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Диабетическая 
полинейропатия. 
Современный взгляд 
на проблему

Согласно предложению � omas 
и Boulton [9, 25] все нейропатии 

при СД принято разделять на ге-
нерализованные/симметричные и 
фокальные/мультифокальные ва-
рианты (люмбосакральная ради-
кулоплексопатия, множествен-
ные мононейропатии и др.). Более 
того, у больных СД значительно 
чаще, чем в общей популяции, мо-
жет встречаться хроническая вос-
палительная демиелинизирующая 
полирадикулопатия (таб. 1). 
Критерии диагностики и сама де-
финиция диабетической нейро-
патии многократно определялись 
и пересматривались [9, 4, 16]. Ра-
нее диабетическая нейропатия 
определялась как специфическое 
для СД осложнение, сопровожда-
ющееся клинической симптома-
тикой или без таковой, характе-
ризующееся поражением как пе-
риферической, так и автономной 

нервной системы, при исключе-
нии других этиологических при-
чин [10].
В совместном согласительном 
документе (19th Annual Diabetic 
Neuropathy Study Group of the 
European Association for the Study 
of Diabetes (NEURODIAB) and 
the 8th International Symposiumon 
Diabetic Neuropathy in Toronto, 
Canada, 13–18 October 2009) пред-
ложено разделить дефиниции ти-
пичной диабетической сенсомо-
торной полинейропатии (ДСПН) 
и атипичной диабетической по-
линейропатии (ДПН) [24]. 
Типичная диабетическая поли-
нейропатия встречается наи-
более часто и представляет со-
бой хроническую, симметрич-
ную, сенсомоторную полиней-
ропатию (т.н. «length-dependent 
polyneuropathy») [14]. Она раз-
вивается на фоне хронической 

гипергликемии, ассоциирована 
с патологическими метаболиче-
скими изменениями (активация 
полиолового пути, накопление ко-
нечных продуктов гликирования, 
оксидативным стрессом, дислипи-
демией) и основными факторами 
сердечно-сосудистого риска [12, 
13, 23]. Изменения микроциркуля-
торного русла типичны и универ-
сальны, как для развития диабе-
тической ретинопатии и нефропа-
тии, так и для диабетической по-
линейропатии. При этом просле-
живается четкая связь в течении и 
совместном развитии этих микро-
сосудистых осложнений [12, 14]. 
Основным фактором риска следу-
ет считать длительность хрониче-
ской гипергликемии [12, 13]. Нор-
мализация гликемии зачастую ве-
дет к стабилизации течения ти-
пичной ДСПН или даже к ее улуч-
шению. Автономная дисфунк-
ция и нейропатическая боль мо-
гут развиться на любом этапе за-
болевания. 
Атипичная диабетическая поли-
нейропатия в значительной мере 
отличается от типичной диабети-
ческой сенсомоторной полиней-
ропатии (ДСПН), как по патофи-
зиологическим механизмам раз-
вития, так и по течению и клини-
ческой манифестации [6, 9, 25]. 
Для данного варианта характер-
но т.н. интеркуррентное течение, 
развитие и манифестация воз-
можна в любой момент СД [6, 25]. 

Диабетическая нейропатия – одно из самых 
распространенных осложнений сахарного диабета (СД), 

выявляемое у 50% пациентов [24]. Нейропатии, 
развивающиеся у больных с СД, носят гетерогенный 

характер как по симптоматике и паттерну поражения 
периферической нервной системы, так и по факторам 

риска и патофизиологическим механизмам развития 
отдельных вариантов поражения [14, 20]. 
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 ■ степень 1а: изменения при 
оценке нервной проводимости 
при отсутствии симптомов и 
признаков нейропатии;

 ■ степень 1б: изменения при 
оценке нервной проводимости 
в сочетании с признаками ней-
ропатии, но без клинической 
симптоматики;

 ■ степень 2а: изменения при 
оценке нервной проводимости 
в сочетании или без признаков 
нейропатии при наличии кли-
нической симптоматики;

 ■ степень 2б: изменения при 
оценке нервной проводимости 
+ умеренная (50%) мышечная 
слабость при тыльном сгиба-
нии стопы (больной не может 
стоять на пятках) при наличии 
или отсутствии клинической 
симптоматики.

3. Подтвержденная ДСПН. На-
личие нарушений проводимо-
сти и симптомов и/или при-
знаков нейропатии (как опи-
сано выше). В случае нормаль-
ных результатов исследования 
нервной проводимости целе-
сообразно проведение диагно-
стических манипуляций для 
выявления атипичной ДПН.

4. Субклиническая ДСПН. Сим-
птомов и признаков нейропа-
тии нет, но имеются отклоне-
ния при ЭНМГ.

Дефиниции 1, 2 и 3 рекомендо-
вано использовать для установ-
ления диагноза в повседневной 
клинической практике, а дефини-
ции 3 и 4 для клинических иссле-
дований [24]. 
Помимо диагностики типичной 
ДСПН важным моментом явля-
ется определение ее тяжести. Для 
оценки тяжести нейропатии могут 
использоваться различные шка-
лы, учитывающие и суммирующие 
симптомы, признаки нейропатии, 
отклонения нейрофизиологиче-
ских тестов, шкалы функциональ-
ной активности и т.п. [5].
Одним из наиболее удачных под-
ходов к определению тяжести те-
чения ДСПН является градация 
тяжести, предложенная Dyck [15]:
 ■ степень 0: нормальная нервная 

проводимость;

Симптоматика может возникнуть 
остро, подостро или носить хро-
нический характер, как с моно-
фазным вариантом течения, так 
и с волнообразным. Также харак-
терно наличие болевой симпто-
матики и автономной дисфунк-
ции [6, 25].

Типичная диабетическая 
сенсомоторная полинейропатия
Типичная ДСПН представля-
ет собой симметричную сенсо-
моторную полинейропатию с 
поражением длинных нерв-
ных волокон («length-dependent 
polyneuropathy»), развивающую-
ся в результате метаболических и 
микрососудистых нарушений на 
фоне хронической гипергликемии 
и факторов сердечно-сосудистого 
риска. 
Изменения электрофизиологи-
ческих тестов, зачастую носящие 
субклинический характер, явля-
ются основными объективны-
ми критериями диагностики ука-
занного состояния. Сопутствую-
щее наличие диабетической рети-
нопатии и/или нефропатии под-
тверждает связь выявленной по-
линейропатии с СД. Важным мо-
ментом является исключение 
других возможных этиологиче-
ских причин выявленной поли-
нейропатии. Так, Рочестерское 
исследование показало, что в 10% 
случаев ДН у больных СД не яв-
лялась причиной основного забо-
левания [13].
Критерии диагностики типич-
ной ДСПН.
1. Возможная ДСПН. Наличие 

симптомов (ощущение сниже-
ния чувствительности, пози-
тивные неврологические сим-
птомы: онемение, колющие, ре-
жущие боли, парестезии, жже-
ние – в области пальцев стоп, 
стопах, голенях) или признаков 
ДСПН (дистальное симметрич-
ное снижение чувствительно-
сти или явное ослабление/от-
сутствие рефлексов).

2. Вероятная ДСПН. Наличие 
симптомов и признаков нейро-
патии – два и более признака: 
симптомы нейропатии, сниже-
ние дистальной чувствитель-
ности или явное ослабление/
отсутствие рефлексов.

Таблица. 1. Клиническая классификация диабетической нейропатии

Обратимая нейропатия
 ■ Гипергликемическая нейропатия

Генерализованная симметричная полинейропатия 
(диабетическая полинейропатия)

 ■ Хроническая сенсомоторная нейропатия (дистальная симметричная поли-
нейропатия)

 ■ Острая болевая нейропатия
 ■ Автономная нейропатия

Фокальные и мультифокальные нейропатии
 ■ Нейропатия краниальных нервов
 ■ Тораколюмбальная радикулонейропатия
 ■ Фокальные нейропатии конечностей 
 ■ Проксимальная моторная нейропатия (амиотрофия) 

Смешанные формы 
Сосуществующая хроническая воспалительная 
демиелинизирующая нейропатия

Альфа-липоевая кислота (например, 
Берлитион®300 при в/в назначении) 
является единственным средством 
патогенетической терапии 
с подтвержденной эффективностью 
в нескольких рандомизированных 
контролируемых исследованиях и в 
метаанализе (уровень рекомендаций А). 

Осложнения сахарного диабета
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Болевая ДПН
Периферическая нейропатическая 
боль у больных с СД определя-
ется следующим образом: «боль, 
возникающая как прямое след-
ствие патологических изменений 
в периферической соматосенсор-
ной нервной системе у лиц с са-
харным диабетом» [26]. По раз-
ным данным, от 3 до 25% паци-
ентов с СД страдают от нейро-
патической боли, развивающей-
ся на фоне диабетической по-
линейропатии [8]. Данные о те-
чении болевой полинейропатии 
во многом противоречивы. Су-
ществует мнение, что с усилени-
ем сенсорного дефицита выра-
женность болевой симптомати-
ки может ослабевать [8]. В кли-
нической практике диагноз бо-
левой диабетической полиней-
ропатии основывается исклю-
чительно на детальном описа-
нии жалоб пациентом. Типичная 
дистальная симметричная лока-
лизация болевой симптомати-
ки, ее характер и усиление и/или 
возникновение в вечернее и ноч-
ное время. Клиническая карти-
на включает парестезии, острые 
колюще-режущие боли, жже-
ние, гиперальгезию и аллодинию 
[5, 8]. Симптомы могут сопро-
вождаться разными по степени 
нарушениями периферической 
чувствительности, но могут про-
текать и без таковых (при острой 
болевой полинейропатии). Выра-
женность клинической симпто-
матики может быть оценена с ис-
пользованием целого ряда опро-
сников и шкал (ВАШ, шкала Ли-
керта, TSS, NTSS, NPSI) [11]. Пе-
ред началом симптоматической 
терапии необходимо исключить 
другие причины болевой нейро-
патии: онкологические заболе-
вания, уремия, алкогольная ней-
ропатия, постгерпетическая и 
ВИЧ-ассоциированная нейро-
патия, нейропатии на фоне хи-
миотерапии. Также необходимо 
учесть возможные противопока-
зания и оценить сопутствующую 
терапию на предмет возможных 
лекарственных взаимодействий. 
Нарушение сна из-за болей и зна-
чительная интенсивность боли
(более 4 мм по визуально-
аналоговой шкале боли (ВАШ)) 

опсия кожи [18], оценка функции 
потовых желез [17], лазерная до-
плеровская флоуметрия [19], кор-
неальная конфокальная микро-
скопия [22]. 
Диагноз атипичной ДПН с пора-
жением тонких сенсорных воло-
кон может быть установлен на 
основании ниже перечисленных 
критериев: 
1. диагноз возможен: присут-

ствие типичной дистальной 
нейропатической симптомати-
ки и/или клинические призна-
ки поражения тонких сенсор-
ных волокон; 

2. диагноз вероятен: присут-
ствие типичной дистальной 
нейропатической симптомати-
ки, клинические признаки по-
ражения тонких сенсорных во-
локон и нормальная проводи-
мость по n.Suralis; 

3. диагноз подтвержден: при-
сутствие типичной дисталь-
ной нейропатической симпто-
матики, клинические призна-
ки поражения тонких сенсор-
ных волокон, нормальная про-
водимость по n.Suralis и поло-
жительные результаты биоп-
сии кожи голеней (снижение 
интраэпидермальной плотно-
сти нервных волокон) и и/или 
изменения при количествен-
ном тестировании температур-
ной чувствительности на сто-
пах [24].

Атипичная диабетическая 
полинейропатия 
Однозначных критериев диагно-
стики и определения тяжести те-
чения атипичных форм ДПН в 
настоящее время нет. Характер-
ным случаем, в котором следу-
ет заподозрить атипичный вари-
ант ДПН, является ситуация на-
личия нейропатической болевой 
симптоматики и/или признаков 
автономной дисфункции в соче-
тании с нормальными результа-
тами оценки нервной проводи-
мости. В основе атипичной кар-
тины ДПН лежит т.н. нейропа-
тия тонких сенсорных волокон 
(рис. 1).
С целью диагностики поражения 
немиелинизированных нервных 
волокон малого калибра исполь-
зуются различные диагностиче-
ские тесты и инструменты: коли-
чественное сенсорное тестирова-
ние температурной чувствитель-
ности [8], биопсия нерва [21], би-

Рис. 1. Проявления поражения толстых и тонких
 сенсорных волокон периферической нервной системы

Поражение тонких сенсор-
ных волокон

Боль «поверхностная»
Жжение

Кожная гиперестезия
Парестезии
Аллодиния

Колющие боли
Снижение болевой 
и температурной 

чувствительности
Признаки автономной 

дисфункции

Поражение толстых
сенсорных волокон

Боль «глубокая», 
сверлящего, тянущего 

характера, схваткообразная
Сенсорная атаксия

Снижение вибрационной 
и проприоцептивной 

чувствительности
Ослабление рефлексов

Снижение нервной 
проводимости

Внутривенная терапия альфа-
липоевой кислотой способствует 

не только регрессу клинической 
симптоматики, но и улучшает 

объективные показатели функции 
периферической нервной системы.

Тема номера
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Более того, прием АЛК по 300 мг 
3 раза в сутки сопровождается 
достоверно большим снижением 
выраженности неврологической 
симптоматики по шкале NTSS-
6 и NTSS-9. Также следует отме-
тить, что наибольшая эффектив-
ность терапии АЛК наблюдает-
ся у пациентов с исходным уров-
нем HbA1c < 7,5%. Частота реци-
дивов болевой симптоматики так 
же в основном определяется ис-
ходным уровнем HbA1c («без ре-
цидивов» 7,38 + 1,05 vs. «рециди-
вы» 8,05 + 0,9; р = 0,013) [3]. Кли-
ническая эффективность препа-
ратов АЛК зависит не только от 
исходного уровня HbA1c, но и 
от степени сенсорного дефицита, 
длительности СД и соблюдения 
правил применения лекарствен-
ного препарата [1, 3]. 

Заключение
В настоящее время накоплено 
большое количество эксперимен-
тальных и клинических данных 
о патогенезе, клинике и течении 
диабетической полинейропатии. 
Гетерогенный характер заболева-
ния определяет необходимость 
более детального изучения раз-
личных форм поражения пери-
ферической нервной системы при 
СД с целью разработки четких 
критериев диагностики и опреде-
ления приоритетных путей про-
филактики и лечения отдельных 
форм поражения. 

назначении) является единствен-
ным средством патогенетиче-
ской терапии с подтвержденной 
эффективностью в нескольких 
рандомизированных контроли-
руемых исследованиях и в мета-
анализе (уровень рекомендаций 
А) [24]. В/в терапия АЛК способ-
ствует не только регрессу клини-
ческой симптоматики, но и улуч-
шает объективные показатели 
функции периферической нерв-
ной системы. При пероральной 
терапии ДПН используются раз-
личные схемы и режимы назна-
чения АЛК. В большинстве слу-
чаев пероральная суточная доза 
АЛК составляет 600-1800  мг. 
Обычно больные хорошо пере-
носят препараты АЛК. Однако у 
части пациентов, тем не менее, 
отмечаются различные нежела-
тельные явления, затрудняющие 
соблюдение предписанной схе-
мы лечения (изжога, тошнота). 
Чаще нежелательные явления 
наблюдаются при однократном 
приеме больших доз АЛК. В по-
добной ситуации для улучшения 
переносимости АЛК суточную 
дозу препарата обычно делят на 
два-три приема [2]. Различные 
режимы назначения АЛК (600 мг 
× 1 р./сут., 300 мг × 2 р./сут., 900 
мг х 1 р./сут, 300 мг × 3р./сут.) 
при лечении болевой формы 
ДПН по показателям TSS, ВАШ, 
NISLL и NISLL-сенсорная функ-
ция одинаково эффективны [3]. 

должны рассматриваться как 
основные показания для назначе-
ния терапии. В качестве средств 
симптоматической терапии с до-
казанной эффективностью (уро-
вень рекомендаций А) могут быть 
назначены трициклические анти-
депресанты, габапентин, прегаба-
лин и дулоксетин [24]. Моноте-
рапию указанными препаратами 
следует рассматривать как тера-
пию первой линии, а при недоста-

точной эффективности возможно 
назначение их комбинаций или 
сочетание с препаратами второй 
линии (трамадол, пластырь с ли-
докаином и др.) [7, 24].
Фармакотерапия болевой ДПН 
практически полностью пред-
ставлена средствами симптома-
тической терапии, которые спо-
собны устранить клиническую 
симптоматику, но не оказывают 
воздействия на патогенез и тече-
ние ДПН [24]. 
Альфа-липоевая кислота (АЛК, 
например, Берлитион®300 при в/в 

Прием альфа-липоевой 
кислоты по 300 мг 3 раза 
в сутки сопровождается 

достоверно большим снижением 
выраженности неврологической 

симптоматики по шкале 
NTSS-6 и NTSS-9.
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