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ВСТУП
діабетична невропатія є дуже поширеним 

ускладненням цукрового діабету, яке реєструється 
у майже половини хворих на цукровий діабет [1]. 
ця гетерогенна група хворобливих станів зачіпає 
різні частини нервової системи і має різні клінічні 
прояви. найбільш частою формою ураження 
нервової системи при цукровому діабеті є дистальна 
симетрична поліневропатія (або периферична 
діабетична невропатія) [2]. периферична діабетична 
невропатія може носити больовий (гостра і хронічна 
больові форми) або безбольовий характер (хронічна 
безбольова невропатія). Останній варіант несе 
велику загрозу розвитку безбольового ураження 
стоп у вигляді хронічних виразок, остеоартропатії і 
нетравматичних ампутацій.

втім, саме біль стає найбільш частим симптомом, що 
змушує пацієнтів з діабетом звертатися до лікаря [3]. 
не тільки периферична поліневропатія, але фокальні 
і мультифокальні діабетичні невропатії (ізольований 
параліч краніального нервуа, проксимальна 
моторна невропатія нижніх кінцівок тощо) можуть 
супроводжуватися болем. частота больової форми 
діабетичної невропатії за даними досліджень 
варіює  в залежності від критеріїв оцінки больового 
синдрому [4]. Так, проспективное європейське 
дослідження (EurODiaB) продемонструвало 
розвиток больових невропатичних симптомів у 
25% хворих на цукровий діабет 1 типу протягом 
7-річного періоду [5]. Інші дослідники вказують, 
що невропатичні больові симптоми виявляються у 
15-20% хворих і значно впливають на якість життя, 
порушуючи сон і сприяючи розвитку депресії [5, 6]. 

Профілактика діабетичної невропатії 
через відсутність лікування, яке спроможне 

відновити пошкодження нервів, профілактика є 

ключовим компонентом терапії діабету. Скринінг 
симптомів діабетичної невропатії також має важливе 
значення в клінічній практиці, позаяк він може 
виявити найперші ознаки невропатії, що забезпечує 
раннє втручання. 

профілактика фокусується на глюкометрії 
та модифікації способу життя. розроблені 
американською діабетичною асоціацією 
рекомендації щодо профілактики діабетичної 
невропатії стосуються насамперед глюкометрії і 
передбачають [1]:

- оптимізацію контролю рівня глюкози якомога 
раніше, щоб запобігти або затримати розвиток 
дистальної симетричної поліневропатії і серцево-
судинної автономної невропатії у хворих на 
цукровий діабет 1 типу (рівень доказовості а);

- оптимізацію контролю рівня глюкози, щоб 
запобігти або уповільнити прогресування 
дистальної симетричної поліневропатії у хворих на 
цукровий діабет 2 типу (рівень доказовості в); 

- застосування багатофакторного підходу з 
контролем насамперед глікемії серед інших 
факторів ризику для запобігання серцево-судинної 
автономної невропатії у хворих на цукровий діабет 
2 типу (рівень доказовості С). 

відомо, що посилений контроль рівня глюкози у 
пацієнтів із діабетом 1 типу значно знижує частоту 
діабетичної невропатії (до 78% зниження відносного 
ризику) [7-9]. на відміну від цього, посилення 
контролю рівня глюкози у пацієнтів з діабетом 2 
типу знижує ризик розвитку діабетичної невропатії 
всього в межах 5-9% [10, 11].  ця невідповідність 
підкреслює відмінності між діабетом 1 типу і 2 типу 
та підкреслює той факт, що у багатьох пацієнтів із 
діабетом 2 типу розвивається діабетична невропатія 
незважаючи на адекватний контроль рівня глюкози 
[10, 12]. наявність безлічі супутніх захворювань, 
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поліпрагмазії, гіпоглікемії і збільшення маси 
тіла послаблює ефект контролю рівня глюкози в 
профілактиці діабетичної невропатії. нарешті, той 
факт, що багато пацієнтів вже мали безсимптомну 
гіперглікемію почасти протягом багатьох років 
до постановки діагнозу цукрового діабету 2 типу 
може також пояснити обмежену користь контролю 
глікемії у цих пацієнтів.

аналогічно даним щодо діабетичної невропатії, 
контроль глікемії виявився дієвим профілактичним 
методом щодо серцево-судинної автономної 
невропатії при діабеті 1 типу. Інтенсивний контроль 
рівня глюкози призначений для досягнення 
майже нормального рівня глікемії знижував 
ризик виникнення серцево-судинної автономної 
невропатії в дослідженні Diabetes Control and 
Complications Trial (DCCT) на 45% і на 31% в 
подальшому дослідженні Epidemiology of Diabetes 
interventions and Complications (EDiC) [13]. Саме ці 
дослідження вагомо підтримали обґрунтування для 
впровадження і підтримки жорсткого контролю 
глюкози якомога раніше в процесі лікування 
цукрового діабету 1 типу. на відміну від цього, 
контроль глікемії у хворих на цукровий діабет 2 
типу не послідовно знижує ризик серцево-судинної 
автономної невропатії [12]. проте, багатофакторне 
втручання, в тому числі зміна окремих компонентів 
способу життя, контроль глюкози і серцево-
судинних факторів ризику захворювання у хворих 
на цукровий діабет 2 типу знижує ризик розвитку 
серцево-судинної автономної невропатії на 60% 
[14].

З точки зору доказової медицини, кращі моделі 
інтенсивної модифікації способу життя для хворих на 
цукровий діабет на сьогоднішній день представлені 
в дослідженнях Diabetes Prevention Program (DPP) 
[15], steno-2 study [14], italian supervised treadmill 
study [16] та university of utah type 2 diabetes 
study [17]. в останньому дослідженні навіть 
повідомлялося про регенерацію нервових волокон 
у пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу, які брали 
участь в програмі фізичних вправ в порівнянні з 
втратою нервових волокон у тих пацієнтів, хто лише 
дотримувався стандартної медичної допомоги. 
в цілому, підхід інтенсивної модифікації способу 
життя для хворих на цукровий діабет фокусується 
або тільки на фізичних вправах (аеробні вправі 
та/або тренування з обтяженнями) [16, 17], або 
на комбінації дієти і фізичних вправ. варто також 
зауважити, що  психотерапевтичні заходи також 
показані на всіх рівнях надання медичної допомоги, 

оскільки одне лише медикаментозне лікування не в 
змозі змінити стан хворого і тільки сприяє хронізації 
захворювання.

Діабетична симетрична периферична 
невропатія (ДСПН)

найбільш поширеною є хронічна діабетична 
симетрична периферична невропатія, що становить 
близько 75% від усіх діабетичних невропатій [18, 19]. 
простим визначенням дСпн для клінічної практики 
є наявність симптомів і/або ознак дисфункції 
периферичної нервової системи у хворих на 
цукровий діабет після виключення інших причин.

експериментальні дослідження вказують на 
багатофакторний патогенез дСпн (рис. 1), але 
конкретні причини її виникнення залишаються 
невідомими. переважними шляхами патогенезу 
є окислювальний і запальний стрес, можливо, в 
контексті метаболічної дисфункції, що спричиняє 
пошкодження нервових клітин [20-23].

Оцінки захворюваності і поширеності дСпн 
значно різняться [1, 12, 24, 25], але більшість 
дослідників дотримується думки, що на діабетичну 
симетричну периферичну невропатію страждає 
щонайменше 20% пацієнтів з цукровим діабетом 1 
типу після 20 років тривалості захворювання. дСпн 
може бути присутньою принаймні у 10-15% уперше 
виявлених хворих на цукровий діабет 2 типу [26, 27], 
зі збільшенням питомої ваги до 50% після 10 років 
тривалості захворювання [12, 28]. виявлено, що 
дСпн пов'язана з глікемією [20, 21, 29, 30,], зростом 
[31] (можливо, за рахунок довжини нерву), курінням 
[32], кров'яним тиском, масою тіла і показниками 
ліпідного спектру [33, 34]. З'явилися також дані, 
що дСпн у вигляді невропатії дрібних волокон 
може зустрічатися у 10-30% пацієнтів з порушеною 
толерантністю до глюкози, в межах таких станів як 
предіабет [1, 35-39] або метаболічний синдром [40].

розроблені американською діабетичною 
асоціацією рекомендації щодо скринінгу і 
діагностики діабетичної невропатії передбачають 
[1]: 

- всі пацієнти повинні бути оцінені на наявність 
дистальної симетричної поліневропатії, одночасно 
з уперше діагностованим діабетом 2 типу і через 5 
років після постановки діагнозу цукрового діабету 
1 типу та надалі щонайменше щорічно (рівень 
доказовості в);

- доцільний скринінг пацієнтів з предіабетом, які 
мають ознаки периферичної невропатії (рівень 
доказовості в);
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- обстеження має включати збір анамнезу 
хвороби та визначення температурної або больової 
чутливості (функція малого волокна) і вібраційної 
чутливості з використанням 128-гц камертону 
(функція великого волокна). всі пацієнти мають 
підлягати оцінці відчуття дотику за допомогою  
10 г монофіламента для визначення ризику виразок 
і ампутації ніг (рівень доказовості в).

- електрофізіологічні обстеження або консультація 
невропатолога рідко потрібні для скринінгу, 
за винятком тих випадків, коли клінічні ознаки 
нетипові, діагноз неясний, або підозрюється 
інша етіологія. атипові особливості включають 
переважання моторної невропатії над сенсорною, 
швидкий початок або асиметричні прояви (рівень 
доказовості в).

у пацієнтів із цукровим діабетом 1 типу тривалістю 
5 або більше років, і у всіх пацієнтів з цукровим 
діабетом 2 типу слід оцінювати щорічно ймовірність 
появи і клінічну виразність дСпн із використанням 
медичної історії і простих клінічних тестів. до 50% 
пацієнтів можуть відчувати симптоми дСпн (табл. 
1), в той час як у інших може бути безсимптомний 
перебіг. пацієнти можуть не надавати активних 
скарг, але при опитуванні можуть підтвердити, що 
відчувають оніміння або позитивні симптоми дСпн. 

Симптоми дСпн варіюють в залежності від класу 
сенсорних волокон, що задіяні в хворобливому 
процесі. найбільш поширені ранні симптоми 
викликаються залученням дрібних волокон і 
включають в себе біль і дизестезії (неприємні відчуття 
печіння) [18, 40-42]. невропатичний біль може 
бути першим симптомом, який спонукає пацієнтів 
звернутися за медичною допомогою і присутній 
майже у чверті пацієнтів з дСпн [43-45]. Характерно, 
що печіння, кинджальний біль, простріли, 
поколювання і пощипування, як варіанти парестезії, 
представлені в різних комбінаціях; погіршення 
відбувається, як правило, вночі. невропатичний біль 
може супроводжуватися перебільшеною реакцією 
на больові подразники (гіпералгезії) і больовими 
відчуттями, що викликаються контактом, наприклад, 
зі шкарпетками, взуттям та постільною білизною 
(аллодинія). невропатичний біль може призвести до 
змін у повсякденній діяльності, інвалідизації, появи 
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Рис.1. Механізми діабетичної невропатії (адаптовано 
за [1]). Фактори, пов'язані з цукровим діабетом 1 типу, 
цукровим діабетом 2 типу і обома типами діабету, 
що спричиняють пошкодження ДНК, стресогенні зміни 
ендоплазматичної мережі, мітохондріальну дисфункцію, 
пошкодження клітин та інші шкідливі незворотні зміни. 
Відносне значення окремих шляхів в цій мережі може 
змінюватися в залежності від типу залучених клітин, 
клінічного профілю захворювання і часу його перебігу.

Примітки: ЛПНГ – ліпопротеїни низької густини; ЛПВГ 
– ліпопротеїни високої густини; ВЖК – вільні жирні 
кислоти; ROS – вільні кисневі радикали; RNS – вільні 
азотисті радикали; ЕР – ендоплазматичний ретикулум; 
PI-3K – фосфоінозитол-3 кіназа; AKT – тип протеїнкінази.
часу його перебігу.

Таблиця 1 

Больові відчуття у пацієнтів із ДСПН

Позитивні симптоми Негативні симптоми

печіння 
кинджальний біль

простріли
поколювання 
пощипування
гіпералгезія
аллодинія

гіпестезія/анестезія
гіпалгезія/аналгезія

задерев'янілість
оніміння
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психосоціальних порушень, а також до зниження 
якості життя пацієнтів [46-48]. прямий і непрямий 
економічний тягар, пов'язаний з невропатичної 
болем, є дуже істотним [49-51].

Залучення великих волокон в хворобливий процес 
дСпн може спричинити оніміння, поколювання без 
болю і втрату захисного відчуття. втрата захисного 
відчуття вказує на наявність дСпн та виступає 
фактором ризику розвитку діабетичної виразки 
стопи. пацієнти можуть також спочатку відмічати 
нечутливість, оніміння ноги через втрату великих 
волокон – відчуття «начебто в товстих шкарпетках». 
ця втрата чутливості є своєрідним «подарунком 
болю», який дозволяє пацієнтам з підошовною 
нейропатичною виразкою наступати на уражене 
місце, що сприяє хронізації, часто ускладнюється 
інфекцією [25].

Терапія болю при діабетичній невропатії
розроблені американською діабетичною 

асоціацією рекомендації щодо менеджменту болю у 
пацієнтів з діабетичною невропатією передбачають 
[1]: 

- застосування прегабаліну або дулоксетину 
в якості терапії першої лінії у симптоматичному 
лікуванні невропатичного болю у хворих на 
цукровий діабет (рівень доказовості а);

- габапентин також може бути використаний в 
якості ефективної початкової терапії, з урахуванням 
соціально-економічного статусу пацієнта, 
супутніх захворювань, а також можливої взаємодії 
призначених ліків (рівень доказовості в);

- трициклічні антидепресанти (Тца) також 
ефективні при діабетичному невропатичного 
болю, але їх слід використовувати з обережністю, 
враховуючи підвищений ризик серйозних побічних 
ефектів (рівень доказовості в);

- з огляду на високі ризики виникнення станів 
залежності та інших ускладнень, використання 
опіоїдів, в тому числі тапентадолу або трамадолу, 
не рекомендується в якості першої або другої лінії 
терапії болю, пов'язаного з дСпн (рівень доказовості 
е).

варто відмітити, що немає переконливих доказів 
щодо застосування глікемічного контролю 
або управління стилем життя для лікування 
невропатичного болю при діабеті або предіабеті 
[30, 52], що обмежує терапевтичну тактику тільки 
фармацевтичним втручанням.

на даний час прегабалін і дулоксетин схвалені 

для лікування невропатичного болю у хворих на 
цукровий діабет управлінням з контролю якості 
продуктів харчування та лікарських засобів СШа 
(FDa), Міністерством охорони здоров'я канади і 
Європейським агентством з лікарських препаратів. 
Опіоїд тапентадол також має схвалення від 
регуляторних органів у СШа і канаді, але доказів 
щодо його використання значно менше [53].

додаткова інформація про титрування дози, 
побічні ефекти, безпеку та показники кількості 
пацієнтів, яких треба пролікувати, щоб отримати 
один випадок поліпшення (NNT), представлені в 
таблиці 2. 

прегабалін, структурний аналог γ-аміномасляної 
кислоти, є ефективним засобом для лікування 
невропатичного болю, пов'язаного з дСпн. цей 
препарат має вагому доказову базу досліджень 
щодо терапії цього хворобливого стану, причому 
більшість досліджень позитивні: редукція болю 
була відзначена в 30-50% випадків [53, 54]. Було 
відзначено дозозалежний ефект прегабаліну: доза 
600 мг на добу виявилася більш ефективною в 
зменшенні болю в порівнянні з 300 мг на добу [55]. 

прегабалін, на відміну від габапентину, має 
лінійну фармакокінетику в діапазоні терапевтичних 
доз 150-600 мг на добу [55]. крім того, прегабалін 
забезпечує більш швидкий початок дії і вимагає 
мінімального титрування. побічні ефекти можуть 
бути більш виразними у пацієнтів похилого віку [56], 
але вони можуть бути послаблені за рахунок нижчих 
стартових доз і більш поступового титрування.

За даними 7 рандомізованих подвійних сліпих 
досліджень і 3 метааналізів [55, 57, 58], у пацієнтів 
з больовою формою дСпн прегабалін достовірно 
перевершував плацебо в фіксованих дозах 150, 300 
і 600 мг на добу в два або три прийоми. переваги 
прегабаліну в порівнянні з плацебо підтвердив і 
метааналіз з 9 досліджень за участю в цілому 2056 
пацієнтів c дСпн, виконаний Zhang і співавт. в 2015 
році [59]. неефективними щодо болю виявилися 
дози <150 мг на добу, хоча вони забезпечували 
поліпшення сну. втім, оптимальна доза залишається 
предметом індивідуального підбору. Існують 
також дані про те, що на тлі використання високих 
доз прегабаліну (600 мг на добу в два прийоми) 
купірування болю відбувається раніше [55]. Отже, 
у деяких пацієнтів значущий ефект у зменшенні 
болю досягається застосуванням прегабаліну 
в дозі 150 мг на добу, інші пацієнти потребують 
титрації прегабаліну до 600 мг на добу з ретельним 
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Таблиця 2 

Препарати для лікування болю, пов'язаного з ДСПН

Препарат
Доза NNT для 

30–50% по-
ліпшення

Побічні ефекти
Початкова Ефективна

Антиконвульсанти

прегабалін* 25–75 мг 
1–3 рази на день

300–600 мг на 
день 3,3–8,3

• Сонливість
• Запаморочення
• Периферичні набряки
• Головний біль
• Атаксія
• Втома
• Сухість у роті
• Збільшення маси тіла

габапентин 100–300 мг 1–3 рази 
на день

900–3600 мг на 
день 3,3–7,2

• Сонливість
• Запаморочення
• Атаксія
• Втома

Селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну і норадреналіну

дулоксетин* 20–30 мг на день 60–120 мг на 
день 3,8–11 • Нудота

• Сонливість

венлафаксин 37,5 мг на день 75–225 мг на 
день 5,2–8,4

• Запаморочення
• Запор
• Диспепсія
• Пронос
• Сухість у роті
• Анорексія
• Головний біль
• Діафорез
• Безсоння
• Втома
• Зниження лібідо

Трициклічні антидепресанти

амітриптилін 10–25 мг на день 25–100 мг на 
день 2,1–4,2

• Сухість у роті
• Сонливість
• Втома
• Головний біль
• Запаморочення
• Безсоння
• Ортостатична гіпотензія
• Анорексія
• Нудота
• Затримка сечі
• Запор
• Затуманений зір
• Мідріаз
• Збільшення маси тіла

дезипрамін 10–25 мг на день 25–100 мг на 
день

нортриптилін 10–25 мг на день 25–100 мг на 
день
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Oпіоїди

Трамадол 50 мг 
1–2 рази на день 200 мг на день 3,1–6,4

• Сонливість
• Нудота
• Блювання
• Запор
• Маячіння
• Запаморочення
• Головний біль

Тапентадол*

Звичайний: 50–100 
мг 4–6 разів на день.

подовженої дії: 50 
мг 2 рази на день

Звичайний:  1-й 
день 700 мг; 
надалі 60 мг/

день. подовженої 
дії: 50 мг 2 рази 

на день

немає даних

• Сонливість
• Нудота
• Блювання
• Запор
• Запаморочення

Примітки: * – схвалені FDA.

моніторингом побічних ефектів.
у дослідженні saldana і співавт. (2012) в умовах 

рутинної клінічної практики прегабалін призначали 
пацієнтам з дСпн, які давали недостатню 
терапевтичну відповідь на лікування габапентином. 
у цих пацієнтів були досягнуті зменшення больових 
відчуттів, рівня дезадаптації, тривоги, депресії, 
а також поліпшення характеристик сну і якості 
життя хворих в цілому. Таким чином, незважаючи 
на схожість молекул і мішеней терапевтичної дії, 
прегабалін може бути ефективною альтернативою 
для лікування пацієнтів, у яких біль залишається 
рефрактерним до габапентину [60]. 

комбінована терапія, включаючи комбінації з 
опіатами, може забезпечити ефективне лікування 
діабетичного невропатичного болю при більш 
низьких дозах [61, 62] (рис. 2). 

Триває пошук варіантів комбінації прегабаліну 
з іншими препаратами для лікування дСпн. у 
відкритому рандомізованому 12-тижневому 
дослідженні додавалось 750 мкг метилкобаламіну 
(вітаміну в12) і 100 мг α-ліпоєвої кислоти до 
прегабаліну в дозі 75 мг на добу, але така комбінація 
не сприяла підсиленню знеболюючого ефекту 
і не покращувала об'єктивні параметри функції 
уражених нервів у пацієнтів з дСпн в порівнянні 
з монотерапією прегабаліном [63]. проте в інших 
дослідженнях було продемонстровано, що деякі 
комбінації мають сприятливе співвідношення 
користі і ризику. у багатоцентровому подвійному 
сліпому дослідженні пацієнтів з больовою формою 
дСпн (n=804) пацієнти, що не дали терапевтичної 
відповіді на прегабалін в дозі 300 мг на добу або 

дулоксетин в дозі 60 мг на добу, були рандомізовані 
для отримання комбінованої терапії прегабаліном / 
дулоксетином (300/60 мг на добу) або монотерапії 
цими препаратами в більш високих дозах (600 і 120 
мг на добу відповідно). не дивлячись на те, що по 
первинній кінцевій точці групи не розрізнялися, 
все вторинні кінцеві точки були краще в групі 
комбінованої терапії за співставного профіля 
безпеки [61].

рекомендації американської діабетичної асоціації 
щодо менеджменту психосоціальних факторів у 
пацієнтів з больовою формою діабетичної невропатії 
передбачають [1]: 

- застосування прегабаліну, дулоксетину і 
габапентину для поліпшення якості життя у пацієнтів 
з невропатической болем (рівень доказовості С);

-  оцінку впливу дСпн на якість життя для поліп- 
шення прихильності до лікування і терапевтичної 

Рис.2. Алгоритм лікування болю, спричиненого ДСПН.
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відповіді на лікування невропатичного болю (рівень 
доказовості е).

Оцінка впливу на дСпн на якість життя пацієнта є 
компонентом догляду за пацієнтом і може відігравати 
важливу роль в дотриманні режиму лікування і 
відповіді на терапію у пацієнтів з невропатичним 
болем [64]. деякі дослідження повідомляють про 
поліпшення якості життя у осіб з больовою формою 
дСпн, які отримували дулоксетин [64], прегабалін 
[65] і габапентин [66, 67]. лонгітудинальне 
дослідження показало, що дСпн є фактором 
ризику розвитку депресії і найсильнішою ознакою, 
пов'язаною з депресією, була хиткість. Біль при дСпн 
може також призвести до виникнення симптомів 
тривоги [68]. для оцінки якості життя пацієнтів з 
дСпн можуть використовуватися такі інструменти 
як шкала якості життя при неврологічних розладах 
Neuro-Qol (Quality of life in Neurological Disorders) 
[69] і норфолк шкала якості життя при діабетичній 
невропатії QOl-DN (Norfolk Quality of life-Diabetic 
Neuropathy) [70].

ВИСНОВКИ
1. діабетична симетрична периферична 

невропатія (дСпн) є найпоширенішою клінічною 
формою діабетичних невропатій. на неї страждає 
щонайменше 20% пацієнтів з цукровим діабетом 1 
типу після 20 років тривалості захворювання. дСпн 
може бути присутньою принаймні у 10-15% уперше 
виявлених хворих на цукровий діабет 2 типу, а 
у хворих із тривалістю захворювання >10 років 
імовірність виявити дСпн збільшується до 50%.

2. невропатичний біль може бути першим 
симптомом, який спонукає пацієнтів звернутися 
по медичну допомогу і присутній майже у чверті 
пацієнтів з дСпн. проте за відсутності виразних 
больових скарг виявлення інших позитивних і 
негативних феноменів невропатії потребує уважного 
розпитування та огляду хворого. у разі ж залучення 
в патологічний процес великих сенсорних волокон 
дСпн може спричинити оніміння і втрату захисного 
відчуття, що виступає фактором ризику розвитку 
діабетичної виразки стопи та ампутацій нижніх 
кінцівок. 

3. у той час як контроль глікемії ефективно 
попереджає розвиток невропатії у хворих на діабет 
1 типу, цей ефект виражений значно меншою 
мірою при діабеті 2 типу. у хворих на діабет  2 
типу невропатія зазвичай розвивається протягом 
багатьох років, залишаючись не діагностованою, 
тому розробка профілактичних втручань є вкрай 

важким завданням.
4. Згідно сучасних рекомендацій профільних 

європейських та американських товариств 
медикаментозною терапією першої лінії для 
симптоматичного лікування невропатичного болю 
у хворих на цукровий діабет є антиконвульсанти-
габапентиноїди (габапентин, прегабалін), 
трициклічні антидепресанти та препарати групи 
інгібіторів зворотного захоплення серотоніна і 
норадреналіна (дулоксетин, венлафаксин). З них 
найвищий рівень доказовості а мають прегабалін 
та дулоксетин. режими комбінованої терапії 
невропатичного болю вивчені не достатньо, тому 
доцільно розпочинати лікування з монотерапії 
одним із препаратів першої лінії до досягнення 
терапевтичної дози.   
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РЕЗЮМЕ
Больова форма діабетичної невропатії та її 
лікування прегабаліном
О.О. Хаустова 

Огляд присвячено проблемі больової діабетичної 
невропатії, розглянуто її поширеність серед 
хворих на цукровий діабет 1 та 2 типів, досягнення 
у вивченні етіопатогенезу, наявні в даний час 
можливості лікування. найпоширенішою клінічною 
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формою діабетичної невропатії є симетрична 
периферична невропатія (дСпн), яка вражає 
близько 20% хворих на цукровий діабет 1 типу 
за тривалості захворювання 20 років та до 50% 
пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу після 10 років 
прогресування захворювання. на даний час єдині 
доступні підходи до лікування дСпн – це покращення 
контролю глікемії та терапія болю. встановлено 
високі рівні доказів на підтримку застосування 
деяких антиконвульсантів (прегабалін, габапентин) 
та антидепресантів (дулоксетин, венлафаксин, 
амітриптилін) для лікування невропатичного болю. 
комбінована терапія болю вивчена не достатньо, 
тому наразі керівництва рекомендують  розпочинати 
лікування з монотерапії одним із препаратів першої 
лінії, титруючи його до досягнення терапевтичної 
дози за умови доброї переносимості.

Ключові слова: діабетична невропатія, 
невропатичний біль, профілактика, терапія, 
прегабалін. 

РЕЗЮМЕ 
Болевая форма диабетической нейропатии и ее 
лечение прегабалином
Е.А. Хаустова

Обзор посвящен проблеме болевой диабетической 
нейропатии, рассмотрены ее распространенность 
среди пациентов с сахарным диабетом 1 и 2 
типов, достижения в изучении этиопатогезеза, 
доступные в настоящее время подходы к лечению. 
Самой распростратенной клинической формой 
диабетической нейропатии является симметричная 
периферическая нейропатия (дСпн), которая 
поражает около 20% больных сахарным диабетом 
1 типа при длительности заболевания 20 лет и до 
50% пациентов с сахарным диабетом 2 типа после 
10 лет прогрессирования заболевания. в настоящее 
время единственные доступные подходы к 
лечению дСпн – это улучшение контроля гликемии 
и терапия боли. установлены высокие уровни 

доказательств в поддержку применения некоторых 
антиконвульсантов (прегабалин, габапентин) и 
антидепрессантов (дулоксетин, венлафаксин, 
амитриптилин) для лечения нейропатической 
боли. комбинированная терапия боли изучена не 
достаточно, поэтому в действующих руководствах 
рекомендуется начинать лечение с монотерапии 
одним из препаратов первой линии, титруя его до 
достижения терапевтической дозы при условии 
хорошей переносимости.     

Ключевые слова: диабетическая нейропатия, 
нейропатическая боль, профилактика, терапия, 
прегабалин.

sUMMArY
Painful diabetic neuropathy and its treatment by 
pregabaline
Khaustova OO

This review concerns the problem of painful diabetic 
neuropathy and describes its prevalence among 
people with type 1 and type 2 diabetes mellitus, 
advances in study of pathogenesis, currently available 
treatment options. The most common clinical form 
of diabetic neuropathy is a symmetric peripheral 
neuropathy (DsPN), which affects about 20% of 
type 1 DM sufferers with 20-year experience and 
up to 50% of type 2 DM patients after 10 years of 
disease progression. Currently, the only treatments 
available to patients with diabetic DsPN are improved 
glucose control and pain management. high levels of 
evidence support the use of certain anticonvulsants 
(pregabaline, gabapentine) and antidepressants 
(duloxetine, venlafaxine, amitriptiline) for neuropathic 
pain management. Combinations in pain treatment 
are not sufficiently studied, thus current guidelines 
recommend to start with monotherapy by one of 
first-line drugs through titration to therapeutic dose 
providing good tolerability. 

Key words: diabetic neuropathy, neuropathic pain, 
prophylaxis, therapy, pregabaline.
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