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Диабетическая нейропатия  – 
наиболее часто встречающе-
еся осложнение сахарного 

диабета (СД). По данным некоторых 
авторов, периферическая форма 
нейропатии развивается у 95–100% 
больных СД [11]. Такие крупные 
исследования, как UKPDS (U.K. 
Prospective Diabetes Study) и DCCT 
(Diabetes Control and Complications 
Trial) [12, 13], доказали зависимость 
развития осложнений сахарного ди-
абета от длительности заболевания 
и компенсации углеводного обме-
на. У пациентов с сахарным диабе-
том 1 типа причиной развития ди-
абетической нейропатии является 
длительность заболевания и уро-
вень гликемии. Для больных СД 2 
типа, помимо перечисленных фак-
торов, значима также гиперлипиде-
мия и системная артериальная ги-
пертония. Именно осложнения яв-
ляются причиной высокой инвали-
дизации и смертности больных СД. 

В этой связи терапия осложнений 
сахарного диабета представляет со-
бой большую медико-социальную 
проблему.
В настоящее время клиническая 
медицина располагает целым арсе-
налом лекарственных средств как 
для коррекции гипергликемии  – 
главного виновника сосудистых 
осложнений, так и для терапии 
этих и других осложнений СД. Тем 
не менее долгосрочный прогноз 
при сахарном диабете и его ослож-
нениях до сих пор остается не-
утешительным. Связано это с тем, 
что процесс развития хронических 
осложнений (микро-, макроангио-
патии и нейропатии) крайне слож-
но контролировать.
Окислительный стресс – это один 
из наиболее важных факторов по-
явления поздних осложнений са-
харного диабета. Условиями для из-
быточного образования свободных 
радикалов являются гипоксия, сни-

жение антиоксидантной защиты, 
аутоокисление глюкозы, активиза-
ция полиолового шунта. Избыточ-
ная продукция кислородосодер-
жащих свободных радикалов спо-
собствует окислению мембранных 
липидов в нервных клетках. «Ми-
шенью» для свободных радикалов 
является и молекула оксида азота, 
при окислении которой образуется 
высокотоксичное вещество ONOO 
(пироксинитрит). Усиливает де-
градацию оксида азота повышен-
ное образование супероксидно-
го аниона – продукта окислитель-
ного стресса. При активизации по-
лиолового шунта у больных диабе-
том резко снижается функция эн-
дотелиальной NO-синтазы – фер-
мента, ответственного за синтез 
NO из L-аргинина. У здорового че-
ловека активность окислительно-
го стресса ограничивается супер-
оксиддисмутазой, каталазой, глу-
татионпероксидазой, витаминами 
Е, С, А и восстановленным глута-
тионом. При гипергликемии сни-
жается активность гликированных 
ферментов, поэтому превалируют 
прооксидантные факторы. Клю-
чевую роль в инициации повреж-
дения эндоневрального кровото-
ка современная фундаменталь-
ная наука отводит окислительно-
му стрессу. В экспериментальной 
эндокринологии доказана эффек-
тивность влияния изосорбита ни-
трата (источник NO) на скорость 
проведения возбуждения по нерв-
ному волокну и на улучшение эн-
доневрального кровотока. В 2001 г. 
Майкл Браунли (Michael Brownlee) 

Рассматривается проблема развития такого осложнения 
сахарного диабета, как диабетическая нейропатия. 

Представлены данные, свидетельствующие о важной роли 
препаратов альфа-липоевой кислоты (АЛК) в метаболической 

терапии осложнений СД. Приведены основные результаты 
крупных исследований эффективности и безопасности  

альфа-липоевой кислоты. На примере препарата Тиогамма® 
(меглюминовая соль АЛК) показана эффективность препаратов 

АЛК в комплексном лечении больных СД.

МГМСУ, 
Москва

К. м. н. С.В. ПОДАЧИНА, к. м. н. Г.А. КОРОЛЕВА

Лечение 
периферической 
диабетической нейропатии 

Сахарный диабет



39

предложил новый взгляд на меха-
низм развития нарушений метабо-
лизма, приводящих к поражению 
vasa nervorum и нервных волокон 
[24]. Патологический процесс в эн-
дотелии, сосудистой стенке и нерв-
ном волокне связан с блокадой гек-
созоаминового пути утилизации 
глюкозы и накоплением глюкозо-
6-фосфата. Повышенное образо-
вание глюкозо-6-фосфата способ-
ствует активизации протеинкина-
зы С и образованию большого ко-
личества конечных продуктов из-
быточного гликирования белков 
(AGEs), что приводит к нарушению 
эндотелий-зависимых реакций и 
функции нервных волокон. При-
чиной блокады обмена глюкозы у 
больных СД является разрушение 
митохондриальной ДНК в резуль-
тате оксидативного стресса с обра-
зованием супероксида. 
Первую клиническую классифи-
кацию диабетической нейропатии 
предложил в 1981 г. В.М. Прихо-
жан [6], описав центральную и пе-
риферическую ее формы, острые 
и хронические нарушения со сто-
роны центральной и перифериче-
ской нервной системы. В 1998 г. в 
Сан-Антонио была принята клас-
сификация, подразделяющая диа-
бетическую нейропатию на докли-
ническую и клиническую стадии. 
Это позволило сориентировать 
врачей на возможность профилак-
тических лечебных мероприятий. 
Клинические проявления диабе-
тической полинейропатии (ДПН) 
возникают, как правило, не ранее 
чем через 5 лет после манифеста-
ции СД 1 типа. У пациентов, стра-
дающих СД 2 типа, проявления ДН 
выявляются одновременно с диа-
гностированием заболевания. Яв-
ная форма периферической диабе-
тической нейропатии проявляет-
ся у 50–70% больных. Электроми-
ографическое исследование позво-
ляет выявлять заболевание у 100% 
больных СД. Больные жалуются на 
онемение, боли в ногах, мышечную 
слабость, зябкость конечностей, 
парестезии. Симметрично наруша-
ется температурная, тактильная и 
болевая чувствительность, разви-
вается гипо- и арефлексия. Прояв-
лением периферических вегетатив-
ных поражений является форми-

рование трофических нарушений 
вплоть до язвенных дефектов тка-
ней, расстройства потоотделения, 
изменения цвета кожных покровов 
и др. Нейропатическая боль – одно 
из самых сильных страданий боль-
ных СД, которое трудно поддается 
лечению.
Основное условие лечения и про-
филактики осложнений сахарно-
го диабета – стойкая компенсация 
углеводного обмена. Однако на-
ша врачебная практика показыва-
ет, что даже тщательный контроль 
гликемии не всегда препятству-
ет развитию осложнений, и пер-
выми проявлениями диабетиче-
ских осложнений являются имен-
но симптомы периферической ней-
ропатии.
В последние годы препараты 
альфа-липоевой кислоты зани-
мают ведущее место в метаболи-
ческой терапии осложнений СД. 
Альфа-липоевая кислота представ-
ляет собой кофермент пируватде-
гидрогеназного комплекса и уча-
ствует в окислительном декарбок-
силировании пирувата и кетокис-
лот в митохондриальном аппарате 
всех клеточных структур организ-
ма. R-изомер липоевой кислоты 
повышает периферический захват 
глюкозы и тем самым уменьшает 
инсулинорезистентность [23]. На-
значение больным СД препаратов 
альфа-липоевой кислоты усилива-
ет метаболизм глюкозы в мышцах 
и печени, повышает образование 
АТФ. SH-группы восстановленной 
формы альфа-липоевой кислоты 
предохраняют ферментные струк-
туры клеток от окисления, усили-
вая собственную антиоксидантную 
защиту клеток. Отмечено воздей-
ствие липоевой кислоты на пере-
кисное окисление липидов. Нейро-
тропный эффект альфа-липоевой 
кислоты заключается в норма-
лизации процессов гликолиза в 
нервном волокне, функции Nа+/
K+-АТФазы и повышении антиок-
сидантной защиты, как непосред-
ственно, так и через ферментные и 
витаминные механизмы. Повыша-
ется активность эндотелиальной 
NO-синтазы и синтез оксида азота, 
улучшается эндоневральный кро-
воток. Назначение альфа-липоевой 
кислоты повышает чувствитель-

ность сенсорных нейронов к фак-
тору роста нервов [26], тем самым 
восстанавливая структуру нерва и 
улучшая аксональный транспорт. 
Отмечено уменьшение активно-
сти фактора NF-kB, усиливающего 
в условиях окислительного стрес-
са выработку вазоконстрикторов.
Было проведено несколько круп-
ных исследований, посвященных 
эффективности и безопасности 
альфа-липоевой кислоты. Исследо-
вание ALADIN (Alpha-Lipoic Acid 
in Diabetic Neuropathy) позволило 
определить дозу альфа-липоевой 
кислоты с хорошим терапевтиче-
ским результатом. Наиболее эф-
фективной оказалась инфузион-
ная терапия в дозе 600 мг, при ко-
торой было отмечено улучшение 
периферической чувствительно-
сти (тепловой, температурной, так-
тильной, вибрационной). Трехне-
дельное исследование показало эф-
фективность кратковременной те-
рапии альфа-липоевой кислотой у 
больных с диабетической нейропа-
тией [25].
В двухлетнем исследовании 
ALADIN II оценивалось действие 
альфа-липоевой кислоты на тече-
ние диабетической перифериче-
ской нейропатии. Препарат назна-
чался орально по 600 и 1200 мг. Бы-
ло доказано положительное влия-
ние на течение диабетической пе-
риферической полинейропатии 
при длительном назначении альфа-
липоевой кислоты и безопасность 
препарата [27].
ALADIN III – рандомизированное, 
плацебоконтролируемое, двойное 
слепое исследование эффективно-
сти курсового применения альфа-
липоевой кислоты в терапии пери-
ферической ДПН с участием 508 
пациентов, которые были рандо-
мизированы в 3 группы, сходные 
по клиническим характеристи-
кам. В ходе исследования ALADIN 
III  оценку эффективности терапии 
проводили с использованием пока-
зателей TSS (Total Symptom Score). 
Шкала TSS используется для оцен-
ки степени выраженности ДПН в 
баллах по интенсивности наибо-
лее часто встречающихся жалоб 
(боль, парестезии, онемение, жже-
ние). Показатель TSS может коле-
баться от 0 (отсутствие симптомов) 
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до 14. В ходе исследования ALADIN 
III не было отмечено статистически 
достоверного изменения показате-
лей TSS между группами больных, 
получающих альфа-липоевую кис-
лоту и плацебо, как после 3-недель-
ного курса внутривенной терапии, 
так и через 6 месяцев последующе-
го лечения таблетированной фор-
мой в дозе 1800 мг/сутки. Стати-
стически достоверные результаты 
улучшения течения диабетической 
полинейропатии были показаны 
при оценке объективных показате-
лей [9]. Согласно П. Джеймсу Дику 
(P. James B. Dyck) и соавт., продол-
жительность исследований, посвя-
щенных оценке терапевтического 
воздействия лекарства на клиниче-
ские проявления нейропатии, долж-
но составлять не менее трех лет и 
включать минимум 70 пациентов в 
каждой из исследуемых групп [11]. 
В этой связи очевидно, что в иссле-
довании ALADIN III по причине его 
кратковременности не мог быть по-
лучен достоверный результат.
В 2001 г. в США и России проводи-
лось исследование SYDNEY – мо-
ноцентровое, рандомизированное, 
двойное слепое, плацебоконтро-
лируемое исследование, в котором 
были обследованы 120 больных с 
сахарным диабетом 1 и 2 типа, из 

которых 60 человек получали пла-
цебо, 60 – альфа-липоевую кислоту. 
Изучено влияние липоевой кисло-
ты на клинические проявления ди-
абетической периферической по-
линейропатии, электромиографию, 

автономную дисфункцию у 60 па-
циентов с сахарным диабетом 1 и 
2 типов. Показана высокая эффек-
тивность альфа-липоевой кислоты 
в отношении большинства изучен-
ных показателей состояния пери-
ферических нервов, на основании 
чего сделан вывод о том, что липо-
евая кислота может быть с успехом 
использована для лечения диабети-
ческой нейропатии [10].
На рубеже веков было проведе-
но еще одно исследование эффек-
тивности приема таблеток альфа-
липоевой кислоты в дозе 600, 1200 
и 1800 мг по сравнению с плацебо – 
ORPIL (Oral Pilot). Это кратковре-
менное, трехнедельное исследова-
ние с участием больных сахарным 
диабетом 2 типа с клиническими 
проявлениями диабетической по-
линейропатии. В результате тера-
пии было достигнуто достоверное 
улучшение субъективных симпто-
мов (боль, онемение, парестезии, 
жжение и др.) и объективных по-
казателей.
Клиническая эффективность 
суточной дозы 1800 мг альфа-
липоевой кислоты при перораль-
ном приеме (ORPIL) аналогична 
эффекту внутривенного введения 
600 мг (ALADIN I). Таким обра-
зом, можно сделать однозначный 
вывод: концентрация препарата в 
плазме при обеих формах введе-
ния сопоставима [8].
Ис следов а ние  SYDNEY I I 
(Symptomatic Diabetic Neuropathy)  – 
многоцентровое, плацебоконтро-
лируемое исследование, целью ко-
торого было оценить влияние раз-
личных доз препарата липоевой 
кислоты (600, 1200, 1800 мг) на кли-
нические проявления ДПН. Оцен-
ка проводилась по шкале TSS. Бы-
ли получены статистически досто-
верные положительные результаты 
во всех исследуемых группах. Раз-
личия наблюдались лишь в сроках 
наступления терапевтического эф-
фекта. При назначении 600 мг пре-
парата улучшение самочувствия от-
мечалось через три недели лечения, 
при использовании более высоких 
доз – в более короткие сроки [4].
Приведенные выше исследования 
продемонстрировали, что приме-
нение препаратов альфа-липоевой 
кислоты позволяет уменьшить как 

субъективные, так и объективные 
проявления диабетической поли-
нейропатии, снижаются болевые 
ощущения, улучшается чувстви-
тельность. Была показана хоро-
шая переносимость и безопасность 
альфа-липоевой кислоты при па-
рентеральном введении и при при-
еме внутрь.
В России препараты липоевой 
кислоты широко используются 
для лечения осложнений сахар-
ного диабета. Для парентерально-
го введения используются препа-
раты, содержащие различные со-
ли альфа-липоевой кислоты (эти-
дентиаминовая, трометамоловая 
и меглюминовая). Меглюмино-
вая соль альфа-липоевой кислоты 
(Тиогамма®, «Верваг Фарма», Гер-
мания) при введении не вызывает 
ощущений жжения [28]. Тиогамма 
выпускается во флаконах темно-
го цвета (альфа-липоевая кисло-
та должна быть защищена от све-
та), содержит 600 мг меглюмино-
вой соли альфа-липоевой кислоты 
в виде готового раствора, не тре-
бующего дополнительного разве-
дения. Инфузия проводится непо-
средственно из флакона, что повы-
шает безопасность проводимой те-
рапии. Традиционная схема лече-
ния больных с диабетической по-
линейропатией заключается в на-
значении в/в инъекций в течение 
2–4 недель альфа-липоевой кис-
лоты по 600 мг ежедневно. Очень 
важно, чтобы препарат вводился 
медленно. После курса в/в введе-
ния пациента переводят на перо-
ральный прием Тиогаммы® в тече-
ние 2–3 месяцев в дозе по 600 мг. 
Препарат рекомендуется прини-
мать за 30 минут до еды. Провести 
курс лечения альфа-липоевой кис-
лотой возможно и в амбулаторных 
условиях – в так называемых днев-
ных стационарах на базе окруж-
ных поликлиник.
Таким образом, включение препа-
рата Тиогамма® в комплексное ле-
чение больных сахарным диабе-
том позволяет не только устранить 
проявления клинических симпто-
мов диабетической нейропатии, но 
и в целом обеспечить патогенети-
ческую терапию диабета, нейтра-
лизуя окислительный стресс и уси-
ливая антиоксидантную защиту. 
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