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Клинические маски 
диабетической нейропатии

Сахарный диабет (СД) является широко распространенным хроническим 
заболеванием, при котором наблюдается широкий спектр разнообразных 
патологических процессов в целом ряде органов и систем организма 
в результате нарушения метаболических процессов, обусловленных 
гипергликемией. Диабетическая нейропатия признана самым частым 
осложнением СД. Эпидемический рост заболеваемости СД наряду с поздней 
диагностикой его осложнений, в частности диабетической нейропатии, 
приводит к ранней дезадаптации, значительному снижению качества 
жизни и инвалидизации пациентов. Поражение периферической нервной 
системы может протекать латентно или иметь разнообразные клинические 
маски, которые не позволяют вовремя обнаружить диабетическую 
нейропатию и своевременно применять патогенетически обоснованные 
лекарственные средства в соответствии с уровнем доказательности 
имеющихся рекомендаций – α-липоевую, или тиоктовую, кислоту, что 
является стратегически важным, особенно у больных с более длительным 
восстановлением и рецидивирующим течением диабетической нейропатии.
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О дной из  глобальных меди-
цинских и  социально-эко-
номических проблем миро-

вого сообщества является сахарный 
диабет (СД). Распространенность 
этого хронического заболевания 
в популяции достигает 10%, сущест-
венно увеличиваясь с возрастом [1, 
2]. Распространенность нарушения 
углеводного обмена (предиабет) 
в пять раз превышает распростра-
ненность СД, что способствует 
дальнейшему росту заболеваемости 
[3]. Согласно прогнозам экспертов 
Международной федерации диабе-
та (International Diabetes Federation – 
IDF), уже к  2030  г.  число пациен-

тов с СД будет составлять 552 млн, 
к 2040 г. – 642 млн [4].
СД является классическим приме-
ром междисциплинарной проблемы 
в клинической практике, поскольку 
при этом заболевании наблюдает-
ся широкий спектр разнообразных 
патологических процессов в целом 
ряде органов и  систем организма 
в результате нарушения метаболи-
ческих процессов, обусловленных 
гипергликемией, в первую очередь 
поражение периферической нерв-
ной системы на  разных уровнях: 
от  спинномозговых корешков до 
тонких нервных волокон [5], прояв-
ляющееся как изолированно, так и в 

сочетании с другими хроническими 
осложнениями СД.
Диабетическая нейропатия пред-
ставляет собой комплекс полиморф-
ных клинических и суб клинических 
синдромов, характеризующихся 
очаговым или диффузным пора-
жением волокон периферической 
и/или автономной нервной системы 
в результате метаболических, сосу-
дистых и других нарушений, сопут-
ствующих СД, и имеет характерные 
проявления и  течение. Это самое 
частое осложнение СД, приводящее 
к  нарушению трудоспособности, 
выраженной дезадаптации, ранней 
инвалидизации и смерти больных. 
По данным разных исследований [1, 
2, 5, 6], частота диабетических нейро-
патий среди больных СД варьирует-
ся от 25 до 90% в зависимости от ис-
пользуемых критериев диагностики 
и методологии обследования, в том 
числе применения электрофизиоло-
гических методов и исследования ве-
гетативных функций. Частота встре-
чаемости диабетической нейропатии 
прогрессивно нарастает по мере уве-
личения тяжести и длительности СД, 
возраста пациентов и выраженности 
гипергликемии. Следует отметить, 
что на момент установления диаг-
ноза у четверти пациентов с СД уже 
наблюдаются клинические прояв-
ления поражения нервной системы. 
Нередко диабетическая нейропатия 
развивается за несколько лет до кли-
нической манифестации основного 
заболевания.
Существуют разные варианты диабе-
тических нейропатий, отличающи-
еся полиморфными проявлениями, 
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патогенетическими механизмами, 
клиническим течением, реакцией 
на проводимое лечение и прогнозом 
(табл. 1) [7]. Надо отметить, что при 
СД могут отмечаться нейропатии не-
диабетического генеза, в частности 
хроническая воспалительная демие-
линизирующая полинейропатия или 
острая болевая нейропатия волокон 
малого диаметра (индуцированная 
лечением) [7]. В зависимости от кли-
нического течения диабетические 
нейропатии подразделяют на острые 
и хронические (табл. 2) [1, 8].
В  повседневной клинической пра-
ктике у пациентов с СД чаще всего 
выявляется хроническая дистальная 
сенсомоторная полинейропатия. 
Согласно оценке экспертов IDF, 
в  2015  г.  частота ее встречаемости 
достигала 30–40 млн [4]. У больных 
отмечаются чувствительные, дви-
гательные и вегетативно-трофиче-
ские нарушения, преимуществен-
но в нижних конечностях, причем 
доминируют именно сенсорные 
расстройства в  виде нейропатиче-
ской боли, онемения и разнообраз-
ных парестезий. Это обусловлено 
более ранним поражением тонких 
миелинизированных и немиелини-
зированных волокон и значительно 

более поздним и  менее выражен-
ным вовлечением в патологический 
процесс крупных миелинизирован-
ных волокон, а  также преимуще-
ственно аксональным поражением 
[7, 9]. Сенсорный дефицит может 
колебаться от  легких, выявляемых 
только при дополнительном обсле-
довании, до тяжелых афферентных 
расстройств, сочетающихся с двига-
тельными нарушениями. При этом 
может наблюдаться как безболевой 
вариант с  минимальной клиниче-
ской симптоматикой и постепенным 
развитием сенсомоторного дефици-
та, так и болевой вариант развития 
диабетической нейропатии, который 
нередко сочетается с  признаками 
дисфункции вегетативной нервной 
системы и может носить острый или 
хронический характер с чередовани-
ем периодов ремиссии и обострений.
У пациентов с недавно диагности-
рованным СД или плохо контроли-
руемым уровнем глюкозы может 
развиться транзиторная гипер-
гликемическая полинейропатия, 
которая достаточно быстро регрес-
сирует после восстановления эуг-
ликемии [10]. Следует подчеркнуть, 
что повторные эпизоды выражен-
ной и  длительной гипогликемии 

на  фоне неадекватной терапии 
инсулином способны приводить 
к  возникновению сенсомоторной 
и  вегетативной полинейропатии 
у пациентов с СД [7].
Значительно меньший процент 
случаев приходится на острые сен-
сорные нейропатии, дебютирую-
щие с  нестерпимой жгучей боли 
в дистальных отделах конечностей, 
чаще в области стоп, в отсутствие 
чувствительных нарушений или ми-
нимальных проявлений при невро-
логическом осмотре и двигательных 
расстройств. Болевой синдром само-
произвольно купируется в течение 
одного-двух лет [11, 12]. В качестве 
патогенетического фактора разви-
тия этого варианта диабетической 
нейропатии рассматривается резкое 
колебание уровня гликемии [11].
У пациентов с СД 1 типа наблюда-
ется нейропатия Элленберга, со-
провождающаяся значительной по-
терей веса и развитием депрессии, 
поражением тонких и  вегетатив-
ных волокон на фоне кетоацидоза 
и других признаков декомпенсации 
заболевания, и острая инсулиновая 
нейропатия, возникающая после 
быстрой нормализации уровня глю-
козы на  фоне адекватной инсули-

Таблица 1. Классификация диабетических нейропатий
Вид Подвид
1. Генерализованные/диффузные 
нейропатии

Дистальная симметричная полинейропатия:
 ■ с преимущественным поражением тонких (малого диаметра) волокон 
 ■ с преимущественным поражением толстых (большого диаметра) волокон
 ■ со смешанным поражением тонких и толстых волокон 

Автономная (вегетативная) нейропатия:
 ■ с кардиоваскулярными проявлениями (снижение вариабельности ритма сердца, тахикардия 

покоя, ортостатическая гипотензия, безболевая ишемия миокарда, внезапная смерть)
 ■ с желудочно-кишечными проявлениями (диабетический парез желудка, диабетическая 

энтеропатия, снижение моторики толстой кишки)
 ■ с урогенитальными проявлениями (диабетическая цистопатия – нейрогенный мочевой 

пузырь, эректильная дисфункция и сексуальная дисфункция у женщин)
 ■ с проявлениями в других органах и системах

2. Мононейропатии/множественный 
мононеврит (атипичные формы)

Изолированное поражение черепно-мозговых или периферических нервов 
Множественный мононеврит

3. Радикулопатии или полирадикулопатии 
(атипичные формы)

Радикулоплексонейропатия (пояснично-крестцовая полирадикулопатия, проксимальная 
моторная амиотрофия и др.) 
Торакальная радикулопатия

Таблица 2. Клинические варианты диабетических нейропатий в зависимости от формы и течения
Форма диабетической нейропатии Острое течение Хроническое течение
Асимметричная Краниальные нейропатии

Изолированная периферическая нейропатия
Радикулоплексопатия

Пояснично-крестцовая радикулопатия
Множественные мононейропатии
Туннельные нейропатии

Симметричная Транзиторная гипергликемическая полинейропатия
Острая сенсорная полинейропатия

Дистальная сенсомоторная полинейропатия
Вегетативная полинейропатия
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нотерапии, особенно если предше-
ствующий контроль гликемии был 
неудовлетворительным [11].
Хроническая сенсорная диабетиче-
ская нейропатия, напротив, явля-
ется прогрессирующим необрати-
мым осложнением СД, постепенно 
развивающимся через несколько лет 
от начала заболевания. Этот вариант 
нейропатии, как правило, протекает 
латентно и диагностируется поздно. 
Нарушение чувствительности обна-
руживается случайно, например при 
ожоге или травме кожных покровов, 
развитии язв на стопах в местах на-
ибольшего давления. В дальнейшем 
отмечаются полиморфные сенсор-
ные расстройства нейропатического 
характера, в том числе болевой син-
дром, интенсивность которого зна-
чительно варьируется, и  синдром 
беспокойных ног. При последующем 
прогрессировании патологического 
процесса к клинической картине до-
бавляются двигательные нарушения 
в виде мышечной слабости и их по-
степенной атрофии [12].
К  редким формам болевых нейро-
патий у пациентов с СД относится 
диабетическая радикулоплексоней-
ропатия, ранее описываемая как 
диабетическая амиотрофия. Она 
характеризуется поражением спин-

номозговых нервов, сплетений и ко-
решков, преимущественно на пояс-
нично-крестцовом уровне [13]. Этот 
вариант чаще наблюдается у больных 
старше 60  лет, лиц мужского пола 
с СД 2 типа и легкими нарушениями 
углеводного обмена [10]. Через не-
сколько дней или недель после воз-
никновения интенсивного болевого 
синдрома на передней поверхности 
бедра или в  поясничной области 
развиваются слабость и атрофия пе-
редних мышц бедра и тазового пояса 
вплоть до утраты способности к са-
мостоятельному передвижению. При 
этом сенсорные расстройства мини-
мальны либо вообще отсутствуют. 
Данный вариант диабетической ней-
ропатии отличается благоприятным 
прогнозом. В течение года болевой 
синдром регрессирует. Восстановле-
ние мышечной силы занимает боль-
ший период времени – от нескольких 
месяцев до нескольких лет. У части 
пациентов сохраняется резидуаль-
ный дефект [10].
Существенно реже наблюдаются фо-
кальные или мультифокальные диа-
бетические нейропатии. Чаще они 
протекают остро, могут возникать 
на любой стадии заболевания, в не-
которых случаях их тяжесть корре-
лирует с уровнем гипергликемии [5]. 

Среди краниальных нейропатий при 
СД наиболее часто отмечается вари-
ант с поражением глазодвигательно-
го нерва (III), реже отводящего (VI), 
что приводит к развитию диабети-
ческой офтальмоплегии, или других 
черепно-мозговых нервов [14].
Основными патогенетическими 
механизмами развития диабети-
ческой нейропатии, которые могут 
сочетаться, являются микроангио-
патия, приводящая к ишемическо-
му повреждению нервных волокон 
и эндотелиальной дисфункции, ме-
таболические расстройства в нейро-
нах и шванновских клетках на фоне 
накопления нейротоксичного сор-
битола и  дефицита миоинозито-
ла [5], а  также митохондриальная 
дисфункция, эндоплазматический 
ретикулярный стресс и развитие не-
обратимых повреждений нейронов 
(рисунок) [7]. Среди других негатив-
но влияющих факторов указывают 
оксидативный стресс, гипертригли-
церидемию, а  также генетические 
и иммунные факторы [5].
Диагностический скрининг диабе-
тической нейропатии у  пациентов 
с СД необходимо проводить ежегод-
но независимо от наличия характер-
ных жалоб. Он включает тщатель-
ный сбор анамнеза, полноценный 
неврологический осмотр с  иссле-
дованием болевой, температурной 
и вибрационной чувствительности 
с помощью монофиламента (весом 
10 г) и камертона с частотой 128 Гц, 
а также осмотром стоп, поскольку 
раннее выявление и  дальнейшая 
адекватная терапия диабетической 
нейропатии позволяют уменьшить 
риск  развития тяжелых осложне-
ний. Важным диагностическим 
этапом является тщательное лабо-
раторное обследование для дина-
мического наблюдения за уровнем 
глюкозы в крови и исключения иных 
дисметаболических или токсических 
состояний или заболеваний, свое-
временная диагностика и коррекция 
которых может привести к сущест-
венному регрессу или значительно-
му уменьшению поражения пери-
ферической нервной системы. Для 
выявления вегетативной недоста-
точности используют кардиоваску-
лярные тесты, наиболее чувстви-
тельным и простым среди которых 
признано исследование дыхательной 

Примечание. ЛПНП – липопротеины низкой плотности, ЛПВП – липопротеины высокой плотности, СЖК – 
свободные жирные кислоты, Рl3 – фосфатидилинозитол-3-киназа, РФК – реактивные формы кислорода, РФА – 
реактивные формы азота, ЭР – эндоплазматический ретикулум.

Патогенетические механизмы развития диабетической нейропатии 
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аритмии, когда в процессе регистра-
ции электрокардиограммы больной 
глубоко вдыхает шесть раз в течение 
минуты, продолжительность вдоха 
и выдоха при этом составляет пять 
секунд. Разница между максималь-
ной (вдох) и минимальной (выдох) 
частотой сердечных сокращений 
в норме составляет не менее 10 [10].
К факторам риска развития и про-
грессирования диабетической ней-
ропатии при СД помимо возраста, 
продолжительности заболевания 
и недостаточного контроля глике-
мии относят уровень холестерина 
и  триглицеридов, артериальную 
гипертензию, микрососудистые 
нарушения и курение [7]. Именно 
поэтому необходимо также уделять 
внимание выявлению, коррекции 
и/или профилактике данных рас-
стройств у больных СД.
Стратегические направления те-
рапии заключаются в лечении СД, 
включая строгий гликемический 
контроль, коморбидных заболева-
ний, коррекции имеющихся факто-
ров риска и соблюдении поведенче-
ских рекомендаций (табл. 3), а также 
в  применении лекарственных 
средств, влияющих на разные звенья 
патогенеза диабетической нейропа-
тии и ее симптоматику [15–17].
На сегодняшний день нет убедитель-
ных доказательств существования 
лекарственных средств или методов 
терапии, которые могли бы предо-
твратить развитие диабетической 

нейропатии. Вместе с тем основным 
условием стабилизации и регресса 
поражения периферической нерв-
ной системы признана нормализа-
ция уровня глюкозы в крови, при 
этом показатель гликозилированно-
го гемоглобина должен быть менее 
7% [3]. Особенно важно в этой связи 
выявлять пациентов с предиабетом 
и поражением нервных волокон, по-
скольку ранняя коррекция наиболее 
эффективна в  данной популяции. 
В частности, в исследовании DCCT 
с  участием более 1000  пациентов 
с СД 1 типа показано, что на фоне 
интенсивной инсулинотерапии ча-
стота развития нейропатии и  ми-
кроангиопатий через шесть с поло-
виной лет была на 60% ниже, чем 
при использовании традиционной 
терапии инсулином [18]. Аналогич-
ные результаты получены в широко-
масштабном исследовании UKPDS 
с участием более 5000 больных СД 
2 типа, уровень глюкозы которых 
поддерживался ниже 6  ммоль/л. 
К концу девятого года исследования 
частота диабетической нейропатии 
у них была на 16%, а к концу 15-го 
года – на 40% ниже, чем у пациентов 
с более высоким уровнем глюкозы 
(≤ 15 ммоль/л) [18].
Важным патогенетическим направ-
лением терапии диабетической ней-
ропатии является восстановление 
анатомической целостности и функ-
циональной активности нервно-
го волокна, что напрямую влияет 

на улучшение проведения нервного 
импульса и в свою очередь приводит 
к снижению выраженности симпто-
мов, предотвращает прогрессиро-
вание нейропатии и  способствует 
повышению качества жизни паци-
ентов. В качестве патогенетической 
терапии, направленной на основные 
механизмы развития диабетиче-
ской нейропатии, рассматриваются 
различные препараты. Среди них 
только α-липоевая, или тиоктовая, 
кислота доказала эффективность 
в многочисленных эксперименталь-
ных и клинических рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых 
исследованиях с уровнем рекомен-
даций класса А [19–21].
Альфа-липоевая кислота представ-
ляет собой естественный метаболит, 
мощный эндогенный антиоксидант, 
кофактор важнейших митохондри-
альных ферментных комплексов, 
принимающих участие в процессах 
окислительного метаболизма в усло-
виях нормального функционирова-
ния клетки [1, 22].
История открытия α-липоевой 
кислоты в  1937  г.  и  ее выделения 
в 1951 г. связана с именами двух аме-
риканских биохимиков – E.E. Snell 
и  Lester J.  Reed [1]. Впервые в  ка-
честве лекарственного средства 
α-липоевая кислота была исполь-
зована немецкими клиницистами 
в 1959 г. для лечения больного с ост-
рым отравлением бледной поганкой 
[1]. Впоследствии они с успехом ис-

Таблица 3. Поведенческие рекомендации для пациентов с сахарным диабетом 
Показатель Описание
Образ жизни
Диета Уменьшение потребления животных жиров (красное мясо один раз в неделю, молочные продукты 

с низким содержанием жира), рафинированных углеводов, увеличение потребления растительных жиров 
(ненасыщенные жирные кислоты – оливковое масло)
Снижение потребления поваренной соли до 5 г/сут
Снижение потребления алкоголя (< 30 г/сут для мужчин и < 20 г/сут для женщин*)

Умеренная физическая активность Регулярно, не менее 30–40 минут в течение не менее пяти – семи дней в неделю
Коррекция факторов риска
Контроль массы тела Индекс массы тела 20–25 кг/м2, окружность талии менее 102 см для мужчин и менее 88 см для женщин 
Курение Полное прекращение
Контроль уровня артериального 
давления

Целевой уровень для лиц от 18 до 65 лет – 120–130/70–80 мм рт. ст., старше 65 лет – 130–140/70–80 мм 
рт. ст.

Контроль липидного спектра Целевой уровень холестерина < 4,5 ммоль/л, липопротеинов низкой плотности < 2,5 ммоль/л, липопротеинов 
высокой плотности > 1,0 ммоль/л для мужчин и > 1,3 ммоль/л для женщин, триглицерицов < 1,7 ммоль/л

Контроль реологических 
показателей крови и гемостаза

Показатели протромбинового времени, протромбинового индекса, международного нормализованного 
отношения и активированное частичное тромбопластиновое время

* Не более 14/7 единиц в неделю для мужчин/женщин (1 единица = 125 мл вина или 250 мл пива).
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пользовали этот препарат для лече-
ния нейропатической боли у паци-
ентов с СД [23].
В настоящее время доказан большой 
спектр мультимодальных механиз-
мов действия α-липоевой кислоты 
[19, 24, 25]:
 ■ прямое влияние на  метаболизм 

глюкозы и липидов (посредством 
активации транспортеров глюко-
зы 1 и 4 типов в инсулинозависи-
мых тканях, фосфорилирование 
тирозиновых остатков инсулино-
вых рецепторов);

 ■ антиоксидантное действие (эли-
минация и  снижение продукции 
свободных радикалов, регенера-
ция эндогенных антиоксидан-
тов  – глутатиона, витаминов Е 
и С);

 ■ метаболический эффект (кофер-
мент комплексов окислитель-
ного декарбоксилирования пи-
ровиноградной и  α-кетокислот, 
активация пируватдегидрогена-
зы и подавление пируваткарбок-
силазы, участие в энергообразо-
вании);

 ■ влияние на эндотелиальную дис-
функцию (ингибирование экс-
прессии молекул межклеточной 
адгезии, сосудистого эндотелия 
и  адгезии моноцитов к  эндоте-
лиоцитам интимы, блокирова-
ние активации и  поступления 
в  ядро клеток эндотелия транс-
крипционного ядерного фактора 
каппа B);

 ■ противовоспалительное действие 
(снижение уровня интерлейки-

нов 6 и 17, пролиферации Т-кле-
ток и подавление активности ес-
тественных киллеров).

Метаанализ результатов рандо-
мизированных двойных слепых 
плацебоконтролируемых исследо-
ваний ALADIN I, II, III, SYDNEY, 
NATHAN II и др. убедительно про-
демонстрировал клиническую эф-
фективность α-липоевой кислоты 
при диабетической полинейропатии 
в виде существенного уменьшения 
выраженности неврологического 
дефицита и  значимого улучшения 
результатов электрофизиологи-
ческого исследования [19, 26–29]. 
Важно отметить, что оптимальной 
терапевтической, клинически эф-
фективной и безопасной суточной 
дозой α-липоевой кислоты как при 
парентеральном, так и пероральном 
применении является доза 600  мг. 
Внутривенное введение данного 
лекарственного средства на протя-
жении двух недель ассоциируется 
с  существенным уменьшением не-
врологического дефицита, развивше-
гося вследствие сахарного диабета.
Лечение болевого синдрома явля-
ется необходимым компонентом 
терапии пациентов с  диабетиче-
ской нейропатией. Оно позволяет 
восстановить или улучшить функ-
ционирование больного и качество 
его жизни. Полное купирование 
боли не всегда достижимо, поэто-
му хорошим результатом считает-
ся уменьшение ее выраженности 
на 50%. К средствам симптоматиче-
ской терапии с доказанной эффек-

тивностью, а  также наилучшим 
соотношением безопасности и пе-
реносимости относят антиконвуль-
санты  – модуляторы кальциевых 
каналов, габапентиноиды (габапен-
тин и прегабалин), антидепрессанты 
из группы ингибиторов обратного 
захвата серотонина и норадренали-
на (дулоксетин и венлафаксин) [7].
При выборе лекарственного средст-
ва помимо доказанной эффективно-
сти, безопасности и переносимости 
следует учитывать профиль и воз-
раст пациента, наличие сопутству-
ющих заболеваний, другой терапии 
и опыта таковой.
Эпидемический рост заболевае-
мости СД наряду с поздней диаг-
ностикой его осложнений, в част-
ности диабетической нейропатии, 
приводит к ранней дезадаптации, 
значительному снижению качества 
жизни и  инвалидизации пациен-
тов. Поражение периферической 
нервной системы может протекать 
латентно или иметь разнообразные 
клинические маски, которые не по-
зволяют клиницистам вовремя 
обнаружить диабетическую нейро-
патию и своевременно применять 
патогенетические лекарственные 
средства в соответствии с уровнем 
доказательности имеющихся реко-
мендаций  – α-липоевую кислоту, 
что является стратегически важ-
ным у  пациентов с  СД, особенно 
при необходимости более длитель-
ного восстановления и рецидиви-
рующем течении диабетической 
нейропатии.  
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Diabetes mellitus (DM) is a widespread chronic disease in which a wide range of various pathological processes are 
observed in a number of organs and systems of the body as a result of metabolic disorders caused by hyperglycemia. 
Diabetic neuropathy is the most common complication of DM. � e epidemic increase in the incidence of DM 
along with the late diagnosis of its complications, in particular, diabetic neuropathy, leads to early maladaptation, 
a signi� cant decrease in the quality of life and disability of these patients. Damage to the peripheral nervous system 
can occur latently or have a variety of clinical masks that do not allow clinicians to detect diabetic neuropathy 
in time and use pathogenetically based drugs in time in accordance with the level of evidence of the available 
recommendations – α-lipoic or thioctic acid, which is strategically important in treatment of patients with DM, 
especially patients with longer recovery and especially with a relapsing course of diabetic neuron patii.
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