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Диабетическая 
полиневропатия: 
современный взгляд 
на проблему

С каждым годом число пациентов с сахарным диабетом растет. С появлением новой 
коронавирусной инфекции COVID-19 ситуация усугубилась. Усиливая гипергликемию, 
SARS-CoV-2 влияет на течение сахарного диабета, что способствует увеличению 
частоты и тяжести его осложнений, особенно наиболее распространенного из них – 
диабетической полиневропатии. Своевременная диагностика и грамотное лечение 
данной патологии крайне актуальны с учетом текущей эпидемической ситуации. 
В статье рассмотрены современные подходы к ведению пациентов с диабетической 
полиневропатией, а также возможности применения альфа-липоевой кислоты 
в качестве основной патогенетической терапии.
Ключевые слова: диабетическая полиневропатия, невропатическая боль, COVID-19, 
лечение, вакцинация, альфа-липоевая кислота, Тиоктацид
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Актуальность
По данным Всемирной организации здравоохра-
нения, в 2014 г. численность больных сахарным 
диабетом (СД) в мире составила 422 млн [1]. В на-
стоящее время рост числа пациентов с СД про-
должается. Так, к 2040 г., по некоторым данным, 
СД будет диагностирован у 642 млн человек, или 
8,8% населения Земли [2]. В Российской Федера-
ции общая численность пациентов с СД на 1 ян-
варя 2021 г., по данным Федерального регистра 
больных CД, достигла 4 799 552 (3,23% населения 
РФ) [3]. Однако истинный показатель намного 
больше. По данным масштабного российского 
эпидемиологического исследования (NATION), 

в рутинной клинической практике диагноз уста-
навливается лишь 54% пациентов с СД 2-го типа 
[4]. Таким образом, реальная численность паци-
ентов с СД в России – не менее 9 млн человек 
(около 6% населения) [5].
СД, особенно при несвоевременной диагности-
ке и  неадекватном контроле уровня  глюкозы 
в крови, приводит к различным осложнениям, 
в том числе со стороны периферической нерв-
ной системы. Диабетическая полиневропатия 
(ДПН) наблюдается более чем у  50% больных 
СД и является наиболее распространенной при-
чиной полиневропатии в мире [6]. Кроме того, 
ДПН – одна из ведущих причин инвалидизации 
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и снижения качества жизни в результате невро-
патической боли, уменьшения чувствительно-
сти, нарушений походки, трофических язв и ам-
путации [7].

Сахарный диабет и COVID-19
В 2020 г. мир столкнулся с новой коронавирус-
ной инфекцией COVID-19, которая привела 
к пандемии. К сожалению, наиболее уязвимы-
ми оказались пациенты с  СД  вследствие осо-
бенностей иммунного статуса [8]. Современные 
исследования показывают сниженную фагоци-
тарную активность полиморфноядерных лейко-
цитов у пациентов с СД по сравнению со здо-
ровыми людьми. Уменьшение фагоцитарного 
ответа наблюдалось при повышенном уровне 
HbA1с и у пациентов, недостаточно контроли-
рующих уровень  гликемии [9]. Аналогичная 
зависимость наблюдалась и для NK-клеток (на-
туральные киллеры): активность NK-клеток 
была ниже у пациентов с СД 2-го типа и в зна-
чительной степени объяснялась контролем 
уровня  глюкозы [10]. Сниженный иммунный 
ответ приводит к тому, что пациенты с СД, ин-
фицированные SARS-CoV-2, имеют более высо-
кие риски  госпитализации, развития тяжелой 
пневмонии, а также более высокую смертность 
по сравнению с лицами без СД [11]. Это обуслов-
лено тем, что СД – хроническое воспалительное 
состояние, способствующее развитию чрезмер-
ной воспалительной реакции, а  следователь-
но, возникновению острого респираторного 
дистресс-синдрома [12]. При этом SARS-CoV-2 
также способен вызывать прямое повреждение 
тканей поджелудочной железы, что может усу-
губить гипергликемию и даже вызвать развитие 
СД у ранее здоровых людей [13]. Декомпенсация 
имеющегося ранее СД нередко приводит к раз-
витию или усугублению течения ДПН. При этом 
следует отметить, что концентрация нейтрали-
зующих антител в сыворотке крови у пациентов 
с СД не выходит за пределы нормативных зна-
чений, что говорит об эффективности вакцина-
ции [14]. Доказано, что при вакцинации против 
вируса  гриппа в  группе пациентов с СД гумо-
ральный иммунный ответ аналогичен таковому 
здоровых людей [15]. На основании перечислен-
ных причин совет экспертов ФГБУ «НМИЦ эн-
докринологии» Минздрава России счел целесо-
образным проведение вакцинации от COVID-19 
пациентам с СД [8].

Клинические формы 
диабетической полиневропатии
ДПН представляют собой  гетерогенную  груп-
пу заболеваний, имеющих различные патоге-
нетические механизмы развития, клинические 
проявления и течение. В клинической практи-
ке чаще встречается дистальная симметричная 
сенсорная/сенсорно-моторная полиневропатия, 

на долю которой приходится около 75% диабе-
тических невропатий [16].
К  клиническим проявлениям ДПН относят 
онемение, покалывание, боль, неустойчивость 
и пошатывание при ходьбе, нечасто мышечную 
слабость. При прогрессировании заболевания 
симптоматика также появляется в  верхних 
конечностях. Данная форма часто протекает 
с  вовлечением автономной нервной системы, 
особенно при длительном течении СД. Так, 
поражение автономных волокон наблюдает-
ся у 60% пациентов с СД продолжительностью 
свыше 15 лет [17]. У 15–25% пациентов СД наб-
людается невропатическая боль. Не  случайно 
выделяют болевую и безболевую формы ДПН, 
при которых подходы к лечению различны [18]. 
Диагноз ДПН устанавливают при наличии при-
знаков поражения периферических нервов у па-
циентов с СД после исключения других причин 
полиневропатии.
Для подтверждения клинического диагно-
за, проведения дифференциального диагноза, 
а  также диагностики ранних доклинических 
форм заболевания выполняются инструмен-
тальные исследования: электронейромио-
графия (ЭНМГ), количественное сенсорное 
тестирование, конфокальная микроскопия ро-
говицы [19, 20].

Патогенетические механизмы развития ДПН
ДПН – многофакторное заболевание. Современ-
ные представления о  патогенезе ДПН включа-
ют в себя два ведущих фактора: окислительный 
стресс и метаболическую дисфункцию, которые 
приводят к повреждению нервных клеток [16]. 
В шванновских клетках, нейронах и их аксонах 
как глюкоза, так и жирные кислоты продуциру-
ют никотинамид-аденин-динуклеотид восста-
новленный (НАДH) и флавин-аденин-динукле-
отид восстановленный (ФАДH2). Это происходит 
посредством гликолиза и цикла Кребса для глю-
козы и бета-окисления для жирных кислот. Когда 
жирные кислоты транспортируются в шваннов-
ские клетки для бета-окисления, каждый цикл 
образует одну молекулу ацетилКоА, которая 
переносится в  цикл Кребса для образования 
НАДH и  ФАДH2. Поскольку образование аце-
тилКоА происходит в  цитоплазме, необходим 
транспорт ацилКоА (предшественник ацетил-
КоА) через мембрану внутрь митохондрии. Это 
осуществляется за счет образования ацилкар-
нитина, который диффундирует через внутрен-
нюю митохондриальную мембрану. При избытке 
жирных кислот, например при СД, транспортная 
система становится пересыщенной, повышает-
ся образование ацилкарнитинов, которые явля-
ются токсичными как для шванновских клеток, 
так и  для нейронов. Скопившиеся ацилкарни-
тины нарушают функции митохондрий и могут 
индуцировать аксональную дегенерацию [21]. 
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НАДH и ФАДH2 перемещаются в митохондрии 
для получения аденозинтрифосфата (АТФ) путем 
окислительного фосфорилирования. Побочным 
продуктом окислительного фосфорилирования 
является образование небольшого количества 
активных форм кислорода (АФК), которые легко 
нейтрализуются клеточными антиоксиданта-
ми, такими как супероксиддисмутаза,  глутати-
он и каталаза [22, 23]. Однако при избыточной 
нагрузке субстратом, например при диабете, 
происходит сбой окислительного фосфорили-
рования, что приводит к снижению продукции 
АТФ и  повышению уровня АФК, а  впоследст-
вии  – к  метаболическому и  окислительному 
стрессу и  повреждению шванновских клеток 
и нейронов [24]. Снижение митохондриальных 
функций приводит к недостаточной продукции 
энергии и нарушению быстрого аксонного тран-
спорта митохондрий, что еще больше способст-
вует разрушению последних [25]. Избыточные 
свободные жирные кислоты, катаболизируемые 
бета-окислением в  ответ на  гиперлипидемию, 
также могут приводить к  повреждению пери-
ферической нервной системы. Это происходит 
посредством образования АФК и  системного 
и  местного воспаления за счет активации ма-
крофагов с последующей продукцией цитокинов 
и хемокинов [26].

Лечение ДПН
Современные подходы к лечению ДПН направ-
лены на контроль гликемии, изменение образа 
жизни и  коррекцию факторов риска, а  также 
включают в  себя патогенетическую и  симпто-
матическую терапию (лечение невропатической 
боли и автономных нарушений) [27].

Контроль гликемии и изменение образа жизни
Жесткий контроль уровня глюкозы у пациентов 
с  СД  1-го  типа позволяет достоверно снизить 
частоту развития ДПН (уровень доказатель-
ности А) [16]. Целевые значения определяются 
индивидуально [28]. Контроль уровня глюкозы 
рекомендован и для пациентов с СД 2-го типа: 
целевой уровень HbA1c –  менее 7,0% (уровень 
доказательности В) [16, 29]. Значительное место 
в лечении и профилактике СД 2-го типа, а также 
предиабета и метаболического синдрома зани-
мает коррекция образа жизни, в частности диета 
и физические упражнения, в сочетании с регу-
лярным контролем липидного спектра и артери-
ального давления [16, 26]. Большинству пациен-
тов рекомендована аэробная нагрузка (ходьба, 
плавание) умеренной интенсивности 150 минут 
в неделю [30]. Снижение веса на 5% и более для 
пациентов с избыточной массой тела и ожире-
нием положительно влияет на течение СД. Для 
коррекции питания можно использовать среди-
земноморскую диету, однако индивидуальный 
подход предпочтителен. При этом калорийность 

рациона, а также распределение белков, жиров 
и  углеводов подбираются строго под задачи 
пациента [31]. Коррекция образа жизни вклю-
чает в себя своевременную вакцинацию от ин-
фекций, таких как грипп и COVID-19, в связи 
с взаимно негативным влиянием данных заболе-
ваний и СД. Целесообразность проведения вак-
цинации от COVID-19 пациентам с СД неодно-
кратно подтверждена российским медицинским 
сообществом [8].

Патогенетическая терапия
В  основе механизма формирования ДПН, по-
вреждения нейронов и их аксонов лежит окис-
лительный стресс [24]. Поэтому антиоксидан-
ты играют важнейшую роль в лечении данного 
заболевания. Наиболее известный из них – ти-
октовая кислота (ТК) способна восстанавливать 
другие антиоксиданты, такие как витамин E, ви-
тамин С, коэнзим Q10 и глутатион [32].
В  течение последних десятилетий было про-
ведено несколько двойных слепых плацебо-
контролируемых исследований внутривенного 
введения ТК (SYDNEY I, NATHAN II, ALADIN I 
и ALADIN III). Результаты продемонстрировали 
эффективность и безопасность ТК в отношении 
снижения невропатической боли [33–35]. Следу-
ет отметить, что все упомянутые клинические 
исследования проводилось с  использовани-
ем оригинального препарата ТК  – Тиоктаци-
да  600  Т для внутривенных инфузий. Прове-
денный на основании полученных результатов 
метаанализ показал, что на фоне внутривенного 
введения Тиоктацида 600 Т у пациентов досто-
верно снижаются невропатические симптомы 
по шкале TSS по сравнению с пациентами, при-
нимающими плацебо (52,7 и  36,9% соответст-
венно) [36].
Был также проведен ряд исследований по оцен-
ке эффективности таблетированной формы Ти-
октацида БВ при болевой ДПН и  длительного 
приема препарата в  отношении снижения вы-
раженности клинических симптомов заболе-
вания [37, 38]. В исследованиях использовалась 
таблетированная форма Тиоктацида БВ (с тех-
нологией быстрого высвобождения) с высокой 
степенью резорбции для уменьшения вариа-
бельности действующего вещества и достиже-
ния стабильной терапевтической концентрации 
препарата в плазме крови пациентов [39].
На основании проведенных исследований в на-
стоящее время наиболее оптимальной признана 
следующая схема курсовой терапии ТК: сначала 
(первая ступень) Тиоктацид 600 Т 600 мг вну-
тривенно капельно в течение 10–15 дней, затем 
(вторая ступень) – Тиоктацид БВ 600 мг внутрь 
утром натощак, за 30 минут до еды, 2–4 месяца.
Таким образом, использование при ДПН препа-
ратов альфа-липоевой кислоты (600 мг по одной 
таблетке два раза в день) в течение шести меся-
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цев эффективно и  безопасно [40]. Отмечается 
клинически значимое снижение интенсивности 
боли, парестезий и онемения [41].

Симптоматическая терапия
В настоящий момент имеется обширная доказа-
тельная база в поддержку фармакотерапии бо-
левой формы ДПН. С этой целью назначаются 
препараты центрального действия: антидепрес-
санты, противосудорожные средства и опиои-
ды [43]. Симптоматическая терапия не влияет 
на  прогрессирование заболевания и  показана 
только пациентам с болевой формой [44]. В ка-
честве первой линии терапии Американская 
неврологическая ассоциация и другие профес-
сиональные ассоциации рекомендуют исполь-
зовать прегабалин 300–600 мг/сут (уровень 
доказательности А) [42, 44]. Возможно приме-
нение другого антиконвульсанта – габапентина 
900–3600 мг/сут (уровень доказательности  В). 
Из  группы антидепрессантов для лечения бо-
левой формы невропатии в  качестве препа-
рата первой линии рекомендован дулоксетин 
60–120 мг/сут. Целесообразно также примене-
ние амитриптилина 25–100 мг/сут (уровень до-
казательности В). Опиоиды применяются при 
неэффективности двух предыдущих классов 
препаратов, среди них выделяют декстрометор-
фан, морфина сульфат, трамадол и  оксикодон 
(уровень доказательности В).
Помимо классических препаратов достаточ-
ной доказательной базой обладают капсаицин 
и спрей изосорбида динитрата. Их применение 
также можно рассмотреть в качестве симптома-
тической терапии [45].

Клинический случай
Пациентка X., 61  год, обратилась в  Клинику 
нервных болезней им. А.Я. Кожевникова с жа-
лобами на  постоянное покалывание, жжение 
в стопах (интенсивность – до 7 баллов по визу-
альной аналоговой шкале, ВАШ), усиливающи-
еся в ночное время, общую слабость, снижение 
толерантности к физическим нагрузкам, эпизо-
дическое повышение артериального давления.
Из анамнеза известно, что покалывание и жже-
ние в  стопах возникли через месяц после на-
чала инфекции, вызванной SARS-CoV-2 (сред-
нетяжелого течения, лечилась амбулаторно). 
В  медицинские учреждения пациентка не  об-
ращалась, связывая новые симптомы с  пере-
несенным заболеванием. В  2015  г. у  нее диаг-
ностировали СД  2-го  типа. В  течение четырех 
лет пациентка принимала глибенкламид (дозу 
не помнит). Последние три года получает комби-
нированную пероральную сахароснижающую 
терапию:  глимепирид (4 мг/сут) и  метформин 
(1000 мг/сут). На фоне терапии уровень глюко-
зы натощак – 6,9 ммоль/л, гликированного ге-
моглобина  – 7,0%. Повышение артериального 

давления наблюдается около десяти лет (мак-
симальный показатель  – 210/100 мм рт. ст.), 
по поводу чего пациентка принимает валсартан 
(160 мг/сут), нифедипин (20 мг два раза в сутки).
Соматический и неврологический статус. Избы-
точное питание (индекс массы тела – 30,1 кг/м2). 
Соматический статус без особенностей. При не-
врологическом осмотре обращает на себя вни-
мание отсутствие ахилловых рефлексов с двух 
сторон и снижение поверхностей чувствитель-
ности в  ногах по  полиневритическому типу. 
Глубокая чувствительность (вибрационная, су-
ставно-мышечное чувство) сохранена. Двига-
тельные, координаторные нарушения, расстрой-
ства тазовых функций не обнаружены.
Дополнительные методы обследования. В общем 
анализе крови, биохимическом анализе крови, 
общем анализе мочи клинически выраженных 
отклонений от нормы нет. Дуплексное сканиро-
вание магистральных артерий головы без пато-
логических изменений. По результатам ЭНМГ 
выявлено снижение скорости распространения 
возбуждения (СРВ) по  икроножным нервам 
с  двух сторон до 38 м/с. Результаты количест-
венного сенсорного тестирования подтвердили 
достоверное поражение Аλ- и С-волокон на на-
ружной поверхности правой стопы. Тест на ва-
риабельность сердечного ритма методом пуль-
соксиметрии отрицательный.
Таким образом, на основании жалоб пациентки 
(ощущение жжения в стопах), данных анамнеза 
(сахарный диабет в течение последних семи лет), 
неврологического статуса (снижение поверх-
ностной чувствительности по  типу «гольф»), 
а также данных инструментальных исследова-
ний (отсутствие патологических изменений при 
ЭНМГ) был поставлен клинический диагноз: 
дистальная симметричная сенсорная болевая 
диабетическая полиневропатия.
В стационаре пациентке проведено лечение: Ти-
октацид 600 Т (600 мг) внутривенно капельно 
в течение семи дней с последующим переходом 
на пероральный прием препарата Тиоктацид БВ 
600 мг/сут в  течение трех месяцев. Проведена 
также беседа по поводу регулярных физических 
нагрузок, правильного питания и  снижения 
веса. На  фоне лечения отмечались снижение 
интенсивности болевого синдрома до 3 баллов 
по  ВАШ, улучшение показателей СРВ по  чув-
ствительным волокнам по результатам стиму-
ляционной ЭНМГ. Однако при повторном об-
ращении через четыре месяца пациентка вновь 
отметила усиление жжения в стопах, нарушения 
сна из-за болей в ногах. Ей был назначен Ней-
ронтин (300 мг) три раза в день с последующим 
увеличением дозы до 1800 мг с положительным 
эффектом в виде уменьшения болевого синдро-
ма до 2 баллов по ВАШ.
Таким образом, в условиях COVID-19 изучение 
патогенеза, диагностических критериев, а глав-
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ное, методов лечения ДПН особенно актуально. 
SARS-CoV-2 может служить провоцирующим 
фактором для усугубления течения и  разви-
тия осложнений СД, в том числе ДПН. Поэтому 
с  целью профилактики важна своевременная 
вакцинация от  COVID-19. Лечение ДПН вклю-

чает в себя контроль гликемии, коррекцию обра-
за жизни, терапию антиконвульсантами/анти-
депрессантами/опиоидами при болевой форме, 
а также патогенетическую терапию. Препараты 
альфа-липоевой кислоты влияют на  основное 
звено патогенеза ДПН – окислительный стресс.  
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Diabetic Peripheral Neuropathy: New Perspectives
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Every year the number of patients with diabetes is increasing. This trend has been particularly aggravated recently due 
to the new coronavirus infection COVID-19. By enhancing hyperglycemia, SARS-CoV-2 affects the course of diabetes 
mellitus, increasing the frequency and severity of its complications, especially the most common of them – diabetic 
polyneuropathy. Therefore, timely diagnosis and competent treatment of this pathology is especially relevant, taking 
into account the current epidemic situation. This article discusses modern approaches to the management of patients 
with diabetic polyneuropathy, as well as the possibility of using alpha-lipoic acid as the main pathogenetic therapy. 
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