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Диабетическая нейропатия (ДН) – одно из самых частых и серьезных 
осложнений сахарного диабета. Основным методом патогенетической 

терапии ДН является воздействие на ключевой механизм поражения 
нервных волокон при ДН – окислительный стресс – путем применения 

антиоксидантов. Альфа-липоевая кислота (АЛК) обладает мощным 
антиоксидантным действием, улучшает утилизацию глюкозы клетками, 

способствует регенерации периферических нервных волокон и может 
эффективно применяться в терапии различных форм ДН, что доказано 

рядом зарубежных и отечественных исследований. Генерические препараты 
АЛК, среди которых особое место занимает Октолипен, выпускаемый 

в соответствии с европейскими стандартами качества, эффективны, 
безопасны и обеспечивают высокий уровень приверженности больных лечению, 

поскольку стоимость их значительно ниже, а эффект сопоставим 
с таковым оригинального препарата.

В организме человека нервная 
и эндокринная системы 
теснейшим образом свя-

заны друг с другом. В этой связи 
неудивительно, что нервная сис-
тема вовлекается в патологичес-
кий процесс при большинстве 
эндокринных заболеваний. При 
сахарном диабете (Сд) наиболее 
уязвимым становится ее перифе-
рический отдел. Головной мозг 
чаще страдает опосредованно, в 
результате сосудистой недостаточ-
ности, обусловленной нарушения-
ми метаболизма углеводов.
Поражение периферической нерв-
ной системы у больных Сд встре-
чается в 40–60% случаев и про-
является в виде диабетической 
нейропатии (дн). Заболеваемость 
дн увеличивается с возрастом 

и длительностью Сд. как правило, 
клинические симптомы нейропа-
тии развиваются спустя 5–10 лет 
от начала основного заболевания. 
независимыми факторами риска 
развития этого серьезного ослож-
нения Сд являются неудовлетво-
рительный контроль уровня гли-
кемии, повышенное содержание 
липидов в крови и ожирение. ней-
ропатией страдают 10–15% людей 
в возрасте 20–60 лет с нарушением 
толерантности к глюкозе.
дн коррелирует с высоким рис-
ком сердечно-сосудистых ослож-
нений, является одной из ведущих 
причин образования длительно 
не заживающих трофических язв, 
часто приводящих к ампутациям 
нижних конечностей. Смертность 
по причине Сд, осложненного дн, 

по-прежнему остается высокой во 
всех странах мира, независимо 
от их социально-экономического 
статуса. Пациенты с нейропати-
ей часто не могут обходиться без 
посторонней помощи при выпол-
нении простейших действий, что, 
безусловно, отражается на качест-
ве их жизни.

Клинические проявления 
и диагностика ДН
диабетическая нейропатия пред-
ставляет собой поражение пе-
риферической нервной системы, 
подтвержденное клинически или 
параклинически, возникающее 
при наличии диабета, но в отсут-
ствие других причин. клиничес-
кие проявления дн представляют 
собой нарушения функций сома-
тической и/или автономной части 
периферической нервной системы. 
комбинация клинических при-
знаков при дн весьма вариабель-
на и индивидуальна для каждого 
больного. В зависимости от рас-
пространенности поражения пе-
риферической нервной системы 
выделяют две группы дн:
 ■ диффузные/симметричные по-

линейропатии (сенсорные, мо-
торные и вегетативные);

 ■ фокальные (мультифокальные)/
асимметричные нейропатии 
(мононейропатии, множествен-
ные мононейропатии, плексопа-
тии, радикулопатии и краниаль-
ные нейропатии).

наиболее частый вариант пораже-
ния периферической нервной сис-
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темы при Сд – дистальная симмет-
ричная сенсомоторная нейропатия. 
Обычно данное осложнение возни-
кает спустя несколько лет от начала 
основного заболевания. Эта форма 
дн развивается медленно (хрони-
чески), первые симптомы (онемение 
и парестезии) появляются в нижних 
конечностях, иногда унилатераль-
но. дистальная симметричная сен-
сомоторная нейропатия является 
причиной развития хронического 
нейропатического болевого синд-
рома (около 15% больных дн). При 
этой форме нейропатии поражают-
ся слабо миелинизированные и тон-
кие немиелинизированные волокна 
в различных комбинациях; в боль-
шинстве случаев в начале заболева-
ния неврологический дефицит обус-
ловлен поражением тонких волокон. 
Симптомы их поражения проявля-
ются нестерпимыми жгучими или 
стреляющими болями, гипералге-
зией, парестезиями и дизастезиями, 
нарушением болевой и температур-
ной чувствительности, ульцераци-
ей стоп и снижением болевой пер-
цепции со стороны внутренних 
органов. Больные Сд испытывают 
как спонтанные, так и вызванные 
различными раздражителями боли. 
В процессе обследования таких па-
циентов необходимо дифференци-
ровать гипералгезию (избыточная 
чувствительность к болевым стиму-
лам) и аллодинию (боль, вызванная 
неболевым фактором).
С поражением миелинизирован-
ных (толстых) волокон связано 
нарушение глубокой и вибрацион-
ной чувствительности, снижение 
или выпадение сухожильных реф-
лексов.
Вегетативные нарушения у паци-
ентов, страдающих Сд, обычно 
проявляются в сочетании с другим 
неврологическим дефицитом, но 
могут быть представлены изоли-
рованно от других симптомов. Ав-
тономная дн рассматривается как 
наиболее потенциально опасное 
осложнение диабета. к сожалению, 
вегетативная недостаточность 
часто остается нераспознанной. 
В зависимости от ведущего синд-
рома выделяют кардиальную, уро-
генитальную, желудочно-кишеч-
ную (диабетический гастропарез) 

и трофическую формы автоном-
ной дн. наиболее частый симп-
том – сфинктерная дисфункция, 
проявляющаяся недостаточностью 
сфинктера или атонией мочевого 
пузыря, диареей, особенно в ноч-
ное время, и импотенцией.
частыми симптомами перифери-
ческой вегетативной недостаточ-
ности также являются тахикар-
дия, ортостатическая гипотензия, 
отеки стоп и суставов, сухость 
кожных покровов. доминирова-
ние этих признаков характерно для 
наиболее опасной формы автоном-
ной нейропатии – кардиальной. 
25–50% больных умирают через 
5–10 лет после диагностики карди-
альной вегетативной нейропатии.
В результате нарушения симпа-
тического и парасимпатического 
контроля работы сердца у пациен-
тов с автономной нейропатией на-
блюдается феномен, получивший 
название «фиксированный пульс»: 
различные физические нагрузки 
(вставание, ходьба и т.д.) не сопро-
вождаются адекватным изменени-
ем частоты сердечных сокращений 
при четко выраженной тенденции 
к тахикардии в покое.
Грозным симптомом дн является 
ортостатическая гипотензия – на-
рушение регуляции сосудистого 
тонуса на фоне расстройств функ-
ционирования автономной нервной 
системы, проявляющееся выра-
женным снижением артериально-
го давления (Ад) при длительном 
пребывании больного в вертикаль-
ном положении или при переходе 
из горизонтального положения в 
вертикальное. клиницисты часто 
оставляют без внимания ортоста-
тические изменения Ад у пациента, 
в то время как именно с ними связа-
ны жалобы на головокружение. Ос-
новными осложнениями кардиаль-
ной формы нейропатии являются 
«денервированное сердце», безболе-
вой или малосимптомный инфаркт 
миокарда, аритмии, ведущие к «син-
дрому внезапной смерти».
диагностика дн в фазе манифес-
тации клинических симптомов 
обычно не представляет каких-
либо затруднений. Согласно опре-
делению дн, диагноз может быть 
установлен еще на доклиническом 

этапе, на основании параклини-
ческих находок. именно ранняя 
доклиническая диагностика важна 
для успешного лечения заболева-
ния. Традиционный неврологичес-
кий осмотр выявляет бессимптом-
ную нейропатию у 30% пациентов. 
Более детальное обследование, 
включающее количественное сен-
сорное тестирование и электрофи-
зиологическое исследование ско-
рости проведения импульса по 
нервам, позволяет выявить нейро-
патию у 30–40% больных из числа 
тех, у которых не были отмечены 
отклонения в неврологическом 
статусе при традиционном осмот-
ре. к сожалению, в клинической 
практике больным Сд редко про-
водится электрофизиологическое 
тестирование. Тем не менее каждый 
клиницист должен стремиться, по 
крайней мере, мониторировать не-
врологический статус больного Сд.

Патогенез ДН 
Механизм развития дн сложен 
и полностью не изучен, но боль-
шинство ученых сходятся во мне-
нии, что основным звеном пато-
генеза данного осложнения Сд 
является неудовлетворительный 
контроль гликемии. Повышение 
уровня глюкозы приводит к не-
скольким значимым последствиям:
 ■ активируется полиоловый путь 

утилизации глюкозы, приводя-
щий к накоплению сорбитола и 
истощению запасов мио-инози-
тола, что способствует сниже-
нию активности натрий-калие-
вой АТФазы;

 ■ нарушается функция микро-
капилляров эндоневрия и воз-
никает их гипоксия вследствие 
инактивации оксида азота;

 ■ накапливаются конечные продук-
ты усиленного гликозилирования, 
которые, связываясь со специфи-
ческими рецепторами нейронов, 
вызывают оксидативный стресс и 
способствуют накоплению нукле-
арного фактора каппа-B (нФ-κB).

данные ряда исследований позво-
ляют сделать вывод, что вещества, 
способные изменять уровень нФ-
κB, также способствуют увеличе-
нию концентрации активных форм 
кислорода, а защитная реакция ор-
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ганизма в виде повышенной экс-
прессии антиоксидантных белков 
может, в свою очередь, приводить 
к угнетению активации нФ-κB.
немаловажным звеном патогенеза 
дн является активация протеин-
киназы С (РкС). В норме РкС ак-
тивируется благодаря повышению 
концентрации диацилглицерола 
(дАГ), поэтому гипергликемия 
также способствует активации 
РкС, особенно ее изоформы бета-2, 
благодаря синтезу дАГ de novo. 
Вследствие активации РкС-бета-2 
нарушается кровоток в эндонев-
рии. Современные исследования 
показали, что активация РкС при-
водит к увеличению определен-
ной популяции калиевых каналов, 
которые играют важную роль в 
восприятии боли. Существенное 
значение в патогенезе дн имеет 
нарушение метаболизма кальция, 
необходимого для активации РкС.
Следует отметить, что все выше-
перечисленные патологические 
процессы приводят к ишемии и 
активации перекисного окисления 
липидов (рис. 1) [1].
на экспериментальной модели ги-
пергликемии у мышей была про-
демонстрирована ассоциация дн 
со снижением скорости кровотока 
в нервах на 50%. Таким образом, 
гипоксия эндоневрия является 
вторичной по отношению к де-
фициту кровотока и повышению 

резистент ности сосудов. Влия-
ние гипергликемии проявляется 
уменьшением образования оксида 
азота, что, в свою очередь, приво-
дит к нарушению тонуса сосудов, 
уменьшению кровотока в нервных 
волокнах и гипоксии эндоневрия. 
При недостатке кислорода нервные 
волокна могут функционировать 
благодаря анаэробному гликолизу. 
Реализация этого процесса при-
водит к активации полиолового 
пути, что влечет увеличение кон-
центрации сорбитола и снижение 
уровня мио-инозитола. Сорбитол 
сам по себе не обладает нейроток-
сичностью, следовательно, его ак-
кумуляция не является ведущим 
звеном в патогенезе нейропатии, 
однако параллельное уменьшение 
концентрации мио-инозитола на-
прямую связано с возникновением 
нейропатии. каким именно обра-
зом активация полиолового пути 
влияет на уровень мио-инозитола, 
до конца не выяснено, но известно, 
что гипергликемия может умень-
шать содержание мио-инозитола в 
нервной ткани, так как повышен-
ный уровень глюкозы полностью 
препят ствует его захвату перифе-
рическими нервными волокнами, 
блокируя как осмотический, так и 
неосмотический пути поступления.
Роль оксидативного стресса в па-
тогенезе дн изучена наиболее 
подробно. Оксидативный стресс, 

вызванный гипергликемией, ин-
дуцирует запрограммированную 
гибель клеток, что способствует 
развитию дн. Было проведено 
исследование, которое проде-
монстрировало снижение часто-
ты апоптоза у животных, которые 
получали антиоксидант таурин. 
Результаты другого исследования 
показали увеличение числа кле-
ток дорсальных нервных ганглиев, 
подвергшихся апоптозу при добав-
лении глюкозы.

Лечение ДН
учитывая разнообразие этиопато-
генетических механизмов возник-
новения дн, найти универсальное 
средство, способное облегчить 
страдания больных, представляет-
ся весьма сложной задачей.
В основе повреждения нервных во-
локон лежат нарушения метаболиз-
ма глюкозы. длительное поддер-
жание нормогликемии у больных 
с выраженными проявлениями дн 
приводит к задержке прогрессиро-
вания деструктивных процессов 
в периферических нервах, но не 
способствует быстрой ликвидации 
симптомов заболевания. именно 
поэтому еще одним стратегичес-
ким направлением терапии являет-
ся воздействие на известные звенья 
патогенеза и дополнительные фак-
торы, влияющие на течение нейро-
патии. Эти мероприятия включают 
применение витаминов группы В, 
назначение вазоактивных препа-
ратов, антиоксидантную терапию. 
Поскольку при диабете наблюда-
ется дефицит ацетил-L-карнитина, 
назначение этого вещества может 
скорректировать последствия из-
менений концентрации мио-ино-
зитола и оксида азота. Ацетил-L-
карнитин улучшает регенерацию 
нервных волокон и нивелирует 
симптомы, особенно боль, у паци-
ентов с манифестной формой дн.
Важную роль в лечении дн играют 
препараты альфа-липоевой кисло-
ты (АЛк). В экспериментальных 
исследованиях было показано, 
что АЛк нормализует активность 
натрий-калиевой АТФазы. на-
блюдения за ретинальными клет-
ками продемонстрировали, что 
вследствие активации натрий-ка-

Активация 
полиолового пути

ишемия 
нервных волокон

Аутооксидативное 
гликозилирование

Оксидативный 
стресс

Образование конечных 
продуктов повышенного 

гликозилирования

Снижение активности 
Na+-K+-АТФазы

Рис. 1. Биохимические процессы патогенеза диабетической нейропатии

Оксидативный стресс при СД является следствием гипергликемии. 
Под воздействием гипергликемии образуются конечные продукты повышенного 
гликозилирования и происходит активация полиолового пути, что приводит к образованию 
активных форм кислорода

Гипергликемия
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лиевой АТФазы улучшается захват 
миo-инозитола периферическими 
нервными волокнами благодаря 
влиянию на Na+/мио-инозитолко-
транспортер. АЛк влияет на ути-
лизацию глюкозы, дополнительно 
активируя полиоловый путь, а 
также участвует в регуляции цикла 
кребса. Эти свойства АЛк, равно 
как и ее способность увеличивать 
активность пируватдегидрогеназы 
и альфа-кетоглутарата в различ-
ных клетках, требуют дополни-
тельного изучения.
АЛк увеличивает уровень глута-
тиона, который ниже у пациентов 
с Сд по сравнению с людьми без 
нарушения метаболизма углево-
дов. Глутатион – один из важней-
ших эндогенных антиоксидантов, 
вместе с липоевой кислотой он 
играет основную роль в окисли-
тельно-восстановительных реак-
циях по вреждения клетки. АЛк 
способна поглощать свободные 
липидные радикалы в перифери-
ческой нерв ной ткани, таким об-
разом препятствуя образованию 
активных форм кислорода. уве-
личение концентрации глюкозы 
способствует образованию ко-
нечных продуктов повышенного 
гликозилирования. Этот процесс 
получил название аутооксидатив-
ного гликозилирования. Он счи-
тается одной из основных причин 
повышения содержания актив-
ных форм кислорода и угнетения 
антиоксидантных систем. кроме 
того, повышение уровня фрукто-
зы, образующейся за счет актива-
ции полиолового пути, приводит 
к образованию предшест венников 
конечных продуктов повышенного 
гликозилирования. уникальность 
АЛк как антиоксиданта обуслов-
лена ее способностью:
 ■ напрямую элиминировать сво-

бодные радикалы;
 ■ участвовать в регенерации эн-

догенных антиоксидантов (глу-
татион, витамины Е и С); 

 ■ угнетать образование свобод-
ных радикалов благодаря метал-
лохелатной активности.

АЛк обладает еще одним допол-
нительным свойством: она сти-
мулирует образование фактора 
роста нервной ткани и способст-

вует регенерации нервных воло-
кон. исследование влияния АЛк 
на двигательные и чувствительные 
нервные волокна, подвергающи-
еся оксидативному стрессу, яв-
ляется на сегодняшний день пер-
воочередной задачей. известно, 
что АЛк положительно влияет на 
двигательные волокна и защищает 
периферические чувствительные 
волокна от ишемии.
Естественная форма АЛк состоит 
из R-изомера, а ее синтетическая 
форма представляет собой раце-
мическую смесь двух изомеров: 
R- и S-формы. R-форма участвует 
в утилизации глюкозы, S-форма 
обладает лучшим аффинитетом к 
глутатион-редуктазе. Таким обра-
зом, АЛк оказывает влияние сразу 
на несколько патогенетических 
механизмов формирования дн. 
В 1990-х гг. проведены основопо-
лагающие исследования эффек-
тивности и безопасности АЛк в 
лечении дн в соответствии с тре-
бованиями доказательной медици-
ны. В первом крупном исследова-
нии – ALADIN (Alpha-Lipoic Acid 
in Diabetic Neuropathy), проведен-
ном в Германии, – оценивалась 
эффективность и безопасность 
трех различных доз АЛк. иссле-
дование включало 328 больных Сд 
2 типа. Пациенты получали внут-
ривенно 1200 мг, 600 мг, 100 мг 
АЛк или плацебо в течение трех 
недель. Снижение выраженности 
клинических симптомов на 30% 
и более наблюдалось у 71% паци-
ентов, получавших 1200 мг АЛк в 
сутки; у 82% больных, получавших 
600 мг АЛк в сутки; у 65% участ-
ников, получавших 100 мг АЛк в 
сутки; у 58%, получавших плацебо. 
В исследовании ALADIN II ана-
лизировались результаты лечения 
65 пациентов, получавших табле-
тированную форму АЛк в дозе 
600 мг/день или 1200 мг/день или 
плацебо в течение более двух лет. 
Результаты исследования проде-
монстрировали убедительные до-
казательства клинического улуч-
шения у больных нейропатией. для 
определения степени выраженнос-
ти дн применялась общая шкала 
симптомов TSS (Total Symptom 
Score), позволявшая оценить ин-

тенсивность и частоту основных 
проявлений нейропатии (стреля-
ющая боль, жжение, онемение и 
парестезии) в течение последних 
24 часов. на основании этих ре-
зультатов был разработан дизайн 
исследования ALADIN III, в ходе 
которого проверялась гипотеза об 
эффективности короткого курса 
внутривенного введения АЛк с 
последующим длительным перо-
ральным приемом препарата для 
лечения дн [2]. Пациенты получа-
ли 600 или 1200 мг АЛк в день в те-
чение трех недель с последующим 
приемом таблетированной формы 
1800 мг/день в течение шести ме-
сяцев. Результаты исследования 
продемонстрировали устойчивую 
тенденцию к уменьшению болево-
го синдрома, но не достигли ста-
тистической достоверности.
исследование ORPIL (Oral Pilot), 
в котором пациенты с Сд 2 типа 
получали АЛк в дозе 1800 мг/день, 
показало достоверное улучшение 
эндоневральной функции после 
трех недель лечения [3].
Благодаря рандомизированному 
двойному слепому плацебоконтро-
лируемому исследованию SYDNEY 
(Symptomatic Diabetic NEuropathY 
Trial), проведенному в России, было 
доказано влияние АЛк на сенсор-
ные симптомы дн. В исследовании 
участвовали пациенты с компенси-
рованным диабетом, осложненным 
сенсомоторной нейропатией, кото-
рые получали внутривенно 600 мг 
АЛк или плацебо пять дней в неде-
лю (всего 14 вливаний) [4]. После 
лечения наблюдался значимый 
регресс симптомов по шкале TSS: 
общая сумма баллов уменьшилась 
на 5,7 пунктов в группе активного 
лечения по сравнению с группой 
плацебо (на 1,8 пунктов; p < 0,001). 
Помимо быстрого уменьшения вы-
раженности сенсорных симптомов 
наблюдалась редукция процессов 
дегенерации нервных волокон. 
Проанализировав результаты при-
веденных исследований, авторы 
пришли к выводу, что АЛк может 
успешно использоваться для лече-
ния нарушений чувствительности 
при дн.
Еще одним осложнением диабе-
та, в отношении лечения которого 
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изучалась эффективность АЛк, 
является кардиоваскулярная авто-
номная нейропатия (обнаружива-
ется как минимум у 25% пациентов, 
страдающих Сд). Эта форма дн 
характеризуется нарушением вари-
абельности сердечного ритма и ас-
социирована с повышением риска 
смерти пациентов с диабетом. 
В этой связи интерес представля-
ет исследование DEKAN (Deutsche 
Kardiale Autonome Neuropathie), 
в ходе которого проводилась оцен-
ка эффективности четырехмесяч-
ного курса АЛк по 800 мг/день на 
кардиоваскулярную автономную 
нейропатию. По окончании иссле-
дования было показано улучше-
ние показателей вариабельности 
сердечного ритма на фоне тера-
пии АЛк по сравнению с плацебо. 
Таким образом, получены доказа-
тельства преимущества долговре-
менного курса пероральных форм 
АЛк для лечения диабетической 
сенсомоторной нейропатии (600–
1800 мг/день) и кардиальной авто-
номной нейропатии (800 мг/день).
кроме того, была оценена эффек-
тивность комбинированного курса 
АЛк (600 мг/день внутривенно в 
течение 10 дней с последующим 
приемом таблетированной формы 
препарата – 600 мг/день в течение 
50 дней) у пациентов с различны-
ми формами автономной нейропа-
тии [5]. Авторы отмечали регресс 
симптомов диабетической энтеро-
патии, уменьшение жалоб на голо-
вокружение/неустойчивость в вер-
тикальном положении, улучшение 
сексуальной функции. В контроль-
ной группе не наблюдалось изме-
нений интенсивности симптомов 
со стороны вегетативной нервной 
системы. Результаты исследования 
позволили сделать вывод, что АЛк 
эффективна в лечении различных 
форм диабетической автономной 
нейропатии.
В 2004 г. были опубликованы дан-
ные метаанализа, базирующегося 
на четырех рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дованиях (ALADIN I, ALADIN III, 
SYDNEY, NATHAN II), суммарно 
включающих свыше 1000 больных. 
Метаанализ убедительно показал, 
что уже после 3 недель внутривен-

ного введения АЛк в дозе 600 мг 
положительный эффект наблю-
дался более чем у 50% больных [6]. 
улучшение отмечалось в отноше-
нии как нейропатических симпто-
мов, так и неврологического дефи-
цита. Это весьма обнадеживающие 
данные, поскольку неврологичес-
кий дефицит является главным 
фактором риска развития ульце-
рации стоп.
Ежедневный пероральный прием 
АЛк в дозе 600 мг показал опти-
мальное соотношение безопас-
ности/эффективности (клиничес-
кое исследование SYDNEY 2) [7]. 
При приеме препарата в суточной 
дозе 1200 мг умеренная тошнота 
возникала у 21% пациентов, что 
оказалось выше, чем в клини-
ческих исследованиях ALADIN I 
(у 15% больных) и ALADIN II 
(в 7% случаев), в которых приме-
нялась такая же доза АЛк. Таким 
образом, постмаркетинговые на-
блюдения подтвердили высокий 
профиль безопасности АЛк [8].
Результаты проведенных клини-
ческих исследований позволили 
сформировать алгоритм лечения 
больных Сд, осложненным дн, 
путем внутривенного введения 
АЛк. Лечение начинают с внутри-
венного введения препарата в ра-
зовой дозе 600 мг в течение 14–15 
дней, в дальнейшем применяют 
таблетированные формы АЛк.
у российских клиницистов накоп-
лен богатый опыт использования 
АЛк при дн. Следует отметить, 
что в настоящее время в России 
доступны отечественные и зару-
бежные инъекционные и табле-
тированные препараты АЛк. Тем 
не менее на выбор оптимального 
средства терапии влияют не только 
медицинские, но и экономические 
факторы. Высокая стоимость ле-
чения, как правило, не обеспечи-
вает достаточной комплаентнос-
ти пациентов: немногие больные 
согласятся длительно принимать 
дорогостоящий препарат, эффект 
от лечения которым не наступает 
мгновенно (курс лечения в сред-
нем составляет 3 месяца и более).
Эта проблема может быть решена 
благодаря препаратам-генерикам. 
доказано, что препарат Октоли-

пен биоэквивалентен оригиналь-
ному препарату АЛк. При этом 
Октолипен, выпускаемый по ев-
ропейским стандартам качества, 
доступен большинству пациентов, 
поскольку стоимость его значи-
тельно ниже по сравнению с ори-
гинальным препаратом. Таким 
образом, большее число больных 
может получить эффективное па-
тогенетическое лечение дн.
Высокий уровень приверженности 
лечению – один из ключевых мо-
ментов в лечении дн, так как от дли-
тельности проводимого курса тера-
пии во многом зависит ее эффект 
и, как следствие, качество жизни 
больного. В рамках последнего, са-
мого продолжительного контроли-
руемого исследования NATHAN-1 
с участием больных дн было дока-
зано, что АЛк в дозе 600 мг/сутки, 
принимаемая в течение 4 лет, спо-
собна клинически значимо снизить 
нейропатический дефицит [6].
Отдельного внимания заслужи-
вает симптоматическое лечение, 
в основном направленное на 
коррекцию болевого синдрома, 
сопутствующего сенсорной ней-
ропатии. Подходы к лечению ней-
ропатической боли в настоящее 
время достаточно хорошо разрабо-
таны. как правило, последователь-
но или одномоментно используют 
антиконвульсанты (прегабалин, 
габапентин, окскарбазепин, кар-
бамазепин, препараты вальпрое-
вой кислоты) и антидепрессанты 
(трициклические антидепрессан-
ты и антидепрессанты двойного 
действия – дулоксетин, венлафак-
син). Перечисленные препараты не 
оказывают влияния на механизмы 
развития дн, но эффективны для 
купирования отдельных клиничес-
ких проявлений заболевания.
Таким образом, генерические пре-
параты АЛк, среди которых осо-
бое место занимает Октолипен, 
выпускаемый в соответствии с ев-
ропейскими стандартами качества, 
эффективны, безопасны и обеспе-
чивают высокий уровень привер-
женности больных лечению дн, 
поскольку стоимость этих препа-
ратов значительно ниже, а эффект 
сопоставим с таковым оригиналь-
ного препарата.  
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