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с диабетической полиневропатией

1 Российский 
национальный 

исследовательский 
медицинский 
университет 

им. Н.И. Пирогова, 
Москва 

2 Северо-Кавказский 
многопрофильный 

медицинский центр, 
Беслан

3 Северо-Осетинская 
государственная 

медицинская 
академия, 

Владикавказ

П.Р. Камчатнов1, Ф.К. Дзугаева2, 3, А.В. Чугунов1, А.Ю. Казаков1 
Адрес для переписки: Павел Рудольфович Камчатнов, pavkam7@gmail.com  

Сахарный диабет – распространенное заболевание, приводящее 
к поражению центральной и периферической нервной системы. 
Одно из наиболее частых осложнений сахарного диабета – диабетическая 
полиневропатия (ДПН) характеризуется двигательными, 
чувствительными и вегетативными нарушениями. Тяжелые формы 
ДПН могут приводить к инвалидизации и летальному исходу. В статье 
рассматриваются эффективность и безопасность применения 
альфа-липоевой кислоты в лечении пациентов с ДПН. Подчеркивается 
возможность использования альфа-липоевой кислоты в качестве 
средства, способного не только уменьшать выраженность основных 
проявлений ДПН, но и замедлять прогрессирование патологического 
процесса.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая полиневропатия, 
вегетативная полиневропатия, альфа-липоевая (тиоктовая) кислота, 
лечение

На протяжении последних 
десятилетий регистриру-
ется значительный рост 

числа больных сахарным диабе-
том (СД), в  особенности 2 типа. 
Предполагается, что рост заболе-
ваемости в большой степени свя-
зан с  плохой экологией, недоста-
точностью физических нагрузок, 
нерациональной диетой с  избы-
точным потреблением высоко-
калорийных пищевых продуктов 
и легкоусвояемых углеводов, сис-
тематическим воздействием стрес-
совых факторов [1, 2]. Наиболее 
распространенным в  настоящее 
время является СД 2 типа, причем 
ожидается, что к 2030 г. число боль-
ных СД в мире составит 366 млн 
человек [3]. Следует принимать во 

внимание растущую насторожен-
ность как населения в целом, так 
и  медицинской общественности 
в  отношении СД, совершенство-
вание методов ранней диагности-
ки заболевания, благодаря чему 
диабет все чаще обнаруживается 
на ранних стадиях. Все это созда-
ет условия для адекватной терапии 
заболевания и предупреждения его 
возможных осложнений.
СД  2 типа приводит к  многочис-
ленным осложнениям со стороны 
внутренних органов, сердечно-
сосудистой системы, периферичес-
кой и  центральной нервной сис-
темы. Одним из наиболее частых 
осложнений СД 2 типа является по-
ражение периферических нервов – 
диабетическая полиневропатия 

(ДПН). Считается, что клинические 
симптомы ДПН и других форм по-
ражения периферической нервной 
системы в течение жизни наблю-
даются у 45% больных СД 2 типа 
и 55–59% больных СД 1 типа [4]. 
Исследования, проведенные с ис-
пользованием электрофизиологи-
ческих методов диагностики, поз-
волили установить еще большую 
частоту субклинических форм по-
ражения периферических нервов 
при СД  [5]. Распространенность 
невропатий достигает 8% среди па-
циентов с впервые установленным 
СД и превышает 50% среди паци-
ентов со всеми формами СД [6].
К  ведущим клиническим прояв-
лениям ДПН относятся интен-
сивный невропатический болевой 
синдром, формирование вялых 
парезов с  преимущественным 
вовлечением дистальных отделов 
конечностей (хотя возможно и по-
ражение проксимальных отделов 
нижних конечностей), вегетатив-
ные и  трофические нарушения. 
Имеются данные о  том, что по-
ражение периферической нерв-
ной системы у больных СД 2 типа 
связано с тяжелыми локальными 
трофическими расстройствами, 
в  частности с  формированием 
диабетической стопы, снижением 
качества жизни и  повышением 
летальности [7, 8]. Особую опас-
ность представляет вегетативная 
диабетическая невропатия, кото-
рой могут сопутствовать тяже-
лые нарушения сердечного ритма 
и нестабильность системного ар-
териального давления, ассоцииро-
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ванные с высоким риском внезап-
ной смерти [9].
В  соответствии с  современными 
взглядами на  состояние пробле-
мы ДПН, в  основе ее развития 
лежит сложный комплекс биохи-
мических изменений в организме, 
обусловленных нарушениями уг-
леводного обмена [10]. Ключевой 
момент метаболических наруше-
ний – активация гексозоаминово-
го пути утилизации глюкозы с по-
следующим накоплением в тканях 
промежуточных продуктов ее 
обмена, например глюкозо-6-фос-
фата. Это ведет к активации ряда 
киназ (в первую очередь протеин-
киназы С)  с  образованием и  на-
коплением в тканях, в том числе 
нервной, большого количества 
конечных продуктов  гликирова-
ния. Результатом указанных изме-
нений становится эндотелиальная 
дисфункция с  преимуществен-
ным поражением микроциркуля-
торного русла, а также нарушение 
чувствительных, двигательных 
и вегетативных функций перифе-
рической нервной системы.
В качестве одного из ключевых мо-
ментов патогенеза ДПН рассмат-
ривается активация процессов 
перекисного окисления липидов 
с  образованием избыточного ко-
личества свободных радикалов, 
приводящих к поражению нейро-
нов центральной и  периферичес-
кой нервной системы вследствие 
поражения мембран клеток и  их 
органелл, разрушения митохонд-
риальной ДНК, включения некото-
рых других патогенетических ме-
ханизмов повреждения нейронов 
и  клеток  глии [11]. Убедительно 
показана связь избыточной актива-
ции процессов перекисного окис-
ления с инициацией таких важных 
патофизиологических процессов, 
как митохондриальная дисфунк-
ция с  дальнейшим усугублени-
ем расстройств энергетического 
метаболизма, нарушением каль-
циевого  гомеостаза, активацией 
апоптоза. Более быстрое формиро-
вание поражения нервной системы 
со значительным неврологическим 
дефицитом наблюдается у  паци-
ентов с  недостаточностью эндо-
генной антиоксидантной системы 

[12]. Установлено, что генетически 
детерминированные особенности 
функционирования антиоксидант-
ной системы организма в  значи-
тельной степени определяют ха-
рактер течения, в частности темп 
прогрессирования, ДПН.
Расширение представлений об ос-
новных механизмах формиро-
вания ДПН позволило сформу-
лировать основные направления 
предупреждения и лечения этого 
осложнения. Признана несомнен-
ной необходимость коррекции 
нарушений углеводного обмена, 
обеспечения микроциркуляции, 
стимуляции трофического обес-
печения нервных клеток [13]. В ка-
честве перспективного подхода 
рассматривается модификация об-
раза жизни. Установлено, что адек-
ватная диета, структурированные 
физические нагрузки, включая уп-
ражнения на поддержание устой-
чивости и равновесия, способны 
в  определенной степени стиму-
лировать реиннервацию кожных 
покровов, снизить интенсивность 
болевого синдрома, уменьшить 
риск падений и развития диабети-
ческой стопы у пациентов с ДПН 
[14, 15]. Вместе с тем даже эффек-
тивное устранение гипергликемии 
и  поддержание уровня  глюкозы 
в  крови на  оптимальном уровне 
не  всегда предупреждают разви-
тие ДПН, что требует широкого 
использования в клинических ус-
ловиях и других методов лечения. 
Одно из  перспективных направ-
лений лечения пациентов с ДПН – 
назначение антиоксидантов, ко-
торые нейтрализуют свободные 
радикалы, тем самым ограничивая 
их повреждающее действие и пре-
дупреждая развитие окислитель-
ного стресса [16]. Эффективным 
и  широко применяемым в  кли-
нической практике антиокси-
дантом является альфа-липое-
вая (тиоктовая) кислота (АЛК). 
Антиоксидантный эффект АЛК 
обусловлен как способностью свя-
зывать свободные радикалы, так 
и участием в восстановлении важ-
нейшего естественного антиок-
сиданта организма – витамина Е. 
В  экспериментальных условиях 
было продемонстрировано, что 

антиоксидантным эффектом оп-
ределяется способность АЛК пре-
дупреждать поражение артерий 
малого и крупного калибра [17]. 
Помимо того что АЛК оказывает 
мощное антиоксидантное дейст-
вие в нейронах, она повышает вы-
живаемость шванновских клеток, 
обеспечивающих формирование 
оболочки периферических нервов 
[18]. В  экспериментальных усло-
виях продемонстрировано, что 
введение АЛК обеспечивает уг-
нетение процессов апоптоза из-за 
ингибирования активности кас-
паз 3 и 9. В результате повышается 
сохранность не только самого тела 
нейрона, но и оболочки его аксо-
нов. Важным итогом данной рабо-
ты стало установление того факта, 
что АЛК повышает выживаемость 
нейронов и  шванновских клеток 
не только при стойкой гипергли-
кемии и ее последствиях, но и при 
интермиттирующей  гиперглике-
мии, связанной с  резким повы-
шением образования свободных 
радикалов и  развитием окисли-
тельного стресса.
В условиях реальной клинической 
практики АЛК широко использу-
ется для лечения пациентов с ДПН 
и целым рядом других заболеваний 
периферической и  центральной 
нервной системы. На сегодняшний 
день накоплен значительный опыт 
клинического применения препа-
ратов АЛК при ДПН. Результаты 
серии рандомизированных клини-
ческих исследований (ALADIN I, 
ALADIN III, SYDNEY) свидетель-
ствуют о значительной эффектив-
ности АЛК у данного контингента 
больных [19, 20]. Положительный 
эффект, регистрируемый в виде до-
стоверного 50%-ного уменьшения 
клинических проявлений ДПН 
(уменьшение выраженности боле-
вого невропатического синдрома, 
регресс парестезий, восстановле-
ние изначально сниженной чувст-
вительности), имел место более чем 
у половины включенных в иссле-
дования пациентов. Клиническое 
улучшение подтверждалось элек-
трофизиологическим обследова-
нием (электронейромиографией) 
и  анализом вариабельности сер-
дечного ритма. 
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Достаточно обнадеживающими 
были данные метаанализа первых 
четырех исследований, посвящен-
ных изучению эффективности 
АЛК у больных с ДПН: ALADIN I, 
ALADIN III, SYDNEY и NATHAN II 
(всего 1258 пациентов, из которых 
716 получали АЛК, а 542 – плаце-
бо). Внутривенное введение АЛК 
по  600  мг в  сутки на  протяже-
нии трех недель способствовало 
не  только уменьшению выражен-
ности болевого невропатического 
синдрома и связанных с ним сен-
сорных феноменов (гипересте-
зии, гиперпатии, дизестезии и др.), 
но и восстановлению чувствитель-
ности [21]. Переносимость препара-
та во всех указанных исследованиях 
была удовлетворительной, а число 
побочных эффектов – незначитель-
ным. Результаты метаанализа ока-
зались столь существенными, что 
АЛК была включена в рекоменда-
ции Американской диабетической 
ассоциации по лечению пациентов 
с осложнениями СД [22, 23]. 
Эффективность АЛК при ДПН 
была продемонстрирована и в ис-
следовании NATHAN I (больные 
принимали АЛК на  протяжении 
четырех лет) [24]. Результаты ис-
следования подтвердили полу-
ченные ранее данные об  умень-
шении выраженности симптомов 
как «выпадения», так и  «раздра-
жения», обусловленных болевой 
ДПН. Следует отметить, что в ис-
следовании NATHAN I АЛК замед-
ляла прогрессирование ДПН, от-
срочивая наступление значимого 
неврологического расстройства.
Вместе с тем результаты некоторых 
других исследований оказались 
менее убедительными, не  проде-
монстрировав эффективность 
АЛК у пациентов с ДПН. Так, в со-
ответствии с  дизайном исследо-
вания ALADIN III, больные полу-
чали АЛК внутривенно по 600 мг 
на протяжении трех недель, а далее 
на  протяжении шести месяцев  – 
по  600 мг три раза в  сутки перо-
рально [19]. К концу наблюдения 
авторы не смогли выявить призна-
ков существенного улучшения со-
стояния пациентов. В это же время 
в  странах Евросоюза и  Северной 
Америки были проведены фарма-

коэкономические исследования, 
которые продемонстрировали от-
носительно меньшую стоимость 
симптоматического лечения (про-
тивоэпилептические препараты + 
антидепрессанты), что привело 
к ограничению применения препа-
ратов АЛК у пациентов с ДПН [25]. 
Однако, несмотря на уменьшение 
интенсивности болевого синдро-
ма и улучшение ряда показателей 
качества жизни при назначении 
симптоматических средств, такое 
лечение не замедляет темпов про-
грессирования ДПН и  не влияет 
на отдаленный прогноз. 
Важно, что переносимость АЛК 
значительно выше, чем многих 
антидепрессантов и противоэпи-
лептических препаратов, которые 
используются для лечения паци-
ентов с  невропатическим боле-
вым синдромом при достаточной 
противоболевой эффективности 
у  части больных. Интерес пред-
ставляет метаанализ 58 исследо-
ваний, в которые было включено 
11 883 пациента с  болевой ДПН 
[26]. Наряду с гипогликемической 
терапией больные получали анти-
депрессанты, противоэпилепти-
ческие препараты или АЛК. АЛК 
оказывала значимый противобо-
левой эффект (уменьшение ин-
тенсивности болевого синдрома 
на 50%), достоверно не отличаю-
щийся от  такового на  фоне при-
ема амитриптилина, при том что 
частота побочных эффектов была 
существенно меньше в  группе 
АЛК. В этой связи может обсуж-
даться вопрос о  комбинирован-
ной терапии, которая в некоторых 
случаях позволит добиться более 
выраженного эффекта при назна-
чении лекарственных препара-
тов в  меньших дозах. Вероятно, 
уточнение индивидуальных  ге-
нетических особенностей, пред-
располагающих к развитию ДПН 
или, наоборот, препятствующих 
ее возникновению, предоставит 
возможность для индивидуализи-
рованной терапии и позволит вы-
явить пациентов, у которых АЛК 
окажет наибольшее действие [27]. 
Таким образом, есть все основа-
ния предполагать, что препараты 
АЛК могут занять место в арсена-

ле средств для лечения пациентов 
с осложнениями СД.
О  способности АЛК оказывать 
не  только симптоматический 
эффект, но  и патогенетическое 
действие свидетельствует изме-
нение электрофизиологических 
показателей на фоне проводимой 
терапии. Например, при мета-
анализе 15 рандомизированных 
клинических исследований (боль-
ные с ДПН получали АЛК по 300–
600  г в  сутки на  протяжении 
двух – четырех недель) был уста-
новлен достоверный положитель-
ный эффект в  виде уменьшения 
интенсивности невропатического 
болевого синдрома, аллодинии, 
парестезии [28]. Важно, что кли-
ническое улучшение состояния 
больных подтверждалось дан-
ными электронейромиографии, 
которые продемонстрировали 
достоверное нарастание скорости 
проведения импульса по  нервам 
верхних (срединный) и  нижних 
(большеберцовый) конечностей. 
Кроме того, в  одном из  исследо-
ваний отмечалось преимущество 
АЛК по сравнению с другими ти-
пами терапии у пациентов с ДПН. 
Сопоставимые результаты были 
получены и в России при наблю-
дении за  группой больных СД, 
которые принимали АЛК по  по-
воду имеющейся у них ДПН [29]. 
Клиническое улучшение, которое 
отметили авторы на  фоне лече-
ния, сопровождалось нормали-
зацией электрофизиологических 
параметров, регистрируемых при 
помощи электронейромиографии.
Значительный практический ин-
терес представляет возможность 
назначения препаратов АЛК паци-
ентам с различными формами по-
ражения периферической нервной 
системы, в частности с вегетатив-
ной ДПН. Продемонстрирован по-
ложительный эффект применения 
АЛК у пациентов с СД 2 типа, ДПН 
и эректильной дисфункцией [30]. 
Введение АЛК по  600 мг в  сутки 
парентерально на  протяжении 
семи дней стартовой терапии и по-
следующим пероральным приемом 
поддерживающей дозы (600 мг 
в сутки) на протяжении 11 недель 
сопровождалось значительным по-
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ложительным эффектом. Помимо 
уменьшения выраженности эрек-
тильной дисфункции применение 
АЛК приводило к значительному 
улучшению целого ряда парамет-
ров, характеризующих качество 
жизни пациентов. 
Опубликованы результаты про-
веденного в  России открытого 
несравнительного исследования 
эффективности АЛК у пациентов 
с вегетативной ДПН [31]. Авторы 
установили, что применение АЛК 
на  протяжении 42 суток (внут-
ривенное введение по  600  мг 
в  сутки на  протяжении 21 дня 
с дальнейшим приемом перораль-
но по  600  мг в  сутки) приводи-
ло к  нормализации показателей 
вегетативной нервной системы. 
Клиническое улучшение подтвер-
дили результаты исследования 
вызванного кожно-симпатичес-
кого потенциала по  моторным 
волокнам срединного нерва и ана-
лиз вариабельности сердечного 
ритма. Нормализация функций 
вегетативной нервной системы со-
провождалась снижением уровня 
депрессии и тревожности, а также 
повышением показателей качест-
ва жизни. По  мнению авторов, 
эффекты лечения обусловлены уг-
нетением изначально высокой ак-
тивности перекисного окисления 
липидов, о чем свидетельствовало 
уменьшение концентрации ма-
лонового диальдегида в  плазме 
крови и мембране эритроцитов.
Положительный эффект АЛК при 
ДПН не носит специфического для 
СД  характера, что подтвержда-
ет ее эффективность у пациентов 
с  другими формами поражения 
периферической нервной системы. 
Была продемонстрирована эффек-
тивность при спондилогенной дор-
сопатии, протекающей как с синд-
ромом компрессии спинальных 
корешков, так и без него [32]. В ходе 
открытого нерандомизирован-
ного исследования 98 пациентов 
с хронической (длительность более 
12 недель) дорсопатией на протя-
жении 60 дней ежедневно получали 
перорально по 600 мг АЛК в ком-
бинации с препаратом супероксид-
дисмутазы. Предыдущая терапия 
с применением стандартных пре-

паратов противоболевого действия 
не оказала существенного эффек-
та. На фоне лечения зарегистриро-
вано значительное улучшение со-
стояния пациентов. К 40-м суткам 
терапии достоверно уменьшалась 
интенсивность болевого синдро-
ма, расширялся уровень повсед-
невной двигательной активности, 
увеличивался объем выполняемых 
нагрузок. Проводимая терапия ха-
рактеризовалась хорошей перено-
симостью  – только четыре вклю-
ченных в  исследование пациента 
отказались от лечения по причине 
неприемлемого, по  их мнению, 
уровня интенсивности болевого 
синдрома, при этом прекраще-
ние терапии не было обусловлено 
развитием нежелательных побоч-
ных эффектов. Важным итогом 
исследования явилось установле-
ние факта снижения потребности 
в приеме противоболевых препа-
ратов (до начала исследования их 
принимали более 70% пациентов, 
к окончанию – только 8%), что поз-
волило существенно снизить ле-
карственную нагрузку на организм 
и избежать развития нежелатель-
ных побочных эффектов.
Показана эффективность АЛК 
у  пациентов с  полиневропатией, 
развившейся на фоне СД и избы-
точного потребления алкоголя 
[33]. Состояние больных улуч-
шилось (уменьшилась выражен-
ность двигательных и сенсорных 
нарушений), что подтверждалось 
результатами электронейромио-
графии, свидетельствующей 
об  увеличении скорости распро-
странения импульса по  перифе-
рическим нервам. Интересно, что 
даже двухнедельный курс терапии 
позволил добиться значимого рег-
ресса неврологического дефици-
та. В связи с этим имеются веские 
основания продолжать антиок-
сидантную терапию препаратами 
АЛК для достижения стойкой ре-
миссии и  регресса имеющейся 
симптоматики [34].
Результаты исследования эффек-
тивности АЛК у  пациентов с  за-
болеваниями периферической 
нервной системы послужили осно-
ванием для изучения возможности 
ее назначения и  при поражениях 

центральной нервной системы. 
В  качестве ключевого механизма 
ее действия у таких больных рас-
сматривается мощный антиок-
сидантный эффект АЛК. Вместе 
с тем предполагается наличие у нее 
и других свойств, способствующих 
повышению выживаемости нейро-
нов в условиях ишемии, гипоксии, 
травмы, повреждения, обусловлен-
ного воздействием других факто-
ров. В эксперименте был установ-
лен выраженный защитный эффект 
АЛК при тупой травме (пережа-
тии) спинного мозга у  крыс [35]. 
Оказалось, что защитный эффект 
АЛК, вводимой в дозе 50–150 мг/кг 
массы тела, сопоставим с таковым 
при введении метилпреднизолона 
(30 мг/кг массы тела). По мнению 
ученых, необходимы дальнейшие 
исследования, которые позволят 
не только уточнить механизм ней-
ропротективного действия АЛК, 
но и установить оптимальные дозы 
АЛК и сроки терапии.
В результате масштабного иссле-
дования, проведенного с участием 
пациентов с острым ишемическим 
инсультом, установлено, что АЛК 
обеспечивает более полное и ран-
нее восстановление нарушенных 
функций [36]. Использование 
АЛК сопровождалось расширени-
ем двигательной активности и по-
вышением степени независимос-
ти в быту. Авторы полагают, что 
положительный эффект терапии 
был обусловлен именно антиокси-
дантным действием АЛК. Данное 
исследование представляет несом-
ненный интерес, учитывая высо-
кую коморбидность ДПН и ише-
мического инсульта у  пациентов 
с  СД, а  также целый ряд общих 
патогенетических механизмов, 
в частности развитие окислитель-
ного стресса как важного повреж-
дающего фактора.
АЛК выпускается в виде таблеток 
по 300 или 600 мг и в виде раство-
ра для внутривенных инфузий во 
флаконах, содержащих 300 или 
600 мг АЛК в виде этилендиами-
новой соли. 
У больных СД 2 типа хорошо заре-
комендовала себя следующая схема 
применения АЛК: внутривенное 
введение раствора в дозе 300–600 мг 
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в сутки на протяжении двух-трех не-
дель с последующим приемом табле-
ток в дозе до 600 мг в сутки на про-
тяжении двух  – четырех месяцев. 
Внутривенное введение более высо-
ких доз препарата (1200 мг в сутки) 
не продемонстрировало значимого 
преимущества перед меньшими до-
зами (600 мг), в связи с чем обосно-
ванно начало терапии с дозы 600 мг 
в сутки. Что касается поддерживаю-
щей терапии, то положительный 
эффект был отмечен при исполь-
зовании различных доз. Видимо, 
это объясняется индивидуальными 
метаболическими и генетическими 
особенностями включенных в  ис-
следования пациентов и характером 
течения СД 2 типа. Вместе с тем по-
лучены данные о меньшем эффекте 
малых доз АЛК (150–300 мг в сутки) 
и расчете оптимальной дозы исходя 
из 10–15 мг/кг массы тела.
Следует отметить высокую био-
доступность АЛК, которая сущест-
венно не изменяется даже у паци-
ентов с вегетативной невропатией. 
Как показывают результаты иссле-
дований, проведенных с  исполь-
зованием меченного изотопом 

препарата, всасывание его из желу-
дочно-кишечного тракта остается 
достаточно высоким. При необхо-
димости суточная доза может быть 
увеличена. Длительность курса 
определяется индивидуально в за-
висимости от  тяжести клиничес-
ких проявлений и эффективности 
стартовой терапии. С учетом хро-
нического характера основного 
патологического процесса, име-
ющихся нарушений метаболизма 
и соответственно риска прогресси-
рования ДПН, желательны повтор-
ные курсы АЛК. Одновременный 
прием пищи может влиять на вса-
сывание АЛК из  кишечника, 
в связи с чем ее следует принимать 
за 30–40 минут до еды желательно 
до завтрака.
Длительный опыт применения 
АЛК свидетельствует о ее хорошей 
переносимости. Частота побочных 
эффектов в группе лечения не пре-
вышала таковую в группе плацебо. 
Среди наиболее частых побочных 
эффектов АЛК  – аллергические 
реакции, кожный зуд, диспепти-
ческие нарушения. Как правило, 
указанные расстройства выражены 

умеренно и не требуют отмены ле-
чения. Важно, что АЛК может соче-
таться с другими лекарственными 
средствами, в том числе оказываю-
щими влияние на метаболизм нерв-
ной ткани. Убедительных сведений 
о  возникновении лекарственных 
взаимодействий представлено 
не было. Несомненно, хорошая пе-
реносимость препарата – важный 
фактор обеспечения высокой при-
верженности пациентов к лечению.
Имеющиеся данные указывают 
на целесообразность применения 
АЛК в лечении пациентов с ДПН 
и  другими осложнениями СД, 
в частности расстройствами моз-
гового кровообращения. Кроме 
того, АЛК может назначаться па-
циентам с  СД  и  коморбидными 
заболеваниями, развитие которых 
не имеет причинно-следственной 
связи с нарушениями углеводного 
обмена (например, спондилоген-
ной дорсопатией). Своевременная 
диагностика СД, раннее начало ле-
чебных мероприятий и их адекват-
ная продолжительность способны 
повысить эффективность терапев-
тических мероприятий.  
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Diabetes mellitus is a wide spread disease leading to damage of the central and peripheral nervous system. 
One of the most frequent complications of diabetes mellitus – diabetic polyneuropathy (DPN) is characterized 
by motor, sensitive and vegetative disorders. Severe forms of DPN can lead to severe disability and lethal 
outcome. The article discusses the effectiveness and safety of alpha lipoic acid in the treatment of patients 
with DPN. Underlined the possibility of using alpha lipoic acid as a mean capable not only to reduce the severity 
of the main manifestations of DPN, but also to slow the progression of the pathological process.
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