
Диабетическая полиневропатия (ДПН) – неврологиче-

ское осложнение сахарного диабета (СД) [1]. Частота пораже-

ния периферической нервной системы при СД, по данным

разных авторов, составляет от 12 до 95% [2]. Такая вариабель-

ность результатов эпидемиологических исследований объяс-

няется особенностями обследования пациентов, критериями

и методами диагностики. Самая распространенная форма

ДПН – типичная ДПН, или дистальная симметричная сен-

сорно-моторная полиневропатия (ДСПН), которая определя-

ется у 50% пациентов с СД [3]. Важно отметить, что в России

наблюдается гиподиагностика ДПН среди взрослых пациен-

тов с СД 1-го и 2-го типа [4]. Так, авторы крупного российско-

го исследования, включавшего 11 240 пациентов, показали,

что среди взрослых пациентов с СД 1-го типа реальная рас-

пространенность ДПН была выше регистрируемой на 30,5%,

а среди взрослых пациентов с СД 2-го типа – на 46,3%. Было

отмечено, что большинство незарегистрированных случаев

ДПН приходилось на ранние стадии, когда лечение заболева-

ния и профилактика осложнений наиболее эффективны. 

Из-за поздней диагностики ДПН (и, в частности,

ДСПН) и отсутствия ее адекватной терапии у пациентов мо-

гут развиваться язвы стоп, гнойные раны («диабетическая

стопа») и возникать необходимость ампутации пальцев или

стопы [5]. У половины пациентов с ДСПН развивается ин-

тенсивная невропатическая боль, которая ухудшает ночной

сон, снижает активность в течение дня и может приводить

к психологическим проблемам (сниженное настроение,

тревожность) или к клинически выраженным психическим

нарушениям (депрессия, тревожные расстройства) [6]. Ран-

няя диагностика и адекватная терапия ДСПН позволяют

предупредить развитие «диабетической стопы», невропати-

ческой боли, ампутации конечностей [7]. 

Ф а к т о р ы  р и с к а  Д С П Н
Длительное нарушение метаболизма глюкозы – основ-

ной фактор, приводящий к ДСПН [8, 9]. На вероятность раз-

вития ДСПН влияют возраст, длительность СД и уровень

гликированного гемоглобина в крови. К другим факторам
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риска ДСПН относятся ожирение, артериальная гипертен-

зия, курение и дислипидемия [10]. Женский пол, ожирение,

выраженное повреждение нервных волокон, тяжелое тече-

ние гипергликемии являются факторами риска болевой

формы ДСПН [11]. Дислипидемия наряду с гипергликемией

приводит к образованию свободных радикалов кислорода,

дисфункции митохондрий в клетках эндотелия сосудистой

стенки и шванновских клетках периферических нервов,

к демиелинизации нервных волокон и аксонопатии [12]. 

К л и н и ч е с к а я  к а р т и н а  Д С П Н
ДСПН обычно развивается медленно – в течение не-

скольких месяцев или лет [13]. У некоторых пациентов про-

цессы повреждения периферических нервов, обусловленно-

го СД, могут протекать бессимптомно и язва стопы стано-

вится первым клиническим проявлением ДСПН [7]. Однако

у большинства пациентов ДСПН дебютирует с одного или

нескольких невропатических симптомов в дистальных отде-

лах ног: парестезии (ощущение ползания мурашек или пока-

лывания), онемение, боль (жгучая, стягивающая, стреляю-

щая, ноющая). При ДСПН симптомы развиваются симмет-

рично в правых и левых конечностях, сначала появляются

в дистальных отделах ног и всегда более выражены в ногах. 

При неврологическом обследовании вначале может вы-

являться только ослабление вибрационной чувствительности

в стопах [13]. По мере прогрессирования заболевания начина-

ет обнаруживаться полиневропатический тип расстройств

чувствительности (глубокой, тактильной, болевой, темпера-

турной) по типу «носков» и «перчаток», ослабляются или утра-

чиваются ахилловы и другие сухожильные и периостальные

рефлексы. При осмотре кожных покровов стоп и голеней об-

наруживаются характерные трофические изменения: сухость,

шелушение, гиперкератоз, изменение цвета кожи (участки

гиперпигментации), обеднение волосяного покрова, а в запу-

щенных случаях ДСПН – язвенные дефекты, нагноения. 

Д и а г н о с т и к а  Д С П Н
Если эндокринолог впервые установил диагноз СД

1-го типа, у пациента отсутствуют субъективные жалобы на

неприятные и болезненные ощущения в ногах, нет измене-

ний при объективном осмотре ног, то полное обследование

на наличие ДСПН следует проводить через 5 лет после диаг-

ностирования СД 1-го типа и далее ежегодно. Если же эндо-

кринолог впервые диагностировал у пациента СД 2-го типа,

то рекомендуется сразу после установления диагноза напра-

вить пациента к неврологу для обследования на наличие

ДСПН [14]. Всех пациентов с СД 2-го типа рекомендуется

ежегодно обследовать на наличие ДСПН, поскольку во

многих случаях повреждение периферических нервов дли-

тельное время протекает бессимптомно или выражено ми-

нимально. Чем позже выявлена ДСПН, тем сильнее будут

повреждения периферических нервов и меньше вероят-

ность эффективно помочь пациенту. Поэтому ранняя диаг-

ностика ДСПН имеет важное практическое значение. 

В соответствии с Международной классификацией бо-

лезней 10-го пересмотра ДСПН кодируется как «G63.2. Диа-

бетическая полиневропатия» [15]. Диагноз ДСПН устанавли-

вается на основании жалоб пациента, клинической картины

заболевания, данных тщательного неврологического осмотра

и результатов инструментальных методов исследования, ко-

торые подтверждают поражение периферических нервов. 

Для диагностики ДСПН рекомендуется последова-

тельно провести несколько этапов обследования пациента

с СД [1, 7, 13]:

1. В беседе с пациентом выявить характерные жалобы

и типичную клиническую картину ДСПН. Учитывая возмож-

ность длительного течения ДСПН бессимптомно или с ми-

нимальными клиническими проявлениями, всех пациентов

с СД рекомендуется активно расспрашивать на предмет на-

личия симптомов ДСПН. Такой подход позволит своевре-

менно заподозрить ДСПН, провести необходимые допол-

нительные исследования и предупредить развитие необра-

тимых инвалидизирующих состояний. Для активного рас-

спроса пациента можно использовать специальные шкалы,

которые помогают диагностировать ДСПН и наблюдать ее

течение в динамике. К таким шкалам относятся, например,

NSS (Neurological Symptoms Score – Шкала неврологиче-

ских симптомов) и TSS (Total Symptom Score – Шкала об-

щего счета симптомов). Врач уточняет у пациента наличие

онемения, покалывания, жжения, утомляемости, судорог,

боли в конечностях; просит пациента указать локализацию

этих симптомов (в пальцах, кистях, стопах или голенях)

и время их появления (днем или ночью). У пациентов

с ДСПН могут выявляться любые из представленных сим-

птомов, которые в начале заболевания локализуются в но-

гах (преимущественно в стопах), беспокоят эпизодически

или постоянно, усиливаются к вечеру или в ночное время.

2. Провести внешний осмотр конечностей, определить

характерные для ДСПН изменения их внешнего вида.

3. Исследовать неврологический статус, выявить типич-

ные для ДСПН неврологические изменения. Неврологическое

обследование имеет очень важное значение в диагностике

ДСПН даже на ранних стадиях. Следует помнить, что неред-

ко в начале заболевания единственным симптомом ДСПН

может быть снижение вибрационной чувствительности в но-

гах. В дальнейшем присоединяются нарушения поверхност-

ной чувствительности и обычно легкие симптомы перифери-

ческого пареза в конечностях, преимущественно в ногах.

4. Провести электронейромиографию (ЭНМГ) перифери-

ческих нервов рук и ног. При легких или субклинических про-

явлениях ДСПН наиболее часто обнаруживается замедление

скорости проведения по дистальным отделам перифериче-

ских нервов, что указывает на преобладание демиелинизации.

При клинически выраженной ДСПН выявляются признаки

как демиелинизации, так и аксональной дегенерации. По ме-

ре прогрессирования невропатии обычно отмечается преоб-

ладание аксональной дегенерации: значительное снижение

амплитуды мышечного ответа и потенциала действия в дис-

тальных отделах нерва. ЭНМГ – золотой стандарт диагности-

ки невропатии толстых волокон периферических нервов. 

5. Оценить функциональное состояние тонких волокон

в периферических нервах. ДСПН нередко дебютирует с пора-

жения тонких волокон, при этом жалобы у пациента могут

отсутствовать, а при ЭНМГ не выявляется никаких повреж-

дений периферических нервов ног. В этом случае для ран-

ней диагностики ДСПН целесообразно оценить состояние

тонких нервных волокон – чувствительных и вегетативных.

Функцию тонких вегетативных волокон оценивают с помо-

щью ортостатической пробы или количественного вегета-

тивного тестирования. Функцию тонких волокон, проводя-

щих болевую и температурную чувствительность, определя-

ют с помощью количественного сенсорного тестирования. 
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6. Исключить другие причины полиневропатии. Если у па-

циента диагностирован СД, то высока вероятность, что у него

разовьется полиневропатия именно диабетической природы.

Особенно это касается пациентов с СД 2-го типа, так как даже

при хорошем лекарственном контроле уровня глюкозы в кро-

ви вероятность развития ДСПН может сохраняться. Но в 10%

случаев у пациентов с СД наблюдаются полиневропатии неди-

абетической природы – воспалительные, дизиммунные, гипо-

тиреоидные, В12-дефицитные, наследственные. 

К современным информативным методам ранней ди-

агностики повреждения и утраты нервных волокон перифе-

рических нервов при ДСПН относятся несколько видов об-

следования: биопсия кожи дистального отдела ноги с оцен-

кой плотности интрадермальных нервных волокон, корне-

альная конфокальная микроскопия с оценкой плотности

тонких волокон в роговице глаза, исследование функции

потовых желез стоп с помощью количественных судомотор-

ных рефлекс-тестов [14].

Л е ч е н и е  Д С П Н
Лечение, которое могло бы полностью восстановить

поврежденные вследствие СД периферические нервы, от-

сутствует [13]. Поэтому профилактика ДСПН и ее лечение

уже на ранней стадии – ключевой компонент в ведении па-

циентов с СД. Лечение ДСПН состоит из адекватной тера-

пии СД, коррекции сочетанных сердечно-сосудистых фак-

торов риска и образа жизни, симптоматической фармакоте-

рапии боли и патогенетической терапии [2, 5, 14, 16].

Оптимальный контроль уровня гликемии
Основа ведения пациентов с СД и ДСПН – контроль

уровня гликемии и поддержание его на оптимальном уровне

[1, 13]. Однако результаты исследований для пациентов с СД

1-го и 2-го типа различаются. Так, оптимальный контроль

уровня гликемии у пациентов с СД 1-го типа позволяет дос-

товерно предупредить развитие ДСПН, а также значимо за-

медлить ее прогрессирование [17]. В отношении пациентов

с СД 2-го типа были получены другие результаты: в этом слу-

чае оптимальный контроль уровня гликемии позволяет пре-

дупредить или замедлить прогрессирование ДСПН, но не

в такой значимой степени, как при СД 1-го типа [9]. Авторы

обзоров и метаанализов считают, что у пациентов с СД 2-го

типа вид фармакотерапии (таблетированные сахароснижаю-

щие средства или инсулин) и интенсивность этой терапии

влияют на риск развития и прогрессирования ДСПН [7]. 

Образ жизни и коррекция сердечно-сосудистых факто-
ров риска
Для пациентов с СД большое значение имеет образ жиз-

ни [1, 13, 14]. Поддержание нормальной массы тела, физиче-

ская активность в течение дня, соблюдение диеты помогают

поддерживать оптимальный уровень гликемии, предупреждать

развитие и прогрессирование ДСПН. Артериальная гипертен-

зия, дислипидемия, ожирение являются факторами риска

ДСПН, поэтому необходима их адекватная коррекция. Всем

пациентам с СД, особенно 1-го типа, необходима психологиче-

ская поддержка. При наличии сочетанных психологических

проблем или невротических расстройств эффективно приме-

нение когнитивно-поведенческой терапии – метода психоте-

рапии, который включен в рекомендации по лечению СД, тре-

воги, депрессии, инсомнии и хронической боли. Продемонст-

рирована эффективность междисциплинарного подхода в ле-

чении пациентов с СД 1-го или 2-го типа с ДСПН [16].

Симптоматическая фармакотерапия болевой формы
ДСПН
Если у пациента с ДСПН развилась невропатическая

боль, то оптимизация контроля за уровнем гликемии не приве-

дет к значимому облегчению боли [14]. Специфической пато-

генетической фармакотерапии боли при ДСПН пока не разра-

ботано, поэтому единственный метод, который может значимо

облегчить невропатическую боль, – это терапия антиконвуль-

сантами или антидепрессантами [7]. К препаратам, используе-

мым для лечения болевой формы ДСПН, относятся амитрип-

тилин, дулоксетин, прегабалин и габапентин [9, 14]. Выбор ле-

карственного препарата осуществляет врач, учитывая противо-

показания и сопутствующие заболевания, а также сочетанные

жалобы у пациента с ДСПН (бессонница, тревожность, сни-

женное настроение, головная боль напряжения и т. д.).

Патогенетическая фармакотерапия ДСПН
Патогенетическая терапия представляет наибольший

практический интерес и вызывает дискуссии среди экспер-

тов [1, 7, 13]. В российской практике для лечения пациентов

с ДСПН в стационарных и амбулаторных условиях широко

применяются альфа-липоевая кислота (АЛК) и витамины

группы В.

Альфа-липоевая кислота

АЛК (син.: 1,2-дитиолан-3-пентаноевая кислота, тио-

ктовая кислота) была обнаружена в митохондриях как ве-

щество, выполняющее функцию коэнзима [18]. АЛК ката-

лизирует окислительное декарбоксилирование альфа-кето-

кислот (пирувата и альфа-кетоглютората). Это липофиль-

ный антиоксидант, при введении в организм восстанавли-

вающийся до дигидролипоевой кислоты, которая нейтрали-

зует свободные радикалы и супероксиды. Данные функции

и определяют возможности применения АЛК в лечении па-

циентов с ДПН, потому что при СД происходит поврежде-

ние нервных волокон и микроциркуляторного русла вслед-

ствие окислительного стресса.

ALADIN (Alpha-Lipoic Acid in DIabetic Neuropathy –

«Альфа-липоевая кислота при диабетической невропа-

тии») – первое рандомизированное двойное слепое плацебо-

контролируемое исследование эффективности АЛК при вну-

тривенном введении в лечении ДСПН, проведенное в Герма-

нии [18]. Авторы исследования пришли к следующим выво-

дам: 1) АЛК – эффективный и безопасный препарат для ле-

чения ДСПН; 2) оптимальная терапевтическая доза АЛК –

600 мг; терапия в дозе 1200 мг не оказалась более эффектив-

ной, но при увеличении дозы повышался риск развития по-

бочных эффектов (головная боль, тошнота, рвота); 3) шкала

TSS признана основным инструментом для оценки эффек-

тивности лечения препаратами АЛК. ALADIN III – второе

исследование, посвященное оценке эффективности внутри-

венного введения АЛК при ДСПН, также проведенное в Гер-

мании [19]. Авторы данного исследования сделали выводы,

что через 3 нед после начала лечения отмечалось достоверное

уменьшение количества баллов по шкале NIS-LL, снижение

выраженности позитивных (боль, жжение, парестезия) и не-

гативных (гипестезия, онемение) невропатических симпто-
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мов и неврологического дефицита (парезы, снижение или

выпадение рефлексов). SYDNEY I (SYmptomatic Diabetic

NEuropathY – «Симптоматическая диабетическая невропа-

тия») – рандомизированное двойное слепое плацебоконтро-

лируемое исследование, которое проводилось в России [20].

Авторы продемонстрировали, что на 4-й неделе от начала ле-

чения было получено значимое уменьшение выраженности

симптомов ДПН по шкалам TSS и NIS-LL в сравнении с ис-

ходными показателями. Результаты данного исследования

подтвердили эффективность трехнедельного курса внутри-

венного введения АЛК в дозе 600 мг/сут. Крупное многоцен-

тровое рандомизированное плацебоконтролируемое иссле-

дование NATHAN II (Neurological Assessment of THioctic Acid

in diabetic Neuropathy – «Неврологическая оценка эффектив-

ности применения тиоктовой кислоты при диабетической

невропатии») также показало преимущества терапии АЛК

в дозе 600 мг/сут внутривенно перед плацебо (ПЛ) [21]. 

D. Ziegler и соавт. [21] опубликовали метаанализ 4 пред-

ставленных выше исследований (ALADIN, ALADIN III,

SYDNEY, NATHAN II), в котором сравнили данные 716 па-

циентов с ДПН, получавших АЛК, и 542 пациентов, получав-

ших ПЛ. Уменьшение числа баллов по шкале TSS более чем

на 50% достоверно чаще встречалось в группе АЛК (у 52,7%

пациентов), чем в группе ПЛ (у 36,9% пациентов; p<0,05).

Среди всех симптомов на фоне терапии АЛК в наибольшей

степени облегчалось жжение. Изучение динамики симпто-

мов по шкале NSS на фоне лечения проводилось только по

трем исследованиям, так как в исследовании ALADIN шкала

NSS не применялась. По шкале NSS пациенты из группы

АЛК показали улучшение, по статистической значимости не

превосходившее таковое ПЛ. Но при оценке отдельных сим-

птомов по шкале NSS было установлено, что после терапии

болевая и тактильная чувствительность, ахилловы рефлексы

достоверно более выраженно улучшились в группе АЛК, чем

в группе ПЛ (p<0,05). Авторы заключили, что курс терапии

АЛК (600 мг/сут внутривенно в течение 14 дней) приводит

к значимому улучшению в отношении позитивных невропа-

тических симптомов и неврологического дефицита, а риск

развития побочных эффектов терапии АЛК очень низкий.

По результатам исследований ALADIN II, SYDNEY II

и NATHAN I, на фоне применения таблетированной фор-

мы АЛК отмечалось улучшение состояния пациентов

с ДПН [22]. Оптимальная доза АЛК составила 600 мг/сут. 

NATHAN I – крупное рандомизированное двойное

слепое плацебоконтролируемое исследование, которое про-

водилось на базе 36 клиник Европы, США и Канады и вклю-

чило 460 пациентов с ДПН [23]. Все пациенты были рандо-

мизированы в две группы: 233 пациента получали АЛК в до-

зе 600 мг/сут, 227 пациентов – ПЛ. Терапия продолжалась

в течение 4 лет. Авторы сделали вывод, что длительная тера-

пия АЛК в дозе 600 мг/сут эффективно предупреждает про-

грессирование ДПН и хорошо переносится пациентами. Ре-

зультаты рандомизированного плацебоконтролируемого ис-

следования DEKAN (DEutsche Kardiale Autonome

Neuropathie – «Исследование кардиальной автономной нев-

ропатии») показали положительное влияние АЛК в таблети-

рованной форме на функцию вегетативных волокон, обес-

печивающих иннервацию сердца [19]. В группе пациентов,

получавших АЛК 200 мг 4 раза в день в течение 4 мес, было

выявлено достоверное увеличение вариабельности сердеч-

ного ритма, а в группе ПЛ такого не наблюдалось. 

Авторы представленных исследований эффективно-

сти и безопасности АЛК при ДПН продемонстрировали,

что АЛК улучшает состояние чувствительных, двигатель-

ных и вегетативных волокон в периферических нервах;

снижает выраженность клинических проявлений ДПН

и улучшает качество жизни пациентов. Тиогамма® – немец-

кий препарат АЛК, выпускаемый в форме раствора для

внутривенных инфузий и таблеток и широко применяю-

щийся в российской клинической практике [24]. Его отли-

чие от других препаратов АЛК заключается в том, что рас-

твор Тиогаммы® уже готов к применению и не требует до-

полнительного приготовления – разведения физиологиче-

ским раствором перед внутривенным введением. В одной

таблетке Тиогаммы® содержится 600 мг АЛК, что составля-

ет суточную дозу для пациента с ДПН. Возможность при-

нимать суточную дозу однократно повышает комплаент-

ность пациента к терапии. Клинические исследования дан-

ного препарата показали его эквивалентность по эффек-

тивности и безопасности оригинальному веществу АЛК,

изученному в представленных выше исследованиях. Пред-

лагается двухэтапная схема терапии Тиогаммой®: в течение

10 дней проводят инфузии по 50 мл раствора в день, что со-

ответствует 600 мг АЛК в день (вводится внутривенно ка-

пельно, медленно, в течение 30–40 мин), затем переходят

на препарат в форме таблеток, 600 мг/сут в течение 50 дней

[25]. Если по каким-либо причинам пациент не может по-

лучать внутривенные инфузии Тиогаммой®, то курс лече-

ния можно начинать сразу с таблетированных форм. АЛК

входит в российские стандарты лечения ДПН [26].

Витамины группы В

Витамины группы В играют важную роль в метаболи-

ческих процессах, происходящих в нервной системе [27].

В медицинской практике препараты витаминов группы В

применяются для лечения различных заболеваний [16,

28–35]. Комбинированные препараты, содержащие вита-

мины В1, В6 и В12, рассматриваются как возможные патоге-

нетические средства лечения ДСПН. Проведено множество

российских исследований, продемонстрировавших эффек-

тивность и безопасность комбинированных препаратов

группы В в лечении пациентов с СД 1-го и 2-го типа и соче-

танной ДСПН [25, 36–38]. В российской практике витами-

ны группы В широко используются для лечения пациентов

с ДСПН как в стационаре, так и в амбулаторных условиях.

З а к л ю ч е н и е
Как было показано, ДСПН – самая распространенная

форма поражения периферических нервов при СД. В 90%

случаев у пациентов с СД полиневропатия имеет диабетиче-

скую природу, и только в 10% случаев она может быть связа-

на с другими заболеваниями (например, с системными вос-

палительными, эндокринными, дефицитными состояния-

ми). Ранняя диагностика ДСПН позволяет своевременно на-

значить эффективное лечение и предупредить развитие ин-

валидизирующих состояний (периферических парезов в но-

гах, язв и гангрен стоп из-за нарушения чувствительности

и присоединения инфекций, нарушения координации из-за

сенситивной атаксии). Лечение при ДСПН состоит из опти-

мального контроля уровня гликемии, коррекции сочетанных

сердечно-сосудистых факторов риска, модификации образа

жизни (соблюдение диеты, физическая активность в течение
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дня, поддержание нормальной массы тела), симптоматиче-

ской фармакотерапии боли (антидепрессанты, антиконвуль-

санты или, в тяжелых случаях, опиоидные препараты) и па-

тогенетической терапии (АЛК, витамины группы В). Тиогам-

ма® – препарат АЛК, широко используемый в российской

клинической практике. Эффективность и безопасность АЛК

при ДСПН продемонстрированы в международных исследо-

ваниях. АЛК входит в российские стандарты лечения ДПН. 
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