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Диабетическая полиневропатия (ДПН) – одно из наиболее частых 
осложнений сахарного диабета (СД) 1 и 2 типа. В соответствии 
с современной классификацией выделяют типичные и атипичные 
формы генерализованной ДПН. Они отличаются клинической картиной 
и патогенезом. В статье рассматриваются вопросы патогенеза и принципы 
диагностики наиболее распространенной и изученной ДПН – типичной, 
влияние алкоголя на течение СД и ДПН и роль альфа-липоевой кислоты 
в лечении пациентов с ДПН, приводятся данные клинических исследований 
препаратов этой группы, в частности Эспа-Липона. 
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Диабетическая полиневропа-
тия (ДПН) относится к часто 
встречающимся осложнени-

ям, а по некоторым данным, к про-
явлениям сахарного диабета (СД). 
Анализ литературы показывает, что 
частота поражения периферической 
нервной системы при СД  состав-
ляет 12–95% [1, 2]. Такой числовой 
разброс объясняется особенностя-
ми обследованного контингента, 
критериями и методами диагности-
ки. Чаще диабетическая невропатия 
(ДН) фиксируется в исследованиях, 
в которых в качестве стандарта диаг-
ностики используют электромио-
графию (ЭМГ) и биотензиометрию 
(определение порога вибрационной 
чувствительности) [1, 3]. 
Невропатии, возникающие вслед-
ствие СД, различаются по  клини-
ческим проявлениям, течению, 
а также патогенезу [1]. P.K. � omas 
и A.J. Boulton и соавт. выделили три 
формы ДН: генерализованные, фо-

кальные и мультифокальные [1, 4]. 
В 2009 г. на совместном заседании 
XIX ежегодной рабочей группы 
по  диабетической невропатии Ев-
ропейской ассоциации по  изуче-
нию сахарного диабета (19 Annual 
Diabetic Neuropathy Study Group of 
the European Association for the 
Study of Diabetes – NEURODIAB), 
и VIII Международном симпози-
уме по  диабетической невропатии 
(8th International Symposium on Dia-
betic Neuropathy) было принято ре-
шение разделить группу генерализо-
ванных форм ДН на две подгруппы: 
типичную и  атипичную ДПН [3]. 
К типичной ДПН относится диабе-
тическая дистальная симметричная 
сенсорно-моторная полиневропа-
тия (ДСПН), которая встречается 
примерно в 50% случаев ДПН [3, 5]. 
В  основе патогенеза ДСПН лежит 
нарушение метаболизма и  микро-
цикуляции. К атипичной ДПН от-
носят острую болевую невропатию 

Элленберга и  острую болевую не-
вропатию, связанную с нормализа-
цией углеводного обмена [3]. Пред-
полагают, что в  основе развития 
атипичной ДПН лежат другие пато-
генетические механизмы, в частнос-
ти дизиммунные [6].
В  данной статье речь пойдет 
о ДСПН.

Современный взгляд 
на патогенез диабетической 
полиневропатии 
Знание патогенетических механиз-
мов развития ДПН необходимо 
для определения тактики ведения 
пациентов.
В  80-х гг. ХХ в. основоположник 
отечественной нейродиабетоло-
гии В.М. Прихожан объединил 
сосудистую и метаболическую те-
ории развития ДПН, предвосхи-
тив современные представления 
о патогенезе данного заболевания 
[7]. В 2001 г. американский ученый 
M.  Brownlee собрал эксперимен-
тальные и  клинические данные 
о  биохимических основах патоге-
неза ДПН и рассмотрел конкретные 
механизмы нарушения метаболиз-
ма, лежащие в  основе поражения 
микроциркуляторного сосудис-
того русла и нервных волокон [8]. 
В  дальнейшем коллектив амери-
канских и немецких ученых развил 
теорию M. Brownlee. В 2003 г. они 
опубликовали результаты экспери-
ментальных исследований, после 
чего теория патогенеза ДПН приня-
ла структурированную форму [9].
Патогенез ДПН гетерогенен [5]. 
Хроническая гипергликемия – пус-
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ковой механизм развития ДПН. 
В условиях гипергликемии активи-
руется трансмембранный транс-
порт глюкозы в клетки эндотелия 
и  нервной ткани, повышается ее 
внутриклеточная концентрация 
и активируется полиоловый путь 
утилизации глюкозы [10]. К  дру-
гим значимым патогенетическим 
механизмам развития ДПН отно-
сятся повышение продукции сво-
боднорадикального супероксидно-
го аниона, образование активных 
форм кислорода, окислительный 
стресс, блокада гексозаминового 
пути утилизации глюкозы, обра-
зование и  накопление конечных 
продуктов избыточного гликиро-
вания (КПИГ) в нерв ных волокнах, 
недостаточность эндоневрального 
кровотока [3, 7].
Выделяют четыре основных пато-
генетических пути повреждения 
клетки, индуцируемые гипер-
гликемией: полиоловый, гексо-
заминовый, активации протеин-
киназы  С  и образования КПИГ. 
Хроническая гипергликемия внут-
ри клеток, в  нейронах и  эндоте-
лиоцитах приводит к нарушению 
энергетического обмена, повы-
шенной продукции активных сво-
бодных радикалов (супероксидов), 
которые повреждают митохондри-
альную ДНК. В свою очередь это 
активирует специальные полиме-
разы (PARP – поли(АДФ-рибоза), 
которые уменьшают активность 
ключевого фермента гликолиза – 
глицеральдегид-3-фосфат дегид-
рогеназы. Утилизация глюкозы 
становится невозможной, проис-
ходит накопление глицеральде-
гид-3-фосфата и его метаболитов, 
активируются альтернативные 
пути метаболизма глюкозы [10]. 
Промежуточные продукты обмена 
глюкозы токсичны. Их накопление 
в нейронах и эндотелиоцитах при-
водит к развитию невропатии и ан-
гиопатии. Окислительный стресс, 
вызванный избыточным обра-
зованием свободных радикалов 
на фоне недостаточной активнос-
ти собственной антиоксидантной 
системы, ответствен за нарушение 
обмена глюкозы [11, 12]. Длитель-
ное нарушение метаболизма глю-
козы  – один из  основных факто-

ров, влияющих на развитие ДПН 
[10].
По  данным различных исследова-
ний, на формирование ДПНа также 
влияют возраст, длительность СД, 
уровень гликированного гемогло-
бина в крови. Обсуждается роль ар-
териальной гипертензии и гиперли-
пидемии в развитии ДПН [5].

Принципы диагностики 
Ранняя диагностика ДПН имеет 
важное практическое значение: 
своевременно начатое лечение 
осложнений СД  улучшает тече-
ние заболевания, качество жизни 
пациентов и  предупреждает ин-
валидизацию.
В клинической картине ДСПН доми-
нирует нарушение поверхно стной 
чувствительности в  ногах (боль, 
жжение, онемение, парестезии), 
позже присоединяются нарушение 
глубокой чувствительности и сни-
жение рефлексов. Как правило, дви-
гательные нарушения минимальны 
и  проявляются легкой слабостью 
и атрофией мышц стоп. По резуль-
татам стимуляционной ЭМГ нервов 
рук и  ног выявляется поражение 
чувствительных и двигательных во-
локон в дистальных сегментах.
ДПН может дебютировать с  по-
ражения тонких волокон, которое 
не выявляется при ЭМГ-исследова-
нии. В этом случае показано про-
ведение ортостатической пробы 
или количественного вегетатив-
ного тестирования (исследование 
функции вегетативных волокон, 
в частности кардиальных), а также 
количественного сенсорного тести-
рования (исследование тонких во-
локон, проводящих болевую и тем-
пературную чувствительность) [3].
Для определения исходного со-
стояния периферических нервов 
у  пациентов с  ДПН и  оценки его 
динамики на фоне лечения можно 
использовать шкалу TSS (Total 
Symptom Score  – общая оценка 
симптомов) и модифицированную 
краткую шкалу NISS-LL (Neuropa-
thy Impairment Score Low Limb  – 
оценка невропатии в  нижних 
конечностях). Данные шкалы ин-
формативны для врача, а время их 
заполнения не превышает несколь-
ких минут. С помощью шкалы TSS 

оценивают такие неврологические 
симптомы, как боль, жжение, оне-
мение и  парестезии, с  помощью 
шкалы NISS-LL – мышечную силу 
в стопах, ахиллов рефлекс и боле-
вую чувствительность [11].
Установлено, что в  10% случаев 
у пациентов с СД наблюдаются по-
линевропатии недиабетической 
природы: воспалительные дизим-
мунные, дистиреоидные, В12-дефи-
цитные, наследственные и др. Диа-
гноз ДПН может быть поставлен 
после исключения других причин 
поражения периферических нервов.

Влияние алкоголя на течение 
сахарного диабета и развитие 
диабетической полиневропатии 
В практической врачебной деятель-
ности встречаются больные СД 
2  типа, реже СД  1 типа, употреб-
ляющие алкоголь эпизодически 
или регулярно в малых, умеренных 
или высоких дозах [12–15]. Необ-
ходимость понимания влияния 
алкоголя на течение СД, развитие 
его осложнений и прогностические 
риски для пациентов с СД, употреб-
ляющих алкоголь, очевидна [12, 13].
На  основании результатов иссле-
дований можно сделать вывод, 
что действие алкоголя на уровень 
гликемии у  больных СД  зависит 
от  дозы алкоголя и  способа его 
приема – вместе с едой или нато-
щак [12–15]. Прием алкоголя на-
тощак вызывает гипогликемию 
вследствие снижения активности 
двух процессов образования глю-
козы  – гликогенолиза и  глюко-
неогенеза [12]. В  исследованиях, 
посвященных влиянию алкоголя, 
используется стандартный пока-
затель объема употребляемого 
алкоголя – одна стандартная доза 
алкоголя, эквивалентная 360 мл 
пива, 150 мл вина или 45 мл креп-
ких напитков (водки, виски, джина 
и  т.п.). Показано, что регулярное 
употребление больными СД 2 типа 
трех-четырех стандартных доз ал-
коголя (при условии адекватного 
питания) приводит к  гипергли-
кемии [12]. Механизмы, лежащие 
в основе развития гипергликемии 
при хроническом употреблении ал-
коголя, не ясны. Предполагают, что 
алкоголь повышает резистентность 
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тканей к инсулину и уменьшает его 
секрецию [12].
СД и чрезмерное употребление ал-
коголя – самые распространенные 
причины развития полиневропа-
тии. Влияние алкоголя на течение 
уже имеющейся у  пациента ДПН 
еще обсуждается [12–14]. Так, ре-
зультаты шотландского исследова-
ния продемонстрировали большую 
распространенность ДПН среди 
мужчин с СД, употребляющих еже-
дневно три-четыре стандартные 
дозы алкоголя, нежели среди муж-
чин с СД, не употребляющих или 
употребляющих меньшее коли-
чество доз алкоголя [12]. В другом 
шотландском исследовании было 
показано, что эректильная дис-
функция, которая распространена 
среди больных СД, чаще встреча-
лась у пациентов с СД, злоупотреб-
ляющих алкоголем (три стандарт-
ные дозы алкоголя ежедневно).
На  основании большинства ста-
тистических исследований можно 
констатировать: регулярное и чрез-
мерное употребление алкоголя па-
циентами СД 1 и 2 типа усиливает 
токсическое действие метаболитов 
алкоголя и  гипергликемии. Это 
способствует повреждению сома-
тических и вегетативных нервных 
волокон [12]. Результаты исследо-
вания японских ученых показали, 
что значимое влияние алкоголя 
на прогрессирование ДПН наблю-
дается у пациентов с генетически 
детерминированной неактивной 
формой альдегиддегидрогенезы 2, 
участвующей в  метаболизме эта-
нола [16]. При этом некоторые ав-
торы считают, что редкий прием 
алкоголя (одна стандартная доза 
для женщин и  две стандартные 
дозы для мужчин) вместе с  едой 
не ухудшает течение СД 2 типа и не 
влияет на его осложнения. Однако 
необходимы дальнейшие исследо-
вания этого вопроса c длительным 
периодом наблюдения [12].
На  сегодняшний день получены 
данные о влиянии этанола на ак-
тивность сахароснижающих пре-
паратов и  функцию печени [12, 
13]. Следовательно, врач, наблю-
дающий больных СД, должен быть 
информирован о  фактах приема 
алкоголя пациентами.

Рациональные 
подходы к лечению 
Первый шаг в лечении пациентов 
с  ДПН  – достижение показате-
лей гликемии, близких к  норме. 
Необходимо нормализовать уро-
вень гликированного гемоглоби-
на до  начала медикаментозной 
терапии ДПН [5]. Данные прове-
денных исследований показыва-
ют, что поддержание нормально-
го уровня гликемии у пациентов 
с СД 1 типа предупреждает раз-
витие как невропатии, так и дру-
гих осложнений  – ретинопатии 
и нефропатии [11]. В отношении 
пациентов с  СД 2 типа выводы 
неоднозначны. Результаты одних 
исследований подтверждают ги-
потезу, что контроль уровня гли-
кемии предупреждает развитие 
соматической и  вегетативной 
ДПН, других  – свидетельствуют 
о развитии ДПН и после достиже-
ния нормогликемии (в этой связи 
обсуждается феномен гликеми-
ческой памяти) [5].
К  немедикаментозным методам 
лечения ДПН относятся диета, 
повышение физической актив-
ности и  выполнение лечебной 
гимнастики. 
Для симптоматической терапии 
болевой формы ДПН рекоменду-
ется применять препараты, эф-
фективность которых доказана 
в  контролируемых исследовани-
ях [3, 17]: 
 ■ антиконвульсанты  – прегаба-

лин (уровень доказательно-
сти  А), габапентин, вальпроат 
(уровень доказательности В);

 ■ антидепрессанты  – амитрипти-
лин, венлафаксин и  дулоксетин 
(уровень доказательности  В). 
Применение амитриптилина мо-
жет быть ограничено в связи с по-
бочными эффектами. Рекомен-
дуется проводить постепенное 
титрование дозы амитриптилина 
для снижения вероятности раз-
вития побочных эффектов;

 ■ опиоиды  – трамадол (уровень 
доказательности В);

 ■ крем с  капсаицином (уровень 
доказательности В).

Следует иметь в  виду, что реко-
мендуемые лекарственные средст-
ва влияют на интенсивность боли, 

не  замедляя прогрессирования 
ДПН [18].
По  результатам контролируемо-
го клинического исследования 
у 2/3 пациентов с болевой формой 
ДПН диагностируется тревожное 
или депрессивное расстройство 
и практически у всех – нарушение 
сна [18]. Таким образом, очевидна 
целесообразность оказания квали-
фицированной психологической 
или психотерапевтической помо-
щи пациентам с ДПН [19].
Для патогенетической терапии 
ДПН в  настоящее время широко 
используются препараты альфа-
липоевой кислоты (АЛК).

Роль альфа-липоевой 
кислоты в лечении 
пациентов с диабетической 
полиневропатией
Одним из  ключевых патогенети-
ческих механизмов формирова-
ния ДПН является окислитель-
ный стресс, в результате которого 
повреждается эндотелий сосудов 
и нервных волокон [8]. Среди ле-
карственных средств, позициони-
руемых как антиоксиданты, только 
препарат АЛК имеет доказатель-
ную базу клинической эффектив-
ности при ДПН [2, 11].
АЛК – липофильный антиоксидант, 
восстанавливающийся при введе-
нии в организм до дигидролипое-
вой кислоты, которая, в частности, 
нейтрализует свободные радика-
лы – супероксиды [6]. Результаты 
метаанализов клинических иссле-
дований подтвердили эффектив-
ность АЛК в  дозе 600 мг в  сутки 
в  форме внутривенных инфузий 
в течение трех недель [16]. По ито-
гам совещания экспертов в области 
лечения ДН, проведенного в Торон-
то в 2009 г., АЛК – единственный 
препарат, который можно отнести 
к патогенетической терапии ДПН 
[6, 18]. В настоящее время обсужда-
ется вопрос внесения АЛК в клини-
ческие рекомендации по  ведению 
пациентов с ДПН [20].

Клинические исследования 
эффективности альфа-липоевой 
кислоты
АЛК в  форме раствора для вну-
тривенных инфузий. Первое ран-
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домизированное двойное слепое 
плацебоконтролируемое исследо-
вание эффективности АЛК в  ле-
чении ДПН при внутривенном 
введении было проведено в Герма-
нии – ALADIN (Alpha-Lipoic Acid 
in Diabetic Neuropathy – альфа-ли-
поевая кислота при диабетической 
невропатии). По  его результатам 
был сделан вывод [21]:

 ✓ АЛК  – эффективное и  безопас-
ное средство для лечения ДПН;

 ✓ оптимальная терапевтическая 
доза АЛК – 600 мг, так как доза 
1200 мг не способствовала даль-
нейшему повышению эффектив-
ности лечения, но увеличивался 
риск  развития побочных эф-
фектов (головная боль, тошнота, 
рвота);

 ✓ шкала  TSS  – основной метод 
оценки эффективности лечения 
АЛК.

ALADIN III – второе немецкое ис-
следование оценки эффективности 
внутривенного введения АЛК при 
ДПН. Через три недели лечения от-
мечалось статистически значимое 
снижение баллов по шкале NIS-LL, 
уменьшение выраженности пози-
тивной невропатической симпто-
матики и неврологического дефи-
цита [22].
SYDNEY I (Symptomatic Diabetic 
Neuropathy  – симптоматическая 
диабетическая невропатия) – ран-
домизированное двойное слепое 
плацебоконтролируемое иссле-
дование, проведенное в  России. 
На четвертой неделе лечения было 
получено статистически значи-
мое уменьшение средней оценки 
по шкалам TSS и NIS-LL (по срав-
нению с  исходным уровнем). Ра-
бота подтвердила клиническую 
эффективность амбулаторного 
трехнедельного курса внутривен-
ного введения АЛК в дозе 600 мг 
в день [23].
NATHAN 2 (Neurological Assess-
ment of � ioctic Acid in Diabetic Neu-
ropathy – неврологическая оценка 
применения тиоктовой кислоты 
при диабетической невропатии) – 
крупное рандомизированное пла-
цебоконтролируемое исследование, 
проведенное на  базе 33 диабето-
логических центров США, Кана-
ды и Европы. Исследование также 

подтвердило эффективность ам-
булаторного трехнедельного курса 
внутривенного введения АЛК [8].
На  сегодняшний день остается 
нерешенным вопрос о продолжи-
тельности эффекта курса внут-
ривенных инфузий АЛК [10]. 
По  результатам российского ис-
следования дальнейшее улучшение 
состояния пациентов наблюдалось 
в течение месяца после окончания 
трехнедельной терапии АЛК, эф-
фект лечения существенно сни-
жался через шесть месяцев [24].
АЛК в  таблетированной форме. 
Внутривенное введение препара-
та возможно не у всех пациентов 
с СД (например, из-за плохого со-
стояния вен, местных реакций или 
невозможности со  стороны па-
циента проходить амбулаторный 
или стационарный курс инфузий). 
Таким образом, важными аспек-
тами терапии ДПН стали изуче-
ние эффективности АЛК в форме 
таблеток и оценка целесообразно-
сти длительной терапии с  целью 
профилактики прогрессирования 
ДПН.
По  результатам исследований 
ALADIN II, SYDNEY II, NATHAN 1 
на фоне терапии АЛК в таблетиро-
ванной форме отмечалось стати-
стически значимое уменьшение вы-
раженности симптомов ДПН [10]. 
Оптимальная доза АЛК  – 600  мг 
в сутки. Так, рандомизированное 
двойное слепое плацебоконтроли-
руемое исследование NATHAN  1 
показало, что длительная терапия 
АЛК в дозе 600 мг в сутки в тече-
ние четырех лет предупреждает 
прогрессирование ДПН и развитие 
синдрома диабетической стопы 
[25]. Результаты исследования 
DEKAN (Deutsche Kardiale Auto-
nome Neuropathie – исследование 
кардиальной автономной невропа-
тии) свидетельствовали о положи-
тельном влиянии АЛК на функцию 
вегетативных волокон, обеспечи-
вающих иннервацию сердца [22].
Эффективность таблетирован-
ной формы АЛК доказана в  ряде 
зарубежных и  российских иссле-
дований [10, 19, 26, 27]. Однако 
продолжительность терапевти-
ческого эффекта и необходимость 
длительного приема данной формы 

АЛК продолжают обсуждаться [10, 
16]. Отмечается необходимость 
проведения большего количества 
рандомизированных плацебоконт-
ролируемых исследований эффек-
тивности таблетированных форм 
АЛК при ДПН, предполагающих 
длительный период наблюдения 
за пациентами [16].

Эспа-Липон® – препарат 
альфа-липоевой кислоты
Эспа-Липон®  – препарат АЛК 
(компания «Эспарма», Германия). 
Препарат выпускается в  форме 
концентрата для приготовления 
раствора для внутривенных ин-
фузий (300 или 600 мг) и таблеток 
(600 мг). Опыт применения Эспа-
Липона в России составляет более 
15 лет [28].
В крупном клиническом исследова-
нии Espalipon II была показана эф-
фективность и хорошая переноси-
мость препарата при лечении ДПН. 
Больные СД с ДПН (n = 3509) по-
лучали Эспа-Липон® в дозе 600 мг 
в сутки. Целью исследования стала 
оценка эффективности и перено-
симости пациентами различных 
форм препарата  – растворов для 
внутривенных инфузий и  табле-
ток. В 83% случаев лечащие врачи 
и в 80% случаев пациенты оцени-
ли эффективность препарата как 
очень хорошую и хорошую. В 95% 
случаев лечащие врачи и в 95% слу-
чаев пациенты таким же образом 
охарактеризовали переносимость 
препарата [29].
В ходе проведенного в России ис-
следования эффективности пре-
парата Эспа-Липон® у 20 больных 
СД 1 и 2 типа с ДПН оценивались 
функциональное состояние во-
локон поверхностной и  глубокой 
чувствительности, характеристики 
болевого синдрома. Лечение Эспа-
Липоном проводили по  следую-
щей схеме: в течение трех недель 
препарат вводился внутривенно 
в дозе 600 мг в день, затем в тече-
ние шести месяцев принимался пе-
рорально в дозе 600 мг в сутки.
До начала лечения парестезии от-
мечались у  94% пациентов, боли 
в нижних конечностях различной 
степени выраженности  – у  100%, 
средняя интенсивность болей по мо-
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дифицированной шкале по  Mc-
Greii составила 15,7 ± 1,19 балла, 
вибрационная чувствительность 
на стопах была снижена в среднем 
до 2,6 ± 0,6 балла. 
Уже на  третьей неделе лечения 
было отмечено статистически до-
стоверное улучшение вибрацион-
ной чувствительности. Через пять 
месяцев от  начала терапии боли 
в  нижних конечностях регресси-
ровали у пяти пациентов и значи-
тельно уменьшились у остальных 
пациентов. Спустя шесть месяцев 
средняя интенсивность боли по мо-
дифицированной шкале по  Mc-
Greii составила 3,1 ± 1,63 балла, 
средний показатель вибрационной 
чувствительности на  стопах уве-
личился до 5,2 ± 0,88 балла. Мак-
симальное улучшение показателей 
вибрационной чувствительности 
отмечалось через три месяца лече-
ния. В дальнейшем вибрационная 
чувствительность не  изменялась. 
Практически у всех больных рег-
рессировали парестезии. Таким 
образом, результаты исследования 
показали, что Эспа-Липон® пред-
ставляет эффективное средство ле-
чения ДПН и хорошо переносится 
пациентами [30].

Альфа-липоевая кислота 
в лечении больных 
СД 2 типа с диабетической 
полиневропатией, 
злоупотребляющих алкоголем
Клинические исследования по 
оценке эффективности АЛК 
у больных СД 2 типа с ДПН, зло-
употребляющих алкоголем, не про-

водились, однако врачи нередко 
встречаются с  такой категорией 
пациентов [11, 12, 28]. Ведение 
указанных больных требует меж-
дисциплинарного подхода, участия 
в  лечебном процессе врачей раз-
ных специальностей: терапевтов, 
неврологов, эндокринологов, гепа-
тологов. 
Препараты АЛК эффективны в ле-
чении не  только диабетической, 
но и алкогольной полиневропатии, 
одним из  патогенетических меха-
низмов которой является окисли-
тельный стресс [26]. Гепатологи 
отмечают клиническую эффектив-
ность АЛК в  лечении пациентов 
с  заболеваниями печени, в  том 
числе алкогольной природы. Уроло-
ги рекомендуют применение АЛК 
в комплексной терапии эректиль-
ной дисфункции диабетической 
и алкогольной природы [31]. Полу-
ченные данные указывают на целе-
сообразность использования пре-
паратов АЛК в лечении больных СД 
2 типа с ДПН, злоупотребляющих 
алкоголем. Применение АЛК в этих 
случаях может повысить эффектив-
ность лечения, препятствуя про-
грессированию полиневропатии. 
Безусловно, необходимо проведе-
ние контролируемых клинических 
исследований для определения оп-
тимальной дозы АЛК, эффектив-
ных способов введения препарата 
и длительности курса лечения.

Заключение
Интерес к  изучению патогенеза, 
способам диагностики и методам 
лечения ДПН продолжает расти. 

Результаты проведенных иссле-
дований по  влиянию алкоголя 
на  течение СД  и  его осложнений 
неоднозначны. Считается, что ре-
гулярное и  чрезмерное употреб-
ление алкоголя больными СД  1 
и  2 типа усиливает токсическое 
действие метаболитов алкоголя 
и  гипергликемии, способствуя 
прогрессированию повреждения 
соматических и вегетативных нер-
вных волокон. Лечение больных 
с осложнениями СД, злоупотреб-
ляющих алкоголем, требует меж-
дисциплинарного подхода. Дока-
зана эффективность прегабалина, 
габапентина, амитриптилина, ду-
локсетина, венлафаксина, трамадо-
ла, крема с капсаицином в лечении 
болевой ДПН. В  связи с  высокой 
распространенностью нарушений 
сна, тревожных и  депрессивных 
расстройств у пациентов с болевой 
ДПН им необходимо оказывать 
психологическую и  психотера-
певтическую помощь. По  итогам 
совещания экспертов в области ле-
чения ДН, состоявшегося в Торон-
то в  2009  г., АЛК  – единственное 
лекарственное средство, которое 
может быть рекомендовано в  ка-
честве патогенетической терапии 
ДПН. Эффективность АЛК в  ле-
чении ДПН доказана в девяти ран-
домизированных контролируемых 
исследованиях. Эспа-Липон® (ком-
пания «Эспарма», Германия) – пре-
парат АЛК. Его эффективность 
и безопасность при диабетической 
и  алкогольной полиневропатии 
подтверждена результатами кли-
нических исследований.  
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Diabetic polyneuropathy (DP) is one of the commonest complications of type 1 and 2 diabetes mellitus. According 
to current classi� cation, generalized DP is subdivided into typical and atypical forms; each of them is characterized 
by distinct clinical picture and pathogenesis. � e article addresses pathogenesis and diagnosis of the most 
prevalent and studied form of DP – typical DP. � e e� ects of alcohol on the course of diabetes and DP and the role 
of alpha-lipoic acid preparations in the treatment of DP are discussed. � e results of clinical studies of alpha-lipoic 
acid (Espa-Lipon) in diabetes are presented.
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