па-
рестезии), уменьшаются при при-
менении АЛк, как правило, через 
2–3 недели лечения. Препаратами 
первой линии для симптома-
тического лечения невропати-
ческой боли при ДПН являются 
антиконвульсанты, антидепрес-
санты и местные анестетики [30, 
31]. Нестероидные противовоспа-
лительные средства (НПВс), дей-
ствующие преимущественно на 
периферические альгогены вос-
паления, не рекомендованы для 
лечения невропатической боли 
при ДПН в  связи с  их неэффек-
тивностью [32].
Применение местных анестети-
ков при болевой ДПН ограничи-

вается назначением лидокаина, 
обладающего ингибирующим 
действием на натриевые каналы. 
В последние годы появилась воз-
можность использования лидока-
ина в виде накожного пластыря. 
Основным показанием для при-
менения пластыря с лидокаином 
является аллодиния [33].
Антидепрессанты широко ис-
пользуются при лечении нев-
ропатической боли различной 
этиологии. трициклические ан-
тидепрессанты (тцА), которые 
начали применяться с 1950-х гг., 
высокоэффективны при невропа-
тической боли [34]. Основным ме-
ханизмом действия тцА является 
блокирование обратного захвата 
норадреналина и  серотонина 
в  пресинаптическую терминаль 
за счет действия на натриевые 
и кальциевые каналы, что усили-
вает центральные антиноцицеп-
тивные влияния. селективные 
блокаторы обратного захвата 
серотонина (пароксетин, флуок-
сетин) имеют меньше побочных 
эффектов, но их способность 
у меньшать невропатические 
боли существенно уступает тцА. 
Ограничения в  использовании 
тцА при невропатической боли, 
особенно у пожилых пациентов, 
связаны с  многочисленными 
и  иногда тяжелыми побочными 
эффектами. Ортостатическая ги-
потония, задержка мочи, запоры, 
тахикардия, «сухой синдром» 
могут возникать не только у по-
жилых людей. Наличие глаукомы 
и аденомы предстательной желе-
зы является противопоказанием 
для назначения тцА. кроме того, 
показано, что длительное приме-
нение тцА увеличивает в 2,2 раза 
риск развития инфаркта миокар-
да [35]. В последнее время активно 
разрабатываются так называемые 
сбалансированные ингибиторы 
обратного захвата норадреналина 
и  серотонина, имеющие меньше 
побочных эффектов. Препарат 
этой группы дулоксетин исполь-
зуется для лечения невропати-
ческой боли при ДПН, однако он 
уступает амитриптилину в  спо-
собности уменьшать невропати-
ческую боль.

Антиконвульсанты стали приме-
нять для лечения болевых син-
дромов с  1940-х гг., когда была 
показана эффективность фе-
нитоина при лечении тригеми-
нальной невралгии. В 1962 г. для 
лечения невралгии тройничного 
нерва впервые был использован 
антиконвульсант карбамазе-
пин, препарат, близкий по своей 
структуре к тцА, который до на-
стоящего времени остается пре-
паратом первой линии в лечении 
невралгии тройничного нерва. 
Основным механизмом действия 
фенитоина и  карбамазепина яв-
ляется блокирование вольтажза-
висимых натриевых каналов, то 
есть они обладают периферичес-
ким механизмом действия.
В 1990-е гг. проведено изучение 
механизмов действия и  кли-
нической эффективности при 
невропатической боли нового 
поколения антиконвульсантов 
(габапентиноиды  – габапентин 
и  прегабалин). Габапентин бли-
зок по своей структуре к гамма-
аминомасляной кислоте (ГАМк), 
однако доказано, что препарат не 
взаимодействует с  рецепторами 
к  ГАМк. Габапентин уменьшает 
сенситизацию центральных но-
цицепторов, в  основном за счет 
связывания с  альфа-2-дельта- 
субъединицей потенциалзависи-
мых кальциевых каналов мембра-
ны ноцицептивных нейронов, что 
приводит к блокированию прове-
дения через каналы ионов каль-
ция и уменьшению возбудимости 
нейронов [36, 37]. кроме того, га-
бапентин обладает блокирующим 

Рис. 2. Метаанализ отдельных невропатических 
симптомов (различия между АЛК 600 мг/сут в/в 
и плацебо через 3 недели)

Преимущество АЛк, p < 0,05
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действием на натриевые каналы 
и дополнительно оказывает сти-
мулирующее влияние на синтез 
и  выделение ГАМк. Побочных 
эффектов у  габапентина немно-
го, и, как показано при изучении 
2216 пациентов, к основным отно-
сятся сонливость (15,2%), голово-
кружение (10,9%) и атаксия (6,0%), 
однако тяжесть побочных эффек-
тов незначительна, а их длитель-
ность не превышала 2–3  недель 
даже при продолжении приема 
препарата [38]. Габапентин не ме-
таболизируется в печени и выво-
дится в виде целой молекулы через 
почки, поэтому он не взаимодей-
ствует с другими препаратами, но 
должен с осторожностью исполь-
зоваться у больных с нарушением 
функции почек. Детальное иссле-
дование, проведенное в  клини-
ке Мейо с участием 729 больных 
с поражением почек, получавших 
габапентин, показало, что токсич-
ность габапентина (накопление 
избыточного содержания вещест-
ва в  крови) обнаружена только 
у 5,6% пациентов с выраженным 
нарушением фильтрационной 
способности почек и у 77,8% па-
циентов, находившихся на диали-
зе, причем клинически повыше-
ние дозы препарата проявлялось 
редко. таким образом, препарат 
может назначаться больным с по-
ражением почек, что важно при 
наличии сД, но при этом необхо-
димо использовать меньшие дозы 
и  по возможности контролиро-
вать его содержание в крови. Для 
уменьшения частоты и выражен-

ности побочных эффектов дозу 
габапентина титруют. 
Применение современных ан-
тиконвульсантов нередко огра-
ничено их высокой стоимостью, 
особенно с учетом того, что пре-
параты приобретаются паци-
ентом за собственные средства. 
В настоящее время появился пре-
парат габапентина отечествен-
ного производства (конвалис), 
который вып ускается ОАО 
«Фармстандарт». Прием габа-
пентина (конвалиса) начинают 
с  дозы 300  мг в  день (на ночь), 
затем дозу увеличивают до 600 мг 
(один прием днем и  один прием 
вечером) и, наконец, дозу увели-
чивают до приема 300  мг 3  раза 
в  день. На фоне приема 900  мг 
в  день анализируют динамику 
болевого синдрома и при отсут-
ствии эффекта дозу повышают 
до 1800 мг в день (увеличивая по 
300  мг в  день). Максимальные 
дозы габапентина в некоторых ис-
следованиях, в которых получали 
высокую эффективность препара-
та при лечении невропатической 
боли, достигали 2700 или 3600 мг. 
При этом большинство исследо-
вателей отмечали уменьшение бо-
левого синдрома при различных 
вариантах невропатической боли 
уже на первой неделе лечения 
габапентином.
В рандомизированном двойном 
слепом плацебоконтролируемом 
исследовании анализировали эф-
фект лечения габапентином нев-
ропатической боли у  пациентов 
с ДПН (n = 84) по сравнению с пла-
цебо (n = 81) [39]. исследование 
проводилось у  амбулаторных 
больных в  20  различных меди-
цинских центрах. Препарат или 
плацебо назначался больным в те-
чение 8 недель. титрование дозы 
габапентина осуществлялось 
в течение 4 недель (первая неде-
ля – 900 мг/сут, вторая – 1800 мг/
сут, третья – 2400 мг/сут и четвер-
тая  – 3600  мг/сут), причем огра-
ничение дозы зависело только от 
побочных эффектов, но не от ис-
чезновения боли. интенсивность 
боли оценивалась по визуально-
аналоговой шкале. уже через 2 не-
дели отмечено достоверное разли-

чие в интенсивности боли между 
группами, а через 8 дней в груп-
пе габапентина боль уменьши-
лась с 6,4 до 3,9 см, в то время как 
в группе плацебо – с 6,5 до 5,1 см 
(p < 0,001).
В другом двойном слепом плаце-
боконтролируемом исследовании 
по изучению эффективности габа-
пентина при болевой ДПН исполь-
зованы меньшие дозы препарата – 
1200 мг, но в течение 3 месяцев. из 
17  пациентов с  болевой формой 
ДПН боль значительно уменьши-
лась по интенсивности у 14 чело-
век (82,4%), а при использовании 
плацебо – только у 2 из 15 пациен-
тов (13,3%) (p < 0,001) [38].
В открытом исследовании эффек-
тивности препарата конвалис (га-
бапентин) у 25 больных сД 2 типа 
(возраст 25–70 лет) с болевой фор-
мой ДПН показано, что лечение 
препаратом в  течение 3  месяцев 
(начальная доза – 300 мг, макси-
мальная доза – 1800 мг) прогресси-
рующе уменьшало интенсивность 
болевого синдрома (рис.  3) [40]. 
Особо следует отметить выражен-
ность снижения интенсивности 
боли по визуально-аналоговой 
шкале: с 7,04 ± 1,17 до 1,76 ± 0,52 cм. 
Авторы обращают внимание, что 
ни у  одного больного побочные 
явления не послужили причиной 
отмены терапии. Продолжение 
лечения конвалисом на вто-
ром месяце исследования при-
вело к  значительному сниже-
нию нежелательных явлений 
(головокружения  – с  25  до 5%, 
сонливости – с 15 до 5%).
Анализ результатов исследования 
EPIC показал, что принципиально 
изменились назначения фарма-
кологических препаратов паци-
ентам с невропатической болью. 
Значительно увеличилось число 
больных, которым было назначе-
но лечение препаратами первой 
линии в соответствии с европей-
скими и  отечественными реко-
мендациями, и  уменьшилось 
число больных, которым были 
рекомендованы анальгетики. 
Вместе с тем частота назначения 
НПВс уменьшилась очень незна-
чительно. Можно было объяснить 
это тем, что в большинстве случа-

Рис. 3. Динамика боли по визуально-аналоговой шкале 
(ВАШ) при лечении Конвалисом пациентов с болевой 
диабетической полиневропатией
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ев невропатическая боль отме-
чалась при болях в  спине, когда 
наряду с  невропатической на-
блюдается ноцицептивная боль, 
обусловленная болевой афферен-
тацией от суставов, связок, мышц 
и других структур скелетно-мы-
шечной системы. Однако ана-
лиз назначения лекарственных 
средств при клинических формах, 
когда ноцицептивный компонент 
отсутствует, опроверг это пред-

положение. Анальгетики и НПВс 
рекомендовались больным с диа-
бетической полиневропатией, то 
есть в  клинической ситуации, 
когда их назначение совершенно 
не оправдано. Остается признать, 
что традиционно назначавшиеся 
ранее фармакологические препа-
раты по-прежнему остаются во 
врачебном арсенале при лечении 
невропатической боли, и  требу-
ются значительные усилия, в пер-

вую очередь направленные на по-
вышение уровня знаний врачей, 
для преодоления этой ситуации.
Европейские и  международные 
рекомендации по лечению невро-
патической боли подчеркивают 
факт высокой эффективности 
габапентина при лечении невро-
патических болевых синдромов 
и относят его к препаратам пер-
вой линии терапии при диабети-
ческой полиневропатии [41, 42]. 
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Pharmacological therapy of painful diabetic polyneuropathy
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Therapeutic approaches used for treatment of patients having diabetic polyneuropathy (DPN) with pain 
syndrome based on pathophysiological mechanisms of its development are discussed. There are two possible 
options: pathogenetic therapy aimed at improving functional state of peripheral nerves, and symptomatic 
therapy focused on direct eradication of painful syndrome. It was proved that alpha-lipoic acid as a powerful 
lipophilic antioxidant was effective in substantially ameliorating pain sensations under DPN. Anticonvulsants, 
antidepressants and topical anesthetics, were used to carry out symptomatic therapy. According to the 
international and European recommendations for treatment of neuropathic pain symptoms a new generation 
anticonvulsant gabapentin is considered as a first-line drug used in therapy of pain syndromes associated with 
DPN. It is specially emphasized a need to use both highly effective and safe as well as affordable medicinal 
products. 

Key words: diabetic polyneuropathy, pain syndrome, antioxidant therapy, alpha-lipoic acid, analgetics, 
anticonvulsants, antidepressants, gabapentin
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