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Поражение периферической нервной системы 
(диабетическая невропатия) относится к наиболее частым 

осложнениям сахарного диабета (СД) [1, 5]. С другой стороны, СД 
является самой частой причиной периферических невропатий 
в развитых странах [2]. В среднем частота невропатии среди 

пациентов с СД составляет около 25%, однако при углубленном 
клиническом исследовании этот показатель возрастает до 50%, 

а при применении электрофизиологических методов исследования, 
исследовании вегетативных функций и количественной оценке 

чувствительности – до 90% [8, 11, 27, 32]. Полиневропатия с тяжелыми 
проявлениями встречается в 5–10% случаев СД [9]. Наличие 

диабетической невропатии, особенно с поражением вегетативных 
волокон, у больного с СД повышает риск летального исхода и служит 

основным фактором развития диабетической стопы [3, 5, 8, 11].

Классификация 
диабетической невропатии
Выделяют различные вариан-
ты диабетической невропатии, 
которые отличаются по  клини-
ке, патогенезу, гистологическим 
изменениям, течению, реакции 
на лечение, прогнозу [2, 30, 32, 34]. 
Как и другие заболевания перифе-
рической нервной системы, диабе-
тические невропатии могут быть 
условно разделены на:
 ■ фокальные (мононевропатии, 

радикулопатии, плексопатии);

 ■ множественные, или муль-
тифокальные (множествен-
ные невропатии);

 ■ диффузные (полиневропатии) 
[2].

Полиневропатия – наиболее ча-
стая форма поражения перифе-
рической нервной системы при 
СД – характеризуется диффузным 
поражением нервных волокон, во-
влекающим их независимо от того, 
в  состав какого нерва они струк-
турно входят, и  проявляющим-
ся относительно симметричной 

симптоматикой. Особенностью 
СД является частая комбинация 
различных форм поражения пе-
риферической нервной системы, 
поэтому выделить «чистые фор-
мы» представляется возможным 
далеко не всегда [2].
По течению диабетические невро-
патии можно разделить на острые 
(краниальные и  другие мононев-
ропатии, радикулопатии, радику-
лоплексопатия, острая сенсорная 
полиневропатия и др.) и хрониче-
ские (дистальная сенсомоторная 
и  вегетативная полиневропатии, 
туннельные невропатии и  т. д.) 
(табл. 1) [13, 28, 32]. Первые часто 
бывают обратимыми, могут раз-
виться на  любой стадии диабета, 
в том числе и на ранней, а их тя-
жесть плохо коррелирует с  уров-
нем гипергликемии. Они чаще воз-
никают у  пациентов с  СД 2  типа, 
особенно у мужчин среднего и по-
жилого возраста. Вторые наблюда-
ются более часто и, как правило, 
возникают у лиц, длительно стра-
дающих СД и имеющих другие его 
осложнения. Они примерно с оди-
наковой частотой наблюдаются 
у  пациентов с  1  и  2  его типами, 
у  мужчин и  женщин. Их тяжесть 
в  большей степени соответствует 
уровню и  длительности гипер-
гликемии [2, 28]. По  распределе-
нию симптомов невропатии могут 
быть разделены на симметричные 
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и  асимметричные. По  определе-
нию только первые могут быть 
формально отнесены к  полинев-
ропатиям, и  именно они преи-
мущественно рассматриваются 
в данной статье.

Факторы риска 
диабетической 
полиневропатии
В некоторых случаях полиневропа-
тия предшествует появлению кли-
нических признаков СД, и на мо-
мент диагностики СД невропатию 
можно выявить примерно у  10% 
больных. Со  временем часто-
та диабетической полиневропа-
тии неуклонно возрастает, и  спу-
стя 10–20  лет она выявляется 
примерно у  половины больных. 
Однако частота полиневропатии 
зависит не только от  продолжи-
тельности СД, но  и  от  эффектив-
ности контроля гипергликемии 
[32]. При удовлетворительном 
контроле уровня глюкозы в крови 
частота невропатии через 15  лет 
от момента развития заболевания 
не превышает 10%, тогда как при 
плохом контроле гликемии уве-
личивается до 40–50% [29]. С дру-
гой стороны, прямая зависимость 
между тяжестью СД и  вероятно-
стью невропатии прослеживает-
ся не всегда. Например, тяжелые 
формы невропатии иногда наблю-
даются у  лиц с  относительно лег-
ким диабетом [15].
Вероятность развития невропатии 
при СД 1 и 2 типов примерно рав-
на, но поскольку диабет 2 типа мо-
жет длительное время развиваться 
субклинически, невропатия выяв-
ляется у более значительной части 
больных со  вновь диагностиро-
ванным диабетом 2 типа. Различия 
между двумя основными формами 
СД может проявляться и в том, что 
у больных с СД 1 типа проявления 
полиневропатии наиболее быстро 
нарастают в  первые 2–3  года за-
болевания, после чего стабилизи-
руются, тогда как при СД 2  типа 
тенденция к  прогрессированию 
проявляется в  течение всего за-
болевания. Тем не менее, как по-
казывают проспективные иссле-
дования, и  при СД 2  типа темп 
прогрессирования некоторых рас-

стройств бывает неравномерным 
и может быть более интенсивным 
в  первые годы болезни. В  неко-
торых исследованиях показано, 
что факторами риска диабетиче-
ской невропатии являются также 
висцеральное ожирение, высокий 
рост, артериальная гипертензия, 
пожилой возраст, курение, дисли-
пидемия [34].

Патогенез диабетической 
полиневропатии
Ключевую роль в развитии диабе-
тической полиневропатии играет 
гипергликемия [1, 2, 34]. Гипергли-
кемия может приводить к повреж-
дению нервной ткани за счет раз-
личных механизмов. Возникающая 
в результате гипергликемии акти-
вация полиолового пути через ряд 
промежуточных этапов приводит 
к  избыточному образованию ак-
тивных форм кислорода – свобод-
ных радикалов, превышающему 
возможности естественных анти-
оксидантных систем (окислитель-
ный стресс). Чувствительность 
к  окислительному стрессу может 
повышаться при нарушении про-
дукции энергии в нейронах. Важ-
ным фактором поражения нерв-
ных волокон может быть также 
интенсификация неферментатив-
ного гликирования белков, что 
сопровождается быстрым нако-
плением в клетках токсичных ко-
нечных продуктов гликирования 
(КПГ), которые могут играть важ-
нейшую роль в  развитии многих 
осложнений диабета. Содержание 
КПГ в  нервных волокнах и  vasa 
nervorum у  больных с  СД 2  типа 
существенно выше, чем в  норме, 
и, более того, коррелирует с  чис-
ленностью миелинизированных 
волокон в периферическом нерве. 
Накопление полиолов, КПГ, ин-

тенсификация перекисного окис-
ления липидов могут приводить 
к дисфункции эндотелия и сниже-
нию продукции NO, сопровожда-
ющемуся снижением реактивно-
сти сосудов и  развитием ишемии 
[15]. Финальным конечным путем 
развития полиневропатии может 
быть торможение аксоплазматиче-
ского транспорта, что в конечном 
итоге вызывает дистальную ак-
сональную дегенерацию, которая 
может сопровождаться вторичной 
демиелинизацией. Помимо чисто 
метаболических и сосудистых на-
рушений, в  развитии невропатии 
важную роль играют также на-
следственные и дизиммунные ме-
ханизмы [11].
Патоморфологически при диа-
бетической полиневропатии вы-
является широкий спектр изме-
нений, включающий аксональную 
дегенерацию, сегментарную де-
миелинизацию, ремиелинизацию, 
атрофию шванновских клеток, ре-
генерацию нервных волокон с яв-
лениями спрутинга. Наряду с вто-
ричной демиелинизацией, при СД 
возможна и  первичная демиели-
низация, связанная с нарушением 
метаболизма шванновских клеток, 
однако она, по-видимому, не игра-
ет решающей роли в  развитии 
и прогрессировании клинической 
симптоматики [23].

Хроническая дистальная 
сенсомоторная 
полиневропатия
Хроническая дистальная сен-
сомоторная полиневропатия  – 
самая частая форма диабети-
ческой невропатии, преиму-
щественно поражающая аксо-
ны нервных волокон, уязвимость 
которых четко зависит от их дли-
ны. Симптоматика начинается 

Таблица 1. Классификация диабетических невропатий
Течение Симметричные Асимметричные
Острые Транзиторная гипергликемическая 

полиневропатия
Острая сенсорная полиневропатия

Краниальные невропатии
Изолированная периферическая 
невропатия 
Радикулоплексопатия

Хронические Дистальная сенсомоторная 
полиневропатия
Вегетативная полиневропатия

Пояснично-крестцовая 
радикулоплексопатия 
Множественная мононевропатия 
Туннельные невропатии

Заболевания периферической нервной системы



60

с дистальных отделов нижних ко-
нечностей, иннервируемых наи-
более длинными волокнами, и за-
тем, по мере вовлечения все более 
коротких волокон, распростра-
няется в проксимальном направ-
лении. Практически облигатно 
страдает болевая и  температур-
ная чувствительность, отражая 
преимущественное и  наиболее 
раннее вовлечение тонких миели-
низированных и немиелинизиро-
ванных волокон. В  связи с  этим 
часто отмечается и развитие веге-
тативной невропатии, что прояв-
ляется, в частности, гипогидрозом 
и сухостью кожи, вазомоторными 
нарушениями и  снижением тем-
пературы на  стопах. В  меньшей 
степени и на более позднем этапе 
страдают крупные миелинизиро-
ванные волокна, обеспечиваю-
щие глубокую чувствительность, 
и  еще в  меньшей степени – дви-
гательные волокна. Поэтому сла-
бость и  атрофия мышц у  боль-
шинства больных отсутствуют 
либо бывают выражены слабо 
[15]. В  клинической картине до-
минируют нарушения чувстви-
тельности в виде ощущений боли, 
онемения, парестезий в  нижних 
конечностях (ощущение холода, 
покалывание, жжение), которые 
могут проявляться спонтанно или 
при прикосновении. Боль может 
быть жгучей, режущей, рвущей, 
пронизывающей, реже – тупой. 
Часто она отмечается в  покое 
и усиливается в ночное время, на-
рушая сон. Кожа становится край-
не болезненной. В типичных слу-
чаях больной не может выносить 
даже прикосновения шерстяного 

одеяла, а затем иногда и обычно-
го постельного белья. Причины 
боли при диабетической поли-
невропатии во  многом остают-
ся неясными. По-видимому, она 
не связана с  регенерацией тон-
ких немиелинизированных воло-
кон. У большинства больных боль 
имеет тенденцию к  спонтанному 
улучшению в течение нескольких 
месяцев, но  иногда она неуклон-
но нарастает. Регресс боли мо-
жет свидетельствовать не толь-
ко о  восстановлении функций, 
но и о дальнейшем прогрессиро-
вании патологического процесса 
(в  последнем случае боль умень-
шается на фоне расширения зоны 
снижения поверхностной чув-
ствительности) [34].
При неврологическом осмотре 
выявляется снижение болевой 
и  температурной чувствительно-
сти в дистальных отделах (по типу 
«носков» и «перчаток»), снижение 
вибрационной чувствительности 
(иногда оно бывает наиболее ран-
ним проявлением полиневропа-
тии), ослабление или отсутствие 
ахилловых, на  более поздней ста-
дии – коленных рефлексов. Двига-
тельные и  чувствительные нару-
шения на руках всегда выражены 
слабее, чем на  ногах. В  тяжелых 
случаях нарушения чувствитель-
ности захватывают передние от-
делы грудной клетки и  живота 
(в  форме вертикальной полоски, 
иногда каплевидно расширяю-
щейся книзу). Из-за снижения 
чувствительности больные ча-
сто не замечают микротравм ног 
(от  тесной обуви, камней и  т. д.), 
что со временем может приводить 
к  развитию на  стопах трофиче-
ских язв. При преимущественном 
поражении тонких волокон су-
хожильные рефлексы могут дли-
тельное время оставаться сохран-
ными, несмотря на  нарушение 
поверхностной чувствительности. 
При вовлечении толстых воло-
кон обнаруживаются нарушения 
вибрационной чувствительности 
и  суставно-мышечного чувства, 
выпадение сухожильных рефлек-
сов, сенситивная атаксия, возмож-
но похудание мелких мышц стоп 
и кистей.

В местах давления (например, 
в  области головок плюсневых 
костей) могут образовываться 
безболезненные язвы, чему спо-
собствуют нарушение кровообра-
щения и трофические нарушения 
в  конечности. В  патогенезе язв 
имеют значение несколько факто-
ров: поражение мелких сосудов, 
нарушение чувствительности, ве-
гетативная дисфункция, вторич-
ная инфекция. Вследствие атро-
фии мышц и  деформации стопы 
происходит увеличение площади 
контакта подошвы с  опорой, что 
повышает риск травм. Мелкие 
травмы (в  том числе связанные 
с неправильно подобранной обу-
вью) из-за нарушения болевой 
чувствительности остаются неза-
меченными, что нередко при-
водит к  инфицированию. У  15% 
больных на  фоне сенсомоторной 
и  вегетативной полиневропа-
тии развивается нейроартро-
патия Шарко, проявляющаяся 
прогрессирующей деформацией 
голеностопного сустава или су-
ставов стопы. В  развитии тро-
фических нарушений в  костной 
ткани и нейроартропатии важное 
значение может иметь усиление 
кровотока, вызванное раскрыти-
ем денервированных артериове-
нозных шунтов. Невропатические 
язвы и  нейроартропатия приво-
дят к  выраженной деформации 
суставов, вторичному инфициро-
ванию с  развитием остеомиели-
та или гангрены (диабетическая 
стопа) [13]. В  соответствии с  ча-
сто используемой классификаци-
ей Dyck и соавт. выделяют 3 ста-
дии полиневропатии (табл.  2). 
При выявлении симптомов надо 
помнить, что клиническими кри-
териями диабетической поли-
невропатии являются снижение 
ахиллова рефлекса и/или порога 
восприятия вибрации в  области 
большого пальца стопы, причем 
снижение должно быть выраже-
но в  той степени, которую нель-
зя объяснить особенностями 
возраста, пола, роста, веса (на-
пример, отсутствие ахиллова 
рефлекса у  лиц 65  лет и  старше 
не считается патологией). Пара-
клиническими (минимальными) 

В клинической картине доминируют 
нарушения чувствительности в виде 

ощущений боли, онемения, парестезий 
в нижних конечностях (ощущение 

холода, покалывание, жжение), которые 
могут проявляться спонтанно или 

при прикосновении. Боль может 
быть жгучей, режущей, рвущей, 
пронизывающей, реже – тупой.
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критериями диабетической поли-
невропатии считается изменение 
хотя  бы одного показателя при 
исследовании нервов при иссле-
довании скорости проведения 
по  двум и  более удаленным друг 
от друга нервам; изменение вари-
абельности пульса при глубоком 
дыхании; повышение порога вос-
приятия вибрации, холода или те-
пловой боли при количественном 
исследовании чувствительности.
В клинической практике можно 
использовать упрощенную схему, 
предусматривающую выделение 
трех основных стадий диабетиче-
ской полиневропатии:
 ■ 1-я стадия соответствует асим-

птомной (субклинической) поли-
невропатии, выявляющейся с по-
мощью ЭНМГ, количественного 
исследования чувствительности 
и/или вегетативных тестов;

 ■ 2-я стадия соответствует легко 
или умеренно клинически выра-
женной полиневропатии, кото-
рую можно выявить при обыч-
ном неврологическом осмотре 
по  характерным субъективным 
проявлениям, выпадению реф-
лексов, снижению чувствитель-
ности и т. д.;

 ■ 3-я стадия соответствует тяже-
лой полиневропатии, сопро-
вождающейся развитием вы-
раженного (существенно огра-
ничивающего функциональ-
ные возможности, инвалиди-
зирующего) сенсорного или 
сенсомоторного дефекта, вегета-
тивной недостаточности, тяже-
лого болевого синдрома и таких 
осложнений, как трофические 
язвы, нейроартропатия или диа-
бетическая стопа [2].

Диабетическая 
вегетативная невропатия
Важное клиническое значение 
имеет вегетативная невропатия, 
проявления которой выявляют-
ся более чем у половины больных 
с диабетической невропатией [1, 
31]. При диабете 1  типа вегета-
тивная невропатия возникает 
в среднем через 2 года после на-
чала заболевания, в  то  время 
как при первичной диагностике 
диабета 2  типа ее признаки ча-

сто уже присутствуют. Прогрес-
сирование вегетативной невро-
патии происходит главным 
образом при недостаточном 
уровне контроля метаболических 
нарушений. Основные проявле-
ния вегетативной невропатии 
представлены в табл. 3.
У больных с  вегетативной невро-
патией нарушается способность 
распознавать гипогликемию, 
что объясняется исчезновени-
ем симпатоадреналовой реакции 

на  гипогликемию вследствие по-
ражения симпатических волокон 
и денервации мозгового слоя над-
почечников. Практикующие вра-
чи часто не уделяют достаточного 
внимания ее диагностике, между 
тем наличие вегетативной невро-
патии – один из  важнейших фак-
торов, предопределяющих небла-
гоприятный прогноз СД, высокий 
риск инсульта и  повышенную 
смертность (смертность у больных 
с  вегетативной невропатией пре-

Таблица 2. Стадии диабетической полиневропатии (ДПН) [12]
Стадия Описание Критерии

0 (N0) ДПН отсутствует Отсутствуют клинические и параклинические признаки 
ДПН

1а (N1a) Асимптомная 
(субклиническая) ДПН

Отсутствуют субъективные и объективные клинические 
проявления невропатии, выявляются параклинические (на-
пример, электрофизиологические) признаки невропатии

1б (N1b) Асимптомная 
(субклиническая) ДПН

Параклинические признаки невропатии плюс неврологиче-
ские признаки, типичные для ДПН, но отсутствуют субъек-
тивные проявления невропатии

2а (N2a) Легкая ДПН

Субъективные проявления полиневропатии, паракли-
нические признаки невропатии, объективные признаки 
могут отсутствовать или присутствовать, но сила тыльного 
сгибания стопы не должна быть снижена более чем на 50% с 
обеих сторон

2б (N2b) Умеренно выраженная 
ДПН

Параклинические признаки невропатии, снижение силы 
тыльного сгибания стопы более чем на 50% с обеих сторон, 
субъективные симптомы могут присутствовать или отсут-
ствовать

3 (N3)
Тяжелая 
(инвалидизирующая) 
ДПН

Выраженный сенсомоторный дефект, интенсивный болевой 
синдром; тяжелая вегетативная недостаточность; трофиче-
ские язвы, диабетическая стопа, остеоартропатия

ДПН – диабетическая полиневропатия;   ШНН – шкала невропатических нарушений

Таблица 3. Основные проявления различных вариантов 
диабетической вегетативной невропатии
Тип невропатии Основные клинические проявления
Кардиоваскулярная Ортостатическая гипотензия

Тахикардия покоя
Снижение вариабельности сердечного ритма
Снижение толерантности к физическим нагрузкам
Кардиоваскулярная нестабильность при оперативных вмешательствах
Вегетативная кардиопатия
Безболевая ишемия миокарда

Гастроинтестинальная Дискинезия пищевода
Гастропарез
Запоры
Диарея и недержание кала
Атония желчного пузыря (холецистопатия)

Урогенитальная Нейрогенный мочевой пузырь (цистопатия)
Эректильная дисфункция
Ретроградная эякуляция
Нарушение вагинальной любрикации

Сурдомоторная Ангидроз (сухость кожи)
Гипергидроз лица, связанный с приемом пищи
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вышает смертность больных без 
вегетативной невропатии почти 
в 5 раз) [5, 24, 32].

Транзиторная 
гипергликемическая 
полиневропатия
Транзиторная гипергликемиче-
ская полиневропатия – быстро 
обратимая форма полиневропа-
тии, отмечающаяся у  пациентов 
с  недавно диагностированным 
или плохо контролируемым диа-
бетом. Она возникает на фоне по-
вышения уровня сахара в  крови 
и быстро регрессирует после вос-
становления эугликемии. Бы-
строта регресса проявлений по-
линевропатии свидетельствует 
о том, что она связана с функцио-
нальными и  метаболическими, 
а не со структурными изменения-
ми в  периферических нервных 
волокнах. Является  ли транзи-
торная гипергликемическая поли-
невропатия предвестником более 
стойкого поражения перифери-
ческой нервной системы, остает-
ся неясным [2].

Острая сенсорная 
полиневропатия
Острая сенсорная (болезнен-
ная) полиневропатия характери-
зуется быстро развивающейся 
спонтанной интенсивной жгу-
чей или сверлящей болью, ко-
торая, начинаясь с  дистальных 
отделов нижних конечностей, 
со  временем распространяет-
ся на  проксимальные, а  иногда 
и все тело. Несмотря на выражен-
ные субъективные проявления, 
нарушения чувствительности 
при неврологическом осмотре 
часто минимальны и скорее пред-
ставлены гиперестезией и  алло-
динией, чем гипестезией. Двига-
тельные нарушения наблюдаются 
редко. Кажущаяся атрофия мышц 
скорее объясняется кахексией, 
а  ограничение движений чаще 
обусловлено не мышечной слабо-
стью, а болью. Ахилловы рефлек-
сы могут оставаться сохранными. 
Эти особенности объясняются 
преимущественным вовлечением 
тонких волокон. Острая сенсор-
ная полиневропатия чаще всего 

развивается у мужчин с длитель-
но протекающим, но  не распо-
знанным или плохо контролируе-
мым СД (чаще СД 1 типа). В ряде 
случаев аналогичная клиническая 
картина проявляется вскоре по-
сле диагностики диабета и  нача-
ла инсулинотерапии или приема 
пероральных сахароснижающих 
средств («инсулиновый неврит»). 
Полагают, что поражение нервов 
может быть связано с  уменьше-
нием энергетического субстрата 
в  результате резкого снижения 
содержания глюкозы. Резкие ко-
лебания уровня глюкозы в крови 
могут спровоцировать снижение 
кровотока по  сосудам нервов 
и ишемию нервных волокон. Пол-
ное восстановление после стаби-
лизации уровня сахара в  крови 
происходит в течение 6–24 меся-
цев, что связывают с завершением 
регенерации аксонов [2, 13].

Гипогликемическая 
полиневропатия
Причиной сенсомоторной и  ве-
гетативной полиневропатии при 
СД могут быть также повторные 
эпизоды тяжелой длительной ги-
погликемии при неадекватной ин-
сулинотерапии.

Диабетическая 
радикулоплексопатия
Диабетическая радикулоплексо-
патия формально не относится 
к  полиневропатии и  характери-
зуется мультифокальным по-
ражением корешков, спинно-
мозговых нервов и  сплетений, 
преимущественно на пояснично-
крестцовом уровне [4, 14]. В про-
шлом она описывалась под разны-
ми названиями: «диабетическая 
амиотрофия», «синдром Брунса-
Гарланда», «проксимальная диабе-
тическая невропатия» и т. д. Этот 
вариант диабетической невропа-
тии чаще всего наблюдается у лиц 
среднего и  пожилого возраста, 
страдающих СД 2  типа и  имею-
щих относительно легкие нару-
шения углеводного обмена. Вслед 
за  появлением болевого синдро-
ма в  течение нескольких дней 
или недель развивается слабость 
и атрофия передних мышц бедра 

и  мускулатуры тазового пояса. 
Нарушения чувствительности 
обычно минимальны или отсут-
ствуют. Даже в тяжелых случаях, 
когда больные на  тот или иной 
срок утрачивают способность 
к  самостоятельному передвиже-
нию, прогноз относительно бла-
гоприятен. Боль обычно прохо-
дит в течение нескольких недель, 
но  иногда сохраняется 6–9  меся-
цев. Парез и  атрофия сохраня-
ются в  течение многих месяцев. 
Иногда восстановление занима-
ет несколько лет, а  у  части боль-
ных сохраняется резидуальный 
дефект. Развитие данной невропа-
тии связывают, по  крайней мере 
у  значительной части больных, 
с аутоиммунным васкулитом [14].

Диагностика 
диабетической 
полиневропатии
Проблема диагностики диабети-
ческой полиневропатии включает 
два аспекта: 1) раннее выявление 
признаков поражения перифе-
рической нервной системы у  па-
циентов с  уже установленным 
диагнозом СД; 2) диагностика СД 
и  установление его этиологиче-
ской роли у пациента с клинически 
явной полиневропатией. Раннее 
выявление и  адекватная терапия 
диабетической полиневропатии 
может уменьшать риск тяжелых 
осложнений и повышать качество 
жизни больных [1, 3, 13]. У  всех 
больных СД, независимо от нали-
чия характерных жалоб, необхо-
дим ежегодный скрининг на  по-
линевропатию, который должен 
включать: 
 ■ исследование болевой чувстви-

тельности, 
 ■ исследование чувствительности 

с помощью монофиламента, 
 ■ исследование вибрационной 

чувствительности с  помощью 
градуированного камертона. 

Выявление снижения чувстви-
тельности при исследовании 
монофиламентом и  камертоном 
не только помогает в ранней диа-
гностике невропатии, но и позво-
ляет выявить пациентов, которым 
угрожает изъязвление стопы [5].
Для диагностики вегетативной 
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недостаточности проводятся кар-
диоваскулярные тесты (оценка 
изменения пульса при глубоком 
вдохе, после вставания из положе-
ния лежа, при пробе Вальсальвы, 
изменения АД в  тесте на  сжима-
ние рук и  ортостатической про-
бе). Наиболее чувствительным 
и  простым тестом является ис-
следование дыхательной арит-
мии: в процессе регистрации ЭКГ 
больной глубоко вздыхает 6  раз 
за  1  минуту (продолжительность 
вдоха и  выдоха должна состав-
лять 5  секунд). В  норме разница 
между максимальной (вдох) и ми-
нимальной (выдох) частотой сер-
дечных сокращений должна быть 
не менее 10. С  целью скрининга 
данный тест рекомендуется прово-
дить у больных с СД с интервалом 
в 1–2 года [2, 5].
Электрофизиологическое иссле-
дование редко необходимо в  ти-
пичных случаях диабетической 
полиневропатии и  обычно про-
водится при сомнениях в диагно-
зе. При электронейромиографии 
(ЭНМГ) могут выявляться при-
знаки, соответствующие как ак-
сонопатии (снижение амплитуды 
М-ответа), так и демиелинизации 
(легкое или умеренное снижение 
скорости проведения по  нервам, 
увеличение дистальной латен-
ции, изменение F-волн). Ско-
рость проведения по  моторным 
и  сенсорным нервам может про-
являться уже на  ранней стадии 
развития невропатии, но в после-
дующем длительное время остает-
ся стабильной, тогда как признаки 
аксонопатии неуклонно нараста-
ют. Следует учитывать, что легкое 
снижение скорости проведения 
по двигательным волокнам может 
отражать не столько демиелини-
зацию, сколько значительную 
утрату крупных аксонов. С  дру-
гой стороны, выраженные при-
знаки демиелинизации должны 
побуждать к исключению идиопа-
тической воспалительной невро-
патии (особенно ХВДП), которая 
может «накладываться» на  тече-
ние диабетической невропатии. 
В  пользу ХВДП, требующей ак-
тивной иммунотерапии (включая 
применение иммуноглобулина 

или кортикостероидов), могут 
также свидетельствовать прок-
симальные парезы и выраженное 
повышение уровня белка в ЦСЖ 
(при диабетической невропатии 
этот показатель, хотя и  бывает 
повышен, редко достигает 1  г/л). 
У больных с СД важно исключать 
и другие возможные причины по-
линевропатии, связанные с  по-
бочным эффектом лекарственных 
средств, уремией, васкулитами, 
дефицитом витамина В12, пара-
протеинемией и  т. д. [2, 4, 13, 15, 
26]. Диабетическая полиневро-
патия часто сопровождается ре-
тинопатией и  нефропатией, вы-
явление которых дополнительно 
указывает на СД как причину по-
линевропатии.

Принципы терапии 
диабетической невропатии
Поскольку гипергликемия – основ-
ной патогенетический фактор раз-
вития диабетической невропатии, 
то  оптимизация уровня сахара 
в  крови – основное условие ста-
билизации и регресса проявлений 
диабетической невропатии, а так-
же ее профилактики. Наилучшим 
показателем, на  который следует 
ориентироваться при проведении 
лечения СД, является уровень 
гликозилированного гемоглобина 
HbA1c, который должен быть ме-
нее 7% [5, 13, 32]. Гипергликемия 
может снижать болевой порог 
и  уменьшать эффект анальгети-
ков, поэтому нормализация со-
держания глюкозы в крови может 
привести к существенному умень-
шению боли. С  другой стороны, 
важно избежать выраженных ко-
лебаний уровня сахара в  крови, 
которые сами по  себе оказывают 
повреждающее действие на  нерв-
ные волокна.
Связь между улучшением кон-
троля гипергликемии и  более 
благоприятным течением поли-
невропатии особенно четко вы-
является у  пациентов с  диабетом 
1 типа, в то же время у пациентов 
с диабетом 2 типа ситуация менее 
определенная. В  нескольких ис-
следованиях не удалось показать, 
что более интенсивная терапия 
диабета 2  типа замедляет про-

грессирование полиневропатии. 
Возможно, что достижению поло-
жительного результата противо-
действует инерция ранее запущен-
ного патологического процесса, 
связанная с  механизмами «мета-
болической памяти» [8, 10]. Таким 
образом, необходимая оптимиза-
ция контроля над гипергликемией 
не решает всех проблем. В  связи 
с  этим сохраняется потребность 
в  лекарственных средствах, воз-
действующих на различные звенья 
патогенеза диабетической невро-
патии. Для лечения диабетиче-
ской невропатии в  различные 
годы были предложены различные 
средства нейрометаболического 
действия, однако в  клинической 
практике наиболее широкое рас-
пространение получили препа-
раты альфа-липоевой кислоты 
и бенфотиамин.

Механизм действия бенфотиа-
мина (жирорастворимой фор-
мы витамина В1) при диабетиче-
ской невропатии связан прежде 
всего с  его способностью тормо-
зить гликолиз, образование лак-
тата и  конечных продуктов гли-
кирования, ослабляя тем самым 
токсический эффект гиперглике-
мии. С  другой стороны, за  счет 
активации транскетолазы блоки-
руются основные пути гипергли-
кемического повреждения эндо-
телия, что приводит к улучшению 
микроциркуляции. Наиболее ра-
ционально применение жирора-
створимых производных тиамина, 
обладающих более высокой биодо-
ступностью и лучше проникающих 
через гематоневральный барьер. 
Их эффективность подтвержде-

Для лечения диабетической 
невропатии в различные годы были 
предложены различные средства 
нейрометаболического действия, 
однако в клинической практике 
наиболее широкое распространение 
получили препараты альфа-липоевой 
кислоты и бенфотиамин.
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на в  ряде плацебоконтролируе-
мых исследований [7, 27]. Наибо-
лее оптимальной суточной тера-
певтической дозой бенфотиамина 
считается 300 мг. Препарат из Гер-
мании Мильгамма® композитум 
содержит по  100  мг бенфотиами-
на и пиридоксина. Отличительной 
особенностью этого нейротропно-
го комплекса является отсутствие 
цианкобаламина, поскольку дли-
тельный прием витамина В12  мо-
жет вызвать чрезмерную стимуля-
цию красного ростка костного моз-
га и как следствие – его истощение. 

Форма драже имеет существенные 
преимущества по сравнению с тра-
диционной таблетированной фор-
мой выпуска: благодаря послой-
ной методике нанесения действу-
ющих веществ бенфотиамин и пи-
ридоксин в Мильгамме® компози-
тум не взаимодействуют между со-
бой. Оптимальный курс лечения 
составляет 6–8 недель 2 раза в год. 
Применение альфа-липоевой кис-
лоты при диабетической невропа-
тии подробно рассмотрено ниже.
Исследования патогенеза по-
зволили предположить, что при-
менение ингибиторов альдоре-
дуктазы, протеинкиназы, ангио-
тензин-превращающего фермен-
та и  нейротрофические средства 
также могут сдерживать развитие 
диабетической полиневропатии, 
однако в  клинических испыта-
ниях подтвердить их эффектив-
ность пока не удалось [32]. При 
диабетической радикулоплексо-
патии средствами выбора явля-
ются кортикостероиды или имму-
ноглобулин, которые позволяют 
добиться более быстрого регрес-
са неврологического дефицита 
[14]. Применение плазмафереза 
у  пациентов с  выраженным веге-
тативной невропатией может быть 
опасным в виду риска нарушений 
гемодинамики. Важное значение 
имеют также симптоматическая 
терапия болевого синдрома: меди-
каментозная (табл. 4) и немедика-
ментозная (лечебная гимнастика, 

рефлексотерапия, бальнеотера-
пия, магнитотерапия, чрескожная 
электронейростимуляция, элек-
тростимуляция спинного мозга), 
лечение вегетативной недостаточ-
ности (табл. 5) и правильный уход 
за стопами [2, 3, 24].

Применение тиоктовой 
(альфа-липоевой кислоты) 
при диабетической 
полиневропатии
Тиоктовая кислота состоит из ли-
поамидной группы пирувата 
и  альфа-кетоацидодегидрогеназ-
ного комплекса и  является есте-
ственным кофактором пируват-
дегидрогеназного комплекса, 
который связывает ацильные 
группы и  переносит их от  одной 
части комплекса в  другую. Меха-
низм лечебного действия тиокто-
вой кислоты объясняют прежде 
всего ее антиоксидантным эф-
фектом – способностью инакти-
вировать свободные радикалы 
(гидроксильный, супероксидный, 
пероксильный) и  повышать ак-
тивность антиоксидантных си-
стем организма, восстанавливая 
внутриклеточный уровень глута-
тиона и витамина Е [7, 17, 38]. При 
СД в  результате гипергликемии 
и  активации альтернативных ме-
таболических путей происходит 
накопление свободных радикалов 
и  развитие (при недостаточности 
антиоксидантной защиты клетки) 
окислительного стресса, что при-
водит к  торможению активности 
NO-синтетазы и  блокированию 
NO-зависимой вазодилатации. 
В результате происходит повыше-
ние тонуса сосудов, уменьшается 
кровоток в эндоневрии, что вызы-
вает ишемию нервной ткани и еще 
сильнее снижает выработку NO, 
замыкая порочный круг [38].
Противодействуя окислительному 
стрессу, тиоктовая кислота пре-
дупреждает ингибирование актив-
ности NO-синтетазы и  усиливает 
кровоток в эндоневрии, улучшает 
микроциркуляцию, снижая риск 
ишемического поражения нерв-
ной ткани и увеличивая скорость 
проведения импульса по  нерву 
[18]. На  экспериментальной мо-
дели диабетической невропатии 

Таблица 4. Методы симптоматической 
медикаментозной терапии болевого синдрома 
при диабетической полиневропатии
Средства Эффективная доза
Трициклические 
антидепрессанты
Амитриптилин 10–150 мг однократно 

на ночь 
Селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина 
и норадреналина
Дулоксетин
Венлафаксин

30–120 мг в 1–2 приема
75–325 мг в 1–3 приема

Антиконвульсанты
Габапентин
Прегабалин

900–3600 мг в 3 приема 
300–600 мг в 2 приема

Опиоидные анальгетики
Трамадол 50–400 мг в 1–3 приема
Местное лечение
Лидокаиновые пластины 

Капсаицин (0,025–0,075% крем)

1–3 пластины 
на 12 ч в сутки
до 4 раз в день 
(не более 6–8 недель)

Таблица 5. Лечение вегетативной недостаточности при диабетической невропатии
Синдром Лечение

Ортостатическая гипотензия

Увеличение потребления соли и воды
Эластичное бинтование нижних конечностей
Приподнимание изголовья постели
Отмена препаратов с гипотензивным действием
Пиридостигмин, 60–180 мг/сут
Флудрокортизон, 0,05–0,2 мг/сут 
Мидодрин, 5–10 мг 2–3 раза в день (в первой половине дня) 
Октреотид, 25–200 мкг подкожно
Эритропоэтин, 50 ЕД/кг 3 раза в неделю 3–10 недель

Кардиальная дисфункция Ингибиторы АПФ
бета-блокаторы (бисапролол)

Дисфункция 
мочеполовой системы

Антагонисты альфа1-адренорецепторов*
Периодическая катетеризация
Ингибиторы фосфодиэстеразы 5-го типа (силденафил и др.)*

Дисфункция 
желудочно-кишечного тракта

Диета 
Метоклопрамид или домперидон, 10 мг 3 раза в день

* С осторожностью при ортостатической гипотензии
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тиоктовая кислота способствует 
нормализации активности эн-
доневральной Na+-K+-ATФазы. 
Экспериментальные данные по-
зволяют предположить и  воз-
можность нейротрофического 
действия тиоктовой кислоты, 
заключающегося в  стимуляции 
продукции фактора роста и реге-
нерации аксонов, нормализации 
аксонального транспорта. Кро-
ме того, отмечено, что тиоктовая 
кислота способствует утилизации 
глюкозы, повышению активно-
сти полиольного пути, повышает 
активность цикла Кребса, позво-
ляет преодолеть периферическую 
резистентность к  инсулину и  мо-
жет снижать необходимую для 
данного пациента дозу инсулина 
и  оральных гипогликемических 
препаратов [15, 22].

Эффективность тиоктовой кисло-
ты при диабетической полиневро-
патии подтверждена в  нескольких 
рандомизированных двойных сле-
пых плацебоконтролируемых ис-
пытаниях. В исследовании ALADIN 
(Аlfa-Lipoic Acid in Diabetic Neurop-
athy) показано, что у больных с СД 
2 типа с полиневропатией внутри-
венные инфузии тиоктовой кис-
лоты в течение 3 недель приводят 
к  ослаблению боли и  улучшению 
температурной и  вибрационной 
чувствительности [25]. Доза тиок-
товой кислоты 600 мг/сут не усту-
пала по  эффективности более вы-
сокой дозе (1200  мг/сут), но  реже 
вызывала побочные эффекты 
со  стороны желудочно-кишечного 
тракта [25]. В  исследовании 

SYDNEY (SYmptomatic Diabetic 
NEuropathY trial) было показано, 
что 3-недельный курс в/в введения 
тиоктовой кислоты уменьшает по-
зитивные сенсорные симптомы 
и другие клинические проявления 
полиневропатии и  улучшает элек-
трофизиологические показатели 
проводимости нервов [6].
В исследованиях ORPIL и ALADIN
III было показано, что терапев-
тический эффект и  улучшение 
показателей проводимости нерв-
ных волокон могут быть получе-
ны и при длительном назначении 
тиоктовой кислоты внутрь [35]. 
Исследование SYDNEY 2  показа-
ло, что оптимальной для приема 
внутрь является доза 600 мг один 
раз в день. При приеме препарата 
в дозе 1200 и 1800 мг клинический 
эффект наступал быстрее, но зна-
чительно чаще возникали побоч-
ные эффекты [37].
В исследовании  ISLAND на 
фоне приема 300  мг тиоктовой 
кислоты в  качестве монотерапии 
и  в  комбинации с  блокатором 
ангиотензиновых рецепторов 
имбесартаном отмечено увели-
чение эндотелий-зависимой ва-
зодилатации плечевой артерии 
на  44% и  75% соответственно 
в  сравнении с  плацебо. Этот эф-
фект сопровождался уменьшени-
ем уровня в  плазме интерлейки-
на-6 и активатора плазминогена-1, 
что указывает на уменьшение эн-
дотелиальной дисфункции через 
противовоспалительные и  анти-
тромботические механизмы. В ис-
следовании DEKAN (Deutsche 
Kardiale Autonome Neuropathie) 
было показано, что прием тиок-
товой кислоты больными с  СД 
2 типа в течение 4 месяцев приво-
дит и  к  ослаблению проявлений 
вегетативной недостаточности 
[38, 39].
Метаанализ исследований, вклю-
чавших в  общей сложности 
1258 пациентов, показал, что пре-
парат способствует уменьшению 
как субъективных, так и  объек-
тивных проявлений невропатии, 

уменьшает болевой синдром, 
улучшает чувствительность, что 
подтверждается данными электро-
физиологических исследований. 
Кроме того, они свидетельствуют 
о хорошей переносимости и безо-
пасности тиоктовой кислоты как 
при парентеральном введении, так 
и при приеме внутрь [34].
В  настоящее время выпускают-
ся несколько препаратов, содер-
жащих различные соли тиокто-
вой кислоты (этилендиамино-
вую, трометамоловую, меглю-
миновую). При введении меглю-
миновой соли тиоктовой кисло-
ты частота побочных эффектов 
ниже, чем при инфузии других 
солей тиоктовой кислоты. В Рос-
сии существует единственный 
препарат немецкого производ-
ства, который имеет в  своем со-
ставе меглюминовую соль тиок-
товой кислоты, – препарат Тио-
гамма® (Верваг Фарма Гмбх и Ко, 
Германия). В  настоящее время 
Тиогамма® выпускается в  фор-
ме флаконов по  50  мл, содержа-
щих необходимую дозу препара-
та (600  мг) в  разведенном виде, 
что значительно упрощает про-
цедуру его введения. К  флако-
нам прилагаются светозащитные 
футляры из  черного полиэтиле-
на, предохраняющие препарат 
от  воздействия света. По  окон-
чании курса в/в инфузий препа-
рат Тиогамма® назначают внутрь 
по  600  мг/сут (1  таблетка) или 
из  расчета 10–15  мг/кг/сут. Эту 
дозу назначают один раз в  день 
натощак, обычно за 30–45 минут 
до завтрака. При положительном 
эффекте лечение проводят по-
вторными курсами по 3 месяца.
Следует иметь в виду, что тиокто-
вая кислота – фоточувствительное 
соединение, поэтому разведенный 
препарат должен быть защищен 
от света в процессе инфузии.
При выраженных симптомах по-
линевропатии препарат Тиогам-
ма® первоначально назначают в/в 
в дозе 600 мг ежедневно или 5 раз 
в неделю на курс 10–20 инфузий.  

В России существует единственный 
препарат немецкого производства, 

который имеет в своем составе 
меглюминовую соль тиоктовой 

кислоты, – препарат Тиогамма® 
(Верваг Фарма Гмбх и Ко, Германия).
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