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Особенности ведения пациентов 
с диабетической полинейропатией 
в современных условиях

Научно-практическая конференция «Актуальные вопросы эндокринологии 
и диабетологии Центрального федерального округа. Весенняя сессия»

На сегодняшний день диабетическая периферическая нейропатия, 
характеризующаяся разнообразными клиническими проявлениями, считается 
одним из наиболее распространенных осложнений сахарного диабета. 
Механизмам развития, клинике различных форм диабетической периферической 
нейропатии и выбору оптимальной патогенетической терапии было посвящено 
выступление Эллы Юрьевны СОЛОВЬЕВОЙ, д.м.н., заведующей кафедрой 
неврологии Института непрерывного образования и профессионального 
развития Российского национального исследовательского медицинского 
университета им. Н.И. Пирогова. Особый акцент был сделан на эффективности 
и безопасности применения α-липоевой кислоты с целью клинического улучшения 
состояния и предупреждения прогрессирования нейропатических нарушений. 
Выступление эксперта состоялось в рамках научно-практической конференции 
«Актуальные вопросы эндокринологии и диабетологии Центрального 
федерального округа. Весенняя сессия» (Москва, 13 марта 2025 г.).

Сахарный диабет (СД) со-
провождается широким 
спектром тканевых, ор-

ганных и сосудистых изменений, 
приводящих к повреждению глаз, 
почек, нервов, сердца и сосудов.
Установлено, что нарушение пере-
дачи сигналов от инсулина влия-
ет не только на уровень глюкозы 
в  крови, но  и на  развитие деге-
неративных процессов в  клетках 
мозга, а  также на гибель нейро-
нов1. Инсулинорезистентность 
головного мозга связана с  нако-
плением β-амилоидов и их токси-
ческим воздействием на централь-
ную нервную систему2.
Диабетическая периферичес
кая нейропатия (ДПН) счита-
ется одним из  наиболее рас-
пространенных осложнений 

СД. В  Российской Федерации 
распространенность ДПН при 
СД 1  типа колеблется от  0,1 до 
67,2%, при СД 2 типа – от 0,1 до 
42,4%. Согласно данным широ-
комасштабных зарубежных эпи-
демиологических исследований, 
распространенность ДПН со-
ставляет 50–70%3.
Диабетическая периферическая 
нейропатия представляет собой 
комплекс клинических и  суб-
клинических синдромов, каж-
дый из  которых характеризу-
ется диффузным или очаговым 
поражением периферических 
и/или автономных нервных во-
локон4. Она может проявляться 
в  виде дистальной нейропатии, 
радикулопатии или полиради-
кулопатии (атипичные формы), 

мононейропатии/мононеврита 
различной локализации (атипич-
ные формы), автономной нейро
патии3.
Комбинация метаболических, со-
судистых, наследственных, диз
иммунных причин приводит 
к  морфогенезу метаболическо-
го повреждения. Это вызывает 
не  только ангиопатию, но  и гли-
козилирование белков нейронов 
и миелиновой оболочки, гиперос-
молярное повреждение шванновс
ких клеток, истончение и склероз 
эпиневрия, демиелинизацию, 
отек и дистрофию нервных воло-
кон. В результате снижается уро-
вень фактора роста нервов, что 
подавляет регенераторные спо-
собности аксонов и способствует 
прогрессированию аксональной 

1 Li L., Holscher C. Common pathological processes in Alzheimer disease and type 2 diabetes: a review. Brain Res. Rev. 2007; 56 (2): 384–402.
2 Nguyen T.T., Ta Q.T.H., Nguyen T.K.O., et al. Type 3 diabetes and its role implications in Alzheimer's disease. Int. J. Mol. Sci. 2020; 21 (9): 3165.
3 Pop-Busui R., Boulton A.J.M., Feldman E.L., et al. Diabetic neuropathy: a position statement by the American Diabetes Association. Diabetes 
Care. 2017; 40 (1): 136–154.
4 Алгоритмы специализированной медицинской помощи больным сахарным диабетом / под ред. И.И. Дедова, М.В. Шестаковой, 
А.Ю. Майорова. 9-й выпуск, доп. М., 2019.
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дегенерации и  сегментарной де-
миелинизации5, 6.
Диабетическая нейропатия в зави-
симости от формы и течения по-
дразделяется на  асимметричную 
нейропатию с острым (краниаль-
ные нейропатии, изолированная 
периферическая нейропатия, ради-
кулоплексопатия) и  хроническим 
(пояснично-крестцовая радикуло-
патия, множественные мононей-
ропатии, туннельные нейропатии) 
течением, а также на симметрич-
ную нейропатию с острым (тран-
зиторная гипергликемическая по-
линейропатия, острая сенсорная 
полинейропатия) и  хроническим 
(дистальная сенсомоторная поли-
нейропатия, вегетативная поли-
нейропатия) течением7.
Примерно в 75% случаев встреча-
ется хроническая дистальная сен-
сомоторная полинейропатия.
При преимущественном пораже-
нии толстых нервных волокон от-
мечаются онемение, покалывание, 
ощущение надетого носка, сенси-
тивная атаксия, снижение или от-
сутствие ахилловых рефлексов8.
Поражение сенсорного звена пе-
риферической нервной системы 
выражается в потере чувствитель-
ности и, как следствие, повыше-
нии риска травмы.
Вовлечение в патологический про-
цесс моторных нейронов вызывает 
атрофию межкостных, червеобраз-
ных мышц стоп и нарушение баланса 
между флексорами и экстензорами. 
Это приводит к молоточкообразной 
деформации стоп и, как следствие, 
к резкому повышению плантарно-
го давления, являющегося одним 
из  определяющих факторов раз-
вития язвенных дефектов стопы. 

Внешнее повреждение становится 
причиной образования язв в четы-
рех случаях из пяти.
У  больных ДПН с  преимущест-
венным поражением тонких мие
линизированных нервных Ab-во-
локон и  немиелинизированных 
C-волокон основным клиничес
ким симптомом признана нейро-
патическая боль, проявляющаяся 
жжением, покалыванием, стреля-
ющими болями. Болевая ДПН на-
блюдается примерно у 25% паци-
ентов, при этом боль может быть 
первым симптомом заболевания8.
Острая сенсорная нейропатия де-
бютирует с  нестерпимой жгучей 
боли в дистальных отделах конеч-
ностей, чаще в области стоп, при 
этом чувствительные и двигатель-
ные расстройства отсутствуют. 
Болевой синдром может самопро-
извольно купироваться в течение 
одного-двух лет. В качестве пато-
генетического фактора развития 
этого варианта диабетической 
нейропатии рассматривается рез-
кое колебание гликемии7.
Разновидностью острой сенсорной 
нейропатии является инсулиновый 
неврит, или диабетическая нейро-
патия, индуцированная лечением 
(синдром Элленберга) и развива-
ющаяся через четыре – шесть не-
дель после нормализации уровня 
глюкозы в  крови на  фоне приме-
нения инсулина или пероральных 
сахароснижающих препаратов. Ос-
новным фактором риска считается 
быстрое снижение концентрации 
гликированного гемоглобина  – 
более чем на 2% за три месяца. Осо-
бенностью болевого синдрома яв-
ляется его высокая выраженность. 
Данный вид нейропатии может 

сопровождаться признаками авто-
номной полинейропатии.
У пациентов с недавно диагности-
рованным СД или плохо контроли-
руемым уровнем глюкозы в крови 
может развиться транзиторная 
гипергликемическая нейропатия, 
которая достаточно быстро ре
грессирует после восстановления 
эугликемии.
К возникновению сенсомоторной 
и  вегетативной полинейропатии 
могут приводить повторные эпи-
зоды выраженной и  длительной 
гипогликемии на фоне неадекват-
ной инсулинотерапии9.
При асимметричной проксималь-
ной нейропатии (синдром Брунса – 
Гарланда) чаще поражается пояс-
нично-крестцовое сплетение. Для 
нее характерно острое или под
острое начало в виде интенсивной 
боли в пояснице и передней поверх-
ности бедра, усиливающейся в ноч-
ное время. В пораженной конечнос
ти отмечается мышечная слабость, 
атрофия и  выпадение коленных 
и/или ахилловых рефлексов. При 
двустороннем поражении корешков 
и сплетений формируется диабети-
ческая параплегия. Наряду с боле-
выми формами патологии могут 
встречаться безболевые формы10. 
Асимметричная проксимальная 
нейропатия сопровождается силь-
ной болью в ягодице и бедре, за-
труднением подъема из  сидячего 
положения, возможна также боль 
в груди или желудке.
Фокальная диабетическая нейро
патия как вариант туннельной 
нейропатии характеризуется пора-
жением срединного нерва на уров-
не запястного канала или локтево-
го нерва на  уровне кубитального 

5 Yagihashi S., Mizukami H., Sugimoto K. Mechanism of diabetic neuropathy: where are we now and where to go? J. Diabetes Investig. 2011; 
2 (1): 18–32.
6 Нестерова М.В., Галкин В.В. Эффективность препаратов тиоктовой кислоты в лечении диабетической полиневропатии. 
Медицинский совет. 2015; 5: 94–99.
7 Lechleitner M., Abrahamian H., Francesconi C., Kofler M. Diabetic neuropathy. Wien. Klin. Wochenschr. 2016; 128 (Suppl. 2): S73–79.
8 Cho N.H., Shaw J.E., Karuranga S., et al. IDF Diabetes Atlas: Global estimates of diabetes prevalence for 2017 and projections for 2045. Diabetes 
Res. Clin. Pract. 2018; 138: 271–281.
9 Левин О.С. Диабетическая полинейропатия: современные подходы к диагностике и патогенетической терапии. Клиницист. 2013; 
7 (2): 54–62.
10 Dyck P.J.B. Diabetic radiculoplexus neuropathies // Neurological Therapeutics: Principles and Practice / ed. J.H. Noseworthy. Martin Dunitz, 
2003, 2007–2010.
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канала. Частота встречаемости пер-
вого возрастает по мере увеличения 
продолжительности СД: 28,0%  – 
в дебюте заболевания, 62,5% – через 
14 лет. Мононейропатии зачастую 
протекают бессимптомно, однако 
могут сочетаться с  классической 
дистальной ДПН, что затрудняет их 
диагностику. Нередко фокальные 
нейропатии верхних конечностей 
предшествуют развитию генерали-
зованной ДПН и могут стать пер-
выми симптомами СД11.
Краниальная нейропатия наблю-
дается довольно редко (0,5–1,0%), 
при этом преимущественно у лиц 
старческого возраста и пациентов 
с большой длительностью СД. Па-
тология может проявиться внезап-
ным развитием одностороннего 
пареза III (глазодвигательного), 
IV  (блокового), VI (отводящего) 
или VII (лицевого) нервов. Помимо 
заболеваний эндокринной систе-
мы установлены и другие факторы 
возникновения неврита лицевого 
нерва, такие как переохлаждение, 
рассеянный склероз, анатомически 
узкий костный канал, заболевания 
придаточных пазух носа, инфек-
ции, нарушение кровообращения 
в области лицевого нерва, сильный 
стресс12. Это следует учитывать при 
диагностике заболевания.
Мультифокальная диабетичес
кая нейропатия характеризуется 
острым началом, болевым синд
ромом и  спонтанным восста-
новлением состояния в  течение 
шести месяцев5. Эта форма диа-
бетической нейропатии прежде 
всего связана с ишемией перифе-
рических нервов. Острое развитие 
множественной мононейропатии 
у пациентов с СД требует исклю-
чения системного васкулита. При 
наличии у  больных диабетом ре-
цидивирующих мононейропатий 
с хорошим спонтанным восстанов-
лением необходимо исключить на-
личие наследственной нейропатии 

с помощью проведения генетиче-
ского исследования11.
Многие клинические фенотипы 
диабетической нейропатии мас-
кируются под болевые синдромы 
любой этиологии, неврит лицевого 
нерва, корешковый синдром, забо-
левания сердца, легких, мочеполо-
вой системы, зрительные наруше-
ния, нарушения потоотделения.
К проявлениям кардиоваскулярной 
формы диабетической автономной 
нейропатии следует отнести та-
хикардию покоя, фиксированный 
ригидный сердечный ритм (син-
дром денервации сердца), арит-
мии, ортостатическую гипотонию, 
безболевую ишемию и  инфаркт 
миокарда, изменение электрокар-
диограммы, дисфункцию левого 
желудочка, кардиореспираторную 
остановку и внезапную смерть13.
Надо ли рассматривать сахарный 
диабет и неврологические ослож-
нения как неизбежный тандем, или 
есть шанс повлиять на  прогноз? 
Отвечая на этот вопрос, профессор 
Э.Ю. Соловьева отметила, что ран-
няя диагностика и своевременное 
(раннее) начало терапии могут про-
филактировать развитие осложне-
ний диабета. Диабетическую авто-
номную нейропатию необходимо 
начать лечить до появления струк-
турных изменений в нерве, когда 
он еще может восстановить свою 
целостность.
В соответствии с диагностической 
системой, предложенной P.J. Dyck 
в 1988 г., диагноз нейропатии уста-
навливается на  основании четы-
рех критериев:
1)	освидетельствование симпто-

мов нейропатии;
2)	неврологическое обследование;
3)	оценка автономных моторных 

(сенсорных) функциональных 
нарушений с помощью тестов;

4)	оценка скорости проведения 
импульса по моторным/сенсор-
ным нервам.

Диагностический поиск включает 
сбор анамнеза и жалоб больного, ос-
мотр и оценку внешнего вида ниж-
них конечностей, оценку субъек-
тивных и объективных симптомов, 
результатов электрофизиологиче-
ских и  других методов обследова-
ния.
Следует отметить, что диагностика 
и лечение больных диабетической 
полинейропатией осуществляется 
в соответствии с утвержденными 
стандартами и клиническими реко-
мендациями. При постановке ди-
агноза дистальной симметричной 
ДПН у пациентов с СД 1 и 2 типов 
или предиабетом используются 
такие категории, как клинически 
подтвержденная ДПН, клинико-
инструментально подтвержденная 
ДПН, субклиническая ДПН.
При болевой форме ДПН для сниже-
ния выраженности боли назначают 
монотерапию амитриптилином, ду-
локсетином, прегабалином, габапен-
тином или тиоктовой, α-липоевой 
кислотой (АЛК) (1В). Монотерапия 
всегда рассматривается в  качест-
ве приоритетного варианта как 
с  позиции потенциального риска 
развития нежелательных явлений 
и лекарственного взаимодействия, 
так и с позиции фармакоэкономики. 
Дополнительно могут применяться 
немедикаментозные методы: реф-
лексотерапия, чрескожная электро-
нейростимуляция, трансмагнитная 
стимуляция, импульсное низкоча-
стотное электромагнитное поле.
Как минимум половину случа-
ев ДПН составляют безболевые 
формы. Основная цель терапии без-
болевой ДПН заключается во вто-
ричной профилактике, замедлении 
темпов прогрессирования. Вторич-
ная профилактика предполагает 
коррекцию гипергликемии и фак-
торов кардиоваскулярного риска, 
оказывающих влияние на  темпы 
прогрессирования ДПН в  целом. 
Важным условием назначения 

11 Horinouchi S., Deguchi T., Arimura K., et al. Median neuropathy at the wrist as an early manifestation of diabetic neuropathy. J. Diabetes 
Investig. 2014; 5 (6): 709–713.
12 Lajmi H., Hmaied W., Jalel W.B., et al. Oculomotor palsy in diabetics. J. Fr. Ophtalmol. 2018; 41 (1): 45–49.
13 Котов С.В., Рудакова И.Г. Диабетическая полиневропатия: от патогенеза к лечению и профилактике. Альманах клинической 
медицины. 2016; 44 (3): 6–12.
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фармакотерапии считается первич-
ная коррекция факторов риска раз-
вития и прогрессирования ДПН.
При ведении пациентов с диабети-
ческой нейропатией необходимо 
соблюдать принцип перманент-
ной профилактики, используя 
этиотропную, патогенетическую 
и  симптоматическую терапию. 
В  качестве патогенетической те-
рапии бессимптомной и  сим-
птомной безболевой дистальной 
симметричной периферической 
нейропатии рекомендуется АЛК, 
в том числе в комбинации с бен-
фотиамином.
Терапия, направленная на  моди-
фикацию основного заболевания, 
часто рассматривается как основная 
при ДПН. Применение тиоктовой 
кислоты рекомендуется для лече-
ния симптомной безболевой ДПН 
легкой и умеренной степени (В).
Клинически значимые свойства 
АЛК разнообразны. Так, она обла-
дает антиоксидантным эффек-
том: действует как биологический 
антиоксидант, восстанавливает 
окисленные формы антиоксидан-
тов – глутатиона, витаминов С и Е, 
выступает в роли кофактора в раз-
личных ферментных комплексах. 
АЛК оказывает нейротропное 
и  нейропротективное воздейст-
вие: уменьшает перекисное окис-
ление в  периферических нервах 
и  улучшает эндоневральный 
кровоток, увеличивая скорость 
проведения нервного импульса, 
стимулирует рост новых нервных 
волокон, аксонов и их разветвле-
ний, способствуя восстановлению 
нервной проводимости14.

В настоящее время при сосудистых 
осложнениях СД  рекомендовано 
начинать терапию АЛК с внутри-
венных инфузий, далее переходя 
на пероральную форму препарата. 
Одним из  успешно применяемых 
в клинической практике препара-
тов АЛК является Берлитион, кото-
рый выпускается в форме таблеток 
и раствора для инъекций.
Исходя из результатов клиничес
ких исследований, при ДПН реко-
мендуется следующая схема тера-
пии Берлитионом: внутривенное 
капельное введение раствора в дозе 
600 мг/сут в течение двух – четырех 
недель с последующим перораль-
ным приемом в той же дозе в тече-
ние трех-четырех месяцев15.
Как правило, Берлитион принима-
ют в течение длительного времени. 
Продемонстрировано, что перо-
ральная терапия АЛК умеренной 
дистальной симметричной пери-
ферической нейропатии в течение 
четырех лет приводила к клиничес
ки значимому улучшению и  пре-
дотвращала прогрессирование 
нейропатических нарушений, при 
этом она хорошо переносилась16.
В ходе проведения метаанализа, по-
священного оценке эффективности 
АЛК при внутривенном и  перо-
ральном введении по общей шкале 
неврологических симптомов у па-
циентов с ДПН и СД, показано, что 
АЛК в дозе 600 мг/сут при обоих ре-
жимах лечения оказывала положи-
тельный эффект на выраженность 
симптомов диабетической перифе-
рической нейропатии17.
Можно ли повлиять на  развитие 
диабетической периферической 

нейропатии через воздействие на 
гипергликемию? Согласно результа-
там исследований, при СД 1 типа до-
стижение уровня глюкозы в крови, 
близкого к нормальному, снижало 
риск  развития микроангиопатии 
и  нейропатии, хотя не  исключало 
их, однако при СД 2 типа достиже-
ние нормогликемии практически 
не  влияло на  профилактику и  за-
медление прогрессирования ДПН. 
У пациентов с СД 2 типа интенсив-
ный контроль гликемии ассоцииро-
вался лишь с умеренным снижени-
ем риска развития диабетической 
периферической нейропатии.
«Даже современные возможности 
контроля СД  не  предотвраща-
ют развитие и прогрессирование 
диабетической полинейропа-
тии», – подчеркнула спикер.
В  настоящее время ведущей ста-
новится концепция гипергликеми-
ческой памяти, согласно которой 
продолжительное снижение уровня 
глюкозы не влияет на скорость раз-
вития осложнений, поэтому столь 
актуальным является раннее нача-
ло лечения осложнений независимо 
от уровня глюкозы в крови18.
Дело в том, что конечные продукты 
гликолиза активируют процессы 
окислительного стресса в митохон-
дриях, замыкая порочный круг ги-
пергликемической памяти. С этой 
точки зрения ключевым в  пато-
генезе считается окислительный 
стресс19. Неслучайно в  российс
ких клинических рекомендациях 
2021 г. пациентам с ДПН помимо 
компенсации диабета показана па-
тогенетическая терапия витамина-
ми группы В20.  
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