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Сахарный диабет (СД) ассоциируется с высокой частотой поражения как 
центральной, так и периферической нервной системы. Автор обобщил 
современные представления о патогенезе диабетической невропатии 
(ДН) и клинических проявлениях ее наиболее часто встречающихся форм. 
Профилактика и лечение ДН представляют сложную терапевтическую 
задачу. В данном обзоре акцент сделан на целесообразности применения 
антиоксидантов в качестве патогенетической терапии. Показано, что 
препараты альфа-липоевой кислоты способствуют уменьшению проявлений 
окислительного стресса при поражении нервной системы у больных СД.
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Введение
Сахарный диабет (СД)  – первое 
неинфекционное хроническое за-
болевание, о котором в резолюции 
61-й Генеральной Ассамблеи Ор-
ганизации Объединенных Наций 
(ООН) от 20 декабря 2006 г. гово-
рится как о всемирной угрозе [1]. 
Это связано с  беспрецедентным 
ростом заболеваемости СД, смерт-
ность при котором в несколько раз 
превышает средние показатели 
по популяции, что приводит к ко-
лоссальным экономическим затра-
там и потерям трудовых ресурсов.
Наблюдаемый в  последние годы 
рост заболеваемости СД  носит 
устойчивый характер, опережая 
самые пессимистичные прогно-
зы. Так, согласно опубликован-

ной в  2004 г.  экспертной оценке, 
еще недавно называвшейся «не-
утешительной», число больных 
СД к 2030 г. должно было соста-
вить 366 млн. Однако, по данным 
Международной диабетической 
федерации (International Diabe-
tes Federation, IDF) [2], эта цифра 
была достигнута уже в 2011 г. Си-
туация в  нашей стране отвечает 
мировой тенденции  – по  числу 
больных СД  Российская Федера-
ция занимает 5-е место в мире.
С  каждым годом увеличивается 
не  только число людей, страда-
ющих этим недугом, но  и коли-
чество связанных с ним смертей. 
По данным IDF, за 2011 г. в мире 
умерло 4,6 млн больных СД, поло-
вина из них были моложе 60 лет, 

в  том числе 1,1 млн не  достигли 
возраста 50 лет. В 2012 г. по при-
чинам, связанным с  СД, умер-
ло уже 4,8 млн человек. Высокая 
смертность при СД  обусловлена 
развитием его осложнений. Таким 
образом, меры, направленные 
на предотвращение и лечение ос-
ложнений СД, в  конечном счете 
нацелены на решение глобальной 
задачи – сокращение смертности.

Классификация поражений 
нервной системы при СД 
Возможности лечения СД  за  по-
следние годы существенно рас-
ширились благодаря появлению 
новых классов препаратов, кото-
рые позволяют проводить эффек-
тивную и безопасную сахаросни-
жающую терапию. Тем не  менее 
во многом по причине отсутствия 
действенных превентивных мер 
остро встает проблема не только 
адекватной коррекции гликемии, 
но  и предотвращения и  лечения 
осложнений СД. Наряду с  дру-
гими осложнениями СД  струк-
турные и функциональные изме-
нения нервной системы играют 
роль фактора, ограничивающего 
качество и  продолжительность 
жизни больных СД. В связи с этим 
тактика лечения поражений нерв-
ной системы при СД приобретает 
все большее значение.
У больных СД страдает не только 
центральная (ЦНС), но  и пери-
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ферическая нервная система. Су-
ществуют различные классифика-
ции поражения нервной системы 
при СД, основанные на анатоми-
ческом и  патофизиологическом 
принципах, клинических характе-
ристиках, на разделении симмет-
ричных и  асимметричных форм 
невропатии.
Согласно модифицированной клас-
сификации P. Thomas [3] выделяют 
следующие варианты невропатии:

✓✓ генерализованные симметрич-
ные полиневропатии:
■■ сенсомоторная (хроничес-

кая);
■■ сенсорная (острая);
■■ гипергликемическая невропа-

тия;
✓✓ автономная невропатия;
✓✓ фокальные и  мультифокальные 
невропатии:
■■ краниальные;
■■ пояснично-грудная радику-

лоневропатия;
■■ фокальные тоннельные нев

ропатии;
■■ проксимальная моторная нев

ропатия (амиотрофия);
✓✓ хроническая воспалительная де-
миелинизирующая невропатия.

Классификация диабетической 
невропатии (ДН) И.И.  Дедова 
и соавт. [4] включает:

✓✓ поражения ЦНС:
■■ энцефалопатия;
■■ миелопатия;

✓✓ поражения периферической 
нервной системы:
■■ диабетическая полиневропа-

тия: 
–– сенсорная форма (симметрич-

ная, несимметричная);
–– моторная форма (симметрич-

ная, несимметричная);
–– сенсомоторная форма (сим-

метричная, несимметричная);
–– диабетическая мононевро-

патия (изолированное пора-
жение проводящих путей че-
репных или спинномозговых 
нервов);

■■ автономная (вегетативная) нев
ропатия: 

–– сердечно-сосудистая форма;
–– гастроинтестинальная форма;
–– урогенитальная форма;
–– бессимптомная гипогликемия;
–– другие формы.

Диабетическая невропатия – наи-
более частое осложнение СД, по-
ражающее до 50% больных СД как 
1, так и 2 типа. Невропатия харак-
теризуется прогрессивной потерей 
функции нервных волокон. Диа-
бетическая периферическая нев
ропатия определяется наличием 
симптомов и/или признаков дис-
функции периферических нервов 
у пациентов с СД при исключении 
других причин [5]. Диагноз диа-
бетической периферической нев
ропатии может быть установлен 
только по результатам тщательно-
го обследования пациента. У лиц 
с СД 1 типа симптомы диабетичес-
кой периферической невропатии 
обычно появляются после многих 
лет заболевания. При СД  2 типа 
это осложнение может развить-
ся существенно быстрее  – через 
несколько лет после диагностики 
СД, а  в ряде случаев уже имеет-
ся в  момент установления диа-
гноза. Автономная невропатия 
также может возникнуть на этапе 
предиабета, в этом случае у боль-
ных отмечаются расстройства па-
расимпатической функции [6, 7].
Периферическая невропатия от-
мечается почти у половины (47%) 
пациентов с  СД  [8]. Невропатия 
выявляется у  7,5% пациентов 
в момент диагностики СД. Более 
половины случаев составляет 
дистальная симметричная поли-
невропатия, в остальных случаях 
регистрируются фокальные пора-
жения [9–11].
Опубликованы данные о том, что 
у мужчин с СД 2 типа ДН может 
развиваться раньше, чем у  жен-
щин [12], а нейропатическая боль 
чаще поражает женщин. Одна-
ко не  все исследователи находят 
этому подтверждение [13].

Патогенез ДН
Патологический процесс при ДН 
неспецифичен. У больных отмеча-
ется дегенеративная аксонопатия, 
которая характеризуется дисталь-
ной атрофией и  уменьшением 
крупных и  мелких миелинизи-
рованных нервных фибрилл с их 
вторичной дегенерацией, наблю-
даются фокальная и  сегментар-
ная демиелинизация, дегенерация 

миелинизированных и  немиели-
низированных тонких волокон.
Патогенез ДН многофакторный. 
В  настоящее время обсуждается 
роль следующих метаболических 
и  сосудистых факторов в  разви-
тии этого осложнения СД:
■■ активизация полиолового пути, 

что ведет к  аккумуляции сор-
битола, фруктозы, уменьшению 
содержания миоинозитола, сни-
жению активности мембранной 
Na+/K+-АТФазы;

■■ эндоневральный микроваску-
лярный дефицит с  развитием 
ишемии и  гипоксии, образо-
ванием свободных радикалов 
(окислительный стресс), акти-
визация ядерного фактора кап-
па B, увеличение активности 
протеинкиназы С и поли(АДФ-
рибоза)-полимеразы;

■■ нарушения метаболизма оме-
га-6 жирных кислот и  про-
стагландинов, что приводит 
к  повреждениям мембранных 
структур нерва, микроваску-
лярным и  гемореологическим 
нарушениям;

■■ дефицит нейротрофических 
факторов, таких как фактор 
роста нервов, нейротрофин-3, 
инсулиноподобный фактор 
роста, и  нарушения аксональ-
ного транспорта;

■■ аккумуляция конечных продук-
тов избыточного гликирования 
в  протеинах нерва и/или сосу-
дистой стенки;

■■ иммунологические процес-
сы с  нарастанием системного 
воспаления и  образованием 
аутоантител к  волокнам блуж-
дающего нерва (n. vagus), сим-
патическим ганглиям и  мозго-
вому веществу надпочечников 
[14–16].

Наличие невропатии серьезно сни-
жает качество жизни пациентов. 
Более того, если первые симптомы 
могут быть весьма неприятны, то 
последующие осложнения, такие 
как невропатические язвы, арит-
мии, кишечная непроходимость, 
способны привести к  ампутаци-
ям конечностей и  даже к  смерти 
пациентов. В  связи с  этим очень 
важно своевременно диагности-
ровать ДН.
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Диагностика диабетической 
периферической невропатии
Диагностика диабетической 
периферической невропатии 
включает определение невропа-
тической симптоматики (поло-
жительной и отрицательной) при 
опросе и обследовании больного: 
оценку различных видов чувстви-
тельности (болевой, тактильной, 
вибрационной, чувства давления, 
холодовой, тепловой, проприо-
цепции), ахиллова и  коленного 
рефлексов.
Для диагностики диабетической 
периферической невропатии при-
меняют электрофизиологические 
методы исследования. В  частнос-
ти, для оценки состояния крупных 
миелинизированных нервных во-
локон проводят стимуляционную 
электромиографию (ЭМГ). Внед-
рение ЭМГ в  практику врачей-
эндокринологов позволило осу-
ществлять дифференциальную 
диагностику диабетической пери-
ферической невропатии и  других 
видов поражения периферических 
нервов на ранней (доклинической) 
стадии.
Отметим, что оценка проводя-
щей функции нервов является 
эффективным неинвазивным ме-
тодом диагностики диабетичес-
кой периферической невропатии, 
используемым в  большинстве 
клинических и эпидемиологичес-
ких исследований. Такие методы, 
как биопсия икроножного нерва 
и биопсия кожи, позволяют оце-
нить морфологическую картину 
повреждения тканей, что в  ряде 
случаев бывает необходимо.
Конфокальная микроскопия  – 
единственный неинвазивный 
метод оценки мелких немиели-
низированных нервных волокон 
роговой оболочки и определения 
степени поражения периферичес-
кой нервной системы. Этот чувст
вительный метод исследования 
позволяет проводить раннюю 
диагностику поражения мелких 
волокон. Важно, что корнеальные 
изменения согласуются с  выра-
женностью поражения нервной 
системы, позволяют проводить 
оценку и мониторинг терапевти-
ческого воздействия [17].

Дистальная симметричная 
сенсомоторная полиневропатия
Наиболее распространенным ва-
риантом поражения периферичес-
кой нервной системы при СД яв-
ляется дистальная симметричная 
сенсомоторная полиневропатия 
(ДПН) – хроническое прогрессиру-
ющее заболевание, сопровождаю-
щееся повышенным риском смерти 
и снижением качества жизни [18, 
19]. Самая распространенная его 
форма – хроническая сенсомотор-
ная невропатия, для клинической 
картины данной формы характерна 
положительная неврологическая 
симптоматика (жжение, кинжаль-
ные боли, покалывания, гиперал-
гезии и аллодинии), возникающая 
или усиливающаяся в ночное время 
или в  состоянии покоя. Отрица-
тельная симптоматика (онемение, 
утрата устойчивости при ходьбе) 
характерна для поздних стадий 
ДПН. Снижение проприоцептив-
ной чувствительности и сенсорной 
иннервации мышц стопы в  соче-
тании с  повторяющейся малой 
травматизацией лежит в  основе 
формирования невроостеоартро-
патии – стопы Шарко.
В  результате выраженных нару-
шений функции нервов – в пер-
вую очередь невропатии, а также 
ишемии  – развиваются тяжелые 
осложнения, в  том числе синд-
ром диабетической стопы. При 
тяжелой невропатии со  сниже-
нием чувствительности стоп 
нарушение целостности кожи 
приводит к  образованию язвен-
ных дефектов. Согласно данным 
эпидемиологических исследова-
ний, в структуре всех ампутаций 
нижних конечностей нетравмати-
ческого характера доля больных 
СД составляет 50–70%. Среди па-
тогенетических механизмов раз-
вития синдрома диабетической 
стопы наиболее значимыми явля-
ются дистальная сенсомоторная 
и  автономная невропатия. Сни-
жение чувствительности вслед-
ствие сенсорной невропатии, де-
формация стопы, обусловленная 
моторной невропатией, сухость 
кожи и нарушение кровообраще-
ния в  системе артериовенозных 
шунтов являются основными со-

ставляющими невропатической 
формы синдрома диабетической 
стопы.

Диабетическая автономная 
невропатия
Поскольку ДН может манифес-
тировать различными наруше-
ниями: сенсорными, моторными 
или автономными, обследование 
больных должно быть направлено 
на выявление как ДПН, так и авто-
номной невропатии (ДАН).
ДАН характеризуется полисинд-
ромностью проявлений, что видно 
из классификации ее клинических 
форм по P. Kempler (таблица) [20], 
и представляет собой одно из се-
рьезных осложнений, которому 
зачастую не  уделяется должного 
внимания. Наличие ДАН связано 
с  риском ранней смерти. Физио-
логическая активность сердечно-
сосудистой системы находится 
под контролем автономной нерв-
ной системы. Сердечно-сосу-
дистая форма ДАН существенно 
увеличивает смертность от  сер-
дечно-сосудистых заболеваний: 
относительный риск, по  данным 
метаанализа 15 клинических ис-
следований, составил 3,45% (95% 
доверительный интервал (ДИ) 
2,66–4,47; р < 0,001) [21]. Сведе-
ния о частоте ДАН у больных СД, 
представленные разными автора-
ми, сильно варьируют, что объяс-
няется различиями между катего-
риями обследованных пациентов 
и методами диагностики.
Диагностика сердечно-сосудистой 
формы ДАН проводится с исполь-
зованием ряда тестов. Удлинение 
интервала QT связано с тяжестью 
ДАН и является фактором риска 
смерти при СД. На  фоне ДАН 
может развиться нарушение цир-
кадной вариабельности симпато-
вагальной активности, приводя-
щее к  недостаточному ночному 
снижению артериального давле-
ния (АД). Оптимизировать гипо-
тензивную терапию позволяет су-
точное мониторирование АД.
Другим частым симптомом ДАН 
является эректильная дисфунк-
ция  – один из  факторов риска 
сердечно-сосудистой заболевае-
мости и смерти. Это расстройство 
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определяется у  27% мужчин при 
диагностике СД [22], в связи с чем 
необходимо своевременное выяв-
ление его нейрогенной составля-
ющей.

Гипергликемическая невропатия
Гипергликемическая невропатия 
характеризуется быстрообрати-
мыми неврологическими наруше-
ниями, состояние больного улуч-
шается на  фоне нормализации 
показателей гликемии.

Фокальные и мультифокальные 
невропатии
Тоннельные невропатии отмеча-
ются в основном у лиц с СД 2 типа 
в пожилом и преклонном возрасте, 
чаще представлены невропатией 
запястного канала. Краниальные 
невропатии встречаются редко, 
в основном у лиц старческого воз-
раста. Диабетическая амиотрофия 
проявляется одно- или двусторон-
ней тяжелой болевой симптомати-
кой, сопровождающейся атрофией 
мышц бедра [23].

Диабетическая 
люмбосакральная 
радикулоплексопатия
В отличие от ДПН диабетическая 
люмбосакральная радикулоплек-
сопатия не связана с длительнос-
тью заболевания СД и качеством 
гликемического контроля. При 
этой форме ДН в биоптатах обна-
руживаются явления микроваску-
лита [24], предположительно ауто-
иммунной этиологии.

Хроническая воспалительная 
демиелинизирующая 
полиневропатия
Подозрение на хроническую вос-
палительную демиелинизиру-
ющую полиневропатию может 
возникнуть при быстропрогрес-
сирующей полиневропатии.

Поражение ЦНС при СД
При СД  высока частота пораже-
ний не  только периферической 
нервной системы, но  и головно-
го мозга. СД  является фактором 
риска острых нарушений мозго-

вого кровообращения (ОНМК). 
Ежегодно в нашей стране регист-
рируется более 450 тысяч инсуль-
тов, при этом уровень смертности 
в  остром периоде заболевания 
достигает 35%, а к концу первого 
года  – 50%. В России проживает 
свыше 1 млн человек, перенесших 
инсульт, треть из которых состав-
ляют лица трудоспособного воз-
раста; к труду возвращается только 
четверть из них [25]. Инсульт отно-
сится к основным причинам смер-
ти больных СД, от ОНМК погибает 
около 20% лиц с СД [26]. Доказано, 
что наличие ДАН является незави-
симым фактором риска развития 
инсульта, это может быть связано 
с поражением церебральных сосу-
дов и  нарушением регуляции це-
ребрального кровотока у пациен-
тов с ДАН [27].
Важным этапом «патобиохими-
ческого каскада» при церебровас-
кулярных заболеваниях является 
активизация процессов перекис-
ного окисления липидов (ПОЛ). 
Известно несколько причин высо-

Таблица. Клиническая классификация диабетической автономной невропатии (ДАН) по P. Kempler [20]

Форма ДАН Проявления

Сердечно-сосудистая

Тахикардия покоя, фиксированный ригидный сердечный ритм (синдром «денервации» сердца), аритмии, 
ортостатическая гипотония, безболевая ишемия и инфаркт миокарда, артериальная гипертония, сосудистая 

гиперчувствительность к катехоламинам, снижение толерантности к физической нагрузке, изменения 
электрокардиограммы (дисперсия интервала ST, удлинение интервала QT, инверсия положительного 

зубца Т, псевдокоронарный подъем сегмента ST), остановка кровообращения, дисфункция левого 
желудочка, отечный синдром, внезапная смерть

Гастроинтестинальная

Вкусовая гиперсаливация, гипо- и атония желудка (гастропарез), атония пищевода, гипомоторика 
кишечника, функциональный гипоацидоз, рефлюкс-эзофагит, дисфагия, присоединение дисбактериоза 

(«диабетическая энтеропатия»), диарея, атония желчного пузыря и дискинезия желчных путей 
со склонностью к холелитиазу, реактивный панкреатит, абдоминальный болевой синдром

Урогенитальная
Атония мочеточников и мочевого пузыря, рефлюкс и стаз мочи, склонность к развитию мочевой инфекции, 

эректильная дисфункция (около 50% больных СД), ретроградная эякуляция и нарушение болевой 
иннервации яичек, нарушение увлажнения влагалища

Нарушения системы 
дыхания

Апноэ, гипервентиляционный синдром, нарушение центрального контроля процессов дыхания, 
снижение выработки сурфактанта

Нарушение функции зрачка Уменьшение диаметра зрачка, снижение или исчезновение спонтанных осцилляций зрачка, замедление 
реакции зрачка на свет, нарушение сумеречного зрения

Нарушение функции 
потовых желез Дистальный гипо- и ангидроз, гипергидроз при приеме пищи

Нарушение терморегуляции Субфебрильная температура
Невропатия мозгового слоя 
надпочечников Бессимптомная гипогликемия

Другие нарушения функции 
эндокринной системы

Снижение скорости секреции и повышение порога для секреции контринсулярных гормонов, 
бессимптомная гипогликемия, нарушение секреции гастроинтестинальных гормонов, снижение 

реакции эндотелия на гормоны-регуляторы, ренин-ангиотензин-альдостероновой системы на ортопробу 
и изменения артериального давления, нарушение адекватной секреции предсердного натрийуретического 

фактора
Диабетическая кахексия Прогрессирующее истощение
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кой чувствительности ткани мозга 
к окислительному стрессу. Состав-
ляя всего 2% от общей массы тела, 
мозг утилизирует 20–25% полу-
чаемого организмом кислорода. 
Превращение в супероксид-анион 
всего 0,1% этого количества крайне 
токсично для нейронов. Высокое 
содержание в мозговой ткани по-
линенасыщенных жирных кислот, 
фосфолипидов, являющихся суб-
стратом ПОЛ, способствует боль-
шей интенсивности ПОЛ в  нерв-
ной ткани, чем в  любой другой. 
Кроме того, высокая концентра-
ция ионов металлов с переменной 
валентностью, необходимых для 
функционирования ферментов 
и дофаминовых рецепторов, наря-
ду с экспериментально доказанным 
низким уровнем активности анти-
оксидантных факторов в веществе 
мозга, способствует его ишемии.
Согласно морфологическим иссле-
дованиям, в основе поражения го-
ловного мозга у больных СД 2 типа 
лежат макро- и микроангиопатии 
с вовлечением экстракраниальных 
и церебральных артерий крупного 
и мелкого калибра и нарушением 
микроциркуляции. Как известно, 
для СД  характерно поражение 
мелких сосудов, особенно сет-
чатки, почек и мозга. Изменения, 
затрагивающие головной мозг, 
чаще всего локализуются в тала-
мусе, внутренней капсуле и мосту 
мозга [28].
Поиск способов коррекции вы-
явленных сосудистых нарушений 
у пациентов с СД обусловлен той 
ролью, которую играет окисли-
тельный стресс в развитии атеро-
склероза, острых и  хронических 
нарушений мозгового кровообра-
щения, а также других осложнений 
СД. Для замедления прогрессиро-
вания сосудистого поражения го-
ловного мозга у больных СД 2 типа 
необходимы меры, направленные 
на коррекцию нарушений метабо-
лизма (изменения жирового и угле-
водного обмена), инсулинорезис-
тентности, а  также гемореологии 
и  гемостаза. Комплексное воз-
действие на основные звенья пато-
генеза позволит улучшить прогноз 
и  качество жизни пациента. По-
мимо специфической терапии, па-

циентам с  цереброваскулярными 
заболеваниями на фоне СД можно 
назначать препараты метаболи-
ческого и антиоксидантного ряда, 
доказавшие свою эффективность.

Место препаратов альфа-
липоевой кислоты в лечении 
больных СД с ДН
Основным методом профилакти-
ки и лечения ДН является дости-
жение и длительное поддержание 
оптимального гликемического 
контроля. В клинической практи-
ке обеспечить идеальную компен-
сацию углеводного обмена в тече-
ние долгого времени можно лишь 
у  небольшой части пациентов. 
Результаты проведенных ранее ис-
следований показали, что для за-
медления прогрессирования ДПН 
недостаточно интенсификации 
терапии СД 2 типа или многофак-
торного воздействия, направлен-
ного на  уменьшение сердечно-
сосудистого риска [29–31]. Вопрос 
патогенетического лечения ДН 
остается нерешенным. Симпто-
матическая терапия, применяемая 
при ДПН, несомненно, улучшает 
качество жизни пациента, но  не 
воздействует на  патогенетичес-
кие механизмы развития и  про-
грессирования этого осложнения. 
В  целом терапия ДПН представ-
ляет определенные сложности для 
практических врачей [32].
Поскольку улучшение компенса-
ции углеводного обмена до целе-
вых значений у больных СД не со-
провождается нормализацией 
окислительного статуса [33], счи-
тается целесообразным примене-
ние антиоксидантов в  комплекс-
ном лечении СД [34].
Подход к  лечению больных 
СД  с  поражением нервной сис-
темы должен учитывать комор-
бидные состояния. Важно не  иг-
норировать такие факторы, как 
снижение массы тела, прекраще-
ние курения, контроль АД и кор-
рекция дислипидемии [35].
Альфа-липоевая, или тиоктовая, 
кислота (АЛК), бенфотиамин, 
ацетил-L-карнитин и  ряд других 
препаратов рассматриваются ис-
следователями в качестве агентов, 
направленных на уменьшение про-

явлений окислительного стресса 
при поражении нервной системы.
АЛК представлена в  качестве 
кофактора в  многоферментных 
комплексах и  митохондриаль-
ных ферментах, катализирующих 
окислительное декарбоксилиро-
вание пирувата и  других альфа-
кетокислот. Активная форма тиок-
товой кислоты является сильным 
восстановителем регенерирую-
щих окисленных антиоксидантов, 
таких как аскорбат, глутатион, 
кофермент Q10 и витамин Е. Экс-
периментальные и  клинические 
данные свидетельствуют в пользу 
эффективности АЛК при пораже-
нии нервной системы.
АЛК используется для лечения по-
линевропатии достаточно давно, 
но серьезный интерес к этому пре-
парату возник в середине 90-х гг. 
прошлого века после публикаций 
D. Ziegler и соавт. данных исследо-
вания ALADIN (Alpha-Lipoic Acid 
in Diabetic Neuropathy – Альфа-ли-
поевая кислота при диабетической 
невропатии) [36]. Было показано, 
что АЛК оказывает отчетливый 
положительный дозозависимый 
эффект в  отношении невропати-
ческой симптоматики при ДПН, 
а также нормализует окислитель-
ный статус у  больных ДПН, спо-
собствует восстановлению баланса 
в про- и антиоксидантной системе, 
уменьшает проявления окисли-
тельного стресса, улучшает функ-
циональное состояние перифери-
ческих нервов [37]. АЛК уменьшает 
окислительный стресс, способна 
предотвратить образование конеч-
ных продуктов гликирования, уси-
ливает выделение фактора роста 
нервов, увеличивает эндоневраль-
ный кровоток, что сопровождается 
значительным повышением скоро-
сти проведения по нервам. Приме-
нение АЛК снижает выраженность 
клинических проявлений ДПН 
у больных СД 1 типа; по данным 
ЭМГ, на фоне лечения препаратом 
улучшается скорость распростра-
нения возбуждения (СРВ) по нер
вам. Отмечается положительное 
влияние АЛК на  вегетативную 
регуляцию сердечного ритма. 
АЛК также эффективна в  лече-
нии ДН с  выраженным болевым 
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синдромом [38]. В  исследовании 
ALADIN II [39] по данным ЭМГ по-
казано увеличение СРВ по чувст
вительному нерву (n.  suralis) 
у пациентов с СД 1 и 2 типа, прини-
мавших АЛК, по сравнению с груп-
пой плацебо.
Данные об  эффективности АЛК 
при ДПН неоднозначны, не  все 
исследования подтверждают ее 
положительное действие. В иссле-
довании симптоматической диа-
бетической невропатии (SYDNEY) 
показано, что применение АЛК 
перорально в  течение 5  недель 
способствовало существенному 
уменьшению невропатической 
боли по сравнению с плацебо [40]. 
В  исследовании K.J.  Ruhnau 
и соавт. продемонстрирована эф-
фективность АЛК при трехнедель-
ном приеме [41]. По  некоторым 
данным, применение инъекцион-
ных форм АЛК способствует уме-
ренному улучшению неврологи-
ческих параметров [42].
Эффективность и  безопасность 
АЛК продемонстрированы в про-
спективном многоцентровом ран-
домизированном двойном слепом 
исследовании с  параллельными 
группами NATHAN (Neurologi-
cal Assessment of Thioctic Acid in 
Diabetic Neuropathy – Неврологи-
ческая оценка эффекта тиоктовой 
кислоты при диабетической не-
вропатии), в которое было вклю-
чено 460 пациентов с ДПН. Через 
4  года было установлено, что 
прием 600 мг АЛК хорошо перено-
сится и уменьшает неврологичес-
кую симптоматику и дефицит [43].
В  ряде исследований доказана 
эффективность АЛК при лече-
нии ДАН, ее сердечно-сосудис-
той формы и энтеропатии [44, 45]. 
В эксперименте показано, что АЛК 
обладает протективным эффектом 
в отношении шванновских клеток, 
уменьшая апоптоз в условиях ги-
пергликемии [46].
Ряд авторов продемонстрировали, 
что уменьшение проявлений окис-
лительного стресса при примене-
нии АЛК является эффективным 
средством для обеспечения ней-
ропротекции при церебральной 
ишемии и поражении зрительного 
нерва [47, 48]. Установлена спо-

собность АЛК уменьшать объем 
зоны инфаркта и улучшать невро-
логическое функционирование 
в эксперименте при транзиторной 
фокальной ишемии в  бассейне 
средней мозговой артерии [49].
По  данным отечественных ис-
следователей, при применении 
препарата тиоктовой кислоты 
(Берлитион®) регистрируется ак-
тивизация процессов ПОЛ, отме-
чен нейропротективный эффект, 
связанный с  предотвращением 
повреждающего воздействия 
свободных радикалов на клеточ-
ные мембраны и  уменьшением 
выраженности окислительного 
стресса, что является патоге-
нетическим обоснованием ис-
пользования данного средства 
в  качестве антиоксиданта при 
ишемическом поражении голов-
ного мозга [50]. В работе А.Б. Гехт 
описано исследование, в котором 
препарат Берлитион® изучался 
как антиоксидант для адъювант
ного лечения больных в восстано-
вительном периоде после инсуль-
та. Данной категории пациентов 
Берлитион® назначали в течение 
16 недель перорально по  300 мг 
2 раза в  день или внутривенно 
капельно в суточной дозе 600 мг 
с последующим переходом на пер-
оральный прием. В  результате 
у пациентов, получавших наряду 
с  традиционным лечением ин-
сульта Берлитион®, через 16 не-
дель наблюдения прирост баллов 
по оценочной шкале B. Lindmark 
был существенно и  достовер-
но больше, чем в  группе плаце-
бо-контроля, причем результат 
оказался сравнимым в  группах 
перорального и  комбинирован-
ного применения препарата, что 
очень важно, так как в клиничес-
кой практике удобство терапев-
тического режима имеет большое 
значение. Фармакоэкономичес-
кий анализ исследования про-
демонстрировал, что стоимость 
одного балла прироста по шкале 
B.  Lindmark была достоверно 
меньшей в  группах пациентов, 
получавших Берлитион® [51].
Антиоксидантные эффекты АЛК 
не  ограничиваются нервной сис-
темой. Известно, что АЛК играет 

значимую роль в регуляции мета-
болических процессов в  печени 
[52]. Как известно, СД зачастую со-
путствует неалкогольный стеатоге-
патит (НАСГ). А поскольку схемы 
медикаментозной терапии НАСГ 
только разрабатываются, больным 
рекомендованы препараты, облада-
ющие мембраностабилизирующим 
и  антиоксидантным свойством, 
в том числе и препараты АЛК.
Исходя из экспериментальных дан-
ных последнего десятилетия об эф-
фективности АЛК в  утилизации 
гидроксильных радикалов и повы-
шении внутриклеточной концен-
трации витаминов Е, С, глутатио-
на, а следовательно, в обеспечении 
антиоксидантной защиты печени, 
С.Д. Подымова и  соавт. изучали 
влияние препарата Берлитион® 
на  течение НАСГ, в  патогенезе 
которого нарушение ПОЛ играет 
важнейшую роль. В результате ле-
чения у большинства больных от-
мечен положительный клиничес-
кий эффект, в частности снижение 
показателей цитолиза и холестаза, 
уровня холестерина. Показате-
ли трансаминаз на  фоне прове-
денного лечения уменьшились 
в  одинаковых пределах: актив-
ность аланинаминотрансферазы – 
в среднем в 1,68 раза, аспартатами-
нотрансферазы – в 1,6 раза [53].
Одним из  побочных эффектов, 
наблюдаемых при приеме АЛК, 
может быть уменьшение уровня 
глюкозы крови, что способствует 
снижению потребности в интен-
сификации гипогликемического 
вмешательства и  позволяет со-
кратить дозу сахароснижающих 
средств. В  ряде случаев целесо-
образно проведение контроля гли-
кемии на фоне лечения АЛК для 
оценки необходимости коррекции 
фоновой терапии.
Сегодня такое показание к  при-
менению препаратов АЛК, как 
ДПН, зарегистрировано в Герма-
нии и во многих других европей-
ских государствах [54]. Взрослым 
при ДПН обычно рекомендует-
ся прием 600 мг АЛК (2 таблет-
ки препарата Берлитион® 300) 
в сутки. При заболеваниях пече-
ни взрослым обычно назначают 
АЛК в дозе 600–1200 мг в сутки. 
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При тяжелых заболеваниях ре-
комендуется начинать терапию 
с  парентеральных форм препа-
рата. В рекомендациях J. Shakher 
и M. Stevens [35] по лечению ДПН 
применение АЛК в  дозе 600 мг 
в день охарактеризовано как оп-

тимальный «баланс между эффек-
тивностью и возможными побоч-
ными эффектами».
Таким образом, антиоксидант 
АЛК имеет широкий спектр по-
казаний к  применению при раз-
личных состояниях, связанных 

с СД. Возможности нейро- и гепа-
топротекции без необходимости 
интенсификации гипогликеми-
ческого вмешательства определя-
ют преимущества назначения пре-
паратов АЛК при осложнениях 
СД и коморбидных состояниях.  
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Diabetes mellitus is frequently associated with central and periphery nervous system disorders. The 
author discusses current concepts of pathogenesis of diabetic neuropathy (DN) and clinical manifestations 
of most common forms of DN. Prevention and treatment of DN may be complicated. Antioxidants are 
recommended for pathogenetic treatment of DN. Administration of alpha-lipoic acid is associated with 
decreased oxidative stress in diabetic patients with neuropathy.
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