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В статье представлены данные о распространенности, патогенезе, 
кинических особенностях, предикторах одного из наиболее частых 
осложнений сахарного диабета, приводящего к снижению качества жизни 
и инвалидизации, – диабетической полиневропатии (ДПН). Приведены 
рекомендации по профилактике и лечению ДПН в соответствии 
с результатами клинических исследований. Показана важная роль 
антиоксидантов, в том числе препаратов альфа-липоевой кислоты, 
в терапии ДПН. 
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Сахарный диабет (СД) ста
новится одной из  самых 
серьезных проблем в  сфе

ре здравоохранения в  ХХI в. 
Предполагается, что число людей, 
страдающих СД, к  2030  г.  увели
чится в полтора раза по сравнению 
с 2011 г. и достигнет пандемичес
кого уровня в 522 млн (9,9% насе
ления планеты) [1]. 
Диабетическая полиневропатия 
(ДПН) – наиболее частое ослож
нение СД, приводящее к форми
рованию диабетической стопы, 
нарушению ходьбы, падениям. 
Приблизительно 20–30% пациен
тов с ДПН страдают от невропати
ческой боли [2]. ДПН значительно 
снижает качество жизни пациен
тов с СД и существенно увеличи
вает стоимость лечения. 

Эпидемиология 
По  данным различных авторов, 
распространенность ДПН варь
ирует от  50% при клиническом 
обследовании до 90–100% при 
проведении электромиографичес

кого обследования у  пациентов 
с  длительностью сахарного диа
бета более 20 лет [3, 4]. У 8% па
циентов с  впервые установлен
ным диагнозом СД  уже находят 
клинические признаки ДПН [5]. 
У  5%  пациентов неврологичес
кие нарушения – это первые при
знаки заболевания и  основания 
для исследования углеводного 
обмена [6]. Распространенность 
ДПН у  пациентов с  СД  1 типа 
выше (54–59%), чем у  пациентов 
с СД 2 типа (45%) [7]. 

Патогенез 
Патогенез ДПН сложен: перифе
рические нервы при сахарном 
диабете страдают в  результате 
как дисметаболических, так и со
судистых нарушений (рис.  1). 
Периферические нейроны пот
ребляют  глюкозу инсулинонеза
висимо посредством пассивной 
диффузии, что в условиях гипер
гликемии приводит к  чрезмер
ной активации полиолового пути 
окисления  глюкозы. Поток  глю

козы по  полиоловому пу ти 
в  различных тканях увеличива
ется на  11–33%. Происходит на
копление сорбитола и фруктозы. 
Следствием избытка сорбитола 
в клетке становится осмотическое 
напряжение, что в конечном итоге 
вызывает повреждение нейрона. 
Снижается активность фермен
тов, участвующих в  проведении 
нервного импульса по  волокну 
(Na+/K+АТФаза). Гипергликемия 
усиливает процессы нефермента
тивного и  ферментативного  гли
кирования структурных белков 
нервного волокна (миелина и ту
булина). В результате образуются 
конечные продукты гликирования 
белков, которые нарушают функ
циональную активность нейрона 
и стимулируют синтез провоспа
лительных цитокинов [8–10].
Еще один механизм дегенерации 
нейрона в  условиях  гиперглике
мии – окислительный стресс, ко
торый подразумевает снижение 
уровня антиоксидантов и накоп
ление активных форм кислорода 
(свободных радикалов). 
Перекисное окисление липидов 
приводит к нарушению структуры 
мембраны нейрона и в конечном 
итоге к апоптозу нейронов и гли
альных клеток. Окислительный 
стресс развивается не  только 
в  нейронах, но  и в  сосудах, пи
тающих нейроны (vasa nervorum 
и vasa vasorum). Активация пере
кисного окисления липидов спо
собствует эндотелиальной дис
функции, которая в свою очередь 
вызывает ишемическое повреж
дение нейронов (микротромбозы 
и окклюзии капилляров) и нару
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шает выработку факторов роста 
в  нервной ткани, снижая тем 
самым регенеративный потенциал 
нейрона [11–13]. Следствием акти
вации протеинкиназы С на одной 
из стадий окислительного стресса 
становится уменьшение образова
ния оксида азота (NO), что также 
ведет к  эндоневральной  гипок
сии. Недостаточная активность 
антиоксидантных ферментов при 
СД  определяется  генетическими 
факторами, что подтверждается 
изучением полиморфизма  генов 
таких ферментов антиоксидант
ной системы организма, как ка
талаза (при диабетической рети
нопатии) и супероксиддисмутаза 
(при диабетической полиневропа
тии) [11]. 
В  условиях  гипергликемии пов
реждаются не  только нейроны 
и эндотелиальные клетки сосудов, 
но и глиальные клетки, влияющие 
на  синаптическую связь между 
нейронами. В результате повреж
дения клеток глии высвобождают
ся провоспалительные цитокины: 
интерлейкин 1бета, интерлей
кин  16, фактор некроза опухоли 
альфа. Действие этих цитокинов 
лежит в основе патогенеза аллоди
нии и гипералгезии.
Хороший метаболический конт
роль при СД 1 типа позволяет сни
зить вероятность развития ДПН 
на 60–70%, при СД 2 типа – всего 
лишь на 5–7% [14, 15]. Более того, 
несмотря на  хороший метаболи
ческий контроль, у 40% пациентов 

с СД развивается ДПН. Пациенты 
с СД с уровнем HbA1C ниже 5,4% 
также иногда имеют клинические 
признаки ДПН [16]. Эти данные 
свидетельствуют об участии дру
гих неизученных факторов, пов
реждающих нейроны, и подтверж
дают необходимость дальнейшего 
изучения патогенеза ДПН.

Факторы риска 
Выделяют модифицируемые 
и  немодифицируемые факторы 
риска развития ДПН. Главный 
модифицируемый фактор риска 
ДПН  –  гипергликемия, что было 
доказано в  крупных проспек
тивных исследованиях DCCT 
и  UKPDS [17, 18]. К  модифици
руемым факторам риска ДПН 
также относятся злоупотребление 
алкоголем, курение, артериаль
ная  гипертензия, повышенный 
уровень триглицеридов, индекса 
массы тела. Независимые факто
ры риска ДПН – пожилой возраст, 
мужской пол, наследственная отя
гощенность по  полиневропатии, 
длительное течение сахарного 
диабета, APOEгенотип, гиперак
тивность гена альдозоредуктазы. 
Известно, что к  поражению пе
риферических нервов приводит 
не только плохой метаболический 
контроль, но  и быстрая коррек
ция гипергликемии. Выделена осо
бая форма – невропатия, индуци
рованная лечением диабета. Это 
ятрогенная невропатия тонких 
волокон, которая клинически про

является остро развивающейся 
невропатической болью и/или ав
тономной дисфункцией в течение 
первых восьми недель агрессивно
го лечения СД. Под агрессивным 
лечением понимается снижение 
уровня HbA1C свыше 2% за три 
месяца терапии [19]. Иначе дан
ный тип ДПН называют инсулино
вым невритом [20]. Многие годы 
считалось, что инсулиновый не
врит  – редкая причина острой 
диабетической невропатии, одна
ко последние публикации говорят 
об обратном. Согласно исследова
ниям C.H. Gibbons и R. Freeman, 
у 10,9% пациентов с СД обнаружи
вается индуцированная лечением 
невропатия [19]. Считается, что 
данная форма чаще встречается 
у пациентов с СД 1 типа, хотя бы
вает и среди пациентов с СД 2 типа, 
получающих инсулин. Патогенез 
данного вида периферической 
невропатии изучен недостаточно. 
Предполагается, что быстрое сни
жение уровня глюкозы приводит 
к гемодинамическим изменениям 
(артериовенозный сброс), что вы
зывает эндоневральную гипоксию 
тонких волокон [21].

Клинические особенности 
Симптомы ДПН значительно 
варьируются. В  одних случаях 
возникают нарушения чувстви
тельности и  невропатическая 
боль, в других – автономная дис
функция, в  третьих  – мышечная 
слабость. 90% пациентов с  ДПН 

Рис. 1. Патогенез ДПН

Гипергликемия

Нарушение метаболизма 
жирных кислот

Дизиммунные нарушения

Эндоневральная гипоксия Окислительный стресс 

Повреждение аксонов 

Микроангиопатия (vasa nervorum)

Простациклин 
Тромбоксан 

Сорбитол 
Миоинозитол  NO 

Полиоловый путь 
утилизации глюкозы  Гликирование белков  Факторы роста 

Лекции для врачей



16
Эффективная фармакотерапия. 21/2017

имеют симметричную дисталь
ную сенсорную полиневропатию 
(СДСП). СДСП обычно начинает
ся исподволь и медленно прогрес
сирует. В  клинической картине 
доминируют позитивные и  нега
тивные симптомы симметричного 
поражения чувствительных нер
вов. 
Позитивные симптомы – ощуще
ние жжения, покалывания, режу
щая, колющая боль, боль по типу 
прохождения электрического 
тока, аллодиния (возникновение 
болевого ощущения в ответ на не
болевой стимул, например, при 
прикосновении одежды). Боль 
чаще возникает в  ночные часы 
и ослабевает при ходьбе, что от
личает ее от  боли при пораже
нии сосудов нижних конечнос
тей. Позитивные симптомы чаще 
связаны с  поражением тонких 
немиелинизированных волокон 
(типа С), возникают изза дизин
гибиции сенсорного ответа пов
режденного волокна [22].
К  негативным симптомам отно
сятся чувство онемения, ощуще
ние «мертвой» или «уснувшей» 
стянутой конечности, выпадение 
сухожильных рефлексов, сен
ситивная атаксия. Негативные 
симптомы связаны со снижением 
скорости или отсутствием про
ведения импульса по  нервному 
волокну, чаще по толстому миели
низированному волокну (типа А). 
Пациенты с  негативными симп
томами относятся к группе риска 

по развитию диабетической стопы 
изза отсутствия защитной функ
ции болевой и тактильной чувст
вительности [21, 22]. 
Чувствительные симптомы обыч
но вначале появляются в  паль
цах и  постепенно поднимаются 
в  проксимальном направлении, 
вовлекая стопы,  голени и  бедра. 
Это связано с  тем, что в  первую 
очередь страдают длинные аксо
ны. Данный вид невропатии часто 
называют зависимым от длины 
[24, 25]. В конечном итоге прогрес
сирование СДСП приводит к раз
витию синдрома диабетической 
стопы с формированием остеоар
тропатии в виде «сустава Шарко», 
образованием язвенных дефектов 
в местах максимального давления 
в стопе, последующим присоеди
нением вторичной инфекции, раз
витием гангрены и в финале ампу
тацией конечности. 
Моторные симптомы, такие как 
мышечная слабость и атрофия, как 
правило, выражены минимально 
и чаще возникают при значитель
ной длительности заболевания 
[26]. Выраженная сенсорная атак
сия не характерна для ДПН, поэто
му при ее выявлении необходимо 
исключать другие причины [27]. 
Более половины пациентов 
с СДСП не знают о наличии у себя 
этого осложнения. С  одной сто
роны, если пациент имеет диабе
тическую нефропатию и ретино
патию, то в большинстве случаев 
этот пациент страдает и  СДСП. 

С другой стороны, 25–62% паци
ентов с  идиопатической перифе
рической полиневропатией имеют 
предиабет. У 11–25% из них отме
чается периферическая сенсорная 
невропатия, а у 13–21% – невропа
тическая боль [23]. 
Автономные расстройства часто 
сочетаются с  СДСП. При этом 
в  клинической картине доми
нируют признаки дисфункции 
сердечнососудистой системы 
(ортостатическая дисфункция, 
фиксированный пульс), желу
дочнокишечного тракта (за
поры, поносы,  гастропарез), 
мочеполовой системы (импотен
ция, ретроградная эякуляция, 
нейрогенный мочевой пузырь). 
Автономная невропатия может 
приводить к безболевым инфарк
там миокарда, злокачественным 
аритмиям, внезапной смерти. 
Сердечнососудистая форма ав
тономной невропатии в три раза 
увеличивает смертность пациен
тов с СД [28]. Денервация надпо
чечников может быть причиной 
уменьшения автономной реакции 
на гипогликемию, что затрудняет 
ее диагностику и лечение.
В  соответствии с  часто исполь
зуемой классификацией P.  Dyck 
и  соавт., выделяют три стадии 
ДПН: легкую, умеренно выражен
ную, тяжелую (табл. 1) [29].
К редким формам поражения пе
риферической нервной системы 
при СД относятся: 
 ■ острая диабетическая офталь

моплегия: одностороннее пора
жение III, реже IV и VI пар кра
ниальных нервов; 

 ■ острая полиневропатия конеч
ностей или туловища, включаю
щая болевую торакоабдоминаль
ную невропатию, диабетическую 
радикулопатию;

 ■ симметричная проксимальная 
моторная полиневропатия; 

 ■ асимметричная проксимальная 
моторная полиневропатия (диа
бетическая амиотрофия);

 ■ множественная мононевропа
тия. 

Эти виды невропатий чаще возни
кают остро или подостро, в дебю
те сопровождаются выраженным 
болевым синдромом. В патогенезе 

Таблица 1. Стадии ДПН (по P. Dyck и соавт., 1993 г.)
Стадия Описание Критерии
0 (N0) ДПН отсутствует Отсутствуют клинические и параклинические признаки ДПН
1А (N1a) Асимптомная ДПН Отсутствуют субъективные и параклинические проявления 

невропатии
1Б (N1b) Асимптомная ДПН Отсутствуют субъективные проявления невропатии, 

минимальные (параклинические) проявления ДПН,  
оценка по шкале невропатических нарушений  
(Neuropathy Impairment Score) ≥ 2

2А (N2a) Легкая ДПН Субъективные проявления полиневропатии, минимальные 
(параклинические) критерии ДПН, снижение силы тыльного 
сгибания стопы не более чем на 50% с обеих сторон

2Б (N2b) Умеренно выраженная 
ДПН

Субъективные проявления полиневропатии, минимальные 
(параклинические) критерии ДПН, снижение силы тыльного 
сгибания стопы более чем на 50% с обеих сторон

3 (N3) Тяжелая 
(инвалидизирующая) 
ДПН

Выраженный сенсомоторный дефект, интенсивный болевой 
синдром, тяжелая вегетативная недостаточность, трофические 
язвы, диабетическая стопа, остеоартропатия
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этих видов невропатий ведущим 
механизмом являются не столько 
нарушения метаболизма  глюко
зы, как при хронических формах, 
сколько ишемическое повреж
дение нервов  – инфаркты нер
вов [30]. 
Отдельно стоит упомянуть раз
новидность диабетической мо
ноневропатии  – туннельную не
вропатию. Патогенез поражения 
периферического нерва связан 
с компрессией его в анатомичес
ки узком канале. Почти у  трети 
пациентов с  ДПН наблюдаются 
клинические проявления СДСП 
и туннельной невропатии средин
ных нервов на уровне карпальных 
каналов [23].
СД часто сочетается с дефицитом 
витамина В12, уремией,  гипоти
реозом, алкоголизмом, ревма
тическими заболеваниями. Эти 
патологические состояния также 
могут приводить к  полиневро
патии. В  клинической практике 
встречаются ятрогенные при
чины недостатка витамина В12, 
связанные с терапией метформи
ном [30]. 
Хроническая воспалительная де
миелинизирующая полиневропа
тия несколько чаще встречается 
у пациентов с СД, чем в популя
ции. Поэтому ДПН следует диаг
ностировать только в том случае, 
когда исключены другие заболева
ния, способные вызывать сходную 
симптоматику (табл. 2).

Диагностика
Диагностика ДПН базируется 
в первую очередь на клинических 
данных, анамнезе, характерных 
жалобах, полиневропатическом 
типе чувствительных и двигатель
ных расстройств. Ведущие миро
вые эксперты по  заболеваниям 
периферической нервной системы 
P.B. Dyck и P.J. Dyck (1999) выде
ляют следующие диагностические 
критерии ДПН [29]:
 ■ сахарный диабет;
 ■ продолжительная хроническая 

гипер гликемия;
 ■ дистальная симметричная сен

сомоторная полиневропатия;
 ■ исключение других причин сен

сомоторной полиневропатии;

 ■ диабетическая ретино или не
фропатия близки по  тяжести 
к полиневропатии.

Для подтверждения диагноза ДПН 
в некоторых случаях используют 
электромиографию и  исследова
ние соматосенсорных вызванных 
потенциалов. При электромио
графии обнаруживают признаки 
как аксонопатии (снижение ам
плитуды Мответа), так и демие
линизации (легкое или умеренное 
снижение скорости проведения 
по  нервам, увеличение дисталь
ной латенции, изменение показа

телей Fволн). В  редких случаях 
для верификации диагноза ДПН 
используется биопсия сурального 
нерва. Патоморфологический суб
страт ДПН – истончение миелини
зированных волокон, диффузные 
или локальные демиелинизиро
ванные участки, дегенерация ак
сонов, уменьшение просвета vasa 
nervorum и утолщение базальной 
мембраны капилляров [31].
Все больные СД, независимо от ха
рактерных жалоб, должны прохо
дить ежегодный скрининг на по
линевропатию (рис. 2):

Таблица 2. Клинико-диагностические особенности ДПН, СДСП и хронической воспалительной 
демиелинизирующей полиневропатии
Клинико-
диагностический 
признак

СДСП Хроническая 
воспалительная 
демиелинизирующая 
полиневропатия 
у пациентов с СД

Фокальная 
и мультифокальная 
полиневропатия

Боль Часто в дистальных 
отделах конечностей

Редко В большинстве 
случаев

Снижение 
чувствительности

Снижение болевой 
и температурной 
чувствительности 
в дистальных отделах 
конечностей

Вариабельно, 
преимущественно 
проприоцептивная 
чувствительность

Вариабельно

Мышечная слабость Слабо выражена, 
в дистальных отделах 
конечностей

Часто выраженная 
как в проксимальных, 
так и в дистальных 
отделах

Часто 
асимметричная

Сенсорная атаксия Редко Часто Редко
Автономная дисфункция Обычно Редко Редко
Прогрессирование Годы Недели или месяцы Недели 

или месяцы
Уровень белка 
в цереброспинальной 
жидкости

Вариабельно Повышен Повышен

Данные 
электронейромиографии

Признаки аксонопатии 
(дистально, симметрично)

Признаки аксонопатии 
и миелинопатии

Признаки 
аксонопатии, 
мультифокально

Биопсия сурального 
нерва

Выраженное аксональное 
повреждение

Аксональное 
повреждение 
и демиелинизация

Вариабельно

Рис. 2. Исследование болевой, тактильной, вибрационной чувствительности
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 ■ исследование болевой чувстви
тельности;

 ■ исследование тактильной чув
ствительности с  помощью мо
нофиламента;

 ■ исследование вибрационной чув
ствительности с помощью граду
ированного камертона.

Для диагностики автономной не
достаточности проводятся карди
оваскулярные тесты, отслежива
ются изменение пульса при пробе 
Вальсальвы и глубоком вдохе после 
вставания из положения лежа, из
менение артериального давления 
в тесте на сжимание рук и ортоста
тической пробе. Наиболее чувс
твительный и  простой тест  – ис
следование дыхательной аритмии. 
В процессе регистрации электро
кардиограммы больной  глубоко 
вдыхает шесть раз за минуту, при 
этом продолжительность вдоха 
и выдоха должна составлять пять 
секунд. В  норме разница между 
максимальной (вдох) и минималь
ной (выдох) частотой сердечных 
сокращений должна быть не менее 
10. Этот тест рекомендуется прово
дить у больных с СД с интервалом 
в одиндва года [30].

Лечение и профилактика 
Тщательный контроль  гликемии 
в дебюте СД позволяет отсрочить 
клиническую манифестацию по
линевропатии почти на два года. 
Уже имеющееся поражение пери
ферических нервов может быть 
приостановлено и  даже подверг
нуться обратному развитию при 
достижении надлежащего мета
болического контроля. Однако 
наиболее нагляден этот эффект 
при СД  1 типа, в  то время как 
у пациентов с СД 2 типа достиже
ние надлежащего метаболическо
го контроля не  всегда приводит 
к  регрессу невропатических рас
стройств [32]. 
Немаловажно в  лечении и  про
филактике ДПН контролировать 
коморбидную патологию, усугуб
ляющую клинические проявления 
невропатии: артериальную гипер
тензию, дислипидемию, избыточ
ную массу тела [33]. 
Эффективность препаратов 
первой линии в лечении невро

патической боли при ДПН 
(трициклических антидепрес
сантов  – амитриптилина, нор
триптилина; ингибиторов об
ратного захвата серотонина 
и норадреналина – дулоксетина, 
венлафаксина; антиконвульсан
тов  –  габапентина, прегабали
на) сопоставима [34, 35]. В США 
одобрены к  применению при 
неврологической боли, связан
ной с ДПН, только венлафаксин 
и прегабалин [36]. 
Последние  годы активно изу
чают средства патогенетичес
кой терапии ДПН, такие как 
ингибиторы альдозоредуктазы, 
протеинкиназы С,  «чистильщи
ки» свободных радикалов [37]. 
Несмотря на  многообещающие 
доклинические результаты, эф
фективность ни  одного из  этих 
препаратов на сегодняшний день 
не доказана. 
Учитывая важность окислитель
ного стресса в патогенезе ДПН, оп
равданно использовать в терапии 
данного осложнения антиокси
данты, например альфалипоевую 
(тиоктовую) кислоту (АЛК). АЛК 
была открыта в 1948 г., в 1951 г. ее 
выделили из экстрактов говяжьей 
печени и определили ее структур
ную формулу. Клинические ис
следования эффективности АЛК 
при различных заболеваниях 
были начаты еще в 1950х гг. [38]. 
Антиоксидантный эффект АЛК 
обусловлен наличием двух тиоло
вых групп в молекуле, благодаря 
чему она может связывать сво
бодные радикалы и ионы метал
лов, входящие в  состав фермен
тов, катализирующих процессы 
перекисного окисления липидов. 
АЛК хорошо растворяется как 
в водной, так и в жировой среде 
и легко проникает через клеточ
ные мембраны. Противодействуя 
окислительному стрессу, АЛК 
улу чшает микроциркуляцию 
в эндонервии, снижает риск ише
мического поражения нервной 
ткани и улучшает функциональ
ную активность нейронов. Кроме 
антиоксидантного, доказаны 
и другие метаболические эффек
ты АЛК: усиление процесса ути
лизации глюкозы, повышение ак

тивности цикла Кребса, снижение 
периферической резистентности 
к инсулину. Экспериментальные 
данные позволяют предположить 
и  нейротрофическое действие 
АЛК, заключающееся в  стиму
ляции продукции фактора роста 
и регенерации аксонов, нормали
зации аксонального транспорта 
[39, 40]. 
В многочисленных клинических 
исследованиях были продемонс
трированы высокая эффектив
ность и хорошая переносимость 
АЛК при ДПН. Так, исследование 
ALADIN показало, что наиболее 
эффективной и безопасной дозой 
при инфузионном введении АЛК 
была доза 600 мг/сут. При увели
чении дозы до 1200 мг/сут чаще 
наблюдались побочные эффек
ты [41]. 
В исследовании ALADIN II оцени
валась длительная терапия АЛК. 
Препарат назначался 65 пациен
там сначала внутривенно в  те
чение первых пяти дней, а затем 
перорально по 600 (одна группа) 
и 1200 мг/сут (другая группа) в те
чение двух лет. Эффективность 
терапии оценивали с  помощью 
количественных шкал. Через 
24  месяца терапии было полу
чено статистически значимое 
(p < 0,05) улучшение показателей 
количественных тестов в  обеих 
контрольных группах по сравне
нию с группой, получавшей пла
цебо [42]. 
В  рандомизированном двой
ном слепом п ла це б окон т
р ол и р уе мом ис с ле дов а н и и 
SYDNEY в 2001 г. приняли учас
тие 120  больных СД 1 и  2 типа 
из  США и  России. 60  человек 
получали плацебо, а  60  – АЛК. 
Прием АЛК положительно влиял 
на клинические проявления ДПН, 
электрофизиологические показа
тели (данные электронейромио
графии) и автономную дисфунк
цию [43]. 
В исследовании SYDNEY II была 
продемонстрирована связь между 
дозой АЛК и  скоростью наступ
ления терапевтического эффекта. 
При назначении 600 мг/сут улуч
шение самочувствия отмечалось 
через три недели лечения, а  при 
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использовании более высоких доз 
(1200 и 1800 мг/сут) – в более ко
роткие сроки [44, 45]. 
В  исследовании DEKAN было 
установлено, что на  фоне че
тырехмесячного приема АЛК 
800 мг/сут перорально у пациен
тов с  СД  2 типа отмечалось ос
лабление проявлений автономной 
дисфункции [46].
На основе результатов клиничес
ких исследований рекомендуется 
следующая схема терапии ДПН 
препаратом АЛК: начальная ин
фузионная терапия 300–600 мг/сут 
в/в капельно в течение двух – че

тырех недель с последующим пе
реходом на  пероральный прием 
600 мг/сут в течение трехчетырех 
месяцев [31]. 

Заключение
ДПН  – одно из  наиболее рас
пространенных осложнений CД, 
которое встречается более чем 
у 50% пациентов. Риск развития 
ДПН пропорционален степени 
и  длительности  гипергликемии. 
Кроме тщательного метаболи
ческого контроля не  существует 
доказанных методов профилак
тики данной патологии. Важно 

как можно раньше выявить 
ДПН. Симптоматическое лече
ние проводится при болевых 
формах невропатии и  заключа
ется в  использовании антикон
вульсантов и  антидепрессантов. 
Патогенетическая терапия под
разумевает использование АЛК. 
Многочисленные данные, полу
ченные в  ходе многоцентровых 
рандомизированных исследова
ний, свидетельствуют о высокой 
эффективности и  безопасности 
применения препаратов АЛК, что 
делает их незаменимыми в лече
нии ДПН.  
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Diabetic neuropathy (DN) is a most common long-term complication of diabetes, which leads to poor quality of life 
and disability. This article presents literature data on the prevalence, pathogenesis, clinical features and predictors of DN. 
The recommendations for the prevention and treatment of DN are presented in accordance with the results of clinical 
studies in this area. The important role of antioxidants, including alpha-lipoic acid in the treatment of DN is shown.
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