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Диабетическая полиневропатия (ДПН) – осложнение сахарного 
диабета, ключевую роль в развитии которого играет избыточная 
продукция активных форм кислорода и окислительный стресс. 
Автор излагает современные представления о патогенезе, диагностике 
и методах лечения ДПН. В качестве патогенетической терапии ДПН 
применяются препараты альфа-липоевой (тиоктовой) кислоты 
и комплексные препараты витаминов группы B.
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Диагноз диабетической по-
линевропатии (ДПН) ста-
вится при наличии симпто-

мов и/или признаков нарушения 
функции периферических нервов 
у  больных сахарным диабетом 
(СД) после исключения других 
причин (Международное руко-
водство по  амбулаторному веде-
нию пациентов с  диабетической 
периферической невропатией, 
1995) [1].
Распространенность ДПН варь-
ирует от  30 до  90%. Предполо-
жительно, такой разброс значе-
ний определяется различиями 
в  используемых диагностичес-
ких критериях. Эпидемиологи-
ческие исследования позволяют 

предположить, что клинически 
явные формы ДПН регистри-
руются примерно у  50% боль-
ных СД [2, 3].
Диабетическая невропатия су-
щественно снижает качество жиз-
ни больных, является главной 
причиной развития синдрома диа-
бетической стопы, нетравмати-
ческих ампутаций. В связи с этим 
большое значение приобретают 
методы раннего выявления ДПН 
и возможной профилактики это-
го осложнения СД. Тем более что 
оценить клинические симптомы 
заболевания и провести простые 
исследования могут врачи разного 
профиля как в условиях стациона-
ра, так и амбулаторно.

Патогенез ДПН
Большинство периферических 
нервов являются смешанными 
и  содержат двигательные, чувс-
твительные и  автономные во-
локна, которые поражаются при 
ДПН. Основная функция нервно-
го волокна – проведение импульса. 
В зависимости от диаметра выде-
ляют тонкие и  толстые нервные 
волокна. По  тонким волокнам 
А-дельта и  С передается инфор-
мация о  боли, прикосновении, 
температуре. Толстые волокна 
А-альфа и  А-бета обеспечивают 
вибрационную чувствительность 
и проприоцепцию. Различают так-
же миелинизированные и немие-
линизированные волокна. Толстые 
волокна всегда бывают миелини-
зированные [4].
Патогенетические механизмы 
ДПН достаточно хорошо изучены. 
Развитие диабетических осложне-
ний инициирует гипергликемия. 
Связь гипергликемии и диабети-
ческих осложнений четко проде-
монстрирована в  таких крупных 
проспективных исследованиях, 
как DCCT (Diabetes Control and 
Complications Trial  – Исследова-
ние контроля сахарного диабета 
и осложнений, 1993) и UKPDS (UK 
Prospective Diabetes Study – Про-
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спективное изучение сахарного 
диабета в Великобритании, 1998). 
Осложнения СД возникают в ре-
зультате токсического воздейст-
вия гипергликемии, а  у больных 
СД  2  типа  еще и  из-за гиперли-
пидемии с высоким уровнем три
глицеридов и артериальной гипер-
тонии [5, 6].
Повреждающее действие гипер-
гликемии на  ткани ограничено 
влиянием на несколько типов кле-
ток, а именно на эндотелиальные 
клетки сетчатки глаза, мезанги-
альные клетки почечных клу-
бочков, нейроны и  шванновские 
клетки периферических нервов. 
Гипергликемия оказывает пов-
реждающее действие на  клетки, 
которые имеют малое число или 
вовсе не имеют рецепторов к ин-
сулину, и глюкоза в них поступает 
по  градиенту концентрации без 
каких-либо препятствий (в основ-
ном это эндотелиальные клетки 
и клетки нервной ткани). В таких 
клетках при гипергликемии ско-
рость трансмембранного транс-
порта глюкозы остается высокой, 
что повышает ее внутриклеточ-
ную концентрацию [7].
Большинство других видов клеток 
устойчивы к повышению уровня 
глюкозы в крови, так как они спо-
собны подавлять транспорт глю-
козы через клеточные мембраны. 
В  инсулиннезависимых тканях, 
таких как нервная ткань и эндоте-
лий сосудов (в том числе сосудов 
почек и глаз), глюкоза или фрук-
тоза могут превращаться в поли-
гидроксильный спирт  – сорбит 
(полиоловый путь обмена углево-
дов). Эта реакция контролируется 
ферментом альдозоредуктазой. 
Образовавшийся сорбит под вли-
янием фермента сорбитдегидро-
геназы переходит во  фруктозу, 
а фруктоза и сорбит в названных 
тканях являются физиологически-
ми продуктами обмена веществ. 
Однако у больных СД вследствие 
гипергликемии и  повышения 
уровня глюкозы в  инсулиннеза-
висимых тканях резко повышает-
ся активность полиолового пути 
превращения углеводов. Сорбит 
и фруктоза, накапливаясь в клет-
ках в чрезмерном количестве, дают 

гиперосмотический эффект. В ре-
зультате сорбит и фруктоза теря-
ют способность диффундировать 
во внеклеточную среду, развивает-
ся отек пострадавших клеток. При 
высокой активности полиолового 
пути усиливается потребление 
клеткой никотинамидаденинди-
нуклеотидфосфата (НАДФ), кото-
рый необходим для регенерации 
восстановленного глутатиона, 
важного внутриклеточного анти-
оксиданта. Таким образом, клет-
ки становятся более уязвимыми 
к окислению.
Другим серьезным механизмом 
поражения тканей является об-
разование конечных продуктов 
гликирования белков. Они возни-
кают в результате взаимодействия 
метилглиоксаля (продукта мета-
болизма глюкозы в  анаэробном 
пути окисления) с  аминокисло-
тами белковых молекул. Избы-
точно гликированные белковые 
молекулы меняют транскрипцию 
генов и структуру белков внутри
клеточных органелл, в частности 
митохондрий клеток, клеточных 
мембран, циркулирующих белков 
крови, что приводит к  воспали-
тельным изменениям и  сосудис-
тым нарушениям [8].
Повышение активности протеин-
киназы С  – еще один путь пов-
реждения тканей у  больных СД. 
Активация протеинкиназы С при-
водит к  повышению активности 
ядерного фактора каппа-В  (NF-
каппа-B), подавляющего эндо-
телиальную синтазу оксида азо-
та, и  эндотелина-1  – мощного 
вазоконстриктора, маркера эн-
дотелиальной дисфункции. Как 
следствие, усиливается синтез 
ростовых факторов (transforming 
growth factor beta, TGF-бета) и ин-
гибитора активатора плазминоге-
на 1 (plasminogen activator inhibitor 
1, PAI-1). Нарушается кровоток, 
возникает окклюзия капилляров. 
Усиление гексозаминового пути 
в результате гипергликемии также 
приводит к  повышению уровня 
PAI-1 и TGF-бета и к изменению 
структурных белков и клеточных 
рецепторов [9].
Многолетние исследования по-
казали, что все вышеуказанные 

механизмы являются следствием 
повышения продукции свобод-
норадикального супероксидного 
аниона и  образующихся из  него 
активных форм кислорода (АФК) 
[10, 11].
Супероксидный анион снижает 
активность ключевого фермента 
в  процессе окисления глюкозы  – 
глицеральдегид-3-фосфатдегидро-
геназы, из-за чего резко увеличи-
ваются уровни всех метаболитов 
глюкозы в гликолитическом пути 
окисления и  они «вытесняются» 
в  патологические пути метабо-
лизма. Супероксидный анион об-
разуется в условиях избыточного 
поступления продуктов метабо-
лизма глюкозы на митохондриаль-
ные мембраны, а внутриклеточная 
гипергликемия увеличивает число 
доноров электронов в  митохон-
дриях и резко усиливает продук-
цию супероксидного аниона [12].
Таким образом, основными меха-
низмами в развитии осложнений 
у  больных СД  являются избы-
точная продукция АФК и  окис-
лительный стресс. У  пациентов 
с  инс улинорезистентностью 
и  высоким уровнем триглицери-
дов образование АФК обусловле-
но еще и  окислением свободных 
жирных кислот в  митохондриях 
клеток эндотелия, что утяжеляет 
повреждения клеток. У пациентов 
с резистентностью к инсулину без 
гипергликемии именно окисление 
свободных жирных кислот с  вы-
соким образованием АФК при-
водит к  атеросклеротическому 
поражению сосудов и  повышает 
риск сердечно-сосудистых заболе-
ваний [13].
Морфологическим субстратом 
поражения нерва является потеря 
миелина в  миелинизированных 
волокнах (демиелинизация), пора-
жение аксонов нервов (аксональ-
ная дегенерация) и, как следствие, 
нарушение проведения нервного 
импульса.
Другие причины поражения пе-
риферических нервов при СД (ал-
коголизм, аутоиммунные забо-
левания, витаминодефицитные 
состояния, отравления, идиопа-
тические невропатии, гиперти-
реоз, инфекции и  проч.) могут 
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составлять до  10% случаев. Зло-
употребление алкоголем вызыва-
ет выраженные метаболические 
изменения в  нервном волокне 
и часто сочетается с поражением 
нерва у больных СД.

Диагностика ДПН
Для больных СД  большое значе-
ние имеет ранняя диагностика 
осложнений. В связи с этим осо-
бенно важны регулярные опросы, 
осмотры, лабораторные и другие 
диагностические исследования.
В 1998 г. в Сан-Антонио на сове-
щании эндокринологов и невро-
патологов был достигнут кон-
сенсус в отношении проведения 
комплекса из 5 методов обследо-
вания больных для диагности-
ки невропатии. Этот комплекс 
включает следующие методики: 
составление опросника по симп-
томам, клиническое обследова-
ние, количественные сенсорные 
тесты, изучение скорости прове-
дения импульса по нерву и авто-
номные функциональные тесты. 
На этом совещании впервые бы-
ло предложено разделять невро-
патию на  доклиническую (при 
отсутствии симптомов) и  кли-
ническую (при наличии симпто-
мов) стадии [14].
ДПН обычно начинается с  сен-
сорных нарушений в  пальцах 
стоп. С прогрессированием ДПН 
уровень поражения постепенно 
поднимается вверх, симметрич-
но на обеих нижних конечностях. 
При «высоком» снижении чувст-
вительности на  ногах (голени) 
может нарушаться чувствитель-
ность пальцев кистей рук – по ти-
пу «носки – перчатки». Нарушение 
чувствительности связано с пора-
жением тонких и толстых нервных 
волокон. Нарушаются все чувс-
твительные функции: тактильная, 
температурная, вибрационная, 
болевая. Эти негативные симпто-
мы выявляются при обследовании 
больного и характеризуют степень 
выраженности невропатического 
дефицита. Позитивные симпто-
мы – боль, парестезии, жжение – 
проявляются примерно у  25% 
больных СД. Боль – это симптом 
раннего, обратимого поражения 

нервного волокна. Наличие бо-
левой симптоматики связывают 
с процессами регенерации нерва. 
Боль может проявляться по-раз-
ному. Острая боль, предположи-
тельно, связана с избыточным от-
ложением сорбитола и фруктозы 
в нервной ткани, отеком и часто 
купируется нормализацией гли-
кемии.
Нарушение иннервации мышц 
постепенно приводит к миопати-
ческим расстройствам, мышечной 
атрофии. Выявление нарушенно-
го мышечного тонуса у больных 
СД свидетельствует о более глу-
боком поражении нервного во-
локна. При атрофии внутренних 
мышц стопы отмечается опуще-
ние свода стопы, формирование 
плоской стопы. Дисфункция сги-
бателей и  разгибателей пальцев 
стоп приводит к формированию 
типичных невропатических де-
формаций – молоткообразных 
и  когтевидных пальцев. На  по-
дошвенной поверхности стоп 
выступают головки метатар-
зальных костей. Слабые мышцы 
стоп, деформации, нарушение 
чувствительности и  связанное 
с  этим нарушение проприоцеп-
ции приводят к развитию стопы 
риска и  указывают на  глубокие 
поражения периферических нер-
вов. Если не проводить лечение, 
развиваются невропатические яз-
вы или остеоартропатия (сустав 
Шарко) с остеолизисом и деструк-
тивными процессами в  костях. 
Невропатические язвы быстро 
инфицируются, что опасно раз-
витием флегмоны и  ампутацией 
[10]. Эпидемиологические иссле-
дования показали, что язвы стоп 
развиваются у 4–10% больных СД. 
А в 5–8 случаях на 1000 проводит-
ся ампутация [15].
Диагностика ДПН не  представ-
ляет трудностей и  может быть 
проведена врачами разных специ-
альностей. Клинические диагнос-
тические исследования перифе-
рической сенсорной невропатии 
складываются из  двух частей: 
оценки симптомов и  клиничес-
кого неврологического обследо-
вания с применением тестов для 
оценки степени выраженности 

неврологических расстройств. 
При наличии у пациента болевого 
синдрома необходимо провести 
дифференциальную диагностику 
между невропатической болью 
и болью, связанной с окклюзией 
магистральных сосудов ног. Ише-
мические боли, возникающие 
при физической нагрузке, низкая 
кожная температура нижних ко-
нечностей, снижение пульсации 
сосудов стоп  – основные симп-
томы окклюзивного поражения 
сосудов ног. Болевой синдром 
при невропатической форме ха-
рактеризуется болями в  ночное 
время, которые уменьшаются при 
физической нагрузке, пульсация 
сосудов остается удовлетвори-
тельной, температура кожи стоп – 
нормальной.
Количественная оценка выра-
женности симптомов невропа-
тии проводится в  соответствии 
со  шкалами невропатического 
симптоматического счета (Neu-
ropathic Symptom Score  – NSS) 
или общего симптоматическо-
го счета (Total Symptoms Score – 
TSS), предложенными D.  Ziegler 
и  соавт. (1996) [4]. Для подсчета 
баллов по  NSS рекомендуется 
заполнить опросник, в  котором 
анализируются наличие и выра-
женность следующих симптомов 
невропатии: парестезии, жже-
ния, онемения, боли, судорог, 
гиперестезии. Каждому симпто-
му присваивается балл: 0 баллов 
выставляется при отсутствии 
симптомов, 1 балл – при невыра-
женной симптоматике и 2 балла – 
при значительной выраженности 
симптомов. Общая сумма баллов 
и определяет степень ДПН. Пояс-
ним на примере. 
Пациентка 52 лет страдает СД 
1 типа в течение 30 лет. Жалуется 
на онемение подошвенной повер-
хности обеих стоп, жжение в сто-
пах, боли в ночное время и судоро-
ги в икроножных мышцах. Сумма 
баллов по шкале NSS (жжение – 2, 
покалывание  – 1, боль в  ночное 
время – 2, судороги – 1) равна 6. 
Заключение: у  больной имеют-
ся симптомы периферической 
невропатии. Больная нуждается 
в неврологическом обследовании. 
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Шкала NSS обычно используется 
для оценки выраженности симп-
томов невропатии при примене-
нии того или иного вида лечения.
Шкала TSS включает исследо-
вание четырех невропатичес-
ких симптомов: боли, жжения, 
парестезий, онемения, которые 
оцениваются по  интенсивнос-
ти и  частоте возникновения [4]. 
Максимальное количество бал-
лов по  шкале TSS составляет 
14,64 – все четыре симптома при-
сутствуют постоянно с выражен-
ной интенсивностью. Если выра-
женность симптомов по  шкале 
TSS превышает 5 баллов, необхо-
димо проводить симптоматичес-
кое лечение.
Для объективной оценки сенсо-
моторных расстройств наибо-
лее широко применяются такие 
методы, как исследование боле-
вой, температурной, тактильной 
и  вибрационной чувствитель-
ности и  рефлексов (ахилловых 
и  коленных). При определении 
порога чувствительности у боль-
ных СД исследование проводится 
от периферии к центру. Во время 
исследования чувствительности 
больной должен лежать на спине 
в спокойном состоянии. Тактиль-
ная чувствительность оценива-
ется с  помощью прикосновения 
волокном ваты или 10-граммо-
вым монофиламентом. Тактиль-
ная чувствительность считается 
не  нарушенной, если пациент 
ощущает прикосновение. Для 
оценки болевой чувствительнос-
ти может использоваться тупая 
игла или специализированный 
прибор, позволяющий стандар-
тизировать укол: неврологичес-
кая ручка (Neuropen) или зубча-
тое колесо (Pin-wheel). Порогом 
нарушения болевой чувствитель-
ности признается уровень, с ко-
торого пациент начинает ощу-
щать боль от  укола. Например, 
пациент ощущает боль только 
в области середины стопы. Оцен-
ка температурной чувствитель-
ности проводится при помощи 
предметов с различной темпера-
турой (теплопроводностью). Для 
этой цели чаще всего используют 
прибор Tip-Term. Порогом тем-

пературной чувствительности 
считается тот уровень, с  кото-
рого пациент начинает ощущать 
разницу температур. Например, 
пациент указывает, что он начи-
нает чувствовать холод или тепло 
на  уровне голени, следователь-
но, температурная чувствитель-
ность снижена до уровня голени. 
Оценка вибрационной чувстви-
тельности проводится градуиро-
ванным неврологическим камер-
тоном, вибрирующим с частотой 
128 Гц, или биотезиометром. Ис-
следование проводят на костной 
части дорсальной поверхности 
дистальной фаланги большого 
пальца стопы и  внутренней по-
верхности лодыжки. Значение 
на  шкале камертона в  момент, 
когда пациент перестает ощу-
щать вибрацию, считается поро-
гом вибрационной чувствитель-
ности на  уровне исследования. 
Вибрационная чувствительность 
считается не  нарушенной, если 
значение шкалы камертона, при 
котором пациент перестает ощу-
щать вибрацию, соответствует 
7 УЕ и выше. Значение 5 или 6 УЕ 
указывает на  умеренное сниже-
ние вибрационной чувствитель-
ности. Вибрационная чувстви-
тельность считается значительно 
сниженной, когда больной пере-
стает ощущать вибрацию при по-
казателях камертона в 4 УЕ.
Количественная оценка пери-
ферической полиневропатии 
сенсорно-моторной формы мо-
жет проводиться в  соответствии 
со  шкалой невропатических на-
рушений в  нижних конечностях 
NIS-LL (Neuropathy Impаirment 
Score of Low Limbs) или шкалой 
неврологических расстройств 
NDS (Neuropathy Disabi l ity 
Score), разработанной M.J. Young 
в 1986 г. и рекомендованной иссле-
довательской группой Neurodiab 
при EASD (European Association 
for the Study of Diabetes  – Евро-
пейская ассоциация по изучению 
сахарного диабета). По шкале оце-
ниваются мышечная сила, реф-
лексы, чувствительность. Баллы 
суммируются, после чего дается 
объективная оценка диабетичес-
кой невропатии.

Лечение ДПН
В  лечении диабетической невро-
патии можно выделить два на-
правления  – патогенетическое 
и  симптоматическое. Целью па-
тогенетической терапии являет-
ся замедление, стабилизация или 
обратное развитие невропатии 
[16]. Симптоматическое лечение 
дистальной симметричной по-
линевропатии направлено в  ос-
новном на  ослабление боли. Как 
симптоматические, так и  пато-
генетические методы лечения 
должны сопровождаться общими 
мерами. Например, с  целью пре-
дупреждения образования язв 
на стопах пациенты должны быть 
информированы о значении сни-
женной чувствительности стоп, 
правилах ухода за  ними и  выбо-
ра удобной обуви [17]. Каждому 
больному, страдающему СД, сле-
дует проходить обследование стоп 
не реже одного раза в год; больные 
со сниженной чувствительностью 
стоп нуждаются в регулярном на-
блюдении ортопеда [18].
Поскольку гипергликемия при-
знана фактором повреждения 
нервной ткани при СД, опти-
мальный контроль гликемии яв-
ляется основным компонентом 
этиотропной терапии. В исследо-
вании DCCT (1993) замедление 
прогрессирования диабетической 
невропатии было достигнуто че-
рез 6,5 года интенсивной инсули-
нотерапии. Этот благоприятный 
эффект сохранялся на  протяже-
нии не  менее 8 лет наблюдения 
после завершения исследования, 
что было показано в  ходе на-
блюдательного исследования 
EDIC (Epidemiology of Diabetes 
Interventions and Complications 
Trail  – Эпидемиология вмеша-
тельств и осложнений при сахар-
ном диабете) (2002). Таким обра-
зом, в исследовании DCCT/EDIC 
было подтверждено положитель-
ное влияние строгого контроля 
уровня глюкозы на микро- и мак-
рососудистые осложнения диабе-
та. Целью лечения должно быть 
достижение уровня гликирован-
ного гемоглобина менее 7% [5, 6].
Патогенетическая терапия яв-
ляется первой линией терапии 
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ДПН, поскольку она приводит 
не только к снижению субъектив-
ных невропатических симптомов 
(боль, жжение, парестезии), но и 
к уменьшению неврологического 
дефицита (объективные чувстви-
тельные и двигательные расстрой-
ства, такие как снижение чувстви-
тельности в ногах, слабость мышц 
стоп). На фоне симптоматической 
терапии наблюдается только ос-
лабление болевого синдрома, в то 
время как функциональное состо-
яние нерва продолжает ухудшать-
ся. В настоящее время роль окис-
лительного стресса в  развитии 
ДПН считается одной из ведущих, 
поэтому логичным представляет-
ся применение в качестве патоге-
нетической терапии препаратов, 
обладающих антиоксидантным 
действием. Первое место среди 
антиоксидантов и вообще препа-
ратов, используемых для патогене-
тического лечения ДПН, сегодня 
занимает альфа-липоевая (тиокто-
вая) кислота (АЛК), естественный 
липофильный антиоксидант. Спо-
собность АЛК уменьшать выра-
женность окислительного стресса 
при СД доказана в ряде исследова-
ний [19].
В  экспериментах показано, что 
АЛК влияет не только на умень-
шение проявлений окислитель-
ного стресса, но и на увеличение 
содержания в нерве нейротрофи-
ческих факторов, к примеру фак-
тора роста нерва. В клинических 
условиях показано, что введение 
АЛК нормализует сниженное 
при СД содержание оксида азота 
и  увеличивает синтез защитных 
пептидов группы теплового шо-

ка [20]. Первое применение АЛК 
в  клинической практике для ле-
чения ДПН было проведено еще 
в 1959 г. Дальнейшие доклиничес-
кие и клинические исследования 
показали, что АЛК влияет на па-
тогенез, факторы риска начала 
и прогрессирования ДПН. Клини-
ческая эффективность и безопас-
ность АЛК у больных ДПН была 
доказана в 9 двойных слепых пла-
цебоконтролируемых исследова-
ниях  – ALADIN I (Alpha-Lipoic 
Acid in DIabetic Neuropathy – Аль-
фа-липоевая кислота при диабе-
тической невропатии), ALADIN II, 
SYDNEY I (Symptomatic Diabetic 
NEuropathY  – Симптоматичес-
кая диабетическая невропатия), 
SYDNEY II, NATAN II (Neurologi-
cal Assessment of Thioctic Acid in 
diabetic Neuropathy – Неврологи-
ческая оценка применения тиок-
товой кислоты при диабетической 
невропатии), ORPIL (ORal PILot 
Study  – Пилотное исследование 
перорального применения) и дру-
гих  – и  подтверждена в  одном 
метаанализе.
В  России проводилось рандоми-
зированное двойное слепое пла-
цебоконтролируемое исследова-
ние SYDNEY I [21]. Исследование 
SYDNEY I показало, что внутри-
венное введение АЛК в  течение 
15 дней привело к  достоверному 
уменьшению невропатических 
симптомов (боль, онемение, жже-
ние, парестезии) и  неврологи-
ческого дефицита (объективное 
снижение чувствительности, реф-
лексов, мышечной силы).
Интересно, что достоверный по-
ложительный эффект в  отноше-
нии невропатической боли со-
хранялся через 6 месяцев после 
лечения, то есть АЛК оказывает 
долговременный эффект в отно-
шении невропатических симпто-
мов. При оценке неврологичес-
кого дефицита через 6 месяцев 
показатели вернулись к  исход-
ным, что свидетельствует об ухуд-
шении функционального состо-
яния периферических нервов 
и необходимости более продолжи-
тельного лечения пациентов [22].
Лечение ДПН  – это длительные 
курсы терапии на  протяжении 

многих лет у  больных с  тяже-
лым хроническим заболеванием. 
В этой связи очень важна эконо-
мическая составляющая лечения. 
Доступная стоимость препарата, 
безусловно, поможет обеспечить 
более высокую приверженность 
больных лечению. Препарат Ок-
толипен (ОАО «Фармстандарт») 
соотве тствуе т европейск им 
стандартам качества, доступен 
по  стоимости и  поэтому может 
использоваться пациентами в ре-
комендуемых дозах и в рекомен-
дуемые сроки лечения. На осно-
вании проведенных клинических 
исследований при лечении ДПН 
используется следующая схема 
назначения препарата. В качест-
ве начальной терапии Октолипен 
применяется в дозе 600 мг внут-
ривенно капельно в  100–250 мл 
0,9%-ного раствора хлорида на-
трия в течение 15 дней. Учитывая 
возможности введения препарата 
в  стационаре или амбулаторно 
(нерабочие дни у  медицинского 
персонала), Октолипен обычно 
вводят в течение 5 дней подряд, 
затем следуют 2 дня перерыва, 
и такие циклы повторяются 3 раза 
(5 ампул в неделю – всего 15 ам-
пул). Препарат разрушается под 
действием света, поэтому флакон 
с Октолипеном следует обернуть 
материалом, не  пропускающим 
свет (например, фольгой). После 
внутривенного введения препара-
та назначается поддерживающая 
терапия: длительный прием Ок-
толипена в дозе 600 мг 1 раз в день 
по 1 таблетке утром, за 30 минут 
до  еды. Препарат не  рекоменду-
ется запивать молоком и  при-
нимать с  железосодержащими 
лекарствами.
Витамины группы В традицион-
но считаются нейротропными. 
Витамин В1, тиамин, относится 
к  препаратам патогенетической 
терапии. Тиаминдифосфат – ак-
тивная форма тиамина – является 
коферментом пируватдекарбок-
силазного и альфа-кетоглутарат-
декарбоксилазного комплексов, 
а  также транскетолазы. Первые 
два фермента участвуют в метабо-
лизме углеводов, а транскетолаза 
функционирует в  пентозофос-

Первое место среди антиоксидантов 
и вообще препаратов, используемых 
для патогенетического лечения ДПН, 

сегодня занимает альфа-липоевая 
(тиоктовая) кислота, естественный 

липофильный антиоксидант 
(например, препарат Октолипен).
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фатном пути, участвуя в перено-
се гликоальдегидного радикала 
между кето- и  альдосахарами. 
Тиаминпирофосфат синтезиру-
ется ферментом тиаминпиро-
фосфокиназой, главным образом 
в печени и в ткани мозга. Реакция 
требует присутствия свободного 
тиамина, ионов Mg2+ и аденозин-
трифосфата. Таким образом, ти-
амин выполняет ключевую роль 
именно в  процессах обмена уг-
леводов. Кроме того, в последние 
годы появляются доказательства 
влияния тиамина на образование 
конечных продуктов гликирова-
ния, важный патогенетический 
механизм в развитии осложнений 
СД. Терапевтический эффект ти-
амина достигается применением 
его особой формы  – бенфотиа-
мина. Бенфотиамин характери-
зуется практически 100%-ной 
биодоступностью благодаря ли-
пофильной структуре. Он хорошо 
переносится больными, не  под-
вергается разрушению тиами-
назой кишечника. Бенфотиамин 
повышает активность транскето-
лазы в  нервной клетке на  400%, 
тогда как водорастворимые фор-
мы тиамина – всего на 20%. Бен-

фотиамин ингибирует важные 
биохимические механизмы, свя-
занные с  гипергликемией,  – это 
неферментативное гликирование 
белков, гексозаминовый путь 
и система протеинкиназы С – ди-
ацилглицерин [23]. Бенфотиамин 
широко используется для лечения 
ДПН [24, 25].
Витамин В6 (пиридоксин) явля-
ется коферментом более чем ста 
ферментов, влияет на аминокис-
лотный обмен в тканях, в том чис-
ле в нервной, регулирует реакции 
декарбоксилирования и  тран-
саминирование аминокислот, 
участвует в биосинтезе нейроме-
диаторов – серотонина, катехола-
минов, гистамина. Пиридоксин 
влияет на  обмен магния и  пос-
тупление этого микроэлемента 
в клетку, уменьшает накопление 
сорбитола в клетке при гипергли-
кемии.
Витамин В12 (цианокобаламин) 
имеет продолжительную историю 
применения. В  неврологической 
практике цианокобаламин ис-
пользуется для лечения травма-
тических повреждений нервов, 
при радикулопатиях, как обезбо-
ливающее средство. Витамин В12 
влияет на обмен фолиевой кисло-
ты и восстанавливает структуры 
клеточных оболочек, а также по
врежденную миелиновую оболоч-
ку нервного волокна.
Положительный опыт использо-
вания бенфотиамина, в том числе 
в  комбинации с  пиридоксином 
и цианокобаламином, в лечении 
ДПН был подтвержден в клини-
ческих исследованиях. Комби-
нация бенфотиамина, В6 и  В12, 
безусловно, составляет комплекс 
направленного нейротропного 
действия, способствующий реге-
нерации поврежденных нервных 

волокон. Препарат Комбилипен 
табс (ОАО «Фармстандарт») – ком-
бинированный поливитаминный 
препарат, действие которого оп-
ределяется свойствами витами-
нов, входящих в его состав, – это 
бенфотиамин 100 мг, пиридоксина 
гидрохлорид 100 мг и цианокоба-
ламин 2 мкг. Препарат выпуска-
ется в двух формах: раствор для 
инъекций (2  мл) и  таблетки для 
приема внутрь. Раствор для инъ-
екций содержит лидокаин, что 
делает инъекции практически 
безболезненными. В случаях вы-
раженного болевого синдрома 
лечение целесообразно начинать 
с  внутримышечного (глубокого) 
введения Комбилипена по  2 мл 
ежедневно в  течение 5–10 дней 
с  переходом в  дальнейшем либо 
на  прием внутрь, либо на  более 
редкие инъекции (2–3 раза в не-
делю в течение 2–3 недель) с воз-
можным продолжением терапии 
лекарственной формой для при-
ема внутрь.
Препарат Комбилипен табс, в со-
став которого входит витамин В1 
в форме бенфотиамина, обладает 
высокой биодоступностью и  эф-
фективен в комплексной терапии 
ДПН. Рекомендованная ежеднев-
ная доза препарата составляет 
300 мг (по 1 таблетке 3 раза в день). 
Уже в  течение первой недели те-
рапии отмечается уменьшение 
боли и других субъективных про-
явлений невропатии. Курс лече-
ния должен составлять не  менее 
6 недель. В  свете современных 
данных бенфотиамин оказывает 
блокирующее влияние на  пато-
генетические процессы развития 
диабетических осложнений. Это 
открывает новые возможности 
и  перспективы в  профилактике 
и лечении больных СД.  

Препараты витаминов группы В 
составляют комплекс направленного 

нейротропного действия, способствующий 
регенерации поврежденных 

нервных волокон. Положительный 
опыт использования Комбилипена 

в лечении ДПН подтвержден 
в клинических исследованиях.
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Diabetic polyneuropathy (DN) is a diabetes complication closely related to hyperproduction of active oxygen 
species and oxidative stress. Current concepts of pathogenesis, diagnostics and therapy of DN are presented. 
Alpha-lipoic (thioctic) acid preparations and vitamin B complex are recommended for the pathogenetical 
therapy of DN.
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