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Сахарный диабет (СД) является хроническим неинфек-
ционным заболеванием, и в настоящее время наблюда-

ется неуклонный рост его распространенности [1–3]. По
оценкам Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), в
2014 г. 422 млн человек во всем мире живут с диабетом [4].
В Российской Федерации общая численность пациентов

с СД (85 регионов с учетом 6 регионов, по данным Росста-
та) на 31.12.2016 составила 4,348 млн человек (3% населе-
ния РФ), из них: СД типа 2 – 4 001 860 (92%) человек, СД
типа 1 – 255 385 (6%), другие типы СД – 75 123 (2%), при
формировании общей численности учтены 16 054 пациен-
та, у которых тип СД в базе данных не указан [5].
В основе патогенеза СД лежит токсическое действие ги-

пергликемии, развивающейся вследствие дефицита секре-
ции инсулина или дефекта его действия, либо их сочетания.
Это нашло отражение в классификации СД, согласно кото-
рой выделяют несколько клинических типов (табл. 1) [6].
На долю СД типа 2 приходится большинство (от 90 до

95%) людей, страдающих этим заболеванием. СД типа 1
встречается у 5–10% людей с СД [7].
Был проведен анализ распределения частоты диабетиче-

ских осложнений при СД типа 1 и 2 по данным 78 регио-
нов РФ (регион Санкт-Петербург не включен в анализ
осложнений в связи с неполной базой данных в онлайн);
табл. 2 [5].
Нейропатия является наиболее распространенным мик-

рососудистым осложнением у пациентов с СД и может
включать поражение периферической, центральной и/или
вегетативной нервной системы [8–10]. Нейропатия также
может развиваться на более ранних стадиях дисгликемии,
в преддиабетической фазе [8, 10].

Диабетические нейропатии (ДН) являются одними из
наиболее распространенных хронических осложнений,
встречающихся примерно у 50% людей с диабетом [11].
Пусковым механизмом в развитии патогенеза ДН считает-
ся поражение нервных волокон, возникающее вследствие
токсического действия гипергликемии на метаболические
процессы в них. Поражение миелиновой оболочки являет-
ся причиной нарушения проведения возбуждения по
нервному волокну [12]. Все это приводит к снижению чув-
ствительности дистальных отделов нижних конечностей, а
также является одной из главных причин возникновения
язвы стопы и последующей ампутации конечности [12,
13]. Считается, что окислительный стресс является ключе-
вым патологическим процессом, вызывающим поврежде-
ние нервов при диабете [14–16]. Окислительный стресс,
возможно, вызванный сосудистыми аномалиями и связан-
ной с ним микроангиопатией в нерве, является ключевым
патологическим процессом, вызывающим повреждение
нервов при диабете у людей и экспериментальных моделей
[14, 17, 18]. Показано, что индуцированный диабетом
окислительный стресс у животных моделей с СД типа 1, 2
и преддиабетом в сенсорных нейронах и периферических
нервах проявляется в увеличении продуцирования актив-
ных форм кислорода, перекисного окисления липидов,
нитрозилирования белков и снижении уровня восстанов-
ленного глутатиона и аскорбата [14, 17, 18]. Патоморфоло-
гически при ДН выявляется широкий спектр изменений,
включающий аксональную дегенерацию, сегментарную де-
миелинизацию, ремиелинизацию, атрофию шванновских
клеток, регенерацию нервных волокон с явлениями спру-
тинга. Наряду со вторичной демиелинизацией при СД воз-
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можна и первичная демиелинизация, связанная с наруше-
нием метаболизма шванновских клеток, однако она, по-
видимому, не играет решающей роли в развитии и про-
грессировании клинической симптоматики [19, 20].
СД может вызывать несколько разных типов нейропа-

тии (табл. 3).
Совсем недавно группа экспертов Торонто по ДН в 

2009 г. [21, 22] предоставила критерии для диагностики
ДН (табл. 4).
ДН проявляются разнообразными клиническими симп-

томами, такими как нарушения чувствительности, боль, и
именно развитие ДН является высоким риском развития
язв стопы и ампутации [23–25]; 1/3 пациентов с ДН испы-

тывают такие симптомы, как спонтанная боль, парестезии
и аллодиния, часто называемая болевой диабетической
невропатией [26].
ДН проявляются в нескольких различных формах,

включая сенсорные, моторные, фокальные/мультифокаль-
ные и вегетативные нейропатии [23, 25, 27, 28]. Наиболее
распространенным типом является диабетическая дис-
тальная симметричная полиневропатия (ДПН), на кото-
рую приходится около 75% ДН [24, 29–32].
С учетом стадии ДПН достаточно часто используется

классификация, предложенная P.Dyck и соавт. [11, 33, 34],
в которой выделено 4 стадии ДПН в зависимости от соче-
тания имеющихся клинических критериев и параклиниче-
ских критериев последней:

• бессимптомная (N1a);
• легкая (N1b и N2a);
• умеренная (N2b);
• тяжелая инвалидизирующая (N3).
К клиническим критериям ДПН относятся: снижение

ахиллова рефлекса и/или порога восприятия вибрации в
области большого пальца стопы (снижение должно быть вы-
ражено в той степени, которую нельзя объяснить особенно-
стями возраста, пола, роста, массы тела. Необходимо учиты-
вать, что отсутствие ахиллова рефлекса у лиц 65 лет и старше
не считается патологией. Параклинические критерии ДПН
включают: при исследовании скорости проведения по 
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Таблица 1. Классификация СД (ВОЗ, 1999, с дополнениями)

СД типа 1
• Иммуноопосредованный
• Идиопатический

Деструкция b-клеток поджелудочной железы, обычно приводящая к абсолютной инсулиновой недоста-
точности

СД типа 2 • С преимущественной инсулинорезистентностью и относительной инсулиновой недостаточностью или
• С преимущественным нарушением секреции инсулина с инсулинорезистентностью или без нее

Другие специфические типы СД

• Генетические дефекты функции b-клеток
• Генетические дефекты действия инсулина
• Заболевания экзокринной части поджелудочной железы
• Эндокринопатии
• СД, индуцированный лекарственными препаратами или химическими веществами
• Инфекции
• Необычные формы иммунологически опосредованного СД
• Другие генетические синдромы, иногда сочетающиеся с СД

Гестационный СД Возникает во время беременности*
*Кроме манифестного СД.

Таблица 2. Частота диабетических осложнений при СД типа 1 и 2 по данным 78 регионов РФ

СД типа 1, % СД типа 2, %

ДН – 33,6
Диабетическая ретинопатия – 27,2
Нефропатия – 20,1
Гипертония – 17,1
Диабетическая макроангиопатия – 12,1
Синдром диабетической стопы – 4,3
Ишемическая болезнь сердца – у 3,5
Цереброваскулярные нарушения – 1,5
Инфаркт миокарда – 1,1

Гипертония – 40,6
ДН – 18,6

Диабетическая ретинопатия – 13,0
Ишемическая болезнь сердца – 11,0
Диабетическая нефропатия – 6,3

Диабетическая макроангиопатия – 6,0
Цереброваскулярные нарушения – 4,0

Инфаркт миокарда – 3,3
Синдром диабетической стопы – 2,0

Таблица 3. Нейропатии, связанные с СД

Дистальная симметричная сенсомоторная полинейропатия
Нейропатия с преимущественным поражением малых волокон
Острая болевая дистальная сенсорная полинейропатия
Автономная нейропатия
Диабетическая нейропатическая кахексия
Гипогликемическая нейропатия
Лекарственно индуцированная нейропатия (инсулиновый неврит)
Полирадикулопатии
Диабетическая радикулоплексопатия
Мононейропатии
Краниальные нейропатии

Таблица 4. Диагностические критерии ДН

Возможная
ДСПН 

Вероятная
ДСПН

Клинически 
подтвержденная ДСПН

Субклиническая
ДСПН

Признаки и симптомы* + +
Признаки и симптомы (любые 2 из следующих: 
нейропатические симптомы, снижение дистальной
чувствительности или снижение/отсутствие 
ахиллова рефлекса)

+

Выявление нарушений нервной проводимости + +

Примечание. ДСПН – диабетическая сенсорная полинейропатия; *симптомы могут включать снижение чувствительности, положительные ней-
ропатические чувствительные симптомы (онемение конечностей во время сна, покалывание, жжение, ноющие боли и др.) преимущественно в
пальцах, стопах или ногах. Симптомы могут включать симметричное снижение чувствительности в дистальных отделах или снижение/отсут-
ствие ахилловых рефлексов.
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нервам – изменение хотя бы одного показателя при исследо-
вании двух и более удаленных друг от друга нервов; измене-
ние вариабельности пульса при глубоком дыхании; при ко-
личественном исследовании чувствительности – повышение
порога восприятия вибрации, холода или тепловой боли.
Стадии тяжести ДПН представлены в табл. 5 [33].
Несмотря на то что СД часто приводит к развитию

нейропатии, нельзя считать, что последняя у пациентов

с СД может быть только следствием диабета. Приблизи-
тельно 1 из 100 пациентов с нейропатией недиабетиче-
ского характера будет иметь еще и СД. Признаки, кото-
рые указывают на другую этиологию нейропатии, вклю-
чают [35]:

• развитие нейропатии до или на ранней стадии СД;
• формирование нейропатии на фоне хорошо контроли-
руемого СД;
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Таблица 5. Стадии тяжести ДПН (по классификации P.Dyck и соавт.)

Стадии Критерии
Стадия N0, ДПН нет Отсутствуют клинические и параклинические признаки ДПН

Стадия N1, субклиническая

1А. Отсутствуют клинические проявления ДПН. При ЭНМГ и ССВП сочетание 2 любых проявлений поражения
сенсорных и/или моторных нервов на одной стороне либо сочетание с нарушениями, выявляемыми при прове-
дении автономных тестов

1Б. Субъективных проявлений ДПН нет. При объективном обследовании выявляют не менее 2 объективных
неврологических признаков полинейропатии на одной стороне

Стадия N2, клиническая

2А. Присутствуют субъективные проявления ДПН. Присутствуют сенсорные, моторные, вегетативные симпто-
мы ДПН без признаков слабости сгибателей стопы (пациент может стоять на пятках)

2Б. Присутствуют субъективные проявления ДПН. Присутствуют сенсорные, моторные, вегетативные симпто-
мы ДПН и признаки слабости сгибателей стопы с 2 сторон

Стадия N3, тяжелая (инвали-
дизирующая)

Дефект, существенно ограничивающий функциональные возможности и трудоспособность: выраженный сенсо-
моторный дефект; интенсивный болевой синдром; тяжелая ВН; трофические язвы, диабетическая стопа, ос-
теоартропатия, ампутация

Примечание. ЭНМГ – электронейромиография, ССВП – соматосенсорные вызванные потенциалы.

Таблица 6. Некоторые заболевания, имитирующие ДН

Дистальные аксональные нейропатии

Дефицит витамина В12
Моноклональная гаммапатия
Васкулиты
Инфекционные заболевания
Лимфопролиферативные заболевания
Парапротеинемические болезни

Невропатия мелких волокон

Алкогольная болезнь
ВИЧ
Моноклональная гаммапатия
Лекарственно индуцированные и токсические
Синдром Шегрена
Амилоидоз
Саркоидоз
Наследственные чувствительные нейропатии
Другие неизвестные нейропатии

Демиелинизирующие нейропатии Хроническая воспалительная демиелинизирующая полинейропатия и другие демие-
линизирующие нейропатии

Мультифокальные нейропатии Другие причины множественных мононейропатий

Радикулопатии и плексопатии
Саркоидоз
Амилоидоз
Васкулиты
Неопластические и паранеопластические нейропатии

Таблица 7. Основные клинические проявления ДАН [45]

Форма ДАН Проявления

Кардиоваскулярная

Тахикардия покоя, фиксированный ригидный сердечный ритм (синдром денервации сердца), аритмии, ортоста-
тическая гипотензия, безболевая ишемия и инфаркт миокарда, артериальная гипертензия, сосудистая гипер-
чувствительность к катехоламинам, снижение толерантности к физической нагрузке, изменения электрокар-
диографии (дисперсия интервала ST, удлинение интервала QT, инверсия положительного зубца Т, псевдокоро-
нарный подъем сегмента ST), кардиореспираторная остановка, дисфункция левого желудочка, отечный син-
дром, внезапная смерть

Гастроинтестинальная 
Вкусовая гиперсаливация, гипо- и атония желудка (гастропарез), атония пищевода, гипомоторика кишечника,
функциональный гипоацидоз, рефлюкс-эзофагит, дисфагия, присоединение дисбактериоза («диабетическая
энтеропатия»), диарея, атония желчного пузыря и дискинезия желчных путей со склонностью к холелитиазу,
реактивный панкреатит, абдоминальный болевой синдром

Урогенитальная 
Атония мочеточников и мочевого пузыря, рефлюкс и стаз мочи, склонность к развитию мочевой инфекции,
эректильная дисфункция (около 50% больных СД), ретроградная эякуляция и нарушение болевой иннервации
яичек, нарушение увлажнения влагалища

Судомоторная
Ангидроз

Гипергидроз лица, связанный с приемом пищи
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• асимметричный характер пораже-
ния;

• значительное поражение прокси-
мальных отделов, значительное
поражение рук.

Дифференциальный диагноз ДН
является широким. Некоторые забо-
левания, имитирующие ДН, перечис-
лены в табл. 6.
Поражение автономной нервной

системы у пациентов с СД приводит к
вариабельной клинической картине и
включает множество отличных друг
от друга симптомов и признаков. На-
личие у больных СД признаков веге-
тативной недостаточности (ВН) уве-
личивает риск развития диабетиче-
ской стопы и связанных с ней ослож-
нений [36]. В настоящее время вы-
явлена существенная связь между со-
стоянием вегетативной нервной си-
стемы и смертностью от сердечно-со-
судистых заболеваний, включая вне-
запную смерть [37–40]. Показано, что
факторами риска развития ВН яв-
ляются длительное течение СД, пло-
хой контроль уровня гликемии и
мужской пол [41–44]. В табл. 7 пред-
ставлены основные клинические про-
явления диабетических автономных
нейропатий (ДАН).
ДПН диагностируется на основа-

нии наличия дистальных симметрич-
ных сенсорных симптомов и целевого
неврологического исследования, под-
тверждающего наличие сенсорных,
моторных и рефлекторных измене-
ний по дистальному симметричному
типу. Американская диабетическая
ассоциация (ADA) рекомендует, что-
бы все пациенты с СД ежегодно про-
ходили неврологическое и тщатель-
ное клиническое обследование стопы
[46]. Последнее включает оценку со-
судистого статуса, структуры и биоме-
ханики стопы, целостности кожных
покровов. Кроме того, необходимо
провести полное неврологическое об-
следование, ЭНМГ-исследование
нервной проводимости, лаборатор-
ные исследования, чтобы исключить
другие поддающиеся лечению причи-
ны нейропатии, такие как почечная
недостаточность, дефицит витами-
на В12 и недостаточная функция щи-
товидной железы [47]. Лабораторный
скрининг на наличие дистальной сим-
метричной сенсомоторной нейропа-
тии у пациентов без СД включает
определение тощакового уровня глю-
козы в плазме крови, гликозилиро-
ванного гемоглобина, азота мочевины
крови, креатинина, подсчет формен-
ных элементов в крови, оценку скоро-
сти седиментации эритроцитов, вы-
полнение анализа мочи, определение
содержания витамина В12 и уровня
тиротропинстимулирующего гормона
[47]. Пациенты с ДПН также должны
проходить скрининг на диабетиче-

скую ретинопатию и нефропатию.
На сегодняшний день нет методов,

позволяющих излечить ДПН. Однако
ряд подходов позволяет корректиро-
вать течение данного заболевания.
Важно осуществлять профилактиче-
ские мероприятия, направленные на
предупреждение язвообразований на
диабетической стопе. Единственным
подтвержденным методом лечения,
способным замедлять и даже в неко-
торой степени обращать прогресси-
рование ДН, является хороший конт-
роль над гликемией  [48–50]. 
Основные лекарственные средства,

используемые в терапии ДН, в 2017 г.
были представлены Международной
диабетической федерацией (2017 г.)
[51], хотя с пометкой, что эти препа-
раты были исследованы и нет теку-
щих данных, которые ясно демон-
стрируют эффективность их исполь-

зования при ДН, и что ни один из
этих препаратов не был одобрен для
лечения ДН Управлением по контро-
лю пищевых продуктов и лекарств в
США (FDA). Потенциально возмож-
ные лекарственные формы указаны в
табл. 8 [51]. В то же время клиниче-
ское применение многих из перечис-
ленных средств ограничено из-за
серьезных побочных эффектов или
недостаточности данных, подтвер-
ждающих их клиническую эффектив-
ность.
a-Липоевая кислота (АЛК), извест-

ная также как тиоктовая кислота,
впервые была выделена из печени бы-
ка L.Reed и соавт. в 1950 г. [52]. По
своему химическому строению это
жирная кислота, содержащая серу. Ее
можно обнаружить внутри каждой
клетки нашего тела, где она помогает
вырабатывать энергию. АЛК является
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ключевой частью процесса обмена веществ, который пре-
вращает глюкозу в энергию для потребностей организма.
АЛК является коэнзимом, который выступает биокатали-
затором, активизирующим митохондриальные ферменты,
тормозящим глюконеогенез и кетогенез, вызывающим ан-
тиоксидантный эффект, блокирующим образование сво-
бодных радикалов, снижающим синтез холестерина, за-
медляющим гликирование протеинов и формирование ко-
нечных продуктов гликирования, предотвращающим по-
терю миоинозитола, улучшающим чувствительность к ин-
сулину и способствующим утилизации глюкозы тканями.
В результате улучшаются эндоневральный кровоток, раз-
личные виды чувствительности, возрастает скорость про-
ведения нервного импульса и уменьшаются моторные рас-
стройства [53–60].
В настоящее время завершены многочисленные рандо-

мизированные двойные слепые плацебо-контролируемые
исследования эффективности АЛК. Результаты приведены
в табл. 9.
В исследовании ALADIN I (Alpha-lipoic acid in Diabetic

Neuropathy I) определена оптимальная терапевтическая
доза АЛК – 600 мг внутривенно (эффект меньшей дозы –
100 мг – сравним с эффектом плацебо) и установлено сни-
жение болевых ощущений, чувства жжения, онемения. 
В другом исследовании (ALADIN II) доказано, что ораль-
ный прием АЛК в дозе 600 или 1200 мг в течение 2 лет
(после 5-дневного периода насыщения внутривенным вве-
дением) улучшает функцию нерва, увеличивая скорость
проведения нервного импульса. При этом 89% пациентов
в группе, получавшей 600 мг, и 94% в группе, получавшей
1200 мг АЛК в течение 2 лет, оценили переносимость пре-
парата как хорошую и очень хорошую. Авторы сделали
вывод о том, что переносимость препарата при длитель-
ном приеме сравнима с плацебо [61–63]. Аналогичные ре-
зультаты имели место в исследовании SYDNEY, в котором
по шкалам TSS, NDS и при нейромиографии отмечено
уменьшение характерных нейропатических симптомов с
высокой степенью достоверности [64].

Базисная терапия ВН при СД кардинально не отличает-
ся от терапии сенсомоторной диабетической полиневро-
патии. Так, по данным российского исследования, в кото-
ром пациенты с выявленной выраженной кардиоваску-
лярной ДАН в течение 3 нед получали курс лечения либо
АЛК 600 мг/сут, либо плацебо внутривенно капельно, бы-
ло отмечено улучшение параметров вариабельности сер-
дечного ритма на фоне инфузионной терапии АЛК, что
объективно свидетельствует об уменьшении выраженно-
сти кардиоваскулярной ДАН [65].
Препараты АЛК выпускаются как в инфузионной, так и

в таблетированной форме. Одним из первых препаратов
АЛК, зарегистрированных в России, является Берлитион.
Его высокая эффективность и безопасность доказаны мно-
гочисленными клиническими исследованиями зарубеж-
ных и отечественных авторов. Несомненное удобство не-
скольких форм выпуска Берлитиона позволяет подбирать
индивидуальные схемы лечения пациентам в зависимости
от тяжести состояния, терапевтических и профилактиче-
ских целей. Стандартный курс терапии начинают с инфу-
зионного введения препарата в дозе 600 мг/сут внутривен-
но капельно на 150,0 мл 0,9% раствора NaCl в течение 3 нед
(с перерывами в выходные дни) с последующим перораль-
ным приемом препарата в течение 2–3 мес по 600 мг/сут.
Учитывая фармакокинетические особенности всасывания
таблетированных форм АЛК в кишечнике, прием таблеток
рекомендуется осуществлять не менее чем за 30 мин до
приема пищи [66].
Фармакологическая терапия нейропатии с болевым син-

дромом включает антидепрессанты, противосудорожные
средства, анальгетики, опиаты, противоаритмические и
средства местного действия. Сравнительная оценка этих
лекарственных средств изучена в малом количестве иссле-
дований [67, 68]. С учетом доказательной базы могут ис-
пользоваться антиконвульсанты (прегабалин – уровень
доказательности А, габапентин и вальпроаты – уровень
доказательности В), антидепрессанты (амитриптилин, вен-
лафаксин и дулоксетин – уровень доказательности В),

N.V.Pizova / Consilium Medicum. 2018; 20 (4): 36–42.

Таблица 8. Терапия ДН

Механизм Препараты Цель лечения

Хроническая гипергликемия Сахароснижающая терапия Хороший контроль над гликемией

Увеличение активности полиолового пути 
обмена глюкозы Ингибиторы альдозоредуктазы Уменьшение содержания сорбита 

Увеличение оксидативного стресса АЛК, глутатион Уменьшение содержания свободных 
радикалов

Повышение явления гипоксии нерва Ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента, нитраты Повышение интраневрального кровотока

Нервная дегенерация Фактор роста нерва Восстановление аксонального транспорта, 
регенерация

Увеличение конечных продуктов 
гликирования Аминогуанидин Уменьшение накопления конечных продуктов

гликирования в нервах и сосудистой стенке

Таблица 9. Рандомизированные двойные слепые плацебо-контролируемые исследования по эффективности АЛК (тиоктовой кислоты)

Исследование n Введение/дозировка, мг Длительность Результаты Безопасность
ALADIN I 382 Внутривенно, 100/600/1200/плацебо 3 нед TSS+, NDS+, HPAL+ Хорошая

ALADIN II 65 600/1200/плацебо 2 года NCV suralis+, NCV tibialis+,
SNAP+, DML-, NDS- Хорошая

ALADIN III 508 Внутривенно 600, перорально
1200/плацебо

3 нед внутривенно, 
6 мес перорально

TSS+, Y Aladin I HPAL+, NDS+,
NDSLL+ Хорошая

DEKAN 73 Перорально 800/плацебо 4 мес HRV+, QT- Хорошая

ORPIL 24 Перорально 1800/плацебо 3 нед TSS+, HPAL+, NDS+ Хорошая

Примечание. Оценочные критерии: TSS – Total Symptom Score; NDS – Neuropathy Disability Score; HPAL – Hamburg Pain Adjective List; SNAP – Sen-
sory Nerve Action Potential; NCV – Nerve Conduction Velocity; DML – Distal Motor Latency; (+) – улучшение, (-) – нет эффекта.
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опиоиды (трамадол – уровень доказательности В) и крем с
капсаицином – уровень доказательности В. Для лечения
ВН при ДН в зависимости от клинического синдрома при-
меняют разные средства [69–71].
Немедикаментозные методы включают использование

гимнастики для ног, массажа и различных физиотерапев-
тических методов (магнитотерапия, чрескожная электро-
нейростимуляция, акупунктура и др.), но их эффектив-
ность не доказана в многоцентровых рандомизированных
исследованиях. При развитии осложнений ДН, в том чис-
ле синдрома диабетической стопы, в комплекс лечебных
мероприятий включают использование препаратов раз-
личных групп, что определяется симптоматикой (местной
или общей). Препаратами выбора являются те, которые
способствуют восстановлению магистрального кровотока,
снижению выраженности остеопороза, заживлению тро-
фических язв и др. [72].
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