
32
Эффективная фармакотерапия. 48/2013

Диабетическая 
полиневропатия 
и синдром 
диабетической стопы
А.С. Котов, Ю.В. Елисеев
Адрес для переписки: Алексей Сергеевич Котов, alex-013@yandex.ru

ГБУЗ Московской 
области «Московский 

областной научно-
исследовательский 

клинический 
институт 

им. М.Ф. Владимир
ского», Москва

В статье дан обзор проблемы диабетической полиневропатии (ДПН) – 
осложнения сахарного диабета, опасного развитием такого 
жизнеугрожающего и инвалидизирующего клинического состояния, 
как диабетическая стопа. Рассмотрены эпидемиология, 
патогенетические механизмы и современные методы лечения ДПН. 
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Введение
Огромное внимание к  проблеме 
сахарного диабета (СД) во  всем 
мире обусловлено высокой забо-
леваемостью СД  2 типа, состав-
ляющей до 95% всех случаев СД. 
В  настоящее время СД  2 типа 
страдают 146,8 млн (2,1%) жи-
телей планеты [1]. Стремитель-
ный и неуклонный рост частоты 
и распространенности СД 2 типа 
во многом объясняется старени-
ем населения. По  данным ряда 
авторитетных исследований, раз-
нообразные поражения нервной 
системы обнаруживаются у  90% 
всех больных СД [2]. В целом нев

ропатия характеризуется про-
грессирующей потерей функции 
нервных волокон. Согласно обще-
принятому определению, пери-
ферическая диабетическая поли-
невропатия диагностируется при 
наличии симптомов или призна-
ков дисфункции периферических 
нервов у больных СД при исклю-
чении других причин заболева-
ния [3].

Эпидемиология
По данным на 2010 г., в мире за-
регистрировано около 285 млн 
больных СД, из них 90% – боль-
ные СД  2 типа [4]. По  оценкам 

экспертов, к 2030 г. это число уд-
воится [5]. Распространенность 
СД в популяции в среднем состав-
ляет 1–8,6%, среди детей и  под-
ростков  – примерно 0,1–0,3%. 
В Российской Федерации общая 
заболеваемость СД  в  2010  г.  со-
ставила 3  млн 351 тыс. 342  че-
ловека (2882,3  на  100  тыс. 
взрослого населения), а в 2011 г. – 
3  млн 564 тыс. 207 человек 
(3056,4 на 100 тыс. взрослого на-
селения) [6].
Диабетическая полиневропатия 
(ДПН) – наиболее частое ослож-
нение, поражающее более 50% 
пациентов с  СД  1 и  2 типа. Это 
состояние считается следствием 
диабетического микроваскуляр-
ного поражения, вовлекающего 
малые сосуды, питающие нервы 
(vasa nervorum), и  сочетается 
с  повреждением макрососудов. 
Наиболее часто ДПН развивает-
ся при недостаточном контроле 
гликемии, ДПН диагностирует-
ся у  30% госпитализированных 
и  у  20% в  общей популяции 
больных СД  [7]. К  сожалению, 
даже пациенты с  предиабетом 
входят в группу риска развития 
ДПН. При СД  1  типа дисталь-
ная полиневропатия обычно 
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проявляется после многолетней 
хронической пролонгирован-
ной гипергликемии. Напротив, 
у пациентов с СД 2 типа дисталь-
ная полиневропатия может воз-
никать немногим позже дебюта 
заболевания, нередко эти паци-
енты страдают полиневропати-
ей на момент установления диа-
гноза СД. Относительно часто 
диабе ти ческ у ю невропатию 
ассоциируют с  парезом глазо
двигательного нерва и  другими 
краниальными невропатиями, 
мононевропатией, множествен-
ными мононевропатиями, диабе-
тической амиотрофией, болевой 
полиневропатией, автономной 
и  торакоабдоминальной невро-
патией.

Патогенез ДПН
Многообразие клинических про-
явлений диабетической невропа-
тии дает основание предполагать 
существование как минимум не-
скольких взаимосвязанных па-
тобиохимических механизмов ее 
формирования, что подтвержда-
ется исследованиями последних 
лет. Теории патогенеза поздних 
осложнений СД сводятся к двум 
основным направлениям: мета-
болическому и сосудистому, при 
этом неоспоримый приоритет 
отдается нарушениям микро-
циркуляции – микроангиопатии. 
В  патогенезе микроангиопатии 
большое значение имеют накоп-
ление липопротеинов низкой 
плотности в  сосудистой стенке, 
активизация процессов перекис-
ного окисления липидов с увели-
чением образования свободных 
радикалов, подавление синтеза 
простациклина, оказывающего 
антиагрегантное и  сосудорас-
ширяющее действие. У больных 
СД 2 типа количество эндогенной 
тиоктовой кислоты в организме 
снижается, а ее дефицит отрица-
тельно влияет на энергетический 
обмен, в частности на функцио
нальную активность реакций 
цикла Кребса [8]. В  последние 
годы окислительный стресс, 
приводящий к  значительному 
повышению концентрации сво-
бодных радикалов, рассматрива-

ют как один из наиболее значи-
мых факторов развития поздних 
осложнений СД. Инфекция, по-
ражающая у  больных СД  кости 
и мягкие ткани, плохо поддается 
лечению, поскольку из-за  нару-
шения микроциркуляции за-
труднено поступление фагоци-
тов в инфицированную область 
и  невозможно обеспечение не-
обходимой концентрации анти-
биотиков в  тканях. Кроме того, 
у таких пациентов, как правило, 
поражаются и  периферические 
сосуды, что нередко приводит 
к гангрене [9–13].
Невропатия значительно снижа-
ет качество жизни больных СД. 
Такие осложнения заболевания, 
как падения, синдром диабети-
ческой стопы, сердечная арит-
мия, могут приводить к перело-
мам, ампутациям и даже смерти 
пациентов с СД. Одним из самых 
частых и серьезных осложнений 
ДПН является диабетическая 
инфицированная стопа. Мест-
ная травматизация и  сдавле-
ние (часто ассоциирующиеся 
с  нарушением чувствительнос-
ти из-за  невропатии) в  сочета-
нии с  болезнью малых сосудов 
приводят к  инфицированию 
стопы разной степени тяжести – 
от  поверхностного целлюлита 
до  хронического остеомиелита. 
Инфекции у пациентов с СД вы-
зываются теми же микроорга-
низмами, что и у людей без СД, 
исключение составляет лишь 
остеомиелит. Газовая гангрена 
при низкой распространенности 
в популяции у больных СД встре-
чается относительно часто.

Клинические проявления
Диабетическая полиневропатия 
может дебютировать различны-
ми клиническими проявлениями 
(нарушения чувствительности, 
двигательные нарушения, рас-
стройства автономной нервной 
системы), структу рирование 
которых позволяет диагности-
ровать невропатию у  пациентов 
с  СД. Больной может страдать 
сенсомоторной и  автономной 
невропатией разной степени вы-
раженности. Сенсорные симп-

томы могут быть как негатив-
ными, так и  позитивными, как 
диффузными, так и локальными. 
К  негативным проявлениям от-
носят чувство онемения, которое 
пациенты описывают как «пер-
чатки» или «носки». Для таких 
пациентов типичны нарушения 
равновесия, усиливающиеся при 
закрывании глаз, безболевые 
травмы. Позитивные симптомы 
описываются как жжение, пока-
лывание, прострелы, повышение 
чувствительности при прикос-
новении. Моторные симптомы 
могут включать и  дистальные, 
и  проксимальные проявления. 
В верхних конечностях дисталь-
ное поражение может повлечь 
нарушения тонкой координации 
(пациент испытывает трудности 
при открывании банки, повороте 
ключа). Спотыкания, травмы ног 
могут быть ранними признака-
ми слабости в ногах. Симптомы 
проксимальной слабости в конеч-
ностях включают трудности при 
подъеме или спуске по лестнице, 
вставании из  положения сидя 
или лежа, поднимании рук выше 
плеч. Наиболее типичное мотор-
ное проявление диабетической 
невропатии – небольшая слабость 
в дистальных отделах ног. Нали-
чие сильно выраженной слабости 
должно побудить врача к поиску 
других причин, таких как хро-
ническая демиелинизирующая 
полирадикулоневропатия или 
васкулит. Выраженная слабость 
может наблюдаться при асиммет-
ричных синдромах диабетичес-
кой невропатии. Моторная нев
ропатия может возникать вместе 
с сенсорной.
Автономная невропатия может 
вовлекать в патологический про-
цесс сердечно-сосудистую, гаст-
роинтестинальную и  мочеполо-
вую системы, а  также потовые 
железы. Пациенты с генерализо-
ванной автономной невропатией 
предъявляют жалобы на  атак-
сию, шаткость при ходьбе, пред
обморочные состояния или об-
мороки. Гастроинтестинальная 
автономная невропатия может 
проявляться дисфагией, боля-
ми в животе, тошнотой, рвотой, 
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мальабсорбцией, недержанием 
кала, диареей или запором [14]. 
Кардиоваскулярная автономная 
невропатия проявляется посто-
янной синусовой тахикардией, 
ортостатической гипотензией, 
синусовой аритмией, снижением 
изменения частоты сердечных 
сокращений при глубоком дыха-
нии, синкопальными состояния-
ми при вставании из положения 
лежа [15]. Мочеполовая вегета-
тивная невропатия дифферен-
цируется с поражением предста-
тельной железы и спинальными 
расстройствами и  проявляется 
ослаблением мочевой струи, ощу-
щением неполного опорожнения 
мочевого пузыря. Судомоторная 
невропатия проявляется непере-
носимостью жары, потливостью 
головы, шеи и туловища с ангид-
розом нижней части туловища 
и конечностей, нарушенным слю-
ноотделением.

Диагностика
Установление диагноза диабети-
ческой невропатии требует тща-
тельной оценки, так как у 10–26% 
больных СД в сочетании с невро-
патией последняя имеет другую 
причину [16–19]. Обследование 
пациентов с подозрением на дис-
тальную сенсорную или мотор-
ную невропатию должно вклю-
чать оценку периферических 
и автономных клинических про-
явлений, а  также таких важных 
лабораторных показателей, как 
концентрация глюкозы и HbA1c 
в  крови. Нейровизуализаци-
онные методы редко помогают 
врачу диагностировать и лечить 
диабетическую невропатию, од-
нако в  определенных клиничес-
ких ситуациях магнитно-резо-
нансная томография шейного, 
грудного и/или поясничного от-
делов скелета позволяют исклю-
чить другую природу симптомов, 
имитирующих диабетическую 
невропатию. Существенное зна-
чение для диагностики ДПН 
имеют электрофизиологические 
тесты, с  помощью которых оце-
нивают скорость проводимос-
ти по нервам, а также состояние 
дистальных мышц, которые часто 

поражаются при СД (игольчатая 
электромиография).

Терапия
Лечение диабетической невро-
патии должно начинаться с  мо-
мента установления диагноза 
СД. Врачам первичного звена 
необходимо проявлять насторо-
женность в  отношении диабе-
тической невропатии даже при 
первично возникшем СД, так как 
ошибка в  диагностике диабети-
ческой невропатии может при-
вести к серьезным осложнениям, 
включая ампутации и инвалиди-
зацию [20–23]. Регулярное наблю-
дение за состоянием стоп и про-
ведение обучающих мероприятий 
по  уходу за  ногами позволяют 
снизить частоту язвообразова-
ния и  последующих ампутаций 
[24]. Инфекционное поражение 
стоп у больных СД протекает тя-
желее и  требует более длитель-
ного лечения, чем у больных без 
СД. Следует помнить, что врачи 
первичного звена ответственны 
за  информирование пациентов 
об  острых и  хронических ос-
ложнениях СД  [25]. Пациенты 
с диабетической периферической 
невропатией нуждаются в более 
пристальном наблюдении, особое 
внимание следует уделить объ-
яснению необходимости регу-
лярного самостоятельного ухода 
за стопами.
Лечение диабетической невропа-
тии включает два направления: 
симптоматическую терапию, 
целью которой является облегче-
ние состояния больного, а также 
меры, замедляющие прогресси-
рование невропатии. Основной 
способ, позволяющий уменьшить 
прогрессирование невропатии, – 
постоянный и строгий контроль 
гликемии. Немедикаментозные 
методы в  основном предполага-
ют реабилитационное лечение 
и включают комплекс мер физи-
ческой, профессиональной, рече-
вой и курортной терапии.

Симптоматическая терапия
В  острых случаях для купиро-
вания хронического болевого 
синдрома у пациентов с диабети-

ческой невропатией могут при-
меняться как стандартные аналь-
гетики, так и  другие средства. 
Миорелаксанты можно использо-
вать для лечения больного в пер-
вые 2 недели острого состояния. 
Необходимо помнить, что любой 
тип боли требует лечения. Оценка 
болевой невропатии должна про-
водиться каждые 6 недель [26].
Для симптоматического лечения 
диабетической невропатии ис-
пользуются разные препараты. 
В стандарт первичной медико-са-
нитарной помощи при ДПН вхо-
дят бенфотиамин, тиоктовая кис-
лота и габапентин [26]. Контроль 
над болевым синдромом могут 
обеспечивать нестероидные про-
тивовоспалительные средства 
(НПВС), их можно использовать 
в  качестве первой линии тера-
пии при болевой периферичес-
кой невропатии. При хроничес-
кой болевой невропатии простые 
анальгетики, как правило, неэф-
фективны. При дизестезиях могут 
применяться топические анальге-
тики (капсаицин), а при неврал-
гиях  – лидокаин. Антиконвуль-
санты используются при лечении 
дизестетической боли [27].
Болевой синдром при диабети-
ческой невропатии эффективно 
купируется препаратами габа-
пентина (Габагамма). Габагамма 
связывается с  альфа-2-дельта-
субъединицей вольтажзависимых 
кальциевых каналов и  снижает 
поток ионов кальция, играющий 
важную роль в  возникновении 
невропатической боли. Другими 
механизмами действия Габагам-
мы при невропатической боли 
являются снижение скорости 
глутаматзависимой гибели ней-
ронов, увеличение синтеза гамма-
аминомасляной кислоты (ГАМК) 
и  подавление высвобождения 
нейротрансмиттеров моноамино-
вой группы.
Карбамазепин, преимуществен-
но использующийся для лечения 
пациентов с  эпилепсией, можно 
применять и  при периферичес-
кой невропатии, если другие пре-
параты неэффективны. Кроме 
того, карбамазепин потенциаль-
но эффективен при хронической 
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невропатической боли [28], тем 
не  менее результаты исследова-
ний по  оценке эффективности 
карбамазепина при хронической 
невропатической боли следует 
интерпретировать с  осторож-
ностью. Прегабалин одобрен для 
купирования боли при генера-
лизованной диабетической пери-
ферической невропатии и может 
назначаться как препарат первой 
линии [29]. Ламотриджин не ре-
комендован для лечения диабе-
тической невропатии из-за  от-
носительной неэффективности 
в контроле боли – он продемонс-
трировал результат, сопостави-
мый с  таковым при использова-
нии плацебо [30].
Трициклические антидепрес-
санты могут использоваться как 
анальгетики при купировании 
парестетической боли [31]. Се-
лективные ингибиторы обратно-
го захвата серотонина и  норад-
реналина  – первые препараты, 
одобренные специально для ле-
чения диабетической невропа-
тии. Венлафаксин рекомендован 
для лечения пациентов с болевой 
диабетической невропатией [32]. 
Ингибиторы обратного захвата 
серотонина являются препарата-
ми второй линии в  лечении па-
циентов с болевой диабетической 
невропатией, они могут помочь 
лицам, страдающим коморбид-
ной депрессией. Циталопрам ис-
пользуется при парестезиях [31].
Прокинетики применяются при 
диабетическом гастропарезе, од-
нако длительное использование 
метоклопрамида может приво-
дить к  двигательным наруше-
ниям, напоминающим дисто-
нию [33].

Патогенетическая терапия
С  учетом ограниченной эффек-
тивности анальгетиков в послед-
нее время все активнее обсужда-
ется вопрос о применении других 
классов препаратов (например, 
тиоктовой кислоты и  тиамина). 
Тиоктовая кислота  – коэнзим, 
синтезирующийся в  организме 
человека, представляет собой 
эндогенный антиоксидант. Эф-
фективность препаратов тиок-

товой кислоты (Тиогамма®) при 
СД  была доказана: тиоктовая 
кислота уменьшает образование 
конечных продуктов гликирова-
ния, улучшает эндоневральный 
кровоток, повышает содержание 
глутатиона до  физиологичес-
кого значения, что в  результате 
приводит к  улучшению функ-
ционального состояния перифе-
рических нервных волокон при 
ДПН. Тиогамма® (тиоктовая кис-
лота) является патогенетичес-
ким лекарственным средством 
с  подтвержденной высокой эф-
фективностью, в  частности при 
лечении больных с периферичес-
кой полиневропатией, и хорошей 
переносимостью. В  ходе иссле-
дований была показана высокая 
клиническая безопасность этого 
препарата и  определена эффек-
тивная дозировка (600 мг/сут). 
Кроме того, было установлено, 
что кратковременная терапия 
тиоктовой кислотой внутривен-
но в дозе 600 мг/сут способствует 
клиническому регрессу основных 
проявлений ДПН [8].
Применение тиамина может 
уменьшить или обратить вспять 
ранние проявления ДПН путем 
коррекции диабетиндуцирован-
ного повышения клиренса тиами-
на, влияющего на тиаминзависи-
мые ферменты, нарушение работы 
которых приводит к манифеста-
ции осложнений СД [34]. Тиамин 
и  бенфотиамин (жирораствори-
мая форма) влияют на  метабо-
лизм полиола (полиол определяет 
микрососудистое повреждение 
сетчатки, почек и нервной ткани), 
индуцирующийся высоким уров-
нем глюкозы в  клетках сосудов. 
Этот эффект оправдывает ис-
пользование тиамина как потен-
циального средства профилакти-
ки и лечения осложнений СД [35]. 
В  сравнительном исследовании 
показано, что биодоступность 
выше у жирорастворимых форм 
тиамина (бенфотиамин), чем 
у  водорастворимых [36]. Клини-
ческая эффективность препара-
тов, содержащих бенфотиамин, 
в лечении ДПН была продемонс-
трирована в  ряде исследований. 
Так, было показано, что препа-

Осложнения сахарного диабета

Тиоктовая (альфа-липоевая)  
кислота

✓✓ Обладает мощным антиоксидантным эффектом, 
что весьма важно в патогенетическом лечении 
диабетической полиневропатии.

✓✓ Уменьшает инсулинорезистентность, снижает 
уровень глюкозы в крови.

✓✓ Проявляет умеренное анаболическое действие.
✓✓ Оказывает положительное влияние на состояние 
эндотелия, функциональное состояние нервов 
и обмен холестерина.

✓✓ Влияет на симптомы диабетической 
полиневропатии: боль, нарушения 
вибрационной и термочувствительности, 
улучшает проводимость периферических 
нервных волокон.

✓✓ Эффект является дозозависимым. 
С клинической точки зрения оптимальная 
доза препарата тиоктовой кислоты при 
внутривенном введении – 600 мг/сут.

Бенфотиамин – жирорастворимая форма 
тиамина

✓✓ Жирорастворимые тиамины (аллитиамины) 
были синтезированы в Японии в 1950-х гг.

✓✓ Среди известных дериватов тиамина самой 
высокой биодоступностью и способностью 
проникать в клетку обладает бенфотиамин.

✓✓ Бенфотиамин, по сравнению с водорастворимой 
формой витамина, обеспечивает наибольшую 
концентрацию препарата в плазме, эритроцитах, 
спинномозговой жидкости и более длительно 
сохраняется в организме.

✓✓ Благодаря достижению высокого 
внутриклеточного уровня тиамина дифосфата 
при приеме бенфотиамина, препарат способен 
предотвращать развитие поздних осложнений 
сахарного диабета.

NB

рат Бенфогамма® (бенфотиамин) 
высокоэффективен в отношении 
различных клинических прояв-
лений ДПН. Благодаря своему 
влиянию на метаболизм глюкозы 
Бенфогамма® может использо-
ваться для пролонгированного 
лечения ДПН [37, 38].
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Заключение
Полиневропатия у  пациентов 
с СД 2 типа, составляющего льви-
ную долю всех случаев заболева-
ния, нередко наблюдается уже 
на момент установления диагноза 
СД или имеет высокий риск раз-
виться в  ближайшем будущем. 
При СД 2 типа количество эндо-
генной тиоктовой кислоты сни-
жается. Ее дефицит отрицательно 
влияет на энергетический обмен, 
в  частности на  функциональ-
ную активность реакций цикла 
Кребса. Диабетическая инфици-
рованная стопа – одна из самых 
частых проблем у  больных СД. 
Местная травматизация и  сдав-
ление (часто ассоциирующиеся 
с  нарушением чувствительнос-
ти из-за  невропатии) в  сочета-
нии с  болезнью малых сосудов 
приводят к  различным формам 

диабетической инфицированной 
стопы. Этиотропным лечением 
диабетической невропатии явля-
ется строгий контроль гликемии. 
Для лечения болевой невропа-
тии используются анальгетики 
различных классов, для лечения 
инфекционных поражений – ан-
тибиотики. Инфекция, плохо 
поддающаяся лечению на  фоне 
поражения периферических нер-
вов и  нарушения микроцирку-
ляции, может приводить к  ган
грене. 
В патогенетической терапии ДПН 
доказана эффективность препара-
тов тиоктовой кислоты – коэнзи-
ма, синтезирующегося в организ-
ме человека. В  настоящее время 
Тиогамма® является эффектив-
ным средством лечения перифе-
рической полиневропатии. В ходе 
клинических исследований была 

определена эффективная дози-
ровка (600 мг/сут) препарата, под-
тверждены высокий профиль его 
безопасности и хорошая перено-
симость. 
В ряде исследований продемонс-
трирована клиническая эффек-
тивность препаратов, содержа-
щих жирорастворимую форму 
тиамина –  бенфотиамин, в отно-
шении различных клинических 
проявлений ДПН. Для длитель-
ной терапии ДПН показан, на-
пример, препарат Бенфогамма®, 
являющийся средством патоге-
нетически обоснованной терапии 
с  положительным воздействием 
на нарушенный метаболизм энер-
гообеспечения в  аксональном 
транспорте и  мышечных волок-
нах вследствие повышения ути-
лизации глюкозы и скорости син-
теза АТФ.  
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