
Число больных сахарным диабетом (СД) в мире про-

должает увеличиваться. Показателен пример Китая, где за-

регистрировано 113 млн больных и еще 388 млн человек

имеют предиабет [1]. В США зарегистрировано 30 млн

больных СД и 85 млн имеют предиабет. По данным Между-

народной федерации диабета (International Diabetes

Federation, IDF), в 2017 г. в мире СД страдали 425 млн чело-

век, а к 2045 г. предсказывалось, учитывая большое число

людей с предиабетом, увеличение распространенности СД

в мире до 628 млн человек [2]. Увеличение числа больных

СД и продолжительности их жизни определяет высокое

распространение поздних осложнений СД, в том числе диа-

бетической полиневропатии (ДПН), которая является са-

мой распространенной полиневропатией в мире.

При СД возможно развитие широкого спектра невро-

логических нарушений со стороны периферической нерв-

ной системы: полиневропатий с преимущественным пора-

жением тонких волокон (редкий вариант), с преимущест-

венным поражением толстых волокон (крайне редкий вари-

ант) и со смешанным поражением тонких и толстых нерв-

ных волокон (самый частый вариант). Помимо этого часто

возникают мононевропатии, в том числе черепных нервов,

множественные мононевропатии, плексопатии (диабетиче-

ская амиотрофия), радикулопатии (торакоабдоминальная

невропатия). Самым частым вариантом диабетической нев-

ропатии (около 90% больных), имеющим наибольшее меди-

ко-социальное и медико-экономическое значение, являет-

ся дистальная симметричная сенсорно-моторная полинев-
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ропатия – ДПН, при которой развивается сочетанное пора-

жение тонких и толстых нервных волокон [3]. ДПН – это

доказуемая патология, клинически выраженная или суб-

клиническая, которая выявляется при наличии СД и отсут-

ствии других причин невропатии и проявляется поражени-

ем соматического и/или автономного отделов нервной сис-

темы [4]. Распространенность ДПН широко варьирует

в разных странах и этнических группах (в США и России

ДПН имеют 50% больных СД, а в некоторых азиатских

странах – только 25%), что может определяться различием

обследованных когорт больных и разнообразием используе-

мых критериев диагностики; кроме того, это может быть ас-

социировано с полиморфизмом генов ферментов антиокси-

дантной защиты, что определяет сроки развития ДПН [5, 6].

Таким образом, в популяции от 30 до 50% больных СД

имеют ДПН [7, 8]. Патогенез клеточного поражения при СД

связан с гипергликемией, поэтому понятны попытки повли-

ять на появление и прогрессирование осложнений СД с по-

мощью контроля за гликемией. Интенсивная терапия гипер-

гликемии у больных СД 1-го типа достоверно уменьшает раз-

витие сосудистых нарушений и вероятность возникновения

ДПН, но не в состоянии полностью исключить ее появление

или привести к серьезному регрессу симптоматики [9].

У больных с СД 2-го типа многочисленные исследования не

показали достоверного влияния интенсивной терапии СД на

уменьшение риска развития и прогрессирования ДПН [10]. 

П а т о г е н е з  Д П Н
Патогенетические механизмы, лежащие в основе фор-

мирования ДПН, до конца не изучены, однако благодаря ис-

следованиям Майкла Браунли [11] выделена основная при-

чина развития ДПН – окислительный стресс. Гиперглике-

мия вызывает образование большого количества свободных

радикалов в митохондриях, которые разрушают митохонд-

риальную ДНК, что приводит к активизации специальных

регенераторных и сигнальных полимераз – PARP, нарушаю-

щих метаболизм глюкозы в клеточных структурах и активи-

зирующих основные механизмы нарушения метаболизма

и эндотелиального поражения: полиоловый путь, протеин-

киназа С, накопление конечных продуктов гликирования

[11, 12]. Найдена ассоциация сроков развития ДПН с поли-

морфизмом генов митохондриальной и эндотелиальной су-

пероксиддисмутазы и гена PARP, что согласуется с представ-

лением о ведущей роли митохондриального супероксида

в формировании поздних осложнений СД [13, 14]. Важную

роль в развитии клеточной патологии, помимо метаболиче-

ских нарушений, играет патология сосудов микроциркуля-

торного русла (рис. 1). В результате метаболических наруше-

ний у больных СД возникает эндотелиальная дисфункция,

обедняется эндоневральный кровоток, появляется большое

число сладжей, снижается число капилляров, резко возрас-

тает перикапиллярный отек за счет экстравазации плазмы,

что приводит к ишемии и гипоксии клеточных структур.

Показано, что имеется корреляция между числом со-

хранных нервных волокон в периферическом нерве у боль-

ных СД и степенью поражения эндоневральных сосудов

и кровотока в них [15]. Патология эндоневральных сосудов

возникает у больных СД раньше, чем поражение перифери-

ческих нервов [16].

В последние годы внимание уделяется системному

воспалению в развитии клеточной патологии при СД, кото-

рое может вызывать поражение нервов и микрососудов че-

рез активацию ядерного фактора каппа В [17].

Д и а г н о с т и к а  Д П Н
Диагностика ДПН основана на симптоматике и нев-

рологическом дефиците, типичном для «зависящей от дли-

ны нервов» полиневропатии. Сенсорные феномены, на-

блюдающиеся у больных СД и ДПН, разнообразны и вклю-

чают не только самые частые ощущения (боль, жжение,

онемение, парестезии), но и зуд, зябкость, болезненное

ощущение холода и другие сенсорные феномены, возника-

ющие реже. В неврологическом статусе невролог обнаружи-

вает при ДПН дистальное снижение поверхностной чувст-

вительности (тонкие нервные волокна), снижение или вы-

падение сухожильных рефлексов на ногах (в первую очередь

ахилловы рефлексы), снижение вибрационной и тактиль-

ной чувствительности и суставно-мышечного чувства

и двигательный дефект (толстые нервные волокна).

ДПН имеет определенный фенотип: позитивная (жа-

лобы больных) и негативная (неврологический дефицит)

невропатическая симптоматика всегда дистальна и симмет-

рична; поражаются в первую очередь ноги (стопы), руки

(кисти) поражаются значительно позже; в первую очередь

страдают тонкие нервные волокна (поверхностная чувстви-

тельность – болевая, температурная), затем толстые нерв-

ные волокна (тактильная и вибрационная чувствитель-

ность), двигательные волокна начинают вовлекаться позже;

ДПН всегда развивается постепенно, в течение нескольких

лет, но не внезапно, остро. Знание фенотипа ДПН крайне

важно, так как его изменения у конкретного больного часто

требуют для диагностики привлечения специалиста (невро-

лога) и проведения дополнительных исследований. Извест-

но, что у 10% больных СД имеются не диабетические невро-

патии, что затрудняет диагностику. 

Основным методом объективного тестирования со-

стояния нервных волокон является электронейромиогра-

фия (ЭНМГ), которая позволяет выявить аксональное по-

ражение, проявляющееся снижением амплитуды двигатель-

ного и сенсорного ответов, и демиелинизацию, характери-

зующуюся снижением скорости распространения возбуж-

дения (СРВ) по периферическому нерву. Проведение
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Рис. 1. Плотность капиллярной сети здорового человека (а)

и пациента с СД и ДПН (б)

Fig. 1. Capillary network density in a healthy control (a) 

and in patient with DM and DPN (b)

а б



ЭНМГ подтверждает диагноз ДПН и позволяет выявить по-

линевропатию на субклинической стадии, когда нет жалоб

больных и неврологического дефицита. Недостатком

ЭНМГ является то, что с ее помощью возможно тестирова-

ние функции только толстых нервных волокон. 

Диагностика ДПН может проводиться с помощью

специальных шкал, из которых наиболее часто применяет-

ся Мичиганский опросник для скрининга невропатии

(Michigan Neuropathy Screening Instrument, MNSI) [18]

(табл. 1). 
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Таблица 1. Мичиганский опросник для скрининга невропатии

Table 1. Michigan neuropathy screening  ins trument

Ответьте на вопросы, отметив «да = 1 балл» или «нет = 0 баллов» на основании своих ощущений. Заполняет больной

Осмотр и обследование больного. Проводит врач

Правая стопа Левая стопа

1. Бывает ли у Вас ощущение онемения в ногах и стопах? Да Нет

2. Испытывали ли Вы когда-либо жгучую боль в ногах или стопах? Да Нет

3. Ваши стопы очень чувствительны к прикосновению? Да Нет

4. У Вас были судороги мышц ног или стоп? Да Нет

5. Вы отмечали когда-либо ощущение покалывания в ногах или стопах? Да Нет

6. Вызывает ли у Вас болезненные ощущения прикосновение постельного белья или одеяла к коже? Да Нет

7. Когда Вы входите в ванну или в душ, можете определить, холодная вода или горячая? Да Нет

8. Была ли у Вас когда-либо незаживающая рана на коже стоп? Да Нет

9. Говорил ли Вам когда-либо лечащий врач, что у Вас диабетическая невропатия? Да Нет

10. Ощущаете ли Вы общую слабость большую часть времени? Да Нет

11. Усиливаются ли Ваши симптомы в ночное время? Да Нет

12. Болят ли у Вас ноги во время ходьбы? Да Нет

13. Вы чувствуете свои стопы во время ходьбы? Да Нет

14. Кожа Ваших стоп настолько сухая, что появляются трещины? Да Нет

15. Были ли у Вас ампутации нижних конечностей? Да Нет

При сумме ≥7 баллов велика вероятность ДПН и рекомендуются осмотр и обследование больного. 
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Внешний вид стоп Нормальный: да (0), нет (1) Нормальный: да(0), нет(1)

Если нет, отметьте то, что применимо: Если нет, отметьте то, что применимо:

Деформации Деформации

Сухая кожа, мозоли Сухая кожа, мозоли 

Инфекции Инфекции

Трещины Трещины

Другое Другое

Укажите…………. Укажите…………

Язвенный дефект Нет (0) ? Есть (1) Нет (0) ? Есть (1)

Ахиллов рефлекс Сохранен (0) Сохранен (0)

Ослаблен (0,5) (прием Ендрассика) Ослаблен (0,5) (прием Ендрассика) 

Отсутствует (1) Отсутствует (1)

Вибрационная чувствительность Сохранена (0) Сохранена (0)

(на дорсальной поверхности Ослаблена (0,5) Ослаблена (0,5)

большого пальца, камертон 128 Гц) Отсутствует (1) Отсутствует (1)

Тактильная чувствительность Сохранена (>8) (0) Сохранена (>8) (0)

(касание дорсальной стороны большого Ослаблена (1–7) (0,5) Ослаблена (1–7) (0,5)

пальца 10 раз монофиламентом массой 10 г) Отсутствует (0) Отсутствует (0)

Максимальный балл по шкале – 10; сумма >2,5 балла подтверждает наличие ДПН
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Для количественной оценки выраженности жалоб

больных используют шкалу «Общий счет симптомов невро-

патии» (Total Symptom Score, TSS; табл. 2). 

Для количественной оценки негативной невропатиче-

ской симптоматики (неврологический дефицит) использу-

ют шкалу «Счет невропатической симптоматики в ногах»

(Neuropathy Impairment Score Lower Limbs, NIS LL).

При ДПН всегда оценивают неврологический дефицит

в ногах, а не в руках.

Эти шкалы используются не для диагностики ДПН,

а для оценки количественной динамики позитивной и нега-

тивной невропатической симптоматики при проведении

научных исследований по оценке эффективности препара-

тов для лечения ДПН.

ДПН имеет определенные стадии, отражающие тя-

жесть клинического состояния и прогрессирование забо-

левания. Принципы определения стадий ДПН разработа-

ны P.J. Dyck из клиники Мейо и подтверждены на совеща-

нии Торонтской группы ведущих экспертов по ДПН

в 2010 г. [4]. При отсутствии жалоб и неврологического де-

фицита, а также изменений при ЭНМГ-обследовании

считается, что ДПН нет (стадия ДПН-0). Наличие субкли-

нической стадии основано на отсутствии у больного ти-

пичных жалоб, а также неврологического дефицита,

при наличии изменений на электронейромиограмме по

крайней мере в двух нервах ног, одним из которых обяза-

тельно должен быть чувствительный нерв (n. suralis). Суб-

клиническая стадия (ДПН-1) подразделяется на стадии

ДПН-1a и ДПН-1b. При стадии ДПН-1а нет жалоб и нет

неврологических знаков, но при проведении ЭНМГ выяв-

ляются изменения. В случае стадии ДПН-1b может выяв-

ляться незначительный неврологический дефицит по

шкале NIS LL (снижение рефлексов или дистальное сни-

жение поверхностной чувствительности в ногах). Основой

для диагностики субклинической стадии ДПН является

отсутствие жалоб больного. К клинически явной стадии

(ДПН-2) относят случаи, при которых выявляются изме-

нения на электронейромиограмме, имеются неврологиче-

ский дефицит по шкале NIS LL и типичные невропатиче-

ские сенсорные феномены (боль, жжение, онемение, па-

рестезии). Различают стадию ДПН-2а, если нет двигатель-

ных нарушений, и стадию ДПН-2b – когда двигательные

нарушения присутствуют (больной с затруднением стоит

и ходит на пятках или не может это делать). В том случае,

если ДПН вызывает нарушение социальной и/или трудо-

вой адаптации, устанавливают стадию ДПН-3. Причиной

этого может быть диабетическая стопа, стопа Шарко,

выраженный болевой синдром или ортостатическая гипо-

тензия.

По мнению экспертов, наличие типичных жалоб без

неврологических знаков свидетельствует о возможной

ДПН, сочетание типичных жалоб и неврологических знаков

без данных ЭНМГ-обследования – о вероятной ДПН. Диаг-

ноз ДПН достоверен только в случае ЭНМГ-подтверждения

поражения периферических нервов, что подчеркивает важ-

ность проведения ЭНМГ для диагностики ДПН.

Л е ч е н и е  Д П Н
Лечение ДПН может быть патогенетическим и сим-

птоматическим. Симптоматическое лечение используется

для уменьшения болевого синдрома, применяются препа-

раты для купирования невропатической боли, т. е. антикон-

вульсанты, антидепрессанты, местные анестетики, пла-

стырь с высокодозным капсаицином, в редких случаях –

опиаты [19]. Симптоматическая терапия является стандарт-

ной симптом-модифицирующей и необходима для улучше-

ния качества жизни пациентов с ДПН.

Патогенетическое лечение ДПН определяется пред-

ставлениями о механизмах возникновения поражения пе-

риферических нервов [20]. В качестве патогенетической те-

рапии предложены многие препараты (блокаторы альдозо-

редуктазы, актовегин, ацетил-L-карнитин, С-пептид, ни-

церголин, фенофибрат), однако только относительно аль-

фа-липоевой (тиоктовой) кислоты (АЛК) эксперты Торонт-

ской группы в обзоре, посвященном модернизации пред-
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Таблица 2. Шкала TSS

Table 2. TSS scale

Частота симптома
Интенсивность симптома

отсутствие легкая средняя сильная

Редко 0 1,0 2,0 3,0

Часто 0 1,33 2,33 3,33

Постоянно 0 1,66 2,66 3,66

Примечание. Оценивают каждый из четырех симптомов: боль, жжение,

онемение, парестезии («покалывание иголками», ползание «мурашек») – 

за последние 24 ч, баллы по каждому симптому суммируют.

Ш к а л а  N I S  L L
Мышечная сила:
1. Сгибание бедра

2. Разгибание бедра

3. Сгибание колена

4. Разгибание колена

5. Сгибание голеностопного сустава

6. Разгибание голеностопного сустава

7. Разгибание пальцев стопы

8. Сгибание пальцев стопы

Рефлексы:
9. Коленный

10. Ахиллов

Чувствительность (большой палец, терминальная фаланга):

11. Тактильная

12. Болевая

13. Вибрационная

14. Мышечно-суставное чувство

Общий счет: правая сторона + левая сторона = сумма.

Оценка в баллах:
Мышечная сила: 0 – норма, 1 – снижение силы 

на 25%, 2 – снижение силы на 50%, 

3 – снижение силы на 75%, 4 – паралич.

Рефлексы: 0 – норма, 1 – снижение, 2 – отсутствие.

Чувствительность: 0 – норма, 1 – снижение, 2 – отсутствие.



ставлений о ДПН, написали о патогенетическом лечении,

что «АЛК – единственное патогенетическое средство лече-

ния ДПН с доказанной в девяти рандомизированных конт-

ролируемых исследованиях эффективностью. Уровень до-

казательности – класс А» [4]. 

В обзоре А. Boulton в 2013 г. отмечено, что «антиокси-

дантная терапия АЛК используется для лечения ДПН более

чем 40 лет. Метаанализ на 1258 пациентах показал, что вну-

тривенное введение АЛК в течение 3 нед значительно

уменьшает симптомы невропатии и неврологический дефи-

цит, что подтверждено в Кокрейновском обзоре. Показано,

что пероральное лечение в течение 5 нед также эффектив-

но» [21].

АЛК является естественным липофильным антиокси-

дантом. Экспериментальные исследования на животных

с СД показали, что она действует на основные механизмы

формирования патологии периферических нервов при

ДПН. В клинических исследованиях с применением АЛК

у больных СД отмечены улучшение состояния системы ми-

кроциркуляции, уменьшение оксидативного стресса, нор-

мализация содержания оксида азота и стресс-белков, улуч-

шение эндотелийзависимых реакций сосудистой стенки

[22–24].

Впервые эффективность внутривенного введения

АЛК у больных СД с ДПН доказана в рандомизированном

контролируемом исследовании (РКИ) ALADIN (Alpha-

Lipoic Acid in Diabetic Neuropathy) [25]. Сопоставляли влия-

ние плацебо (ПЛ), 100, 600 и 1200 мг АЛК на позитивную

невропатическую симптоматику (жалобы больных) при ин-

фузиях в течение 3 нед. Основным критерием оценки ДПН

служила шкала TSS, которая позволяла оценить интенсив-

ность и частоту в течение последних 24 ч стреляющей боли,

жжения, онемения и парестезий. Счет по шкале TSS при ис-

пользовании АЛК в дозах 600 и 1200 мг достоверно снижал-

ся через 3 нед по сравнению с группами получавших 100 мг

АЛК или ПЛ (р<0,002). Исследование показало эффектив-

ность АЛК и позволило выбрать оптимальную дозу – 600 мг.

В Германии и России было проведено несколько РКИ, под-

твердивших достоверное уменьшение числа «сенсорных»

жалоб у больных по шкале TSS и неврологического дефици-

та по шкале NIS LL после курса инфузий АЛК. Результаты

первого в России РКИ эффективности внутривенного ка-

пельного введения АЛК в течение 3 нед опубликованы

в 1999 г. Показано, что по сравнению с ПЛ выраженность

сенсорной симптоматики уменьшалась значимо более вы-

раженно [26]. В метаанализе четырех РКИ, посвященных

эффективности инфузий 600 мг АЛК в течение 3 нед, срав-

нили результаты, полученные у 716 больных ДПН, которым

вводили АЛК, и 542 больных, получавших ПЛ [27]. При ин-

фузиях АЛК значимо уменьшались как сенсорные феноме-

ны суммарно по шкале TSS в сравнении с ПЛ, так и отдель-

ные симптомы (p<0,05). 

Целесообразно начинать лечение ДПН с инфузий 600 мг

АЛК (14–15 инфузий). Результаты РКИ ALADIN свидетель-

ствуют о том, что использование большей дозы АЛК при

внутривенном введении нецелесообразно, так как результат

использования доз 600 и 1200 мг оказался аналогичным. Ко-

роткие курсы внутривенного введения АЛК (до 10 инфузий)

не позволят добиться улучшения состояния больных. 

Эффективность таблеток АЛК впервые показана

в РКИ ORPIL (Oral Pilot Study), в котором использовали

прием в течение 3 нед таблеток АЛК 600 мг 3 раза в день

(суммарная дневная доза – 1800 мг) в группе больных СД

2-го типа с ДПН, в сравнении с эффектом ПЛ. Сумма бал-

лов по шкале TSS уменьшалась в группе АЛК (p=0,021),

как и сумма баллов по шкале NIS LL, по сравнению с груп-

пой ПЛ (p=0,025) [28]. В РКИ SYDNEY 2 (Symptomatic

Diabetic Neuropathy study) принимал участие 181 пациент,

все больные получали АЛК один раз в день в дозах: 600 мг

(45 больных), 1200 мг (47 больных) и 1800 мг (46 боль-

ных) – или ПЛ (43 больных) в течение 5 нед [29]. Общая

сумма баллов по шкале TSS уменьшилось на 51% в первой

группе, на 48% во второй группе и на 52% в третьей груп-

пе. В группе ПЛ отмечено снижение суммы баллов на 32%,

что значимо меньше (р<0,05) по отношению ко всем груп-

пам лечения; таким образом, доза 600 мг АЛК в день опти-

мальна с точки зрения соотношения риск/улучшение.

Можно считать обоснованным предложения по приему,

после окончания курса инфузий, в течение 2–3 мес табле-

ток АЛК в дозе 600 мг в день. Применение больших доз

АЛК (1200 и 1800 мг) в таблетках, по результатам РКИ

SYDNEY 2, не привело к более значительному эффекту,

тогда как число нежелательных эффектов значительно уве-

личилось.

В России свыше 15 лет используется много препара-

тов тиоктовой кислоты из Германии. В последние годы на

российском рынке лекарственных средств появились оте-

чественные препараты АЛК, одним из которых является

препарат Тиолепта фирмы ЗАО «Канонфарма продакшн».

Исследование ЭТИКА для оценки клинического эффекта

данного препарата начато в 2011 г. при амбулаторном ле-

чении больных СД 1-го и 2-го типа, у которых имелась

ДПН. Одной из задач исследования было определение

длительности клинического эффекта Тиолепты после кур-

са лечения. Выбор амбулаторного приема таблетирован-

ной формы Тиолепты обусловлен тем, что наибольшее

число больных с СД 1-го и 2-го типа нуждаются именно

в длительном амбулаторном приеме препарата. В исследо-

вание включались больные с клинически явной ДПН

(стадии 2а, 2б) [30]. 
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Рис. 2. Схема лечения и наблюдения 

за больными в исследовании ЭТИКА

Fig. 2. Flowchart of the ETIKA study 
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лечения не менее 

30±3 и 90±3 дня 

соответственно 
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Визит 1 Визит 2 Визит 3 Визит 4



Основным показателем в исследовании ЭТИКА

служила шкала TSS. Схема лечения и наблюдения за

больными в процессе исследования ЭТИКА приведена на

рис. 2. Перед назначением лечения все больные проходи-

ли тестирование клинического состояния (визит 1).

В дальнейшем больные в течение 4 нед получали препарат

Тиолепта в дозе 600 мг ежедневно утром, через 30–40 мин

после завтрака. 

После лечения (4 нед) проводилось повторное тести-

рование состояния больных (визит 2). В дальнейшем боль-

ные продолжали наблюдаться и проходили тестирование

состояния через 30 (визит 3) и 90 (визит 4) дней после окон-

чания лечения. Сопоставление данных, полученных во вре-

мя визитов 1 и 2, позволило оценить эффективность препа-

рата Тиолепта, а сопоставление данных визита 1 и визитов 3

и 4 позволило оценить продолжительность действия 4-не-

дельного курса лечения. 

Исходная сумма баллов по шкале TSS составила

9,64±0,74 балла, это является показателем того, что в иссле-

дование включались больные с выраженной позитивной

невропатической симптоматикой. Через 4 нед лечения от-

мечается значимое снижение общего счета невропатиче-

ских симптомов (p<0,001). Для оценки длительности сохра-

нения эффекта 4-недельного лечения препаратом Тиолепта

тестирование по шкале TSS проведено через 30 и 90 дней

после прекращения лечения. Показано, что прекращение

лечения препаратом Тиолепта не сопровождалось возобно-

влением интенсивности позитивной невропатической сим-

птоматики, и отмечена тенденция к дальнейшему уменьше-

нию выраженности сенсорных феноменов в течение 3 мес

после прекращения лечения. 

Уменьшение позитивной невропатической симптома-

тики на фоне лечения Тиолептой подтверждается улучше-

нием сна (рис. 4) у больных на фоне терапии и сохранением

этого улучшения после прекращения приема АЛК. Это сви-

детельствует о том, что 4-недельный курс лечения Тиолеп-

той достоверно эффективен к концу курса лечения и улуч-

шение состояния больных сохраняется в дальнейшем по

крайней мере в период до 3 мес.

При анализе динамики отдельных позитивных невро-

патических симптомов можно отметить, что все основные

сенсорные феномены – боль, жжение, онемение и паресте-

зии – достоверно уменьшались на фоне лечения препара-

том Тиолепта и это улучшение сохранялось в течение всего

периода наблюдения больного. Полученные в исследова-

нии ЭТИКА результаты подтвердили высокую эффектив-

ность Тиолепты в уменьшении позитивной неврологиче-

ской симптоматики, тестируемой с помощью шкалы TSS,

у больных с ДПН. 

При оценке безопасности приема препарата Тиолепта

больные и врачи были единодушны, отметив хорошую пе-

реносимость препарата. Только отдельные пациенты (11%)

отметили побочные эффекты в виде тошноты и головокру-

жений, которые, однако, не были выражены, регрессирова-

ли в течение 3 нед лечения и не заставили ни одного боль-

ного прекратить лечение. 

В последние годы в ряде публикаций ставится под

сомнение болезнь-модифицирующее действие АЛК

и препарат рассматривается только как симптом-модифи-

цирующий [31]. Основано такое мнение на результатах

исследования NATAN, в котором больные 4 года получа-

ли 600 мг АЛК в таблетках, было отмечено уменьшение

неврологического дефицита, но не отмечено улучшения

показателей ЭНМГ [32]. Неоднократно указывалось,

в том числе и нами, что исследование NATAN имеет боль-

шое число недостатков (включение преимущественно

больных с субклинической стадией ДПН, слишком боль-

шое число исследовательских центров, отсутствие ЭНМГ-

динамики в группе ПЛ, выбор неадекатной дозы препара-

та и т. д.). 

В исследовании ЭТИКА показано, что лечение ДПН

препаратом Тиолепта 600 мг в течение месяца привело к до-

стоверному снижению позитивной невропатической сим-

птоматики на протяжении 3 мес после окончания лечения.

Аналогичный эффект был показан при проведении инфу-

зий 600 мг АЛК в исследовании SYDNEY 1: после прекра-

щения лечения достоверное снижение позитивной невро-

патической симптоматики сохранялось в течение 6 мес. Это

указывает не на симптом-модифицирующее, а на болезнь-

модифицирующее действие препарата, тем более что при

инфузиях ПЛ в исследовании SYDNEY 1 такого эффекта не

наблюдалось [33]. Не принимается во внимание исследова-
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Рис. 3. Динамика изменения суммы баллов по шкале TSS 

в период исследования, post-hoc анализ

Fig. 3. TSS total score changes during follow-up, 

post-hoc analysis
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ние М. Reljanovic и соавт. [34], в котором больные с сим-

птомной ДПН в течение 2 лет принимали 1200 мг АЛК

в таблетках и было отмечено достоверное улучшение пока-

зателей ЭНМГ. 

Безусловно необходимо проведение дополнитель-

ных исследований для подтверждения болезнь-модифи-

цирующего действия АЛК, однако ряд уже проведенных

исследований, в том числе исследование ЭТИКА, застав-

ляют думать, что болезнь-модифицирующее действие

у АЛК имеется.

Независимо от теоретических споров, практические

врачи могут на основании того, что известно в настоящий

момент, широко использовать АЛК для лечения ДПН

у больных с СД 1-го и 2-го типа. 
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