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Сахарный диабет – одна из крупнейших проблем здравоохранения 
XXI в. Заболевание оказывает влияние на разные уровни 
периферической нервной системы – от корешка спинномозгового 
нерва до дистального аксона и ассоциируется с развитием 
различных невропатических осложнений, которые могут протекать 
как в острой, так и в хронической форме. В данной статье 
рассмотрена наиболее распространенная дистальная симметричная 
диабетическая полиневропатия. Особое внимание уделено 
ее патогенезу и лечению, представления о которых существенно 
изменились за последнее десятилетие.
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Введение
Сахарный диабет является одной 
из крупнейших проблем здраво-
охранения XXI в. По прогнозам, 
количество страдающих данным 
заболеванием с 2000 по 2030 г. уд-
воится и  достигнет пандемичес-
кого уровня – 366 млн человек [1]. 
Наиболее частым его осложнени-
ем признана диабетическая поли-
невропатия (ДПН)  – отмечается 
в 50% случаев [2–6]. Встречаются 
также диабетическая вегетативная 
невропатия, краниальная невро-
патия, множественная мононев-
ропатия, невропатия, связанная 
с  терапией сахарного диабета, 
радикулопатия [7]. Повышенный 

риск развития невропатий при 
сахарном диабете связывают как 
с плохим контролем уровня глю-
козы в  крови, так и  с быстрым 
уменьшением гипергликемии.
Диабетическая полиневропатия 
значительно снижает качест-
во жизни больных и  считается 
одной из ведущих причин инва-
лидизации, прежде всего вслед-
ствие диабетической язвы стопы. 
У  пациентов с  невропатией на 
15% повышен риск образования 
язв. Последние в 6–43% случаев 
становятся причиной ампутации 
конечности [8].
Наличие ДПН существенно уве-
личивает расходы на лечение 

больных сахарным диабетом 
[9]. Так, в  США общие годовые 
затраты на одного пациента 
составляют 6632 доллара [10]. 
В  2012 г. из 245 млрд долларов 
27% были израсходованы на те-
рапию ДПН [11, 12]. 
Торонтская группа ведущих экс-
пертов по ДПН охарактеризовала 
данное заболевание как «симмет-
ричную, зависимую от протяжен-
ности поражения сенсомотор-
ную полиневропатию, связанную 
с метаболическими и микрососу-
дистыми изменениями, которые 
возникли в результате воздейст-
вия хронической гипергликемии 
и сердечно-сосудистых факторов 
риска» [4]. 
Сначала чувствительность нару-
шается в  нижних конечностях, 
затем – в верхних (по типу «чулки 
и перчатки»). Для ранних стадий 
ДПН поражение двигательной 
порции нерва не характерно. 
Пациенты отмечают онемение, 
покалывание, жжение, болевые 
ощущения от неболевых раз-
дражителей (аллодиния) или 
повышенную чувствительность 
к  болевым раздражителям (ги-
пералгезия). При этом выражен-
ность симптомов не связана на-
прямую со степенью поражения 
аксонов. Нередко у  пациентов 
с  выраженным болевым синд-
ромом при проведении электро-
физиологических исследований 
обнаруживается минимальный 
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сенсорный дефицит или его от-
сутствие [4]. Нейропатическая 
боль отмечается у 20–30% паци-
ентов с  ДПН и  является одной 
из основных причин обращения 
за медицинской помощью [5, 6, 
8, 13].
Диабетическую полиневропатию 
следует отличать от невропатии, 
обусловленной терапией диабе-
та. Это редко диагностируемая, 
ятрогенная невропатия тонких 
волокон, которая определяется 
как острое начало невропати-
ческой боли и/или вегетативной 
дисфункции в  течение вось-
ми недель после значительного 
улучшения контроля гликемии – 
снижения уровня гликированно-
го гемоглобина (HbA1c) более чем 
на 2% за три месяца [14]. Заболе-
вание было обнаружено вскоре 
после начала введения инсулина 
и получило название «инсулино-
вый неврит» [15]. На протяжении 
нескольких десятилетий инсули-
новый неврит считался редкой 
причиной острой невропатии. 
Однако последние данные сви-
детельствуют о том, что он более 
распространен и  клинически 
значим. Так, в  исследовании 
C.H. Gibbons и соавт. установле-
но, что у 10,9% из 954 пациентов 
отмечались признаки невропа-
тии, вызванной терапией диабе-
та, при этом риск ее развития был 
обусловлен уровнем HbA1c [14]. 
Наиболее часто инсулиновый не-
врит диагностируется при сахар-
ном диабете 1 типа. 
Невропатия, вызванная тера-
пией диабета, так же как ДПН, 
зависит от протяженности по-
ражения, однако боль и вегета-
тивные нарушения более выра-
жены и хуже поддаются терапии 
опиоидными анальгетиками. 
Патофизиология данного заболе-
вания изучена плохо. Предпола-
гают, что быстрая нормализация 
уровня глюкозы в крови с помо-
щью инсулина или других саха-
роснижающих средств приводит 
к гемодинамическим изменени-
ям (образованию артериовеноз-
ных шунтов) и, как следствие, эн-
доневральной гипоксии тонких 
волокон [16, 17].

Диагностика
Диагноз ДПН, как правило, ста-
вится на основании клиничес-
ких данных, учитываются также 
анамнез и результаты неврологи-
ческого исследования. 
Критерии, позволяющие сделать 
вывод о  развитии заболевания, 
были сформулированы Торонт-
ской группой ведущих экспертов 
по ДПН. В  частности, указыва-
ется на необходимость наличия 
двух и  более из перечисленных 
признаков: 

 ✓ невропатические симптомы; 
 ✓ снижение чувствительности по ди-
стальному типу;

 ✓ снижение или отсутствие ахил-
ловых рефлексов. 

Подтверждением невропатии 
служат нарушения проводимос-
ти по нервам, выявляемые при 
проведении нейрофизиологичес-
кого исследования [18]. В настоя-
щее время целесообразность их 
использования в рутинной кли-
нической практике ставится под 
сомнение [19–21]. Однако паци-
ентам с  признаками атипичной 
невропатии (например, острое 
начало, асимметрия, прокси-
мальное поражение или тяжелое 
течение) такое обследование не-
обходимо. 
На ранних стадиях диабетичес-
кой невропатии чаще поража-
ются аксоны малого диаметра, 
поэтому для подтверждения кли-
нически установленного диагно-
за может применяться биопсия 
кожи с  оценкой внутриэпидер-
мальной плотности нервных во-
локон. 
Кожу на биопсию также берут 
при подозрении на невропатию 
с преимущественным поражени-
ем мелких волокон у пациентов 
с атипичным течением или недо-
статочным количеством факто-
ров риска. 
Неинвазивный метод диагности-
ки невропатии  – конфокальная 
микроскопия роговицы. Этот 
метод обладает большей чув-
ствительностью, чем нейрофи-
зиологическое исследование или 
биопсия кожи с оценкой внутри-
эпидермальной плотности нер-
вных волокон [22]. 

При подозрении на ДПН сле-
дует определить уровень глю-
козы в  крови или HbA1c. При 
сахарном диабете значения глю-
козы в  крови натощак будут 
превышать 7 ммоль/л (126 мг%), 
HbA1c  – 6,5%, нарушении то-
лерантности к  глюкозе (преди-
абет)  – 5,5 ммоль/л (100 мг%) 
и  5,7–6,4% соответственно. При 
нормальном уровне глюкозы 
в  крови рекомендуется про-
ведение глюкозотолерантного 
теста [23]. 
У пациентов также обнаружи-
ваются дефицит витамина В12, 
парапротеинемия [23, 24]. Ятро-
генной причиной дефицита вита-
мина В12 может стать кумуляция 
метформина в организме [25].

Патогенез 
Несмотря на различие процес-
сов, лежащих в основе развития 
сахарного диабета 1 и  2 типов, 
ранее считалось, что механизм 
развития ДПН у таких больных 
един. Сегодня позиция ученых 
изменилась [8]. Установлено, 
что невропатии, развившиеся 
вследствие сахарного диабе-
та 2 типа, влияют на качество 
жизни 45% пациентов, вслед-

Патогенез диабетической 
периферической невропатии сложен 
и обусловлен как метаболическими, 
так и сосудистыми факторами. 
Гипергликемия – лишь одно из многих 
ключевых метаболических нарушений, 
которые вызывают поражение аксонов 
и сосудов. Немаловажная роль 
отводится также окислительному 
стрессу, митохондриальной дисфункции, 
активации полиолового пути, 
накоплению продуктов гликирования 
и повышению уровня воспалительных 
маркеров
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ствие сахарного диабета 1 типа – 
54–59% больных [26]. Контроль 
гликемии у  пациентов с  са-
харным диабетом 2 типа лишь 
в  5–7% случаев снижает риск 
развития невропатии [27, 28], 
у  больных сахарным диабетом 
1 типа  – в  60–70% [29, 30]. Не-
смотря на достижение целевых 
значений глюкозы в крови, более 
чем у 40% пациентов развивает-
ся невропатия. Поэтому даже 
те, кто контролирует гликемию 
(HbA1c менее 5,4%), находятся 
в группе риска [31]. Эти данные 
позволили предположить, что 
повреждение нерва происходит 
в  результате воздействия дру-
гих факторов. В  частности, са-
харный диабет 2 типа напрямую 
связан с ожирением, около 90% 
его рисков соотносятся с избы-
точной массой тела [32]. 
Во многих исследованиях дока-
зано, что в  патогенез ДПН во-
влечены сердечно-сосудистые 
риски, в  том числе ожирение 
[33], гипертриглицеридемия, ги-
перхолестеринемия, артериаль-
ная гипертензия и курение [34].
На сегодняшний день известно, 
что патогенез диабетической 
периферической невропатии 
сложен и обусловлен как мета-
болическими, так и сосудисты-
ми факторами [35]. Гипергли-
кемия  – лишь одно из многих 
ключевых метаболических на-
рушений, которое вызывает 
поражение аксонов и  сосудов. 
Немаловажная роль отводится 
окислительному стрессу, ми-
тохондриальной дисфункции, 
активации полиолового пути, 
накоплению продуктов глики-
рования и  повышению уровня 
воспалительных маркеров [2, 
34]. 
Е сл и п ри ч и на нару шен и я 
чувствительности при ДПН 
установлена – поражение нер-
вных волокон [4], механизм раз-
вития нейропатической боли 
до сих пор неясен. При биопсии 
n. suralis у  пациентов с  ДПН 
обнаружены микроваскуляр-
ные дефекты, включая утолще-
ние эндоневральной базальной 
мембраны, пролиферацию и ги-

пертрофию эндотелиальных 
клеток [36].

Профилактика и лечение
В исследованиях по контролю 
диабета и  его осложнений ус-
тановлено, что жесткий глике-
мический контроль снижает 
риск развития ДПН и  частоту 
ее прогрессирования у пациен-
тов с сахарным диабетом 1 типа 
[29]. Поэтому в течение многих 
лет полагали, что это справед-
ливо и  для ДПН, развившейся 
у  больных сахарным диабетом 
2 типа. Однако в  настоящее 
время не подтверждено значи-
мого влияния жесткого контро-
ля заболевания по сравнению со 
стандартным контролем на ука-
занные риски [37]. 
Изучение связи между метабо-
лическим синдромом и  ДПН 
стало поводом обратить вни-
мание на контроль ожирения, 
в частности висцерального, дис-
липидемии и  артериальной ги-
пертензии [8]. 
Некоторые исследователи счита-
ют, что изменение образа жизни, 
включая диету и  повышение 
физической активности, может 
замедлить прогрессирование 
невропатии [38]. Доказано, что 
выполнение физических у п-
ражнений в течение года увели-
чивает внутриэпидермальную 
плотность нервных волокон 
у  пациентов с  диабетом, но без 
невропатии [38], регулярные 
тренировки могут предотвра-
тить развитие ДПН [39], физи-
ческие упражнения усиливают 
восстановительный процесс 
в нервах [40]. Общим в этих ра-
ботах были индивидуальный 
подход к пациентам и контроль 
упражнений с  четкими целями 
и фиксацией результатов. 
Эффективной профилактикой 
изъязвлений при ДПН являют-
ся ношение специализирован-
ной обуви, интенсивный уход за 
кожей стоп и периодический их 
осмотр. 
Следует также уменьшить риск 
падений как одну из причин 
травматизации. Пациенты с ДПН 
падают в два-три раза чаще, чем 

больные сахарным диабетом, но 
без ДПН. Риск падений повыша-
ется за три – пять лет до поста-
новки диагноза [8, 41]. Для преду-
преждения падений необходимо 
учить пациентов оценивать риск 
таковых и  своевременно назна-
чать физиотерапию [42].
Для лечения невропатии сначала 
были разработаны препараты, 
воздействующие на различные 
метаболические пути: ингиби-
торы кислородного окисления, 
ингибиторы альдозоредуктазы, 
ингибиторы протеинкиназы 
С-бета, а также препараты, вли-
яющие на пути гексозамина, ко-
нечные продукты гликирования 
[2, 43]. Несмотря на хорошие ре-
зультаты доклинических и ран-
них клинических исследований, 
ни один из препаратов не дока-
зал свою эффективность. 
Определенные надежды из-за 
роли окислительного стресса 
в развитии эндотелиальной дис-
функции и  микрососудистых 
осложнений при диабетичес-
кой невропатии были связаны 
с  антиоксидантами. Одним из 
эффективны х а нтиоксида н-
тов, прошедших клинические 
испытания и  одобренных для 
лечения ДПН в Европе и США, 
является альфа-липоевая кис-
лота [6, 43, 44]. Альфа-липоевая 
кислота в дозе 600 мг в день ре-
комендуется для лечения уме-
ренно болезненных невропатий 
или в качестве вспомогательно-
го средства при более тяжелых 
случаях [45, 46]. На наш взгляд, 
курсовой прием (по два-три ме-
сяца) препарата может быть на-
значен при любой форме ДПН. 
Как эффективное средство ле-
чения первоначально оценива-
лась альдозоредуктаза. Однако 
в Кохрановском обзоре 32 ран-
домизированных контролиру-
емых исследований отмечены 
статистически незначимые раз-
личия между действием альдо-
зоредуктазы и плацебо [47]. 
Были изучены и другие препара-
ты, потенциально влияющие на 
заболевание, однако подавляю-
щее большинство из них оказа-
лись неэффективными [48].
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Купирование боли
Боль  – наиболее распростра-
ненный симптом при ДПН, зна-
чительно снижающий качество 
жизни пациентов. 
В целях  обезболевания исполь-
зуются трициклические анти-
депрессанты (амитриптилин 
и нортриптилин), антиконвуль-
санты (габапентин и  прегаба-
лин), ингибиторы обратного 
захвата серотонина и  норадре-
налина (дулоксетин и венлафак-
син) [2]. 
Рекомендации по лечению боли 
при ДПН разработаны Евро-
пейской федерацией невроло-
гического общества (European 
Federation of Neurological Socie-
ties – EFNS) и Американской ака-
демией неврологии (American 
Academy of Neurology – AAN). 
Тем не менее, учитывая незначи-
тельное количество сравнитель-
ных исследований эффективности 
препаратов и кратковременность 
больших клинических испытаний, 
врачи в большей степени полага-
ются на опыт лечения пациентов 
с соответствующими заболевани-
ями, частоту возникновения по-
бочных эффектов, взаимодейс-
твие препаратов друг с  другом 
и их стоимость [49, 50]. 
Управление по санитарному 
надзору за качеством пище-
вых продуктов и медикаментов 
(Food and Drug Administration – 

FDA) для лечения нейропатичес-
кой боли при диабете одобрило 
только дулоксетин и прегабалин 
[5, 50]. 
EFNS и  AAN предоставили до-
казательства эффективности ак-
туальных препаратов и указали, 
что в клинической практике они 
редко применяются в виде моно-
терапии. Использование комби-
нации оксикодона или трамадола 
с Ацетаминофеном контролируе-
мого высвобождения имеет уро-
вень доказательности А  (EFNS) 
и В (AAN). 
Проведенный опрос показал, 
что боль при ДПН в  27% слу-
чаев купируется антиконвуль-
сантами, в 18% – ингибиторами 
обратного захвата серотонина 
и норадреналина и в 43% случа-
ев – опиоидами [51]. 
Для лечения боли при ДПН 
врачи нередко назначают несте-
роидные противовоспалитель-
ные препараты. Следует напом-
нить, что при нейропатической 
боли они неэффективны и  не 
рекомендуются. 
В развитии нейропатической 
боли важная роль отводится 
центра льной сенситиза ции. 
При изменении синаптичес-
кой активности в  центральной 
нервной системе наблюдают-
ся аллодиния и  вторичная ги-
пералгезия. В  этом случае для 
уменьшения интенсивности бо-

левого синдрома показан прега-
балин. 
При назначении лечения сле-
дует также учитывать нали-
чие коморбидности. Так, при 
сочетании боли и  депрессии 
терапию следует начинать с ан-
тидепрессантов. Если боль со-
четается с инсомнией и трево-
гой, предпочтительнее начать 
лечение прегабалином или га-
бапентином. 
Таким образом, для правильно-
го подбора препарата необходи-
мо установить не только интен-
сивность болевого синдрома, 
качественные характеристики 
боли, но и наличие сопутству-
ющих патологий.

Вывод
Диабетическая полиневропа-
тия – самое распространенное 
осложнение са харного диа-
бета. За последнее десятиле-
тие изменилось понимание ее 
патофизиологии, определены 
факторы риска развития и вы-
работаны подходы к  лечению 
и профилактике. Так, жесткий 
контроль гликемии является 
эффективной стратегией для 
предупреждения осложнений 
сахарного диабета 1 типа, но 
не оказывает значимого вли-
яния у  пациентов с  сахарным 
диабетом 2 типа. При сахарном 
диабете 2 типа основными фак-
торами риска развития невро-
патий считаются метаболичес-
кие и воспалительные эффекты 
ожирения. У  таких пациентов 
положительное влияние ока-
зывают снижение массы тела 
и  регулярная физическая ак-
тивность. 
Внедрение программ, направ-
ленных на модифицируемые 
факторы риска развития ДПН, 
потребует значительных из-
менений в  области просвеще-
ния населения и  организации 
здравоохранения. Речь преж-
де всего идет об объединении 
усилий терапевтов, эндокри-
нологов, неврологов для до-
стижения лучших результатов 
в терапии этой сложной группы 
пациентов.   

Боль – наиболее распространенный симптом при ДПН, 
значительно снижающий качество жизни пациентов. 
Для ее купирования используются трициклические 
антидепрессанты (амитриптилин и нортриптилин), 
антиконвульсанты (габапентин и прегабалин), 
ингибиторы обратного захвата серотонина 
и норадреналина (дулоксетин и венлафаксин). 
Чтобы выбрать наиболее оптимальный препарат, 
необходимо установить не только интенсивность 
болевого синдрома, качественные характеристики боли, 
но и наличие сопутствующих патологий
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Diabetes mellitus is one of the biggest health challenges of the XXI century. ­ e disease has an impact 
on di� erent levels of the peripheral nervous system from nerve root of the spinal nerve to the distal axon 
and is associated with the development of various neurological complications that can occur both in acute 
and chronic form. ­ is article describes the most common form of diabetic distal symmetric polyneuropathy. 
Special attention is paid to its pathogenesis and treatment, undergone signi� cant change over the last 
decade.
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