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Актуальное интервью

Профессор А.Б. ДАНИЛОВ: «Лечение диабетической 
полиневропатии должно быть комплексным и включать 
патогенетическую и симптоматическую терапию» 

Нервная и эндокринная системы в организме человека 
взаимосвязаны. Доказательством тому служит 
вовлечение нервной системы в патологические процессы 
при большинстве эндокринных заболеваний. При сахарном 
диабете наиболее уязвима периферическая нервная система. 
Нередко ее поражение сопровождается появлением боли. 
Очевидно, что лечение диабетической полиневропатии 
требует комплексного подхода и усилий врачей разных 
специальностей. 
О современной концепции развития боли, об актуальных 
подходах к профилактике и лечению диабетической 
полиневропатии беседуем с д.м.н., профессором кафедры 
нервных болезней Первого Московского государственного 
медицинского университета им. И.М. Сеченова 
Андреем Борисовичем ДАНИЛОВЫМ. 

стве случаев становится причиной 
нетравматической ампутации ко-
нечностей, нейропатическую боль, 
а также вегетативную невропатию, 
ассоциированную с высокой смер-
тностью. 

– Когда пациентам необходима по-
мощь невролога?
– Помощь невролога особенно 
востребована при оценке болевого 
синдрома и выборе подхода к его 
терапии. У пациентов с ДПН боль 
отмечается в 25–45% случаев. 

– Каковы причины появления 
боли и ее особенности у пациен-
тов с диабетической полиневро-
патией?
– Причина боли кроется в  пора-
жении тонких сенсорных волокон, 
ответственных за болевую чувстви-
тельность. Важными механизмами 
в развитии нейропатической боли 
являются периферическая и цент-
ральная сенситизация, генерация 
импульсов из эктопических очагов 
пораженных нервов, избыточная 
экспрессия потенциалзависимых 

натриевых каналов периферических 
нейронов и др. 
Нейропатическая боль при ДПН 
характеризуется сочетанием пози-
тивных и  негативных сенсорных 
феноменов. К типичным жалобам 
относятся покалывание и онемение 
в стопах и голенях, усиливающиеся 
в ночное время. Могут также возни-
кать резкие, стреляющие, ланцини-
рующие, пульсирующие и  жгучие 
боли. У некоторых пациентов отме-
чаются аллодиния и гиперестезия.

– Изменились ли за последние го-
ды представления о боли и, следо-
вательно, подходы к ее лечению? 
– Французский философ Этьен 
Жильсон сказал: «Чем далее мы 
продвигаемся в глубину изучаемо-
го объекта, тем сложнее становится 
дальнейшее продвижение». Сегод-
ня мы понимаем, что хроническая 
боль – это состояние, при котором 
пациент не  только испытывает 
стресс, но и сталкивается с други-
ми повседневными трудностями, 
влияющими на все аспекты жизни. 
Хроническая боль истощает эмоци-

– Неврологические осложнения 
сахарного диабета в  последние 
годы приобретают все большую 
медико-социальную значимость. 
Чем это обусловлено? 
– Неврологические осложнения са-
харного диабета (СД) признаны ос-
новной причиной инвалидизации 
и смерти больных. Год от года они 
приобретают все большую значи-
мость в связи с неуклонным ростом 
заболеваемости СД. По последним 
данным, количество пациентов 
за последние десять лет увеличи-
лось более чем в два раза и к концу 
2015 г. достигло 415 млн. Согласно 
прогнозам Международной федера-
ции диабета, к 2040 г. уже 642 млн 
человек будут страдать этим забо-
леванием. 
 
– С риском развития каких ослож-
нений ассоциируется диабетичес-
кая полиневропатия?
– Диабетическая полиневропатия 
(ДПН) связана с риском развития 
поздних осложнений СД. Среди них 
особо следует выделить диабети-
ческую стопу, которая в большин-
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ональные ресурсы, приводя к ощу-
щению беспомощности, безнадеж-
ности и в конечном итоге депрессии 
и социальной дезадаптации. 
Современная биопсихосоциальная 
концепция боли позволяет учесть 
все механизмы, способствующие 
развитию хронической боли, и оп-
ределить наиболее эффективные 
способы терапии. В  соответствии 
с этой концепцией боль рассматри-
вается как результат динамического 
взаимодействия биологических, пси-
хологических и  социокультурных 
факторов. Поэтому для достижения 
успеха необходимо воздействовать 
не только на физиологические про-
цессы, что, безусловно, очень важно, 
но и на когнитивные, эмоциональ-
ные и  поведенческие нарушения, 
связанные с хронической болью. 

– Каковы диагностические кри-
терии диабетической полиневро-
патии? 
– Для подтверждения ДПН предло-
жены минимальные диагностиче-
ские критерии типичной дисталь-
ной симметричной сенсомоторной 
полиневропатии (Toronto Diabetic 
Neuropathy Expert Group). Так, при 
возможной ДПН должен иметь 
место один из следующих призна-
ков: снижение чувствительности, 
позитивные невропатические сен-
сорные симптомы (онемение во 
сне, колющие, простреливающие, 
жгучие, ноющие боли) преиму-
щественно в  пальцах ног, стопе 
или во всей нижней конечности, 
достоверное снижение или выпа-
дение ахилловых рефлексов, сим-
метричное снижение чувствитель-
ности в дистальных отделах. 
При вероятной дистальной симмет-
ричной сенсомоторной полиневро-
патии необходимо наличие двух или 
более признаков. Речь, в частности, 
идет о невропатических симптомах, 
снижении чувствительности в дис-
тальных отделах, достоверном сни-
жении или выпадении ахилловых 
рефлексов. При подтвержденной 
невропатии отмечается снижение 
скорости распространения возбуж-
дения, а также один или несколько 
симптомов из указанных ранее.

– Когда необходимо проведение 
дополнительных нейрофизиоло-
гических исследований?
– При наличии у пациентов клиники 
типичной диабетической полиневро-
патии проведение дополнительных 
нейрофизиологических исследова-
ний нецелесообразно. Однако при 
нетипичном течении (острое начало, 
асимметрия, проксимальное пора-
жение или неожиданно тяжелое те-
чение) такие исследования необходи-
мы для подтверждения ДПН. 

– Существуют ли новые решения 
для ранней диагностики заболе-
вания? 
– Как известно, на ранних стадиях 
диабетической невропатии чаще по-
ражаются аксоны малого диаметра, 
поэтому для подтверждения кли-
нически установленного диагноза 
может применяться биопсия кожи 
с  оценкой внутриэпидермальной 
плотности нервных волокон. Кроме 
того, может проводиться конфо-
кальная микроскопия роговицы. 
Этот неинвазивный метод обнару-
жения невропатии считается наибо-
лее чувствительным.

– Каковы на сегодняшний день ос-
новные проблемы в лечении? 
– Ранее считалось, что жесткий конт-
роль гликемии – наиболее эффек-
тивная стратегия борьбы с  ослож-
нениями СД  1 и  2 типов. Позднее 
выяснилось, что главные факторы 
риска развития осложнений при СД 
2 типа – метаболические и воспали-
тельные последствия ожирения. Так, 
снижение массы тела и регулярные 
физические упражнения оказывали 
положительное влияние у  пациен-
тов с невропатией, развившейся как 
вследствие диабета, так и вследствие 
нарушения толерантности к  глю-
козе. Однако внедрение программ, 
направленных на модифицируемые 
факторы риска развития невропатии, 
требует значительных изменений 
в понимании проблемы в обществе 
в целом и сфере общественного здра-
воохранения в частности. 
Кроме того, проведенные исследова-
ния и реальная практика показали, 
что многие препараты, влияющие 

на диабетическую полиневропатию 
(ингибиторы кислородного окис-
ления, ингибиторы альдозоредук-
тазы, ингибиторы протеинкиназы 
С-бета, препараты, воздействую-
щие на пути гексозамина, конечные 
продукты гликирования), неэффек-
тивны, несмотря на  хорошие ре-
зультаты доклинических и ранних 
клинических исследований. 

– С какими инновационными под-
ходами к терапии диабетической 
полиневропатии, на  ваш взгляд, 
связаны основные надежды? 
– В первую очередь это необходи-
мость проведения комплексного ле-
чения, которое включает в себя как 
патогенетическую терапию (назна-
чение препаратов альфа-липоевой 
кислоты, витаминов группы В), так 
и  симптоматическую для умень-
шения интенсивности болевого 
синдрома, парестезий, улучшения 
качества жизни. Важно также мо-
тивировать пациентов к изменению 
образа жизни (соблюдению диеты 
и  повышению физической актив-
ности), контролировать ожирение, 
в частности висцеральное, дислипи-
демию и артериальную гипертензию.

– Использование каких препара-
тов может сыграть важную роль 
в терапии заболевания?
– Достаточно выраженный эф-
фект при лечении ДПН в отноше-
нии уменьшения интенсивности 
болевого синдрома, улучшения 
общего состояния можно полу-
чить при применении препаратов, 
содержащих пиримидиновые нук-
леотиды (Келтикан), витаминов 
группы  В  (Мильгамма), а  также 
метаболических лекарственных 
средств (Кокарнит). Одновремен-
но для улучшения качества жизни 
пациентов необходимо проводить 
грамотную симптоматическую 
терапию трициклическими анти-
депрессантами (амитриптилином 
и нортриптилином), антиконвуль-
сантами (габапентином и прегаба-
лином), ингибиторами обратного 
захвата серотонина и  норадрена-
лина (дуло ксетином и венлафакси-
ном).  
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Лечение пациентов 
с коморбидностью: 
проблемы и поиск решений
В рамках 70-й сессии Всемирной ассамблеи здравоохранения в Женеве (22–31 мая 2017 г.) состоялось 
заседание, посвященное поиску решения глобальной проблемы в сфере здравоохранения – лечения 
пациентов с рядом хронических заболеваний. Инициаторами мероприятия стали Международный 
альянс пациентских организаций и фармацевтическая компания Teva.

По мере старения населения 
увеличивается количество 
пациентов с несколькими 

хроническими заболеваниями. 
Как следствие, лечение становит-
ся более сложным и дорогостоя-
щим.
Установлено, что вероятность 
спровоцированной нежелатель-
ными явлениями предотврати-
мой госпитализации у пациентов 
с  одним хроническим заболева-
нием возрастает на  500%, с  дву-
мя  – на  1200%. Кроме того, ряд 
хронических патологий ассоци-
ируется с трехкратным повыше-
нием риска развития депрессий. 
Последние снижают привержен-
ность лечению. 
Еще один важный аспект про-
блемы коморбидных состоя-
ний  – взаимодействие разных 
препаратов. Известно, например, 
что сахарный диабет увеличива-
ет риск заражения туберкулезом, 
а многие противотуберкулезные 
препараты нежелательно взаимо-
действуют с противодиабетичес-
кими препаратами. Указанные 
факторы могут снизить эффек-
тивность лечения, качество жиз-
ни больных. 
Проблемы лечения пациентов 
с  несколькими хроническими 
заболеваниями рассматрива-

лись на заседании, состоявшемся 
в рамках 70-й сессии Всемирной 
ассамблеи здравоохранения.
«Пациенту необходимо не только 
принимать большее количество 
лекарств, но и иметь дело с раз-
ными специалистами, которые 
должны обеспечить скоордини-
рованную медицинскую помощь. 
Это сложная задача для здраво-
охранения, которое сегодня ори-
ентировано на лечение отдельных 
заболеваний»,  – отметила Котер 
ХАЙЯТ, бывший руководитель 
отдела  глобальной стратегии 
здравоохранения Vitality Group. 
Участники мероприятия, сре-
ди которых были представители 
Альянса по борьбе с неинфекци-
онными заболеваниями, компа-
нии IBM Watson, организаций 
по защите прав пациентов, а так-
же ведущие эксперты-медики, 
были едины в том, что на данный 
момент система здравоохранения 
не  готова к  решению комплекса 
проблем, обусловленных комор-
бидностью.
«Лечение каждого заболевания 
по  отдельности  – морально ус-
таревшая стратегия», – заявила 
Кэйти ДЕЙН, исполнительный 
директор Альянса по  борьбе 
с  неинфекционными заболева-
ниями. 

«Нам нужно применить всесто-
ронний подход в  рамках систе-
мы здравоохранения и  сделать 
это прямо сейчас», – подчеркнул 
Кавальдип СЕХМИ, главный ис-
полнительный директор Между-
народного альянса пациентских 
организаций.
Профессор Питер БОЙЛ, пре-
зидент Международного науч-
но-исследовательского институ-
та профилактики заболеваний 
(Франция), заявил о  необходи-
мости разработки комплексного 
плана с участием всех заинтере-
сованных сторон, прежде чем «на-
ступит кризис».
«Технологии могут сыграть важ-
ную роль как в  изучении про-
блемы (обнаружить неочевид-
ные связи и  последствия), так 
и в ежедневной работе с пациен-
тами, страдающими нескольки-
ми хроническими заболевани-
ями,  – отметил Байрон СКОТТ, 
заместитель  главного директора 
по здравоохранению IBM Watson 
Health.  – Эти технологии будут 
иметь большое значение в реше-
нии проблем, связанных со  ста-
рением населения и увеличением 
количества пациентов с  хрони-
ческими заболеваниями». 
По словам Пенни КАУЭН, осно-
вателя и исполнительного дирек-
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Реклама

тора Американской ассоциации 
специалистов по борьбе с хрони-
ческой болью, члена правления 
Международного альянса паци-
ентских организаций, в  здраво-
охранении необходим командный 
подход, пациент должен быть час-
тью команды и играть активную 
роль в процессе лечения.
Мэри БЕЙКЕР, до недавнего вре-
мени возглавлявшая Европейский 
совет по болезням мозга, заявила, 
что есть реальная потребность 
в социальных изменениях, пото-
му что молодые люди, сами того 
не  осознавая, приобретают хро-
нические заболевания, чего мож-
но было бы избежать.
Представители фармацевтичес-
кой отрасли способны помочь 
в решении этой насущной меди-
цинской проблемы. 
Как отметила Ирис БЕК-КОДНЕР, 
сопредседатель мероприятия, ис-

полнительный вице-президент 
по маркетингу и коммуникациям 
Teva, фармацевтическая компания 
Teva обладает самым большим 
в  мире портфолио препаратов, 
а  также цифровыми и  другими 
технологическими платформами, 
поэтому может задать направле-
ние целевой разработки лекарст-
венных средств и  создать про-
граммы поддержки пациентов. 
Рак, болезни сердца, ожирение, 
старение, деменция, депрессия  – 
эти проблемы необходимо решать 
не по отдельности, а в комплексе. 
Компания Teva берет на себя обя-
зательство искать решения для 
пациентов с  коморбидностью. 
Вместе мы сможем разработать ре-
шения, которые обеспечат долго-
срочный эффект для экономики, 
пациентов и общества. 
Эксперты заявили о  намерении 
определить ключевые задачи, ко-

торые будут способствовать реше-
нию проблемы лечения пациентов 
с  коморбидностью и  соответс-
твовать цели Организации Объ-
единенных Наций  – обеспечить 
здоровье и  благосостояние всех 
людей на всех этапах жизни.  

Источник: www.teva.ru

Фармацевтическая компания Teva обладает 
самым большим в мире портфолио 
препаратов, а также цифровыми и другими 
технологическими платформами, поэтому 
может задать направление целевой 
разработки лекарственных средств 
и создать программы поддержки пациентов 
с коморбидностью

Фармацевтическая компания Teva обладает 
самым большим в мире портфолио 
препаратов, а также цифровыми и другими 

Фармацевтическая компания Teva обладает 
самым большим в мире портфолио 
препаратов, а также цифровыми и другими 

разработки лекарственных средств 
и создать программы поддержки пациентов 
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Эффективность лечения 
кожи стоп больных 
диабетической полиневропатией 
препаратом Уродерм

И.В. Гурьева1, Е.С. Марченкова1, Ю.С. Онучина1, И.В. Бегма1, 
Г.С. Слонимская1, В.И. Ноздрин2

Адрес для переписки: Ирина Владимировна Гурьева, igurieva@mail.ru 

В статье проанализированы результаты применения препарата 
Уродерм, содержащего 30% мочевины, у пациентов с сахарным диабетом 
2 типа и диабетической полиневропатией. На фоне двухнедельной 
топической терапии отмечались уменьшение ксероза и исчезновение 
поверхностных трещин кожи стоп, а также уменьшение площади 
гиперкератоза. Оптимальный результат получен при сочетании 
препарата Уродерм и механической обработки кожи. Данные 
мероприятия являются важной составляющей профилактики такого 
осложнения сахарного диабета, как синдром диабетической стопы.

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, диабетическая 
полиневропатия, поражение кожи, препараты, содержащие мочевину, 
Уродерм

Введение
Диабетическая полиневропатия 
(ДПН) признана одним из наибо-
лее распространенных осложне-
ний сахарного диабета (СД). Час-
тота ее встречаемости у пациентов 
с СД 1 и 2 типов зависит от мето-
дов диагностики. Так, при исполь-
зовании специальных методов 
исследования нарушений функ-
ционального состояния перифе-
рической нервной системы изме-
нение чувствительности разной 

степени обнаруживается у 30–50% 
больных СД. По  данным клини-
ческой практики, до 20% больных 
на  момент постановки диагноза 
СД 2 типа уже имеют симптомную 
ДПН.
ДПН развивается вследствие 
хронической  гипергликемии. 
При ДПН может наблюдаться 
как негативная (снижение пери-
ферической чувствительности), 
так и  позитивная симптоматика 
(боль, жжение, онемение, покалы-

вание). Однако еще до появления 
указанных симптомов пациен-
ты нередко отмечают изменения 
со  стороны кожных покровов: 
сухость, плохое заживление ран, 
частые и трудноизлечимые гриб-
ковые поражения.
Периферическая невропатия 
приводит к  снижению защитной 
чувствительности и  развитию 
биомеханических повреждений 
структур стопы. Вследствие веге-
тативной невропатии уменьшает-
ся потоотделение. 
Вполне закономерно, что у паци-
ентов с СД и невропатией снижает-
ся увлажненность кожи, изменяет-
ся трофика тканей и формируется 
ксероз [1].
Ксероз развивается в  результа-
те нарушения соединения между 
ороговевшими клетками, вторич-
ного утолщения рогового слоя, 
увеличения времени перехода кор-
неоцитов в роговой слой и сниже-
ния увлажненности последнего 
[1–7].
В  настоящее время выделяют 
восемь степеней ксероза кожи 
(шкала Exelbert) – от слабо выра-
женных чешуек (первая степень) 
до  глубоких кровоточащих тре-
щин (восьмая степень). Ксероз мо-
жет сопровождаться отечностью 
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кожи, ее растрескиванием на пят-
ках, у  ряда пациентов  – утолще-
нием либо ломкостью ногтевых 
пластин [8].
Еще одно патогномоничное из-
менение кожи при ДПН – гипер-
кератоз в  местах максимального 
плантарного давления. Локали-
зация  гиперкератоза четко ука-
зывает на участки, где повышена 
нагрузка на стопу и может сфор-
мироваться язвенный дефект. 
Наиболее подвержена гиперкера-
тозу кожа большого пальца стопы 
и под плюснефаланговыми суста-
вами [9].
Лечение ДПН – длительный про-
цесс. Патогенетическая терапия 
предполагает применение анти-
оксидантных, антигипоксантных 
и  витаминных нейропротектив-
ных препаратов. Ее эффектив-
ность обусловлена длительнос-
тью компенсации углеводного 
обмена.
Профилактика и  лечение ксеро-
за и  гиперкератоза стоп у  боль-
ных СД  – важные мероприятия, 
способные значительно снизить 
риск  тяжелых поражений кожи. 
Это особенно актуально для па-
циентов с ишемией конечностей, 
когда трещины кожи стоп про-
грессируют до язвенных дефектов 
с очень высокой скоростью.
К основным принципам лечения 
поражений кожи и  ухода за ней 
при СД относятся соблюдение ги-
гиенического режима, регуляр-
ный осмотр стоп, щадящие мето-
ды обработки кожи стоп и ногтей, 
лечение  грибковых поражений, 
а  также регулярное использова-
ние специальных профилакти-
ческих и лечебных увлажняющих 
средств. 
Адекватное увлажнение улучшает 
барьерные функции кожи, умень-
шает зуд и  риск присоединения 
инфекций при ее повреждении.
У большинства больных обычные 
косметические средства медлен-
но устраняют ксероз стоп. Кроме 
того, традиционные средства со-
держат большое количество ма-
сел и могут вызывать неприятные 
ощущения, что нередко становит-
ся причиной отказа от их приме-
нения. 

У пациентов с СД желательно ис-
пользовать препараты, быстро 
и эффективно устраняющие ксе-
роз и  трещины [10]. Среди них 
особое место занимают средства 
с мочевиной. Мочевина способст-
вует активному увлажнению ко-
жи, повышает проникновение 
других топических препаратов, 
в частности противогрибковых.
Средства с мочевиной в высокой 
концентрации также применя-
ются для профилактики и удале-
ния гиперкератоза и мозолей [11].
Для ухода за кожей стоп у больных 
СД наиболее востребован препа-
рат Уродерм, содержащий 30% 
мочевины (ЗАО  «Ретиноиды», 
Россия). Его эффективность у па-
циентов с ДПН изучали в откры-
том сравнительном исследовании, 
проведенном на базе клиники Фе-
дерального бюро медико-социаль-
ной экспертизы.

Цель и задачи исследования
цель исследования – оценить эф-
фективность препарата Уродерм 
при лечении поражений кожи 
стоп у пациентов с СД и ДПН.
Перед исследователями стояли 
следующие задачи:
1) проанализировать результаты 

применения препарата Уродерм 
у больных ДПН и поражением 
кожи стоп в виде ксероза и ги-
перкератоза;

2) сравнить результаты использо-
вания препарата Уродерм и ув-
лажняющего средства, не содер-
жащего мочевины, в сочетании 
с механической обработкой ко-
жи стоп;

3) установить частоту побочных 
эффектов при использовании 
препарата Уродерм.

Материал и методы
В исследовании участвовало 40 па-
циентов (10 мужчин и 30 женщин) 
с СД 1 и 2 типов с подтвержден-
ным диагнозом ДПН. Возраст 
больных – от 18 до 70 лет.
Для подтверждения диагноза 
ДПН оценивалась тактильная, 
болевая, температурная и  виб-
рационная чувствительность, 
а  также рассчитывалась выра-
женность проявлений полиневро-

патии по  Шкале невропатичес-
кого дисфункционального счета 
(Neuropathy Disability Score – NDS). 
Участники исследования были 
разделены на  две  группы. Паци-
енты основной  группы (n = 30) 
применяли препарат Уродерм. 
Пациенты  группы сравнения 
(n = 10) – увлажняющий крем. 
В  свою очередь основная  группа 
была разделена на две подгруппы 
в  зависимости от  вида пораже-
ния кожи стоп (табл.  1). Первая 
подгруппа – пациенты с ксерозом 
ступней (n = 16) и ксерозом ступ-
ней в  сочетании с  поверхност-
ными трещинами (n = 4). Вторая 
подгруппа (n = 10)  – пациенты 
с  выраженным  гиперкератозом. 
В данную подгруппу также были 
включены три пациента с ксеро-
зом, гиперкератозом и синдромом 
диабетической стопы. Эта под-
группа характеризовалась боль-
шей выраженностью проявлений 
невропатии по шкале NDS, а также 
наибольшей длительностью СД. 
Д л и тел ь но с т ь  п ри ме не н и я 
средств составила 14 дней. Через 
семь дней их использования про-
водилась обработка кожи стоп 
мягкой пемзой.
Препарат Уродерм наносили два 
раза в  сутки (утром и  вечером) 
тонким слоем на  участки стоп, 
на которых наблюдались сухость, 
шелушение, трещины,  гиперке-
ратоз, и  оставляли до полного 
впитывания. Перед нанесени-
ем выполнялись рекомендован-
ные гигиенические мероприятия: 
мытье ног с  туалетным мылом 
в теплой воде и последующее вы-
сушивание кожи полотенцем. 
Изменение кожных покровов 
и  степень выраженности ксеро-
за определялись по  шкале Exel-
bert [8].
Для оценки безопасности препа-
рата проводили общий и  биохи-
мический анализ крови, а  также 
общий анализ мочи.
Кроме того, для оценки эффек-
тивности и безопасности лечения 
препаратом Уродерм была разра-
ботана анкета, которую заполняли 
врач (на 7-й и 14-й день) и паци-
енты. Удовлетворенность лечени-
ем оценивалась по пятибалльной 
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шкале. Один балл означал, что 
больной не удовлетворен лечени-
ем, пять баллов  – удовлетворен 
полностью. 
Полученные данные сравнивали 
с  исходными и  между  группами 
через 7 и 14 дней наблюдения, пос-
ле чего проводили оценку резуль-
татов.
Результаты описания количест-
венных признаков, имеющих нор-
мальное или близкое к нормаль-
ному распределение, представляли 
в виде М ± σ, где М – выборочная 
средняя величина, σ  – выбороч-
ное стандартное отклонение, при 
отличии выборочного распре-
деления от  нормального  – в  ви-
де Me [Q1; Q3], где Ме – медиана, 
Q1 – первый квартиль, Q3 – третий 
квартиль. 
Для оценки значимости разли-
чий между  группами количест-

венных показателей и сравнения 
показателей через 7 и 14 дней с ис-
ходными использовали критерий 
Стьюдента, выявления различий 
между группами по качественным 
признакам через 7 и 14 дней топи-
ческой терапии относительно  ис-
ходных – критерий χ2.

Результаты 
У пациентов с ксерозом уже через 
семь дней применения препарата 
Уродерм уменьшилась выражен-
ность сухости кожи стоп по шкале 
Exelbert [8], при этом положитель-
ная динамика сохранялась и  по 
завершении курса лечения. У тро-
их пациентов с ксерозом ступней 
в  сочетании с  поверхностными 
трещинами к 14-му дню терапии 
отмечалось исчезновение неглу-
боких трещин, у  одного  – выра-
женное уменьшение их глубины. 

У  пациентов с  гиперкератозом 
на седьмой день наблюдалось зна-
чительное облегчение обработки 
кожи пемзой. К 14-му дню у всех 
использовавших кератолитичес-
кий препарат фиксировалось зна-
чительное уменьшение площа-
ди гиперкератоза. Однако полного 
его исчезновения не  достигнуто 
(табл. 2).
В обеих подгруппах наиболее вы-
раженное размягчение поражен-
ной кожи стоп достигалось через 
14 дней (табл. 2, рис. 1 и 2).
Помимо облегчения обработки 
сухой кожи и зон, пораженных ги-
перкератозом, включенные в  ос-
новную  группу пациенты отме-
чали облегчение срезания ногтей 
вследствие их размягчения. Они 
также подчеркивали удобство 
нанесения и хорошую впитывае-
мость препарата Уродерм. 

Таблица 1. Сравнительная характеристика пациентов исследуемых групп

Показатель Основная группа Группа 
сравнения (3) 

p

первая подгруппа (1) вторая подгруппа (2) 

Средний возраст, лет (М ± σ) 59,4 ± 11,6 54,1 ± 4,9 59,2 ± 10,7 p1–3 = 0,964
p2–3 = 0,187
p1–2 = 0,180

Мужчины/женщины, абс. 4/16 3/7 3/7 p1–3 = 0,657
p2–3 = 0,657
p1–2 = 0,657

Длительность СД, лет (Ме [Q1; Q3]) 9,2 [1; 23] 14,7 [4; 33] 9,6 [1; 20] p1–3 = 0,927
p2–3 = 0,670
p1–2 = 0,755

Выраженность полиневропатии 
по шкале NDS, балл (М ± σ)

3,4 ± 1,7 4,8 ± 1,8 3,2 ± 1,1 p1–3 = 0,739
p2–3 = 0,028
p1–2 = 0,046

Выраженность изменений 
кожных покровов и ксероза 
по шкале Exelbert, балл (М ± σ)

3,7 ± 1,2 5,0 ± 0,6 3,5 ± 1,2 p1–3 = 0,670
p2–3 = 0,002
p1–2 = 0,003

Трещины, абс. 4 3 2 p1–3 
χ2 = 0,234, р = 0,628
p2–3 
χ2 = 0,02, р = 1,0 
p1–2 
χ2 = 0,023, р = 0,879

Гиперкератоз, абс. 0 10 2 p1–3 
χ2 = 1,6, р = 0,196
p2–3 
χ2 = 10,2, р = 0,001
p1–2 
χ2 = 25,6, р = 0,001
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Побочная реакция на  препарат 
развилась только у одного паци-
ента. Больной жаловался на пока-
лывание и незначительное жже-
ние при нанесении мази, однако 
местных кожных реакций не об-
наружено. Этот нежелательный 
эффект не стал поводом для от-
каза от  применения препарата 
Уродерм. 
Анализ результатов общих и био-
химических анализов крови 
и мочи, проведенных в ходе и по 
окончании лечения, не выявил ка-
ких-либо патологических откло-
нений.
Лучшую оценку удовлетворен-
ности лечением к  14-му дню ис-
следования дали пациенты пер-
вой подгруппы – 3,8 ± 0,6 балла. 
Во второй подгруппе таковая со-
ставила 3,7 ± 0,6 балла. Наимень-
шая удовлетворенность лечением 
отмечалась в группе сравнения – 
3,3 ± 0,6 балла.

Обсуждение результатов
Результаты проведенного иссле-
дования показали, что наличие 
при ДПН выраженного ксероза 
кожи стоп, трещин и гиперкерато-
за обусловливает необходимость 
использования кератолитических 
средств и механических способов 
удаления ороговевших слоев ко-
жи. Это позволяет достичь удов-
летворительной эффективности 
терапии: значительно уменьша-
ется выраженность ксероза, пло-
щадь гиперкератоза, исчезают не-
большие трещины.
При легкой и  средней степени 
выраженности ксероза положи-
тельный эффект регистрирует-
ся уже к  14-му дню. При более 
выраженном ксерозе, а  также 

Таблица 2. Результаты лечения в группах
Группа Изменение кожных покровов и ксероза 

по шкале Exelbert, балл (М ± σ)
Гиперкератоз р

исходно (1) через 7 дней (2) через 14 дней (3)
Основная группа:
первая подгруппа 

вторая подгруппа 

3,7 ± 1,2

5,0 ± 0,6

2,7 ± 1,1

4,2 ± 0,8

2,1 ± 1,0

3,6 ± 1,0

Не выявлен

Облегчение 
обработки

р1–2 = 0,009
р1–3 = 0,00001
р1–2 = 0,021
р1–3 = 0,001

Группа сравнения 3,5 ± 1,2 3,3 ± 1,4 3,1 ± 1,5 Без динамики р1–2 = 0,736
р1–3 = 0,519

Рис. 1. Пациент К. с ксерозом кожных покровов (А – исходно, Б – через 14 дней 
терапии)

Рис. 2. Пациент Б. с гиперкератозом кожных покровов (А – исходно, 
Б – через 14 дней терапии)

при  глубоких трещинах на  ко-
же стоп применения препарата 
Уродерм в  течение  14 дней для 
достижения эффекта недоста-
точно. В подобных случаях луч-
ший результат можно получить 
при пролонгированном исполь-
зовании препарата либо сочета-
нии топической терапии с меха-
нической обработкой кожи стоп 
специализированным педикюр-
ным прибором. 

При гиперкератозе Уродерм зна-
чительно облегчает механичес-
кую обработку кожи, однако даже 
при таковой добиться его полно-
го исчезновения трудно. В случае 
выраженного  гиперкератоза оп-
тимальным считается профес-
сиональный педикюр в условиях 
специализированного кабинета 
диабетической стопы.
Сравнительная клиническая оцен-
ка кератолитического препарата 

А

А

Б

Б
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The E� ectiveness of the Feet Skin Treatment of Patients with Diabetic Polyneuropathy Using the Drug Uroderm  

I.V. Guryeva1, Ye.S. Marchenkova1, Yu.S. Onuchina1, I.V. Begma1, G.S. Slonimskaya1, V.I. Nozdrin2 
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Contact person: Irina Vladimirovna Guryeva, igurieva@mail.ru 

Th e article analyzes the results of application of the drug Uroderm containing 30% of urea in patients with diabetes 
mellitus type 2 and diabetic polyneuropathy. Th e duration of topical therapy was 14 days. Against the background 
of its implementation it was noticed the decrease of xerodermia and the disappearance of feet skin surface cracks 
as well as the hyperkeratosis area reduce. Th e optimal result was obtained in combination of the drug Uroderm 
and the skin mechanical treatment. Th ese activities are an important part of preventing such complications 
of diabetes like diabetic foot syndrome.
Key words: diabetes mellitus type 2, diabetic neuropathy, skin lesions, medications containing urea, Uroderm

Уродерм и увлажняющего средст-
ва, не  содержащего мочевины, 
продемонстрировала преимущес-
тво первого. 
В ходе исследования отмечена хо-
рошая переносимость препарата 
(отсутствие раздражения), а так-
же удобство дозирования и нане-
сения. 
Полученные результаты позволя-
ют сделать вывод: Уродерм явля-
ется эффективным и безопасным 
кератолитическим средством. 
Уродерм может быть рекомендо-
ван пациентам с ДПН и измене-
ниями кожи стоп в  качестве са-
мостоятельного терапевтического 
средства при умеренной степени 
выраженности ксероза. Исполь-

зовать препарат целесообразно 
для размягчения и  повышения 
увлажненности кожи стоп при 
подготовке к механической обра-
ботке зон, пораженных гиперке-
ратозом, а также при подготовке 
ногтей к подрезанию в случае их 
повышенной твердости и  утол-
щения. 
Необходимо также отметить, что 
препарат Уродерм – отечественное 
зарегистрированное лекарствен-
ное средство с приемлемой стои-
мостью.

Заключение
Коррекция изменений кожных 
покровов у пациентов с СД – важ-
ная терапевтическая задача. Она 

позволяет предупредить разви-
тие тяжелых осложнений заболе-
вания. 
В  лечении поражений кожи ва-
жен междисциплинарный подход: 
контроль метаболических, сосу-
дистых, механических, микробио-
логических и  образовательных 
аспектов (обучение правильному 
уходу за кожей). 
Не допустить развития пораже-
ний кожи помогают регулярный 
осмотр стоп, выбор правильной 
обуви, использование средств, 
уменьшающих сухость кожи 
и предупреждающих развитие ги-
перкератоза, появление трещин, 
а также санация очагов грибковой 
инфекции [12].  
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Невропатия – наиболее частое осложнение сахарного диабета. 
Симптомы полиневропатии отмечаются у каждого второго больного. 
В статье приведены классификация, клинические особенности разных 
форм диабетической невропатии, диагностические критерии наиболее 
распространенной формы заболевания – хронической сенсомоторной 
дистальной симметричной полиневропатии, а также особенности 
проявления субклинической формы. Описан комплексный подход 
к терапии. Особое внимание уделено роли нейрометаболических 
препаратов, в частности тиоктовой кислоты. Обсуждены диагностика 
и тактика ведения конкретного больного с диабетической невропатией.

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая невропатия, 
нейрометаболические препараты, тиоктовая кислота, Берлитион

Введение
Невропатия  – наиболее частое 
осложнение сахарного диабета 
(СД). Симптомы полиневропатии 
наблюдаются у каждого второго 
больного [1, 2], электромиогра-
фические признаки поражения 
периферических нервов  – у  де-
вяти из  десяти страдающих 
СД [3 –5]. 
Патогенез заболевания до конца 
не  изучен. Исследователи указы-
вают на метаболический, сосудис-
тый, аутоиммунный компоненты, 
а также на генетическую предрас-
положенность. 
Бесспорно, ведущую роль в  раз-
витии диабетической невропатии 
(ДН) играют степень и  длитель-
ность гипергликемии. Поражению 
периферических нервов также 
способствуют дислипидемия, ар-
териальная  гипертензия и  избы-
точная масса тела.
При ДН поражаются чувствитель-
ные, двигательные, вегетативные 

волокна. Степень их поражения 
может варьироваться. 
В настоящее время выделяют раз-
ные клинические формы (табл. 1) 
[1, 3] и особенности течения ДН 
(рисунок). Наиболее распростра-
нена хроническая сенсомоторная 
дистальная симметричная поли-
невропатия – выявляется пример-
но у  30% пациентов с  СД  1 типа 
и 40% с СД 2 типа [6]. 
Патология обычно развивается 
медленно, прогредиентно. Вы-
раженность нарушений зависит 
от длительности диабета и эффек-
тивности проводимой сахаросни-
жающей терапии. Заболевание 
нередко сочетается с нефропатией 
и ретинопатией. 
К  диагностическим критери-
ям хронической сенсомоторной 
дистальной симметричной поли-
невропатии относятся [7]:
1) наличие СД;
2) длительная хроническая гипер-

гликемия (СД 2 типа в течение 

длительного времени может 
протекать скрыто);

3) признаки дистальной симмет-
ричной преимущественно сен-
сорной полиневропатии, наи-
более выраженные в  нижних 
конечностях;

4) отсутствие других причин поли-
невропатии;

5) признаки других осложнений СД 
(ретинопатии и/или нефропатии).

Достоверность диагноза выше, ес-
ли есть второй и пятый критерии. 
Основными клиническими про-
явлениями хронической сенсомо-
торной диабетической полиневро-
патии признаны: 

 ✓ боль (чаще жгущая, плохо ло-
кализованная, усиливающаяся 
ночью); 

 ✓ парестезии (онемение, покалы-
вание, зябкость);  

 ✓ гиперестезии;
 ✓ симметричное снижение темпе-
ратурной, болевой, тактильной, 
вибрационной чувствительности. 
Процесс начинается с пальцев ног, 
распространяется на стопу, голень, 
затем на кисти рук, в тяжелых слу-
чаях на область живота и груди); 

 ✓ снижение или выпадение реф-
лексов; 

 ✓ умеренная слабость в  дисталь-
ных отделах конечностей и атро-
фия мышц;

 ✓ трофические расстройства, свя-
занные с развитием вегетатив ной 
невропатии (изменение цвета 
и  температуры, сухость, истон-
чение, растрескивание кожных 
покровов, омозолелости).

Однако у  большинства больных 
диабетическая невропатия в тече-
ние долгого периода протекает бес-
симптомно или с минимальными 
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Таблица 1. Классификация ДН

Формы Виды
Субклиническая 
(бессимптомная)

–

Клиническая Диффузная
Дистальная симметричная невропатия:
 ■ с преимущественным поражением чувствительных нервов (сенсорная);
 ■ с преимущественным поражением двигательных нервов (моторная);
 ■ с комбинированным поражением (сенсомоторная)

Автономная:
 ■ сердечно-сосудистой системы (безболевой инфаркт миокарда, ортостатическая гипотензия, 

снижение вариабельности ритма сердца, тахикардия покоя, нарушение ритма сердца);
 ■ желудочно-кишечного тракта (атония желудка, диабетическая энтеропатия (ночная 

и постпрандиальная диарея), мальабсорбция);
 ■ мочевого пузыря (нейрогенный мочевой пузырь);
 ■ половой системы (эректильная дисфункция, ретроградная эякуляция);
 ■ других органов и систем (нарушение зрачкового рефлекса, потоотделения, отсутствие 

симптомов гипогликемии)
Локальная Мононевропатии (верхних или нижних конечностей)

Множественные мононевропатии
Плексопатии
Радикулопатии
Туннельные синдромы* 

* Строго говоря, это не невропатии, так как клинические признаки обусловлены сдавлением, возможно, неизмененного нерва.

Невропатия 
с поражением 
толстых волокон

Невропатия 
с поражением 
тонких волокон

Проксимальная 
моторная 
невропатия

Острая 
мононевропатия

Компрессионные 
невропатии

Потеря 
чувствительности: 0 → 
+++ (прикосновение, 
вибрация)
Боль: + → ++±
Сухожильные 
рефлексы: N → 
Моторный дефицит: 
0 → +++

Потеря 
чувcтвительности: 
0 → ± 
(температурная, 
аллодиния)
Боль: + → ++±
Сухожильные 
рефлексы: N → 
Моторный дефицит: 0

Потеря 
чувcтвительности: 
0 → ± 
Боль: + → ++± 
Сухожильные 
рефлексы: 
Проксимальный 
моторный дефицит: 
+ → ++± 

Потеря 
чувcтвительности: 
0 → ± 
Боль: + → ++± 
Сухожильные 
рефлексы: N
Моторный дефицит: 
+ → +++

Потеря 
чувcтвительности: 
0 → ± 
Боль: + → ± 
Сухожильные 
рефлексы: N
Моторный дефицит: 
+ → +++

Клинические особенности разных форм ДН
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проявлениями. Так, на долю кли-
нически выраженных форм при-
ходится 25–50% случаев, безболе-
вых – 30% [8]. 
Характерные признаки субкли-
нической (бессимптомной) не-
вропатии представлены в табл. 2 
[9, 10].
Профилактика, максимально ран-
нее выявление ДН и  адекватное 
лечение уже на  субклинической 
стадии чрезвычайно важны. Из-
вестно, что прогрессирующие тро-
фические нарушения и микротрав-
матизация стопы приводят к язвам, 
развитию синдрома диабетической 
стопы. Последний нередко стано-
вится причиной ампутации ниж-
них конечностей. 

Для профилактики развития и за-
медления прогрессирования ДН 
необходимо предпринять комп-
лексный подход, который включа-
ет в себя:
 ■ коррекцию гипергликемии; 
 ■ модификацию факторов риска 

развития ДН (повышение физи-
ческой активности, нормализа-
ция массы тела, соблюдение дие-
ты, коррекция  гиперлипидемии 
и артериальной гипертензии); 

 ■ патогенетическую терапию; 
 ■ симптоматическую терапию.

Патогенетическая терапия
Для профилактики и лечения ДН 
уже многие годы используют пре-
параты нейрометаболического 

действия. В клинической практике 
наиболее широко применяют ти-
октовую (альфа-липоевую) кисло-
ту и витамины группы В. 
Тиоктовая кислота представляет 
собой эндогенный антиоксидант 
прямого и непрямого действия [11]. 
Она является коферментом мито-
хондриальных мультиферментных 
комплексов и участвует в реакциях 
окислительного декарбоксилиро-
вания альфа-кетокислот. Характер 
биохимического действия тиокто-
вой кислоты сходен с таковым ви-
таминов группы В. 
Тиоктовая кислота способствует:
 ■ улучшению метаболизма липи-

дов, стимуляции обмена холес-
терина;

Таблица 2. Признаки субклинической невропатии (согласно Американской диабетической ассоциации 
и Американской академии неврологии (1988)) [10]

Критерий Описание

Электродиагностические 
тесты

Снижение скорости распространения возбуждения по моторным и сенсорным волокнам
Снижение амплитуды потенциала двигательной единицы

Неврологический статус Нарушение вибрационной и тактильной чувствительности
Нарушение температурной чувствительности
Нарушение болевой чувствительности
Невропатическая боль
Нарушение дискриминационной чувствительности и др.

Автономные 
функциональные тесты

Нарушение кардиоваскулярных рефлексов
Изменение кардиоваскулярных рефлексов
Патологический биохимический ответ на гипогликемию

Таблица 3. Исследование эффективности тиоктовой кислоты при ДН  
Название исследования Результаты
ALADIN (Alfa-Lipoic Acid 
in Diabetic Neuropathy) 
[12]

У пациентов с СД 2 типа и ДН трехнедельные внутривенные инфузии привели 
к уменьшению боли и улучшению температурной и вибрационной чувствительности. 
Доза 600 мг/сут не уступает по эффективности дозе 1200 мг/сут, однако реже вызывает 
желудочно-кишечные расстройства

ALADIN II [13] У пациентов с СД 2 типа и ДН пероральный прием тиоктовой кислоты в дозе 1800 мг/сут 
в течение шести месяцев способствовал достоверному уменьшению симптомов 
сенсомоторной полиневропатии

ORPIL [14] Терапевтический эффект получен у пациентов с ДН при назначении препарата в дозе 
1800 мг/сут

DEKAN (Deutsche 
Kardiale Autonome 
Neuropathie) [4]

У пациентов с СД 2 типа и ДН пероральный прием тиоктовой кислоты в дозе 800 мг/сут 
в течение четырех месяцев ассоциировался с уменьшением проявлений вегетативной 
недостаточности

SYDNEY (Symptomatic 
Diabetic NEuropathY trail) 
[15]

Трехнедельный курс внутривенных введений тиоктовой кислоты в дозе 600 мг/сут 
уменьшал позитивные сенсорные симптомы и улучшал электрофизиологические 
показатели

SYDNEY II [16] Оптимальной дозой для перорального приема является 600 мг/сут. Дозы 1200 и 1800 мг 
увеличивают частоту побочных эффектов

NATHAN I [17] Терапия тиоктовой кислотой в дозе 600 мг/сут в течение четырех лет характеризовалась 
хорошей переносимостью и привела к улучшению симптоматики и замедлению 
прогрессирования ДН
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 ■ снижению концентрации  глю-
козы в крови и увеличению со-
держания  гликогена в  печени, 
преодолению инсулинорезис-
тентности;

 ■ улучшению трофики нейронов.
Эффективность тиоктовой кис-
лоты у пациентов с СД и ДН под-
тверждена в большом количестве 
рандомизированных двойных 
слепых плацебоконтролируемых 
исследований, результаты наибо-
лее значимых из них представле-
ны в табл. 3 [4, 12–17]. Установле-
но, что препарат уменьшает боль 
и  улучшает чувствительность 
у пациентов с ДН, что подтверж-
дается данными электрофизиоло-
гических исследований. Тиоктовая 
кислота хорошо переносится и бе-
зопасна как при внутривенном, 
так и при пероральном примене-
нии. 
Однако терапия препаратами ти-
октовой кислоты может вызвать 
гипогликемию (симптомы  – го-
ловокружение, повышенное по-
тоотделение, головная боль, на-
рушение зрения), аллергические, 
желудочно-кишечные и  другие 
более редкие побочные реакции 
(менее одного случая на  10 тыс. 
пациентов). 
Во избежание побочных явле-
ний следует учитывать несколь-
ко моментов. Тиоктовая кислота 
усиливает  гипогликемический 
эффект инсулина и  перораль-
ных сахароснижающих препара-
тов. Поэтому необходим частый 
контроль концентрации глюкозы 
в крови, некоторым пациентам – 
снижение дозы гипогликемичес-
ких средств. 
Тиоктовая кислота образует труд-
норастворимые соединения с мо-
лекулами сахара. В  связи с  этим 
не  рекомендуется применять ее 
одновременно с  раствором  глю-
козы, Рингера и с соединениями, 
взаимодействующими с  дисуль-
фидными и  сульфгидрильны-
ми группами. 
Вещество связывает металлы, 
поэтому не следует использовать 
одновременно с  препаратами, 
содержащими ионы металлов, 
в частности с препаратами железа, 
магния, кальция. Интервал между 

их приемом должен составлять 
не менее двух часов.
Действие тиоктовой кислоты ос-
лабляют этанол и  его метаболи-
ты  – при проведении терапии 
пациентам необходимо воздержи-
ваться от употребления алкоголя.
Средство является светочувстви-
тельным, поэтому ампулы следует 
доставать из упаковки непосредст-
венно перед использованием.
Препараты тиоктовой кислоты хо-
рошо зарекомендовали себя в ря-
де клинических исследований [18] 
и широко применяются в клини-
ческой практике. 
Показанием к  назначению тиок-
товой кислоты являются диабети-
ческая и алкогольная невропатии, 
в том числе их болевые формы. 
Тиоктовая кислота выпуска-
ется в  таблетированной фор-
ме и  форме раствора для внут-
ривенного введения. Таблетки 
по 300 и 600 мг принимают один 
раз в  день за 30  минут до еды, 
не разжевывая и запивая водой. 
Курс лечения может составлять 
от  одного до двух месяцев с  пе-
рерывом в  три месяца. Ампулы 
с концентратом для приготовле-
ния раствора для инфузий, содер-
жащие 300 или 600 мг тиоктовой 
кислоты, применяют один раз 
в день. Курс – 15–20 внутривен-
ных капельных инфузий. Далее 
следует перейти на пероральный 
прием тиоктовой кислоты.
Наш клинический опыт показыва-
ет, что при появлении нежелатель-
ных реакций, например тошноты, 
для лучшей переносимости реко-
мендуемую суточную дозу 600 мг 
целесообразно разделить на  два 
приема. Дозу 300 мг/сут можно 
рекомендовать пациентам со сни-
женной массой тела, пожилым 
пациентам с замедленным метабо-
лизмом.
Наряду с тиоктовой кислотой в ка-
честве патогенетической терапии 
применяют витамины группы В. 
Установлено, что больные СД име-
ют дефицит тиамина. При пони-
женном уровне витаминов  груп-
пы В (В1, В6, В12) нервные волокна 
становятся более уязвимыми к ме-
таболическому и  ишемическому 
повреждению [19]. 

Витамины  группы В  участвуют 
в ряде метаболических процессов:
 ■ В1 (тиамин) улучшает синапти-

ческую передачу, снижает ин-
тенсивность и  замедляет темп 
дегенерации нервных волокон, 
нивелирует негативное влияние 
конечных продуктов  гликиро-
вания на  механизмы аксональ-
ного транспорта;

 ■ В6 (пиридоксин) принимает 
участие в  регуляции белково-
го, жирового обмена и  синтезе 
нейромедиаторов (в  частности, 
норадреналина, серотонина, до-
фамина, гамма-аминомасляной 
кислоты), способствует усвое-
нию глюкозы нейронами и гли-
альными клетками;

 ■ В12 (цианокобаламин) регулиру-
ет кроветворение, способствует 
миелинизации нервных воло-
кон, уменьшает болевые ощу-
щения, стимулирует нуклеино-
вый обмен.

При назначении витаминов груп-
пы В предпочтение следует отда-
вать комбинированным жирорас-
творимым формам. 

Симптоматическая терапия
Симптоматическая терапия ДН 
преимущественно направлена 
на  коррекцию вегетативной дис-
функции и купирование хроничес-
кой невропатической боли. 
Боль достаточно часто встречает-
ся при ДН. Ее нивелирование спо-
собствует значительному улучше-
нию состояния и качества жизни 
пациентов. 
Препаратами первой линии для 
устранения невропатической бо-
ли при ДН считаются габапентин, 
прегабалин, амитриптилин, венла-
факсин и дулоксетин [20–22].

Клинический случай
Пациент А., 60 лет. Диагноз – эн-
цефалопатия сочетанного генеза, 
церебральный атеросклероз,  ги-
пертоническая болезнь второй 
стадии первой степени риска 
(медикаментозная компенсация), 
четвертая степень риска сер-
дечно-сосудистых осложнений, 
ишемическая болезнь сердца, сте-
нокардия первого функциональ-
ного класса, атеросклеротический 
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кардиосклероз, сахарный диабет 
2 типа. 
Из анамнеза: в течение десяти лет 
пациент страдает артериальной ги-
пертензией (артериальное давление 
до 200/110 мм рт. ст.). Постоянно 
принимает периндоприл, небиво-
лол, ацетилсалициловую кислоту. 
Пять лет назад поставлен диагноз 
«сахарный диабет 2 типа», в связи 
с чем назначены гликлазид медлен-
ного высвобождения 60 мг, мет-
формин 1000 мг. За последний год 
состояние ухудшилось: неустойчи-
вость при ходьбе и стоянии (осо-
бенно с закрытыми глазами), оне-
мение кончиков пальцев рук и ног, 
ощущение ватных ног.
При осмотре отмечены сухость, 
шелушение, отечность и  неболь-
шая синюшность кожных покро-
вов дистальных отделов нижних 
конечностей, натоптыши на  сто-
пах, кожа теплая. 
Масса тела пациента  – 100 кг, 
рост – 170 см, артериальное давле-
ние – 147/90 мм рт. ст., частота сер-
дечных сокращений – 78 в мину-
ту, тоны сердца приглушены, ритм 
правильный, шумы отсутствуют. 
Неврологический статус: рефлек-
сы орального автоматизма, левая 
носогубная складка сглажена, 
ахиллов рефлексов с двух сторон 
снижен, гипестезия по типу «чул-
ки и  перчатки», вибрационная 
чувствительность и  суставно-
мышечное чувство в дистальных 
отделах нижних конечностей на-
рушены, пальце-носовую пробу 
выполняет неуверенно (слева ху-
же), коленно-пяточную – с атак-
сией, пошатывание в  позе Ром-
б ерга,  усиливающееся при 
закрытых  глазах, пошатывание 
при ходьбе с закрытыми глазами, 
неустойчивость.
Лабораторные показатели: по-
вышенный уровень триглицери-
дов (2,7 ммоль/л) и  холестерина 
(6,2 ммоль/л), гликемический про-
филь – 4,5 – 7,2 – 8,7 – 5,3 ммоль/л. 

Инструментальные исследования: 
компьютерная томография голов-
ного мозга – нерезко выраженная 
симметричная наружная и  внут-
ренняя  гидроцефалия, призна-
ки энцефалопатии (скорее всего, 
сосудистого  генеза), электроней-
ромиография нижних конечнос-
тей  – незначительно снизилась 
скорость проведения импульса 
по моторным и сенсорным волок-
нам нервов и амплитуда М-ответа, 
дуплексное сканирование брахио-
цефальных артерий – эхопризна-
ки стенозирующего атеросклероза 
внечерепных отделов брахиоце-
фальных артерий без локальных 
нарушений  гемодинамики, рент-
генография органов грудной клет-
ки  – диффузный пневмосклероз, 
ультразвуковое исследование ор-
ганов брюшной полости – призна-
ки диффузных изменений печени 
и поджелудочной железы, состоя-
ние после холецистэктомии. 
Консультация офтальмолога: ми-
опический астигматизм, началь-
ная катаракта, диабето-гиперто-
ническая ангиопатия сетчатки, 
периферическая хориоретиналь-
ная дистрофия.
Таким образом, имели место все 
диагностические критерии хрони-
ческой сенсомоторной дистальной 
симметричной диабетической по-
линевропатии [7]. 
Лечение. В  данном случае был 
применен комплексный подход: 
проведена коррекция гиперглике-
мии и  стабилизирована  гемоди-
намика, скорректирована диета 
и  назначен препарат Берлитион® 
(тиоктовая кислота) по стандарт-
ной схеме: 20 капельных инфузий 
(по 600 мг/сут) с переходом в даль-
нейшем на пероральный прием. 
Результаты терапии. На  фоне 
проводимого лечения улучшилось 
общее состояние, исчезло онеме-
ние в  руках и  ощущение ватных 
ног, улучшилось состояние кожи 
нижних конечностей, нормали-

зовались вибрационная чувстви-
тельность и  суставно-мышечное 
чувство в  ногах, что свидетельс-
твует о восстановлении функции 
периферических нервов. Резуль-
таты электронейромиографии 
подтвердили положительную ди-
намику. 
Пациенту рекомендовано про-
должить прием подобранных 
сахароснижающих и  сердечно-
сосудистых препаратов при 
контроле артериального давле-
ния, наблюдение у  эндокрино-
лога, соблюдение диеты в  связи 
с  гиперхолестеринемией и  СД, 
пероральный прием препарата 
Берлитион® (тиоктовая кислота) 
600  мг/сут в  течение двух меся-
цев, в  дальнейшем  – повторять 
курсы сосудистой и метаболичес-
кой терапии.

Заключение
Диабет ическая невропатия счита-
ется наиболее частым осложнени-
ем СД. При этом в течение долгого 
периода патология может проте-
кать бессимптомно. Диагностика 
ДН осуществляется на основании 
клинической картины, результа-
тов соответствующих обследова-
ний и с учетом результатов диффе-
ренциального диагностического 
поиска. 
Раннее выявление патологических 
изменений периферических нер-
вов позволит своевременно начать 
адекватную терапию ДН, которая 
должна основываться на  комп-
лексном подходе. Последний пред-
полагает коррекцию  гиперглике-
мии и факторов, способствующих 
развитию заболевания, назна-
чение препаратов нейрометабо-
лического действия, в  частности 
тиоктовой кислоты, устранение 
болевого синдрома и  вегетатив-
ной недостаточности. Это снизит 
темп прогрессирования ДН и пре-
дотвратит ряд тяжелых осложне-
ний.  
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Neuropathy is the most common complication of diabetes. Th e symptoms of polyneuropathy are observed in every 
second patient. 
Th e article provides the classifi cation, clinical features of diff erent forms of diabetic neuropathy; diagnostic 
criteria for the most common form of the disease is chronic sensorimotor distal symmetric polyneuropathy, 
as well as characteristics of the subclinical form manifestation. Described an integrated approach to therapy. 
Special attention is paid to the role of neurometabolic drugs, in particular thioctic acid. Diagnosis and treatment 
of the specifi c patient with diabetic neuropathy are discussed.
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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.

Ключевые слова: сахарный диабет, дистальная симметричная 
диабетическая полиневропатия, междисциплинарный подход, 
патогенетическая терапия, симптоматическое лечение

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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Эпидемиология сахарного диабета 
и диабетической полиневропатии
По оценке Международной диа-
бетической федерации, в 2015 г. 
в  мире насчитывалось 415 млн 
больных сахарным диабетом 
(СД), к  2040 г. их число увели-
чится до 642 млн. В ближайшие 
годы заболеваемость достиг-
нет 10%. 
Согласно данным Всероссий-
ского эпидемиологического 
исследования распространен-
ности СД 2 типа среди взросло-
го населения, сегодня в  стране 
более 6 млн больных. При этом 
54% из них не знают о  наличии 
указанной патологии. Каждый 
пятый житель России находит-
ся в  состоянии предиабета [1]. 
Крайне негативной тенденци-
ей признано увеличение числа 
больных в возрастной категории 
до 50 лет. 

На долю пациентов с  СД 1 типа 
в среднем приходилось 5,6%, с СД 
2 типа – 92,2%, с другими метабо-
лическими нарушениями – 2,2%. 
Диабетическая невропатия ре-
гистрировалась у 38,4% больных 
СД 1 типа и  19,0% больных СД 
2 типа [2]. 
Внедрение современных методов 
диагностики способствует повы-
шению выявляемости данного 
осложнения СД. Так, при обсле-
довании 103 стационарных боль-
ных СД 2 типа диабетическая по-
линевропатия (ДПН) отмечалась 
в 74,7% случаев [3]. Высокая встре-
чаемость ДПН могла быть связана 
с включением в исследуемую ко-
горту только пациентов стациона-
ра. В других исследованиях с ана-
логичной популяцией больных 
частота диагностирования ДПН 
составляла чуть более 30% случаев 
[4]. Нельзя исключить и роль та-

кого фактора, как степень тяжести 
СД. В последние годы в стациона-
ры госпитализируются более тя-
желые пациенты. 
Распределение исследуемой ко-
горты в  зависимости от стадии 
ДПН показало преобладание 
симптомной (второй) стадии 
(ДПН-2) – 41% случаев. На долю 
субклинической (первой) ста-
дии (ДПН-1) приходилось лишь 
33%. Распределение больных СД 
2 типа в  зависимости от стадии 
ДПН существенно отличалось от 
такового стационарных больных 
СД 1 типа. Частота встречаемости 
ДПН-1 среди них составила 45,8% 
случаев, ДПН-2 – 17,5% [5]. 
В 2015 г. в мире насчитывалось от 
30 до 40 млн больных СД с сим-
птомной дистальной симметрич-
ной диабетической полиневро-
патией. 
В  разных странах и  этнических 
группах распространенность ДПН 
широко варьируется. Это может 
быть связано как с различием об-
следованных когорт, используе-
мых критериев диагностики, так 
и  с генетическими факторами, 
влияющими на формирование 
окислительного стресса [6, 7]. 

Диагностика 
диабетической полиневропатии 
и ее стадий
При выявлении ДПН необходимо 
опираться не на сенсорные фено-
мены, отмечаемые больными (на-
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пример, Общую шкалу симпто-
мов (Total Symptom Score – TSS)) 
[8], а на наличие неврологическо-
го дефицита, который в большей 
мере отражает функциональное 
и  морфологическое состояние 
соматических нервных волокон. 
Именно поэтому рекомендуется 
использовать Шкалу невропати-
ческих симптомов нижних конеч-
ностей (Neuropathy Impairment 
Score – Low Limb – NIS-LL), оце-
нивающую силу мышц, состояние 
рефлексов и  чувствительность 
в ногах. 
В настоящее время оптимальным 
методом диагностики ДПН у па-
циентов с  СД признана NIS-LL 
плюс семь электрофизиологичес-
ких тестов [9]. 
При проведении электромио-
графии (ЭМГ) анализируются 
амплитуда М-ответа, скорость 
распространения возбуждения 
(СРВ) и  резидуальной латенции 
(РЛ) при стимуляции двигатель-
ных нервов (n. peroneus, n. tibialis), 
а  также амплитуда чувствитель-
ного (S) ответа и  СРВ при сти-
муляции чувcтвительного нерва 
(n. suralis).
В зависимости от клинического 
состояния выделяют несколь-
ко стадий ДПН. Принципы оп-
ределения стадий разработаны 
P.J.  Dyck и  подтверждены на со-
вещании Торонтской группы ве-
дущих экспертов по ДПН в 2010 г. 
[10, 11]. Так, наличие типичных 

жалоб в  отсутствие неврологи-
ческого дефицита свидетельству-
ет о возможной ДПН, типичные 
жалобы в сочетании с неврологи-
ческим дефицитом без ЭМГ-об-
следования  – о  вероятной ДПН. 
Диагноз считается достоверным 
только при ЭМГ-подтверждении 
поражения периферических нер-
вов. 
Отсутствие жалоб, неврологичес-
кого дефицита, а также изменений 
при ЭМГ-обследовании свиде-
тельствует о нулевой стадии ДПН 
(ДПН-0). При ДПН-1 больной не 
предъявляет типичных жалоб, од-
нако наблюдаются изменения при 
проведении ЭМГ, по крайней мере 
в двух нервах нижних конечнос-
тей, один из которых обязатель-
но должен быть чувствительным 
(n. suralis). ДПН-1 в свою очередь 
подразделяют на a и b. ДПН-1а ха-
рактеризуется изменениями, вы-
явленными при проведении ЭМГ, 
в отсутствие жалоб и неврологи-
ческих признаков, ДПН-1b – не-
значительным неврологическим 
дефицитом (снижение рефлек-
сов или поверхностной чувст-
вительности в ногах по NIS-LL). 
Признаками ДПН-2 считаются 
изменения при ЭМГ-обследова-
нии, неврологический дефицит 
и  типичные невропатические 
сенсорные феномены (боль, жже-
ние, онемение, парестезии). Ее 
подразделяют на ДПН-2а (дви-
гательные нарушения отсутству-

ют) и ДПН-2b (больной не может 
или с затруднением стоит и ходит 
на пятках). Если ДПН приводит 
к  нарушению социальной и/или 
трудовой адаптации, ставится 
диагноз «ДПН третьей стадии» 
(ДПН-3).
В последние годы активно раз-
виваются методы ранней диаг-
ностики поражения тонких во-
локон, которые в первую очередь 
повреждаются у  больных СД. 
К  инвазивным методам отно-
сится панч-биопсия кожи стоп 
с  последующим иммуногисто-
химическим анализом плотно-
сти нервных волокон (маркер 
PGP 9,5), к неинвазивным – ис-
следование плотности тонких 
нервных волокон в  роговице 
с помощью конфокального мик-
роскопа [12]. 
Такое детальное исследование 
тонких волокон в первую очередь 
необходимо для своевременной  
помощи больным, то есть на ран-
них стадиях поражения нервов. 

Лечение
На первом месте в  лечении па-
циентов с  ДПН стоит контроль 
СД, что предусматривает дости-
жение целевых значений глюко-
зы в крови [13]. Установлено, что 
у больных СД 1 типа достижение 
нормогликемии незначительно, 
но достоверно уменьшает риск 
развития ДПН, у  больных СД 
2 типа – достоверно не влияет на 

Таблица 1. Изменение показателей по окончании лечения

Показатель Группа Актовегина
(n = 276)

Группа плацебо
(n = 280)

Разница (95%-ный 
доверительный интервал)

p

Оценка по TSS -5,5 ± 2,6 -4,7 ± 2,9 -0,86 (-1,22; -0,50) < 0,0001

Стреляющая боль -1,2 ± 1,2 -1,0 ± 1,2 -0,20 (-0,32; -0,08) 0,0015

Жгучая боль -1,5 ± 1,1 -1,3 ± 1,2 -0,26 (-0,38; -0,14) < 0,0001

Парестезии -1,3 ± 1,1 -1,2 ± 1,1 -0,21 (-0,33; -0,09) 0,0007

Онемение -1,4 ± 1,1 -1,2 ± 1,1 -0,24 (-0,38; -0,10) 0,0010

Порог вибрационной 
чувствительности

-3,6 ± 4,5 -2,9 ± 4,7 -5% (-9%; -1%) 0,0170

Сенсорная функция по NIS-LL -2,1 ± 2,1 -1,7 ± 2,1 -0,38 (-0,64; -0,12) 0,0045

Оценка психического здоровья 
по опроснику SF-36 

5,5 ± 10,6 3,8 ± 10,2 1,53 (0,17; 2,88) 0,0270
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риск ее развития и течение. По-
этому не вызывает сомнений не-
обходимость патогенетического 
лечения ДПН.
Патогенетическое лечение ДПН 
определяется механизмами по-
ражения клеточных структур 
при гипергликемии. Согласно 
современным представлениям 
к патологии клеток при СД при-
водят два процесса: нарушение 
метаболизма и  изменения кро-
вотока в сосудах микроциркуля-
торной системы, тесно связан-
ные с развитием окислительного 
стресса [14]. 
Основными патогенетическими 
препаратами, доказавшими свою 
эффективность в  масштабных 
рандомизированных контроли-
руемых исследованиях (РКИ), 
признаны антиоксиданты, спо-
собствующие уменьшению вы-
раженности окислительного 
стресса (альфа-липоевая кислота 
(АЛК), Актовегин), препараты 
тиамина, уменьшающие выра-
женность метаболических нару-
шений в  нерве (бенфотиамин). 
Существует также большое ко-
личество препаратов, воздейс-
твующих на различные меха-
низмы нарушений метаболизма 
и кровоток в системе микроцир-
куляции: ингибиторы альдозо-
редуктазы, гамма-линоленовая 
кислота, аналоги простациклина, 
фактор роста нервов, ацетил-L-
карнитин, Трайкор и многие дру-
гие, которые в настоящее время 
используются при ДПН редко, 
поскольку требуется проведение 
дополнительных РКИ [15].
В большинстве обзоров, посвя-
щенных патогенетическому ле-
чению ДПН, рассматриваются 
препараты, которые применялись 
в РКИ, в то же время практически 
не обсуждается их персонифици-
рованное использование [16–19]. 
Лишь в  небольшом количестве 
исследований оценивается вли-
яние некоторых лекарственных 
средств на конкретную симп-
томатику [20]. Однако непра-
вомерно назначать один и  тот 
же препарат пациентам от 20 до 
60 лет с СД 1 и 2 типов и паци-
ентам старше 60 лет с СД 2 типа, 

руководствуясь только уровнем 
доказательности эффективности 
терапии, поскольку не учитыва-
ются другие процессы, происхо-
дящие в  нервной системе. Речь, 
в  частности, идет о  метаболи-
ческой энцефалопатии (при СД 
1 и 2 типов) и смешанной (сосу-
дисто-метаболической)  (пожи-
лые лица преимущественно с СД 
2 типа) [21].
На сегодняшний день самым 
изученным препаратом является 
АЛК – мощный липофильный ан-
тиоксидант. 
Высокая эффективность трехне-
дельных капельных инфузий 600 мг 
АЛК у  больных ДПН-2 доказана 
в отдельных РКИ [22] и подтверж-
дена результатами метаанализа че-
тырех РКИ [23]. В нескольких РКИ 
продемонстрирована достоверная 
эффективность ежедневного перо-
рального приема (утром натощак) 
600 мг АЛК в течение месяца [24]. 
Достоверная эффективность АЛК 
при ДПН зафиксирована в девяти 
РКИ. Это единственный препарат, 
который имеет столь масштаб-
ную доказательную базу и  уро-
вень доказательности А в лечении 
ДПН [11]. 
В экспериментальных исследова-
ниях показано, что бенфотиамин 
(жирорастворимый тиамин) сни-
жает содержание промежуточных 
продуктов обмена глюкозы, опре-
деляющих метаболические кле-
точные нарушения. Основанием 
для лечения бенфотиамином слу-
жит снижение содержания тиа-
мина в плазме крови больных СД 
1 и 2 типов [25]. Тиамин способст-
вует активации транскетолазы, 
которая уменьшает метаболичес-
кие нарушения в клетках [26]. 
Эффективность бенфотиамина 
в  дозах 300 и  600 мг при ДПН 
доказана в  шести РКИ, однако 
только в  исследовании BENDIP 
приняло участие достаточно 
большое количество пациен-
тов с  ДПН [27]. Поэтому неко-
торые ученые считают, что для 
подтверждения эффективности 
должны быть проведены допол-
нительные исследования [28]. 
В исследовании с участием боль-
ных СД 1 типа, получавших бен-

фотиамин 24 месяца в дозе 300 мг 
в сутки, не отмечено достоверно-
го изменения состояния перифе-
рических нервов при проведении 
ЭМГ и маркеров воспаления [29]. 
Указанная работа позднее была 
подвергнута серь езной крити-
ке из-за неадекватного подбора 
больных и  дизайна исследова-
ния [30].
Препарат Актовегин (компания 
«Такеда», Япония) представляет 
собой высокоочищенный гемо-
диализат, получаемый методом 
двойной ультрафильтрации из 
крови телят. В  состав препара-
та входят более 200 низкомо-
лекулярных соединений (менее 
5000 Да), что исключает развитие 
прионных заболеваний, например 
болезни Крейцфельда  – Якоба, 
при инфузиях. 
Актовегин содержит неорга-
нические (электролиты  – на-
трий, калий, кальций, магний, 
хлориды, соединения азота) 
и  органические (ацетат, лак-
тат, аминокислоты, нуклеозиды, 
гликосфинголипиды, инозитол-
фосфоолигосахариды, промежу-
точные продукты углеводного 
и жирового обмена, антиоксидан-
тные ферменты) вещества. 
Препарат оказывает инсулино-
подобный эффект, не взаимо-
действуя с рецепторами к инсу-
лину, что важно для больных СД 
2 типа с инсулинорезистентнос-
тью. Актовегин увеличивает пог-
лощение тканями кислорода, что 
повышает устойчивость клеток 
к гипоксии. Он также нормализу-
ет эндотелийзависимые реакции 
(доказательство – увеличение 
кислородного метаболизма со-
судистой стенки). Как следствие, 
улучшается кровоток [31]. Пока-
зано, что у пациентов с сердечно-
сосудистой недостаточностью 
Актовегин снижает образование 
активных форм кислорода, дан-
ный эффект носит дозозависи-
мый характер [32]. Актовегин 
уменьшает апоптоз (активность 
каспазы 3), увеличивает число 
синаптических связей и  дозо-
зависимо уменьшает окисли-
тельный стресс в нейронах [33]. 
Препарат улучшает проведение 
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возбуждения по чувствительным 
волокнам и  уменьшает апоптоз 
в  волокнах седалищного нерва 
за счет уменьшения активности 
PARP (сигнальных полимераз). 
Сказанное выше подтверждает 
влияние Актовегина на механиз-
мы клеточного поражения при 
СД [34]. 
Действие Актовегина у  больных 
ДПН изучено в РКИ. Одна группа 
(n = 35) получала плацебо, вторая 
(n = 35) – Актовегин перорально 
(по 600 мг три раза в день) в тече-
ние 24 недель [35]. Улучшение со-
стояния в группе Актовегина от-
мечено у большинства пациентов 
уже через восемь недель лечения, 
оптимальный эффект – через 16. 
На фоне приема Актовегина за-
фиксировано достоверное улуч-
шение клинических показателей 
и увеличение СРВ по сравнению 
с приемом плацебо. 
В двух открытых исследова-
ниях эффективности инфузий 
(от 15 до 20) Актовегина у боль-
ных СД 1 и  2 типов и  ЭМГ-под-
твержденной ДПН-2а и  -2b на-
блюдалось снижение количества 
жалоб больных и выраженности 
неврологического дефицита, уве-
личение амплитуды сенсорного 
ответа и СРВ [36, 37]. 
В 2009 г. опубликованы ре-
зультаты рандомизированного 
двойного слепого плацебоконт-
ролируемого исследования эф-
фективности и безопасности Ак-
товегина у пациентов с СД 2 типа 
и  ДПН-2а и  -2b, проводивше-
гося в  26 клинических центрах. 
В  исследование было включено 
567 больных. 281 пациенту сде-
лали 20 внутривенных инфузий 
Актовегина (250 мл 20%-ного 
раствора), после чего их перевели 
на пероральный прием препара-
та в дозе 600 мг три раза в сутки 
в  течение 140 дней. Другие 
286 больных сначала получали 
внутривенную плацебо-терапию, 
затем пероральную. 
Эффективность лечения оценива-
лась по TSS и порогу вибрацион-
ной чувствительности, который 
определялся биотензиометром. 
Вторичные критерии эффек-
тивности  – динамика показа-

телей неврологического дефи-
цита (NIS-LL) и качества жизни 
(Шкала психического здоро-
вья). 
Наилучшие результаты получены 
в снижении степени неприятных 
ощущений в ногах. При этом до-
стоверное улучшение отмечалось 
как по общей сумме баллов TSS, 
так и по каждому отдельно оце-
ниваемому симптому (табл. 1). 
В  группе Актовегина по сравне-
нию с группой плацебо выявлено 
достоверное уменьшение сенсор-
ного неврологического дефицита 
и порога вибрационной чувстви-
тельности. 
В течение всего периода наблю-
дения также определяли уров-
ни глюкозы в  крови натощак 
и  гликированного гемоглобина 
(HbA1c). Результаты свидетель-
ствуют о том, что эффективность 
Актовегина связана с действием 
препарата, а не с изменением кон-
троля СД. 
В группе Актовегина по сравне-
нию с группой плацебо наблюда-
лось значимое улучшение качест-
ва жизни. 
Оба вида терапии имели сопоста-
вимый профиль безопасности [38]. 
Проведенные исследования 
позволяют сделать следующий 
вывод: Актовегин может быть 
использован в лечении ДПН-2, 
поскольку именно такие больные 
включались во все открытые ис-
следования и РКИ. 
В неврологической, терапевти-
ческой и хирургической практике 
Актовегин применяют при состо-
яниях, сопровождающихся ише-
мией и гипоксией, а следователь-
но, окислительным стрессом. 
Крайне важна для пожилых па-
циентов с СД 2 типа и ДПН спо-
собность Актовегина улучшать 
когнитивные функции. Когни-
тивные нарушения снижают 
способность больных адекватно 
контролировать гипергликемию. 
В частности, пациенты забывают 
вовремя сделать инъекцию ин-
сулина или принять сахаросни-
жающий препарат, не могу т 
рассчитать дозу инсулина, утра-
чивают контроль питания. Как 
следствие, увеличивается риск 

развития типичных осложнений 
СД, приводящих к  инвалидиза-
ции и  смерти. Установлено, что 
когнитивная дисфункция у  по-
жилых больных СД ассоциирует-
ся с увеличением риска смерти за 
два года на 20%. 
При обследовании лиц пожило-
го и  старческого возраста с  СД 
2 типа выявлено, что только 36% 
из них не имеют когнитивных 
и/или эмоциональных наруше-
ний [39]. 
Результаты эпидемиологических 
исследований свидетельствуют 
о связи диабета и деменции. Так, 
у  пациентов пожилого возраста 
с  СД чаще встречались болезнь 
Альцгеймера и сосудистая демен-
ция. Наблюдение за этими боль-
ными в течение двух лет показа-
ло, что новые случаи деменции, 
как правило, развиваются у стра-
дающих СД 2 типа. 
Результаты большинства иссле-
дований когнитивных функций 
подтвердили, что СД 1 и 2 типов 
приводит к  легким или умерен-
ным когнитивным нарушениям 
с  ограниченным влиянием на 
повседневную активность. Де-
менция у таких пациентов отме-
чается редко. 
Анализ результатов эксперимен-
тальных и клинических исследо-
ваний позволяет сделать вывод 
в отношении основных механиз-
мов развития диабетической эн-
цефалопатии. Таковыми призна-
ны гипергликемия, приводящая 
к  метаболическим нарушениям 
в нейронах головного мозга, свя-
занным с  окислительным стрес-
сом; недостаток инсулина и инсу-
линорезистентность в  мозговой 
ткани; поражение сосудов микро-
циркуляторного русла и наруше-
ние текучести крови, также обус-
ловливающие развитие патологии 
мозговой ткани. 
Высказано предположение, что 
структурно-функциональные из-
менения головного мозга при СД 
аналогичны изменениям, проис-
ходящим при естественном ста-
рении, а  значит, диабетическую 
энцефалопатию следует рассмат-
ривать как ускоренное старение 
мозга. 
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В настоящее время Актовегин 
широко используется для лечения 
сосудистых заболеваний головно-
го мозга и когнитивных наруше-
ний различной степени тяжести. 
Достоверная его эффективность 
как при пероральном, так и  па-
рентеральном применении для 
коррекции когнитивных наруше-
ний у  больных, не страдающих 
СД, продемонстрирована в  не-
скольких РКИ [40, 41]. 
В открытом исследовании с участи-
ем 60 пациентов с СД 2 типа и ког-
нитивными нарушениями различ-
ной степени тяжести внутривенное 
введение 400 мг Актовегина в тече-
ние трех недель привело к  улуч-
шению суммы баллов по Шкале 
оценки психического состояния 
(Mini-Mental Scale Examination  – 
MMSE), причем в наибольшей сте-
пени в отношении памяти [42]. 
Представляет интерес работа 
В.В. Захарова и В.Б. Сосиной, ко-
торые назначали Актовегин для 
лечения умеренных когнитив-
ных расстройств 60 больным СД 
2 типа. Актовегин принимали пе-
рорально в дозе 1200 мг в сутки 
в  течение трех месяцев. Нейро-
психологическое обследование 
всех участников с  помощью на-
бора тестов проводилось дважды, 
при этом использовалась качест-
венная и количественная оценка 
результатов. Терапия Актовеги-
ном способствовала улучшению 
когнитивных функций – преиму-
щественно внимания и  регуля-
ции произвольной деятельности. 
Кроме того, она хорошо перено-
силась [43].

Все РКИ по изучению эффек-
тивности и  безопасности раз-
личных лекарственных препа-
ратов при ДПН проведены на 
когортах пациентов с  ДПН-2а 
и  -2b, поскольку у них можно 
проанализировать динамику 
симптомов (TSS и NIS-LL). Одна-
ко у большей части больных СД 
1 и  2 типов отмечается ДПН-1. 
Из-за отсутствия у  таких паци-
ентов типичных жалоб и невро-
логического дефицита оценить 
эффективность терапии не пред-
ставляется возможным. Поэтому 
данные об изменении состояния 
периферической нервной систе-
мы на фоне лечения препаратами 
разных фармакологических групп 
также отсутствуют. 
Нами проведено исследование 
эффективности Актовегина при 
ДПН-1. В  него было включено 
40 больных СД 2 типа в возрасте 
55,5 ± 6,3 года. Средняя длитель-
ность СД составила 3,5 ± 2,3 года, 
уровень HbA1c – 7,1 ± 0,8%. 
У всех участников исследования 
диагностирована субклиническая 
ДПН, подтвержденная ЭМГ. По-
этому для оценки состояния ис-
пользовали ЭМГ, панч-биопсию 
кожи стоп для иммуногистохими-
ческого анализа плотности нер-
вных волокон (маркер PGP 9,5) 
в эпидермисе и дерме, а также для 
анализа содержания эндотелия 
в дерме (маркер CD 34). Контро-
лем служили биоптаты мышц, взя-
тые у десяти здоровых доброволь-
цев того же возраста. 
Для оценки микроциркуляции 
сосудов проводилась компью-

терная капилляроскопия с помо-
щью цифрового капилляроскопа 
«Капилляроскан-1» (компания 
«Новые энергетические техно-
логии», Россия). Капилляроскоп 
позволял получать изображе-
ние капилляров ногтевого ложа 
с  125- и  450-кратным увеличе-
нием в эпонихии четвертого или 
третьего пальца левой руки при 
температуре кожи не менее 30 оС. 
Данные обрабатывались с помо-
щью программного обеспечения, 
позволяющего просматривать за-
писанные изображения, измерять 
диаметр капилляров во всех отде-
лах (артериальном, переходном, 
венозном), периваскулярную 
зону (рис. 1). 
Оценка эндотелиальной функ-
ции до и после теста «ишемия – 
реперфузия» проводилась на 
аппарате «Тонокард» (Россия) 
с  использованием высокочувс-
твительных датчиков, которые 
располагались в  проекции пле-
чевой артерии и  артерии за-
пястья. Замер амплитуды пуль-
совых волн артерий запястья 
проводился автоматически. 
Затем в манжету, находившуюся 
на плече, подавали воздух под 
давлением, превышающим сис-
толическое артериальное давле-
ние на 30–40 мм рт. ст., с целью 
пережать плечевую артерию. По 
окончании трехминутной фазы 
ишемии проводился повтор-
ный замер амплитуд пульсовых 
волн на артериях запястья в те-
чение 60 секунд (фаза реперфу-
зии). Эндотелиальная функция 
определяется как отношение 
амплитуд пульсовых волн до 
и после пережатия, выраженное 
в процентах. 
Оценка показателей проводилась 
исходно и через пять месяцев.
Участники исследования были 
рандомизированы на две сопос-
тавимые по антропометрическим 
показателям группы. В группе Ак-
товегина (n = 20) средний возраст 
пациентов составил 57,6 ± 6,8 года, 
индекс массы тела  – 33,6 кг/м2, 
длительность СД – 2,3 ± 2,3 года, 
HbA1c – 6,5 ± 0,5%. Лечение про-
водилось по следующей схеме: 
десять инфузий препарата 250 мл 

Рис. 1. Перекапиллярный отек 



реклама
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20%-ного раствора, затем прием 
таблеток в  дозе 200 мг три раза 
в  день. Длительность лечения  – 
пять месяцев. 
По окончании терапии Актовеги-
ном улучшились ЭМГ-показатели 
и увеличилась плотность нервных 
волокон, а также содержание эн-
дотелиальных структур [3, 44]. 
При проведении капиллярос-
копии отмечено улучшение со-
стояния сосудов микроциркуля-
торного русла и эндотелиальной 
функции (рис. 2).

Реализация 
персонифицированного подхода 
к патогенетической терапии
АЛК является препаратом выбо-
ра при лечении молодых пациен-
тов с ДПН-2а и -2b в отсутствие  
пролиферативной ретинопатии. 
У больных с пролиферацией сосу-
дов сетчатки АЛК может вызвать 
геморрагии. В  такой ситуации 
предпочтение следует отдавать 
Актовегину. 
Не рекомендуется назначать АЛК 
больным старше 75 лет, а  также 
при нарушениях сердечного 
ритма. Таким больным показан 
Актовегин.
Еще одной причиной выбора Ак-
товегина для лечения ДПН-2 у лиц 
пожилого и старческого возраста 
может стать наличие или риск раз-
вития когнитивных нарушений. 
Бенфотиамин более подходит 
для адъювантного лечения. Он 
может использоваться при ДПН 
в  комбинации с  одним из анти-
оксидантов, так как реализует 

свой эффект через уменьшение 
метаболических нарушений в во-
локнах периферических нервов 
(табл. 2). 

Заключение
Вопрос о  терапии ДПН-1 оста-
ется открытым и  чрезвычайно 
важным. Полученные нами дан-
ные свидетельствуют, что Акто-
вегин воздействует на основные 
механизмы формирования суб-
клинической ДПН, потенциаль-
но способен улучшить состояние 
периферических нервов и предо-
твратить прогрессирование за-
болевания. Именно такая задача 
должна ставиться при проведении 
РКИ в когорте таких пациентов. 
На данный момент проведено 
только одно исследование спо-

собности фармпрепарата замед-
лять прогрессирование поздних 
осложнений СД, – FIELD. В масш-
табное РКИ включено 9795 боль-
ных СД 2 типа. Исследователи 
оценивали влияние длительной 
(в течение пяти лет) терапии фе-
нофибратом (препаратом Трай-
кор) на риск развития поздних 
осложнений СД [45]. Установле-
но, что применение фенофибрата 
высоко достоверно препятствует 
прогрессированию ретинопатии 
и  уменьшает вероятность про-
ведения лазерной коагуляции 
сетчатки, частоту ампутации ко-
нечности. Исследование FIELD 
является прекрасной моделью 
для будущих исследований, пос-
вященных лечению субклиничес-
кой ДПН.

Таблица 2. Персонифицированный подход к патогенетическому лечению ДПН

Характеристика пациента Препарат

Моложе 65 лет с СД 1 и 2 типов и ДПН-2а и -2b в отсутствие 
пролиферативной ретинопатии и снижения когнитивных функций 

АЛК (внутривенно или перорально)

Моложе и старше 65 лет с СД 1 и 2 типов с ДПН-2а и -2b 
С СД 1 и 2 типов, ДПН-2а и -2b и когнитивными нарушениями, 
с метаболической или смешанной (метаболической и сосудистой) 
энцефалопатией
С СД 1 и 2 типов, ДПН-2а и -2b и ретинопатией, в том числе 
пролиферативной
С СД 1 и 2 типов и ДПН-1а и -1b 

Актовегин (внутривенно или перорально)

Моложе и старше 65 лет с СД 1 и 2 типов и ДПН-2а и -2b Бенфотиамин (перорально) в качестве 
адъювантной терапии одновременно 
с АЛК или Актовегином

Рис. 2. Динамика эндотелиальной функции у пациентов с СД на фоне 
терапии Актовегином
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Вегетативная невропатия – распространенное осложнение сахарного 
диабета и других метаболических расстройств. Заболевание не только 
снижает качество жизни пациентов, но и повышает риск смертельного 
исхода. Кроме того, оно ассоциируется с проявлением выраженных 
побочных эффектов некоторых обезболивающих лекарственных 
средств, а также с резистентностью к ряду пероральных препаратов 
вследствие мальабсорбции. 
Ранняя диагностика вегетативных нарушений у лиц с диабетом 
и метаболическим синдромом с помощью пульсоксиметрической 
оценки вариабельности сердечного ритма и своевременно назначенная 
нейротропная терапия позволяют предотвратить развитие тяжелых 
форм заболевания.

Ключевые слова: диабетическая вегетативная невропатия, мальабсорбция, 
вариабельность сердечного ритма, пульсоксиметрия, нейротропная 
терапия, персонифицированная терапия боли, Мильгамма, Тиогамма

Введение
Самой частой причиной разви-
тия вегетативной невропатии 
является сахарный диабет (СД). 
В 2014 г. распространенность пос-
леднего составила 8,4% населения 
развитых стран. При этом тенден-
ция к увеличению заболеваемости 
сохраняется. 
Поражения внутренних органов 
при СД давно описаны в отечест-
венной [1] и  зарубежной [2–4] 
литературе. В  частности, указы-
ваются сердечно-сосудистые, же-
лудочно-кишечные, мочеполовые 
и  терморегуляторные расстрой-

ства, трофические нарушения, 
псевдопарезы и  дисрегуляция 
зрачка. Однако только современ-
ные методы диагностики вегета-
тивной нервной системы позво-
лили оценить реальный масштаб 
бедствия. 
Поражение вегетативных воло-
кон, приводящее к развитию диа-
бетической вегетативной невро-
патии (ДВН), наблюдается у 60% 
пациентов, страдающих СД более 
15 лет [5]. 
Сегодня распространенность ДВН 
при СД варьируется от 20% (в об-
щей популяции больных) до 60% 

(у пациентов с длительным тече-
нием СД) [5, 6].
К  сожалению, в  Российской Фе-
дерации на  амбулаторном этапе 
оказания медицинской помощи 
больным СД диагноз ДВН не ста-
вится [7]. Однако среди пациентов 
с впервые выявленным СД пора-
жение вегетативных волокон об-
наруживается в 11,7% случаев. 
Поражение вегетативных волокон 
фиксируется даже у лиц с метабо-
лическим синдромом. Так, при на-
рушении толерантности к глюкозе 
таковое наблюдается в 5,9% случа-
ев, при изолированном повыше-
нии  гликемии натощак  – в  8,1%. 
В  популяции пациентов с  мета-
болическим синдромом признаки 
вегетативной невропатии отмеча-
ются в 11,4% случаев, в то время 
как в  популяции 55–74-летних 
с  нормальной толерантностью 
к глюкозе – только в 4,5% (сниже-
ние вариабельности сердечного 
ритма) [8]. 
Механизмы развития вегетатив-
ной невропатии при метаболичес-
ком синдроме до конца не установ-
лены. Снижение вариабельности 
сердечного ритма не коррелирует 
с  показателями эндотелиальной 
дисфункции в плазме [9]. 
Факторами риска развития ДВН 
при СД 2 типа признаны возраст, 
длительное течение заболевания, 
плохой контроль гликемии, ожи-
рение и курение [10, 11], при СД 
1 типа – плохой контроль глике-
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мии, артериальная  гипертензия, 
ретинопатия и дистальная сенсо-
моторная полиневропатия [12].
Диабетическая вегетативная не-
вропатия, как и  многие другие 
полиневропатии, сопровождается 
клиническими или субклиничес-
кими признаками поражения ве-
гетативной нервной системы. 
Наиболее часто поражение веге-
тативной нервной системы про-
исходит при невропатиях малых 
волокон (тонких, плохо миелини-
зированных А-дельта- и немиели-
низированных С-волокон) [13].
Вегетативная нервная система ре-
гулирует функцию висцеральных 
органов,  гладкой мускулатуры 
сосудистой стенки, эндокринных 
и экзокринных желез, иммунной 
системы и трофику мягких тканей. 
Сердечно-сосудистые и трофичес-
кие нарушения признаны одними 
из  главных причин инвалидиза-
ции и смерти больных вегетатив-
ной невропатией. 
Наличие симптомов ДВН рас-
сматривается как прогностически 
неблагоприятный фактор разви-
тия терморегуляторных и судомо-
торных нарушений, мочеполовых 
расстройств и других осложнений 
СД, например ретинопатии и ин-
сулинорезистентности [14], диабе-
тической стопы и связанных с ней 
осложнений [15]. Кроме того, та-
ковые ассоциируются с  много-
кратным повышением риска сер-
дечно-сосудистой смертности [4, 
5, 16, 17]. Установлено, что вось-
милетняя выживаемость при дру-
гих равных сердечно-сосудистых 
рисках у пациентов с ДВН состав-
ляет 77%, у пациентов с СД, но без 
ДВН – 97% [18]. 
Необходимо отметить, что стро-
гий контроль  гликемии у  боль-
ных ДВН приводит к повышению 
смертности, связанной с бессим-
птомными  гипогликемическими 
состояниями [19]. Эксперимен-
тально подтвержденная связь 
между предрасположенностью 
к  летальным аритмиям и  нали-
чием признаков повышенной 
симпатической или пониженной 
парасимпатической активности 
обусловила проведение исследо-
ваний количественных показате-

лей вегетативной активности для 
ранней диагностики вегетативной 
невропатии.

Клинические проявления
К  основным клиническим сер-
дечно-сосудистым проявлени-
ям ДВН относятся постоянная 
умеренная тахикардия и  фик-
сированная частота сердечных 
сокращений (ЧСС), ортостати-
ческая  гипотензия, безболевая 
ишемия и  инфаркт миокарда, 
снижение циркадных влияний 
на ритм сердца, повышение риска 
развития аритмий, диабетическая 
кардиомиопатия и нарушение со-
кратительной функции миокар-
да, осложнения при проведении 
анестезии и операции (неожидан-
ная остановка дыхания и сердце-
биения) [20]. 
Развитие тахикардии в  начале 
заболевания обусловлено по-
ражением блуждающего нерва 
(вагуса) при относительном пре-
обладании активности симпа-
тического отдела вегетативной 
нервной системы [3, 21]. Это свя-
зано с тем, что при ДВН первыми 
поражаются наиболее длинные 
нервы (то есть блуждающий). 

По мере прогрессирования забо-
левания снижается активность 
и симпатического отдела вегета-
тивной нервной системы. На этой 
стадии отмечается отсутствие 
тахикардий в ответ на функцио-
нальные пробы и эмоциональный 
стресс – денервированное сердце. 
При ДВН безболевая ишемия или 
безболевой инфаркт миокарда 
регистрируются в 45–65% случа-
ев, при СД без признаков ДВН – 
в 4%. 
Отсутствие характерных клини-
ческих признаков нарастающей 
ишемии – фактор риска инфаркта 
миокарда и внезапной смерти. 
В  основе развития безболевой 
ишемии лежит ряд механизмов. 
Главные – дисфункция кардиаль-
ных афферентных нервных воло-
кон и измененный порог болевой 
чувствительности. Известно, что 
кардиальная форма вегетативной 
невропатии служит прогностичес-
ким фактором безболевой ише-
мии миокарда [18]. 

Методы диагностики  
Ввиду высокой медико-социаль-
ной значимости кардиоваскуляр-
ной ДВН выявление вегетативной 

КСТАТИ  

Периферические вегетативные невропатии, 
при которых поражается вегетативная нервная система
1. Диабетическая невропатия
2. Амилоидная невропатия
3. Синдром Гийена – Барре
4. Острые и подострые вегетативные невропатии
5. Аутоиммунные и паранеопластические невропатии 
6. Невропатии, связанные с заболеваниями соединительной ткани: болезнью Шегрена, 

системной красной волчанкой, ревматоидным артритом, смешанными заболеваниями 
соединительной ткани

7. Наследственные невропатии: 
 ✓ наследственные сенсорно-вегетативные невропатии;
 ✓ болезнь Фабри; 
 ✓ синдром Оллгрова; 
 ✓ индейская невропатия индейцев навахо; 
 ✓ Танжерская болезнь; 
 ✓ множественная эндокринная неоплазия, тип 2b

8. ВИЧ-индуцированные невропатии 
9. Токсические невропатии
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дисфункции становится одной 
из приоритетных задач современ-
ной неврологии и диабетологии. 
Для определения вегетативной 
дисфункции разработан ряд оп-
росников [22, 23]. Один из  таких 
представлен в табл. 1. Однако все 
они являются субъективными, по-
лученные с  их помощью данные 
носят ориентировочный харак-
тер и не могут использоваться для 
верификации диагноза ДВН. Это 
предопределяет целесообразность 
применения инструментальных ме-
тодов исследования.
Характерным и признаками карди-
оваскулярной ДВН на электрокар-
диограмме (ЭКГ) считаются дис-
персия интервала ST, удлинение 
интервала QT, инверсия положи-
тельного зубца Т, псевдокоронар-
ный подъем сегмента ST [24, 25]. 
Однако указанные изменения от-
мечаются только на поздних ста-

диях заболевания, когда терапия 
уже малоэффективна. 
Для проведения ранней диагнос-
тики вегетативной невропатии 
рекомендуются пять стандартных 
тестов [4]. 
Первый тест  – изменение ЧСС 
при медленном глубоком дыхании 
(шесть ударов в минуту). Наблю-
даемое в  норме ускорение ЧСС 
на  вдохе и  урежение на  выдохе 
нивелируется по мере прогресси-
рования недостаточности пара-
симпатической иннервации серд-
ца. Разница между минимальной 
и максимальной ЧСС в десять уда-
ров и менее свидетельствует о на-
рушении парасимпатической ин-
нервации сердца (n > 15 мм рт. ст.). 
Второй – тест Вальсальвы. В норме 
при повышении внутрилегочного 
давления (пациент натуживает-
ся – дыхание в мундштук, соеди-
ненный с  манометром, для под-

держания давления в спирометре 
на уровне 40 мм рт. ст. в течение 
10–15 секунд) ЧСС увеличивается 
с  последующей компенсаторной 
брадикардией. При нарушении 
парасимпатической регуляции 
сердечной деятельности этот фе-
номен отсутствует. Отношение 
величины максимального RR-ин-
тервала в первые 20 секунд после 
пробы к минимальному во время 
пробы менее 1,2 свидетельствует 
о наличии заболевания. 
Третий – тест Шелонга (ортоста-
тическая проба). Пациент лежит 
на спине в течение десяти минут, 
после чего измеряется его арте-
риальное давление (АД). Затем 
больной встает, АД измеряет-
ся на  второй, четвертой, шестой 
и десятой минутах. Снижение АД 
на 30 мм рт. ст. и более считается 
патологическим и свидетельствует 
о наличии заболевания и наруше-
нии симпатической иннервации 
(n < 10 мм рт. ст.).
Четвертый – тест 30:15 – увеличе-
ние ЧСС при вставании с макси-
мальным значением к 15-му удару, 
далее она снижается и достигает 
минимального значения к  30-му 
удару. Отношение 15-го RR-интер-
вала к 30-му при ортопробе менее 
1,0 считается признаком вегета-
тивной невропатии (n > 1,04 мм 
рт. ст.). 
Пятый – проба с изометрической 
нагрузкой. Сжатие динамометра 
в  течение трех минут до одной 
трети максимальной силы руки 
приводит к подъему диастоличес-
кого АД. Его повышение менее чем 
на  10 мм рт. ст. свидетельствует 
о вегетативной невропатии с недо-
статочной симпатической иннер-
вацией (n > 16 мм рт. ст.). 
Указанные выше тесты признаны 
золотым стандартом диагностики 
ДВН. Ранее их применение было 
сопряжено с  рядом трудностей, 
связанных с  невозможностью 
мгновенного измерения ЧСС. 
ЭКГ с подсчетом RR-интервалов 
требует достаточного времени, 
наличия специальной аппара-
туры и  расходных материалов. 
Развитие современных техноло-
гий, в  частности разработка та-
ких гаджетов, как пульсоксиметр, 

Таблица 1. Шкала невропатических симптомов и изменений (вегетативные симптомы)
№ п/п Симптом Да/нет Степень 

тяжести 
симптома 
(+; ++; +++)

Изменение 
симптома 
(+; ++; +++; 
-; - -; - - -; 
б/и)

1 Предобморочное или обморочное состояние 
при вставании или долгом стоянии, 
которое не связано с приемом сосудорасширяющих 
препаратов или психологическими стрессами 
(например, видом крови) 

2 Повторяющаяся тошнота с рвотой непереваренной 
пищей, особенно по утрам, не связанная 
с желудочно-кишечными заболеваниями 

3 Персистирующая диарея, особенно ночью, 
не связанная с заболеваниями кишечника 

4 Потеря контроля над мочевым пузырем, не связанная 
с гинекологическими проблемами у женщин 
или заболеваниями предстательной железы у мужчин 

5 Потеря контроля над прямой кишкой, не связанная 
с ее заболеваниями 

6 Отсутствие эрекции, не связанное с приемом 
лекарств или операцией на предстательной железе 

7 Отсутствие эякуляции, не связанное с приемом 
лекарств или операцией на предстательной железе 

8 Сухость глаз, не связанная с лекарственными 
препаратами или глазными болезнями 

9 Сухость во рту, не связанная с приемом лекарств 
или заболеваниями полости рта

Примечание. Анкету заполняет врач. На его вопрос пациент должен дать однозначный ответ: «да» или «нет». 
Далее определяется степень выраженности симптома: «+» – симптом выражен слабо, «++» – умеренная 
выраженность, «+++» – значительная выраженность – и его динамика: «+» – незначительное улучшение; «++» – 
умеренное улучшение, «+++» – значительное улучшение, «-» – незначительное ухудшение, «- -» – умеренное 
ухудшение, «- - -» – значительное ухудшение или «без изменений» (б/и).
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позволило проводить тест глубо-
кого дыхания, тест Вальсальвы 
и  тест  30:15 при минимальных 
затратах времени во время амбу-
латорного приема. 
В  основе наиболее простого 
в практическом применении пуль-
соксиметрического теста  глубо-
кого дыхания лежит методика 
регистрации и оценки высокочас-
тотных дыхательных колебаний 
сердечного ритма, предложенная 
T. Wheeler и P.J. Watkins [2]. Вслед-
ствие высокой чувствительности 
и  селективности методика пуль-
соксиметрической оценки ва-
риабельности сердечного ритма 
при глубоком дыхании позволяет 
диагностировать ДВН уже на до-
клинической стадии и определить 
степень вегетативного дефицита. 
Суть тестирования заключается 
в следующем: обследуемый по ко-
манде начинает дышать  глубоко 
с  частотой шесть раз в  минуту 
(пять секунд вдох и  пять секунд 
выдох). В это время определяется 
вариабельность ритма сердца. Та-
кая частота дыхания в наибольшей 
степени стимулирует блуждаю-
щий нерв, поэтому проба исполь-
зуется для оценки реактивности 
парасимпатического отдела веге-
тативной нервной системы [26]. 
При данном варианте проведения 
пробы определяется разница меж-
ду максимальной и минимальной 
ЧСС во время дыхательного цик-
ла, или экспираторно-инспиратор-
ное отношение.
У здоровых лиц интервал време-
ни от  начала одного сердечного 
сокращения до начала другого не-
одинаков. Первым это обнаружил 
A. Haller в 1760 г.  [27]. Периоди-
ческие составляющие вариабель-
ности ритма сердца, выделенные 
на  основании кратковременных 
записей в состоянии покоя, пред-
ставлены высокочастотными, 
низкочастотными и  очень низ-
кочастотными колебаниями, как 
правило имеющими периодич-
ность в 0,2–0,4, 0,04–0,15 и 0,003–
0,040 Гц соответственно (табл. 2). 
Низкочастотные колебания свя-
заны с  активностью постгангли-
онарных симпатических волокон 
и  отражают модуляцию сердеч-

ного ритма симпатической веге-
тативной нервной системой. Генез 
очень низкочастотных колебаний 
до сих пор неясен, вероятно, он 
обусловлен влиянием надсегмен-
тарных (в первую очередь гипота-
ламических) центров вегетатив-
ной регуляции. Высокочастотные 
колебания сопряжены с дыханием 
и  отражают преимущественно 
влияние парасимпатической веге-
тативной нервной системы на сер-
дечную мышцу. Именно эти коле-
бания анализируются при оценке 
вариабельности сердечного ритма 
и позволяют диагностировать да-
же субклинические формы ДВН 
[28].
Взаимосвязь высокочастотных 
дыхательных колебаний с измене-
нием длительности RR-интерва-
лов  – одна из  нерешенных задач 
современной физиологии. Однако 
установлено, что эфферентным 
звеном является блуждающий 
нерв [29]. Доказательством тому 
служит исчезновение дыхательной 
модуляции сердечного ритма пос-
ле назначения блокаторов М-хо-
линорецепторов или тотального 
перерезания блуждающего нерва 
[30].
Предполагают, что дыхание влия-
ет на вариабельность сердечного 
ритма не через изменение тонуса 

nervus vagus при вдохе и выдохе, 
а  через усиление респираторно-
зависимой вагусной модуляции 
сердечного ритма. Существует не-
сколько гипотез образования ды-
хательной модуляции сердечного 
ритма. Согласно первой из  них 
ЧСС изменяется по  механизму 
«аксон – рефлекс». При вдохе про-
исходит возбуждение рецепторов 
растяжения легких, которое за-
тем передается по блуждающему 
нерву к сердцу. Процесс возбуж-
дения не выходит за пределы од-
ного и того же аксона и благодаря 
антидромному проведению спо-
собствует выбросу биологически 
активных веществ в  волокнах, 
вызывающих соответствующие 
реакции этого же или соседнего 
органа, находящегося в той же зо-
не иннервации [31]. Согласно вто-
рой  гипотезе ведущим является 
центральный механизм [32]. Воз-
буждение нейронов дыхательного 
центра,  генерирующих потенци-
алы в ритме дыхания, передается 
преганглионарным кардиомотор-
ным вагусным нейронам. При вдо-
хе эти структуры тормозятся, при 
выдохе  – возбуждаются. В  соот-
ветствии с вагусным ритмом ЧСС 
на вдохе увеличивается, на выдо-
хе – уменьшается. Данная гипотеза 
объясняет феномены, отмечаемые 

Таблица 2. Спектральный анализ вариабельности сердечного ритма
Показатель Описание
Высокочастотные 
колебания (HF – High 
Frequency)

Колебания ритма сердца в диапазоне частот от 0,15 до 0,40 Гц. 
Мощность в этом диапазоне в основном связана с дыхательными 
движениями и отражает вагусный контроль сердечного ритма 
(парасимпатическая активность)

Низкочастотные колебания 
(LF – Low Frequency)

Часть спектра в диапазоне частот от 0,04 до 0,15 Гц. Имеет 
смешанное происхождение. На мощность в этом диапазоне 
оказывают влияние изменения как симпатической 
(преимущественно), так и парасимпатической активности. 
Механизм этих колебаний имеет барорефлекторную природу

Очень низкочастотные 
колебания (VLF – Very Low 
Frequency)

Диапазон частот – 0,003–0,040 Гц, а при 24-часовой записи 
и сверхнизкочастотные колебания (ULF). Физиологические 
факторы, влияющие на них, неясны. Предположительно, 
ренин-ангиотензин-альдостероновая система, концентрация 
катехоламинов в плазме, системы терморегуляции и др.

Симпато-вагальный индекс 
(LF/HF)

Показатель характеризует соотношение или баланс симпатических 
и парасимпатических влияний на ритм сердца

Общая мощность спектра, 
или полный спектр 
частот, характеризующих 
вариабельность сердечного 
ритма (ТР – Total Power)

Диапазон – от 0,003 до 0,400 Гц. Она отражает суммарную 
активность вегетативного воздействия на сердечный ритм. 
При этом увеличение симпатических влияний приводит 
к уменьшению TP, а активация вагуса – к обратному действию



44
Эффективная фармакотерапия. 29/2017

Тема номера «Неврологические осложнения сахарного диабета»

при анализе высокочастотных 
компонентов вариабельности 
сердечного ритма, такие как не-
совпадение частоты высокочас-
тотного пика и частоты дыхания, 
уменьшение ЧСС во время вдоха. 
Указанное выше можно объяснить 
тем, что возбуждение дыхательно-
го центра передается сосудодви-
гательному нерву через  группы 
специальных нейронов (в ретику-
лярной формации продолговатого 
мозга), которые могут изменить 
частоту разрядов, а также вызвать 
фазовый сдвиг вплоть до противо-
положного.
Еще одна гипотеза объясняет раз-
витие дыхательной аритмии за 
счет барорецепторного механизма 
[33]. Дыхание изменяет сопротив-
ление сосудов малого круга. Это 
отражается на величине ударного 
объема и, как следствие, ампли-
тудах дыхательных волн АД. Пос-
леднее изменяет поток импульсов 
артериальных барорецепторов 
и разрядов, идущих по волокнам 
блуждающего нерва к синусовому 
узлу.
Дыхательная аритмия может раз-
виться в результате изменения га-
зового состава крови. Увеличение 
концентрации углекислого  газа 
приводит к активации не только 
дыхательного, но  и сосудодвига-
тельного центра. Вследствие этого 
происходит вдох и увеличивается 
ЧСС. В  пользу данной  гипотезы 
свидетельствуют результаты ис-
следований кардиореспираторных 
отношений в зависимости от со-
держания в крови кислорода и уг-
лекислого  газа [34]. Кроме того, 
во время дыхательного цикла из-
меняется кровенаполнение пред-
сердий, что также может влиять 
на сокращение сердца.
Проведение количественного ве-
гетативного тестирования имеет 
ряд особенностей. Не  надо тре-
бовать от  обследуемого слиш-
ком больших усилий, так как это 
может привести к  активации 
не парасимпатического, а симпа-
тического отдела вегетативной 
нервной системы. Существует ли-
нейная связь между изменчивос-
тью сердечного ритма и объемом 
легких: величина экспираторно-

инспираторного отношения воз-
растает при увеличении глубины 
дыхания. С повышением частоты 
дыхания экспираторно-инспи-
раторное отношение снижается 
(включаются симпатические мо-
дулирующие влияния  – симпа-
то-вагальный индекс увеличи-
вается). Резонансной в  системе 
«сердце – легкие» считается час-
тота дыхания пять-шесть циклов 
в минуту. 
Тест Вальсальвы, пробы с глубо-
ким дыханием, ортостатическая 
проба повышают экспиратор-
но-инспираторное отношение 
в  положении стоя, пробы с  глу-
боким дыханием и охлаждением 
лица – в положении лежа, блока-
да бета-адренергических рецеп-
торов (введение пропранолола 
и других бета-адреноблокаторов) 
при модуляции дыхания с собст-
венной частотой не  оказывает 
существенного влияния на  экс-
пираторно-инспираторное отно-
шение [29]. 
В  случае увеличения массы тела 
на  10% отмечается значительное 
уменьшение экспираторно-инс-
пираторного отношения, при сни-
жении массы тела – его увеличе-
ние [35]. 
Все параметры вариабельности 
сердечного ритма значительно 
уменьшаются при необходимос-
ти вспомнить и  решить арифме-
тические задачи. Эти изменения 
обусловлены снижением вагусной 
модуляции. В результате умствен-
ной нагрузки экспираторно-инс-
пираторное отношение даже при 
модулированном дыхании значи-
тельно уменьшается [36]. 
После 20 минут физической на-
грузки и  последующего отдыха 
в течение того же времени реакция 
сердечного ритма в ответ на умс-
твенную нагрузку снижается. 
Физическая активность и  спорт 
способствуют уменьшению ЧСС 
и  повышению вариабельности 
ритма сердца за счет высокочас-
тотных колебаний. Детрениро-
ванность, ухудшение самочувс-
твия, как правило, ассоциируются 
с увеличением ЧСС и снижением 
вариабельности сердечного ритма, 
вялыми реакциями на физический 

и  иные виды стресса. Указанные 
выше изменения вариабельности 
сердечного ритма у детренирован-
ных – прямое следствие и диагнос-
тический признак уменьшения ве-
гетативного тонуса. 
Психологический стресс ин-
дуцирует заметные изменения 
вегетативного баланса  – при 
тревожности показатели экспи-
раторно-инспираторного отноше-
ния выше, чем при покое [37]. 
Парасимпатическая активность 
и  соответственно высокочастот-
ные колебания увеличиваются 
в ночное время, во сне и под вли-
янием  гипноза, симпатическая 
модуляция вариабельности сер-
дечного ритма (низкочастотные 
колебания) уменьшается. Данные 
изменения коррелируют со  сте-
пенью гипнабельности [38]. 
Курение также отражается на по-
казателях вариабельности сердеч-
ного ритма. Уже через три минуты 
после первой сигареты кардиорес-
пираторное взаимодействие сни-
жается, мощность низкочастот-
ных колебаний, модулируемых 
симпатическим отделом вегета-
тивной нервной системы, заметно 
возрастает. Эти изменения более 
существенны в  положении стоя. 
К исходным значениям показатели 
возвращаются не ранее чем через 
десять минут. При длительном ку-
рении изменения в вариабельнос-
ти сердечного ритма закрепляются 
[39]. 
Прием алкоголя сопровождается 
незначительным уменьшением ва-
риабельности сердечного ритма. 
При этом у  непьющих через час 
после приема алкоголя отмечают-
ся более значительные изменения, 
чем у  регулярно принимающих 
алкоголь. Алкоголь воздействует 
на два звена вегетативной нервной 
системы: симпатическое и  пара-
симпатическое. Увеличение ЧСС 
под действием алкоголя объясня-
ется снижением парасимпатичес-
кой активности [40]. 
Все эти факторы, оказывающие 
влияние на  вегетативную актив-
ность, необходимо учитывать при 
проведении вегетативного коли-
чественного тестирования и пос-
ледующем анализе результатов.
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Снижение параметров вариабель-
ности сердечного ритма прогнос-
тически неблагоприятно и  пред-
варяет клинические проявления 
ДВН, которая характеризуется 
в первую очередь поражением па-
расимпатического отдела вегета-
тивной нервной системы. Пос-
леднее проявляется снижением 
высокочастотного компонента 
вариабельности сердечного ритма 
[21, 28]. По мере прогрессирования 
вегетативной невропатии изменя-
ется не только высокочастотный, 
но  и низкочастотный компонент 
вариабельности сердечного рит-
ма [24]. Таким образом, при ДВН 
поражаются как симпатические, 
так и парасимпатические нервные 
волокна [41]. 

Лечение
Базисная терапия ДВН карди-
нально не  отличается от  терапии 
сенсомоторной диабетической по-
линевропатии. На  первом месте 
по значимости стоит компенсация 
СД. Однако даже жесткий конт-
роль гликемии не гарантирует от-
сутствие риска развития осложне-
ний со стороны нервной системы. 
В то же время таковой, безусловно, 
замедляет их развитие [10, 42].
Гипергликемия запускает каскад 
метаболических и  сосудистых 
нарушений, приводящих к  сен-
сомоторной диабетической не-
вропатии и ДВН. Окислительный 
стресс, усиленное образование 
конечных продуктов  гликозили-
рования, активация перекисного 
окисления липидов, индуцибель-
ной NO-синтазы приводят к избы-
точному образованию свободных 
радикалов – молекул, обладающих 
повышенной реагентной способ-
ностью. Свободные радикалы 
нарушают целостность клеточ-
ных структур, в  первую очередь 
эндотелия, вызывая эндоневраль-
ную  гипоксию и, как следствие, 
развитие невропатии. Активность 
антиоксидантной системы орга-
низма (в  частности, супероксид-
дисмутазы, каталазы,  глутатиона 
и др.) при СД снижается. 
Для преодоления окислительного 
стресса необходимо применение 
экзогенных антиоксидантов. Пер-

вое место среди антиоксидантов 
и  препаратов, использующихся 
для патогенетического лечения 
ДВН, занимает альфа-липоевая 
(тиоктовая) кислота. Это естест-
венный липофильный антиок-
сидант. В  начале лечения опти-
мальным считается внутривенное 
капельное введение альфа-липое-
вой кислоты (препарата Тиогам-
ма®). Режим применения – 600 мг 
в виде готового раствора объемом 
50 мл в течение 15 дней с после-
дующим приемом 600 мг препара-
та в виде таблеток один раз в день 
за 30–40 минут до еды в течение 
двух месяцев [43]. целесообраз-
ность назначения антиоксидантов 
при ДВН подтверждена результа-
тами рандомизированного плаце-
боконтролируемого исследования 
DEKAN. У пациентов с СД 2 типа 
и ДВН на фоне перорального при-
ема альфа-липоевой кислоты в до-
зе 800 мг в сутки в течение четырех 
месяцев наблюдалось улучшение 
вариабельности сердечного рит-
ма [44]. 
Витамины группы В также оказы-
вают патогенетическое влияние. 
Они способствуют регенерации 
нерва. 
Для активации регенеративных 
процессов в  периферических не-
рвах используются нейротропные 
комплексы, содержащие большие 
дозы витаминов группы В (В1, В6, 
B12), например Мильгамма®. 
Одновременное применение тиа-
мина (В1), пиридоксина (В6) и ци-
анокобаламина (В12) стимулирует 
аксоплазматическую часть транс-
порта структурных элементов 
мембраны или миелиновой обо-
лочки, например холин. Тиамин 
способствует ремиелинизации 
через активацию фосфолипазы A. 
В  результате усиливается  гидро-
лиз эфиров жирных кислот. Кроме 
того, посредством усиления энер-
гообеспечения (аденозинтрифос-
фат) поддерживается аксоплазма-
тический транспорт, что особенно 
важно для восстановления трофи-
ческой функции нерва у пожилых 
пациентов. Пиридоксин участвует 
в  синтезе транспортных белков 
и сфингозина – структурного эле-
мента мембраны нервного волок-

на и нейромедиаторов антиноци-
цептивной системы (серотонина, 
норадреналина). цианокобала-
мин обеспечивает доставку жир-
ных кислот в клеточную мембрану 
и  миелиновую оболочку. Приме-
нение витамина В12 способству-
ет не только ремиелинизации (за 
счет активации трансметилиро-
вания, обеспечивающего синтез 
фосфатидилхолина  – важного 
компонента мембраны нервных 
клеток), но и снижению интенсив-
ности болевого синдрома (за счет 
собственного антиноцицептивно-
го действия). 
Применение нейротропных комп-
лексов витаминов группы В улуч-
шает скорость проведения нерв-
ного импульса, репаративные 
процессы в периферическом нерве. 
Добавление к раствору Мильгам-
мы 20 мг лидокаина обеспечивает 
безболезненность внутримышеч-
ного введения. Это способствует 
повышению комплаентности ле-
чению. 
Инъекционное введение Миль-
гаммы позволяет преодолеть син-
дром мальабсорбции и  достичь 
терапевтической концентрации 
метаболитов тиамина, пиридок-
сина и цианокобаламина в плаз-
ме. Однако постоянное введение 
цианокобаламина нецелесообраз-
но из-за его способности накап-
ливаться в  тканях печени и  се-
лезенки. Именно поэтому после 
короткого курса внутримышеч-
ного введения препарата (от пя-
ти до 15 инъекций в зависимости 
от  выраженности болевого син-
дрома и  степени неврологичес-
кого дефицита) рекомендуется 
продлить патогенетическую тера-
пию нейротропными комплекса-
ми, не содержащими витамин В12.  
К  таковым относятся раствор 
Нейрогаммы или таблетки Миль-
гамма® композитум, содержащие 
витамины В1 и  В6. Лечение про-
должается до достижения значи-
мого регресса дефицитарных не-
вропатических расстройств. 
Антихолинэстеразные препараты 
также используются в  патогене-
тической терапии ДВН. В основе 
механизма их действия лежит бло-
када проницаемости мембраны 



46
Эффективная фармакотерапия. 29/2017

Тема номера «Неврологические осложнения сахарного диабета»

для K и обратимое ингибирование 
холинэстеразы, что стимулирует 
проведение импульса в  нервно-
мышечном синапсе. Вследствие 
полисинаптического действия 
ипидакрин (Ипигрикс, Нейроми-
дин) влияет как на пре-, так и на 
постсинаптические звенья переда-
чи импульса в центральной, пери-
ферической и вегетативной нерв-
ной системе. Анальгезирующие 
эффекты препарата обусловлены 
воздействием на  проницаемость 
мембраны для Na [45, 46].
Наиболее сложной задачей терапии 
ДВН является симптоматическое 
лечение ортостатической гипотен-
зии. При ортостатической  гипо-
тензии назначаются минералокор-
тикоиды (флудрокортизона ацетат 
в дозе 0,1–1,0 мг в сутки). К препа-
ратам второго ряда (при неэффек-
тивности флудрокортизона или 
невозможности его назначения) 
относятся синтетические аналоги 
вазопрессина: десмопрессина аце-
тат, лизин-вазопрессин. Эритро-
поэтин, кофеин и  ингибиторы 
циклооксигеназы (индометацин, 
флурбипрофен, ибупрофен, на-
проксен) не используются в моно-
терапии и назначаются в качестве 
дополнительных препаратов. 
Существуют и нефармакологичес-
кие методы компенсации состоя-
ния: 

 ✓ медленное, постепенное измене-
ние положения тела; 

 ✓ избегание напряжения, натужи-
вания и изометрических упраж-
нений;

 ✓ использование компенсаторных 
физических упражнений;

 ✓ отмена  гипотензивных лекарст-
венных средств;

 ✓ сон с приподнятой головой, скре-
щивание ног;

 ✓ соблюдение диеты с высоким со-
держанием Na (поваренной соли);

 ✓ ношение компрессионного белья 
и  специально разработанных 
комбинезонов, сдавливающих 
нижнюю часть тела.

Наличие ортостатической гипотен-
зии или синдрома мальабсорбции 
значительно затрудняет терапию 
сопутствующего диабетической по-
линевропатии болевого синдрома. 
Так, при скелетно-мышечной боли, 

сопровождающейся повышением 
мышечного тонуса, применение 
отдельных групп миорелаксантов 
(тизанидина, толперизона), вызы-
вающих расширение периферичес-
ких сосудов и снижение АД, может 
усугубить ортостатическую гипо-
тензию. Мальабсорбция обуслов-
ливает снижение биодоступности 
пероральных анальгетиков, вслед-
ствие чего может потребоваться 
повышение их дозы.
В  лечении невропатического бо-
левого синдрома широко исполь-
зуются ингибиторы обратного 
захвата моноаминов, увеличива-
ющих концентрацию медиаторов 
в  синапсах антиноцицептивной 
системы. Они активируют анти-
ноцицептивную систему и подав-
ляют проведение боли. 
Наименее селективные трицикли-
ческие антидепрессанты (ТцА) – 
амитриптилин и имипрамин, де-
монстрирующие максимальный 
анальгетический эффект при хро-
нической боли, характеризуют-
ся широким спектром побочных 
реакций. Ортостатическая  гипо-
тензия, сухость во рту, тошнота, 
рвота, повышение внутриглаз-
ного давления, запор, задержка 
мочеиспускания обусловлены 
антихолинергическим действием 
ТцА, тахикардия, аритмия – адре-
нергическим. Кроме того, данные 
препараты обладают выраженным 
седативным эффектом, вызыва-
ют головокружение. Это ограни-
чивает их применение при ДВН. 
Антидепрессанты двойного дейст-
вия  – селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина 
и  норадреналина (СИОЗСиН) 
(венлафаксин и  дулоксетин) по-
казали высокую анальгетическую 
активность при невропатических 
болях различной этиологии, со-
поставимую с таковой ТцА. При 
этом спектр побочных эффектов 
СИОЗСиН значительно уже, чем 
у ТцА, из-за отсутствия антихо-
линергического действия. Дока-
зано преимущество венлафакси-
на медленного высвобождения 
(препарат Ньювелонг) перед вен-
лафаксином быстрого высвобож-
дения. Благодаря инновационной 
системе постепенного выделения 

действующего вещества через ос-
мотический насос в  капсуле до-
стигается постоянная равновесная 
концентрация активного метабо-
лита О-десметилвенлафаксина 
[47]. Применение Ньювелонга 
позволяет снизить частоту разви-
тия и выраженность побочных ре-
акций СИОЗСиН, таких как тош-
нота, увеличение потовыделения 
и  сердцебиения. Как следствие, 
повышаются безопасность тера-
пии невропатической боли у  па-
циентов с ДВН и комплаентность 
лечению. 
Селективные ингибиторы обратно-
го захвата серотонина (СИОЗС) – 
сертралин, флуоксетин, пароксетин 
и другие реже вызывают выражен-
ные побочные реакции. Однако 
анальгетическая активность боль-
шинства СИОЗС при хронических 
болевых синдромах не превышает 
таковую плацебо [48, 49]. 
Наркотические анальгетики (фен-
танил, бупренорфин) и  синтети-
ческие опиоиды (трамадол, бутор-
фанол) редко применяются для 
лечения болевого синдрома при 
диабетической невропатии. Дан-
ные препараты блокируют прове-
дение боли на уровне задних рогов 
спинного мозга, воздействуя через 
сегментарные и нисходящие инги-
биторные нейроны желатинозной 
субстанции и подавляя высвобож-
дение альгогенного нейромедиато-
ра – субстанции Р. 
целесообразность назначения 
наркотических анальгетиков та-
ким больным остается дискус-
сионным вопросом. Их  эффек-
тивность в  отношении болевого 
синдрома при диабетической по-
линевропатии существенно ниже, 
чем в отношении ноцицептивной 
боли. При этом отмечаются выра-
женные побочные эффекты (атак-
сия, зуд), усугубляющие симптомы 
ДВН (нарушение перистальтики 
желудочно-кишечного тракта, ор-
тостатическая гипотензия, апноэ 
во время сна вследствие угнете-
ния дыхательного и сосудодвига-
тельного центра и т.д.) и развитие 
лекарственной зависимости. 
Лучше переносятся габапенти-
ноиды:  габапентин (Габагамма) 
и прегабалин – жирорастворимые 
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аминокислоты, схожие по  хими-
ческому строению с  эндогенным 
тормозным медиатором  гамма-
аминомасляной кислотой (ГАМК) 
(нейротрансмиттером, участвую-
щим в передаче и модуляции бо-
ли). В основе развития различных 
видов спонтанной и стимулзави-
симой боли у пожилых лиц лежат 
механизмы, связанные с  растор-
маживанием  генерации болевой 
афферентации на  уровне задних 
рогов спинного мозга и таламуса, 
то есть сенситизация алгогенных 
структур ноцицептивной систе-
мы. Именно эти процессы являют-
ся мишенью для габапентина. 
Выделяют следующие механизмы 
действия габапентина: 
 ■ взаимодействует с альфа-2-дельта-

2-субъединицами потенциалза-
висимых Са2+-каналов и тормо-
зит вход ионов Са2+ в нейроны, 
вследствие чего снижается  ги-
первозбудимость клеточных мем-
бран, уменьшается сенситизация 
ноцицептивных нейронов;

 ■ увеличивает синтез ГАМК (ее 
продукция с  возрастом снижа-
ется), что стимулирует актив-
ность  глутаматдекарбоксилазы. 
В  результате повышается ак-
тивность антиноцицептивной 
системы;

 ■ ингибирует синтез  глутамата 
(возбуждающего нейромедиато-
ра, обладающего эксайтотоксич-
ностью). Это снижает возбуди-
мость структур ноцицептивной 
системы и  предотвращает  ги-
бель нейронов; 

 ■ модулирует активность ионо-
тропного рецептора  глутамата, 
селективно связывающего N-ме-
тил-D-аспартат (NMDA-рецеп-
тор). Таким образом препарат 
воздействует на  формирование 
болевой памяти.

Габапентин значимо уменьшает 
выраженность болевого синдрома, 
в то же время частота побочных 
эффектов при его применении ми-
нимальна. 
Наш собственный клинический 
опыт использования  габапенти-
на (Габагаммы) в лечении невро-
патического болевого синдрома 
при дистальной сенсомоторной 
диабетической полиневропатии 

и других видов невропатической 
боли свидетельствует об  эффек-
тивности препарата в отношении 
всех видов спонтанных и  сти-
мулзависимых невропатических 
болей. Частота и  выраженность 
побочных эффектов, характерных 
для антиконвульсантов (тошно-
та,  головокружение, сонливость, 
тремор, нистагм, сухость во рту), 
оказались значительно ниже, чем 
у других препаратов этой группы. 
Неоспоримым преимуществом Га-
багаммы перед другими габапен-
тиноидами является гибкая линей-
ка доз. Наличие промежуточной 
дозы 400 мг позволяет выбрать 
наиболее оптимальную в каждом 
клиническом случае. Начальная 
доза  габапентина в первый день 
составляет 300 мг, во  второй  – 
600 мг (в два приема) и в третий – 
900 мг (в три приема). В дальней-
шем доза увеличивается на 300 мг 
до достижения оптимальной су-
точной дозы 1800 мг. Для дости-
жения максимального эффекта 
и нормальной переносимости су-
точную дозу можно повысить до 
2400 мг с  15-го дня применения, 
до 3600 мг – с 21-го дня. 
Однако, по нашим наблюдениям, 
крупным (выше среднего рос-
та и/или страдающим ожирени-
ем) пациентам прием Габагаммы 
лучше начинать с 400 мг и добав-
лять по 400 мг в сутки. В первую 
неделю титрования доза должна 
составить 1200 мг в  сутки. При 
недостаточной эффективности те-
рапии в первую неделю – 2400 мг 
в сутки во вторую и 3600 мг в сут-
ки в третью неделю. Это позволя-
ет быстрее достичь максимально 
эффективной суточной дозы без 
снижения комплаентности лече-
нию и повышения риска развития 
выраженных побочных реакций.
При ночной экзацербации боле-
вого синдрома (даже для паци-
ентов обычного телосложения) 
более эффективна следующая 
схема применения Габагаммы: 
400 мг вечером, 300 мг утром 
и 300 мг днем во избежание днев-
ной сонливости. На второй неде-
ле терапии возможно повышение 
суточной дозы до 2000 мг, на тре-
тьей – до 3000 мг. 

Габагамма даже при максималь-
ной дозе 3600 мг в сутки хорошо 
переносится как пожилыми паци-
ентами, так и  пациентами, при-
нимающими другие лекарствен-
ные средства. Однако наш опыт 
свидетельствует, что большинс-
тву пациентов с невропатической 
болью при полиневропатиях бы-
вает достаточно 900 или 1000 мг 
в  сутки (при ночной экзацер-
бации боли). Субмаксимальная 
или максимальная доза Габагам-
мы требуется только пациентам 
с  декомпенсированным СД. Это 
можно объяснить изменением 
пространственной конфигурации 
альфа-2-дельта-2-субъединицы 
потенциалзависимых Са2+-ка-
налов вследствие их нефермен-
тативного  гликозилирования 
при гипергликемии. После прове-
дения патогенетического лечения 
диабетической полиневропатии 
(Тиогаммой и Мильгаммой), акти-
вирующего транскетолазу и сни-
жающего неферментативное гли-
кирование белков-рецепторов, 
дозы Габагаммы, необходимые 
для контроля болевого синдрома, 
снижаются как минимум вдвое.
В целом габапентиноиды (габапен-
тин, прегабалин) демонстрируют 
более высокую эффективность 
в  лечении спонтанной невропа-
тической боли при диабетических 
полиневропатиях, однако вклю-
чение прегабалина в  перечень 
лекарственных средств для меди-
цинского применения, подлежа-
щих предметно-количественному 
учету согласно приказу №  634н 
от  10.09.2015 «О  внесении неко-
торых изменений в  некоторые 
приказы Министерства здравоох-
ранения и социального развития 
РФ  и  Министерства здравоохра-
нения РФ», привело к существен-
ным сложностям административ-
ного характера при назначении 
данного препарата. Габапентин 
(Габагамма) не вызывает лекарст-
венной зависимости и не входит 
в перечень препаратов для меди-
цинского применения, подлежа-
щих предметно-количественному 
учету, поэтому его назначение при 
невропатической боли в  настоя-
щий момент является оптималь-
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ным при наличии у  пациентов 
ДВН [49]. 

Заключение
Диабетическая вегетативная 
невропатия представляет собой 

сложную, но  решаемую меди-
ко-социальную проблему. Для 
сохранения нормального ка-
чества жизни больных СД тре-
буется регулярное (раз в  год) 
неврологическое обследование 

и исследование вариабельности 
сердечного ритма, а  при выяв-
лении поражения нервной сис-
темы – как можно более раннее 
назначение патогенетической 
терапии.  
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Th e autonomic neuropathy – a widespread complication of diabetes mellitus and other metabolic disorders. 
Th e disease not only reduces the quality of the life of patients, but also increases the risk of death. Besides, 
it is associated with the manifestation of the signifi cant side eff ects of some pain killers, as well as with the resistance 
to a number of oral medications due to malabsorption. 
Th e early diagnosis of autonomic disorders in persons with diabetes and the metabolic syndrome with pulsoximetry 
assessment of heart rate variability and the timely prescription of the neurotropic therapy allow preventing 
the development of severe forms of the disease.
Key words: diabetic autonomic neuropathy, malabsorption, heart rate variability, pulse oximetry, 
neurotropic therapy, personalized pain therapy, Milgamma, Th iogamma
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Сахарный диабет (СД) занимает седьмое место в мире среди причин 
снижения качества жизни, в частности вследствие неврологических 
осложнений. 
При СД широко распространены туннельные (компрессионные) 
невропатии, главным образом – синдром запястного канала (СЗК). 
На сегодняшний день основой его патогенеза признана модель двойного 
повреждения. 
Исходя из клинических проявлений, выделяют три стадии СЗК. 
На ранних стадиях отмечаются характерные ночные боли 
и покалывания, локализующиеся преимущественно в дистальных 
отделах кисти и зоне иннервации срединного нерва. Позднее 
присоединяются скованность и неловкость в кисти в дневное время. 
При длительном течении – атрофия мышц тенара.
Диагноз СЗК ставится на основании клинических проявлений. 
Однако могут использоваться тесты и электронейромиография. 
Последняя позволяет определить тип невропатии (аксональная 
или демиелинизирующая), тяжесть процесса и исключить другие 
причины повреждения нерва.
Терапия СЗК при СД предполагает применение немедикаментозных, 
медикаментозных и хирургических методов в зависимости от стадии 
заболевания и выраженности симптомов. Наиболее простыми 
немедикаментозными способами лечения считаются иммобилизация 
кисти и изменение двигательного стереотипа. Фармакотерапия 
предусматривает назначение нестероидных противовоспалительных 
препаратов, антиконвульсантов и антидепрессантов, витаминов 
группы В и альфа-липоевой кислоты. В отсутствие эффекта показано 
оперативное вмешательство.

Ключевые слова: синдром запястного канала, сахарный диабет, 
диагностика, фармакотерапия 

Введение
Сахарный диабет (СД) занимает 
седьмое место среди причин сни-
жения качества жизни, в том числе 
вследствие неврологических ос-
ложнений [1]. К наиболее частым 
относится диабетическая невропа-
тия (ДН). По некоторым данным, 
она встречается с частотой до 50% 
[2]. В  масштабном исследовании 
EURODIAB диабетическая невро-
патия отмечалась у 28% больных 
СД [3]. Учитывая, что в мире на-
считывается около 415 млн паци-
ентов с СД, порядка 140 млн стра-
дают ДН [4].
В  2011  г.  Торонтская  группа экс-
пертов по  диабетической невро-
патии представила обновленную 
классификацию, а также критерии 
диагностики и оценки тяжести за-
болевания [1, 5]. Согласно данной 
классификации выделяют генера-
лизованные и фокальные/мульти-
фокальные формы ДН. К первой 
относятся типичная дистальная 
сенсомоторная и  атипичная сен-
сорная (острая, болевая) невропа-
тии, ко второй – множественные 
мононевропатии, краниальные не-
вропатии, туннельные невропатии 
и пояснично-грудная радикулопа-
тия. При этом 80% случаев прихо-
дится на хроническую дистальную 
симметричную сенсорную и сен-
сомоторную полиневропатии [6]. 
Среди фокальных/мультифокаль-
ных невропатий чаще встречаются 
туннельные (компрессионные) не-
вропатии, преимущественно синд-
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ром запястного канала (СЗК), или 
карпальный туннельный синдром. 
Причиной СЗК являются сдавле-
ние и растяжение срединного не-
рва в остеофиброзном канале. Нерв 
располагается между поперечной 
связкой и костями запястья. 
Заболевание может развиться 
на любой стадии СД и часто про-
текает бессимптомно.

Эпидемиология 
Частота встречаемости СЗК в об-
щей популяции составляет от 3 до 
5%, риск развития в течение жиз-
ни может достигать 10% [7]. 
Среди пациентов с  СД  распро-
страненность клинически выра-
женного СЗК, тем более асимп-
томного, выше. В  Рочестерском 
исследовании таковой выявлен 
у 11 и 6% больных СД 1 и 2 типов 
соответственно [8]. В длительном 
наблюдательном Фремантльском 
исследовании с участием 1284 па-
циентов с  СД  частота встреча-
емости СЗК составила 5,5  слу-
чая на 1000 пациентов в год, что 
в 4,2 раза выше, чем в общей по-
пуляции [9]. По-видимому, су-
ществует и обратная зависимость, 
поскольку в ряде проспективных 
исследований у пациентов с СЗК 
зафиксировано повышение рис-
ка развития СД в два раза, у 80% 
больных  – как минимум резис-
тентность к инсулину [10, 11].
Распространенность СЗК среди 
больных СД  варьируется от  воз-
раста, пола популяции, географии 
исследования, критериев диагнос-
тики и наличия у обследуемых фак-
торов риска развития патологии. 
B. Perkins и соавт. установили, что 
СЗК обусловлен симметричной 
дистальной сенсомоторной или 
сенсорной полиневропатией. Так, 
патология диагностирована у 14% 
пациентов с  СД  без полиневро-
патии и 30% больных СД с поли-
невропатией [12].
Более высокий риск развития СЗК 
в течение жизни зарегистрирован 
у лиц с СД 1 типа – после 54 лет 
болезни он увеличивается до 
85% [13]. 
У  пациентов с  впервые выявлен-
ным СД  патологию обнаружива-
ли в  28% случаев, с  длительным 

течением заболевания (в среднем 
14,5 года) – в 63% [14, 15]. Эти дан-
ные позволили предположить, что 
риск развития СЗК в большей сте-
пени связан с  продолжительнос-
тью СД, а не с возрастом пациентов. 
Синдром запястного канала при 
СД, как и в общей популяции, ча-
ще встречается у женщин. В иссле-
довании с  участием 146 пациен-
тов с СД заболевание отмечалось 
в 39% случаев: у женщин – в 46%, 
у мужчин – в 28% [16].

Патогенез
В настоящее время в основе пато-
генеза СЗК при СД рассматривает-
ся модель двойного повреждения 
(рисунок) [17, 18]. Вследствие ги-
пергликемии поражаются пери-
ферические нервы, которые ста-
новятся более восприимчивыми 
к вторичному повреждению мес-
тными компрессионными факто-
рами, такими как давление, дефор-
мация и/или растяжение [19]. 
Поражение периферических нер-
вов и  замедление репаративных 
процессов в  нервных волокнах 
при СД связывают не только с ги-
пергликемией, но  и недостатком 
инсулина, С-пептида. Указанные 
нарушения приводят к  каскаду 
метаболических и сосудистых из-
менений.

Одним из  основных механизмов 
повреждения нервной системы 
считается активация полиоло-
вого пути утилизации  глюкозы. 
В  результате в  нервной ткани 
накапливаются сорбитол, фрук-
тоза, активируется протеинкина-
за С,  истощается мио-инозитол 
и угнетаются Na+-К+-АТФазы. Как 
следствие, внутринейрональная 
аккумуляция Na+, задержка жид-
кости, отек миелиновой оболоч-
ки, уменьшение числа глиальных 
клеток аксонов и в конечном ито-
ге дегенерация периферических 
нервов. 
Значительная роль отводится 
окислительному стрессу, при ко-
тором образуются свободные ра-
дикалы, способствующие эндонев-
ральной гипоксии.
Возможно участие таких факто-
ров, как эндотелиальная дисфунк-
ция, поражение артерий мелкого 
калибра, генетическая предраспо-
ложенность [20]. 
Описанные выше эндоневраль-
ные, периневральные метаболи-
ческие и  сосудистые нарушения 
приводят к  функциональным 
и структурным изменениям пери-
ферических нервов, что повышает 
вероятность компрессии в анато-
мически узких каналах. Доказано, 
что при сгибании/разгибании ру-

Повышение давления в карпальном канале

Сдавление срединного нерва в карпальном канале

Нарушение эндоневральной 
микроциркуляции

Отек и утолщение нерва

Гипоксия

Продукция ангиогенных факторов

Нарушение аксонального 
транспорта Повреждение миелина

Патогенез СЗК при СД (модель двойного повреждения)
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ки в запястье в восемь – десять раз 
повышается давление в кистевом 
туннеле и растягивается нерв, что 
обусловливает снижение внутри-
невральной микроциркуляции, 
повреждение миелиновой оболоч-
ки, нарушение функции аксонов, 
а  также дисплазию соединитель-
нотканных структур [18].

Клиническая картина
На  ранних стадиях заболевания 
могут возникнуть боль и неприят-
ные сенсорные симптомы – пока-
лывание в кисти. Боль и онемение 
чаще локализуются в дистальных 
отделах кисти, зоне иннервации 
срединного нерва (области боль-
шого, указательного и  среднего 
пальцев, а  также на  радиальной 
поверхности безымянного паль-
ца). Указанные симптомы, как 
правило, появляются в  ночное 
время.
В  дневное время пациенты жа-
луются на неловкость в руке при 
выполнении движений, требу-
ющих ее сгибания в  запястье 
[21]. Чтобы уменьшить онемение 
и неловкость, больным достаточ-
но встряхнуть кистью (симптом 
встряхивания, или щелчка) [22]. 
При СЗК, как правило, поражает-
ся доминантная рука, однако воз-
можно и двустороннее поражение 
[16]. 
В случае поражения вегетативных 
волокон, входящих в  состав сре-
динного нерва, отмечаются веге-
тативно-трофические нарушения: 
изменение температуры кисти, 
чувствительности к холоду и рас-
стройство потоотделения [23]. 

В зависимости от наличия тех или 
иных симптомов выделяют три 
стадии СЗК (таблица) [21]. 
У большинства пациентов симпто-
мы локализуются не только в зоне 
иннервации срединного, но и в зо-
не иннервации локтевого нерва, 
а также в области кисти, предпле-
чья, локтя, плеча и шеи [24].
У некоторых пациентов наблюда-
ется атипичное течение – напри-
мер, писчий спазм либо слабость 
и боль в области плеча, или пред-
плечья, или среднего пальца ру-
ки [21].
Однако СЗК при СД часто проте-
кает бессимптомно и выявляется 
только при проведении электро-
нейромиографии. Во время скри-
нинга патологию обнаруживают 
у 30–36% лиц с впервые диагнос-
тированным СД. Этот факт под-
тверждает, что поражение прок-
симального сегмента нерва и/или 
сенсорных волокон при ДН может 
уменьшать вероятность развития 
клинически выраженного СЗК 
[25].

Болевой синдром
Болевой синдром при любой этио-
логии СЗК отмечается в  52–85% 
случаев [26, 27]. При этом болез-
ненными могут быть и  паресте-
зии. Установлено, что парестезии 
и боль при СЗК встречаются с оди-
наковой частотой  – 88,4  и  84,5% 
случаев соответственно [27]. 
При СЗК интенсивность боли 
не зависит от выраженности элек-
трофизиологических изменений, 
пола, возраста и  длительности 
заболевания. Она связана  глав-

ным образом с  неправильным 
представлением пациента о боли, 
депрессией, а  также с наличием 
нескольких дополнительных ис-
точников боли [28]. При сочета-
нии СЗК с болевой формой диабе-
тической полиневропатии (ДПН) 
интенсивность боли может повы-
шаться. 
Несмотря на  часто описываемые 
в  литературе признаки невропа-
тической боли (аллодиния, гипер-
патия, прострелы по типу ударов 
электрическим током), данные 
о  частоте ее встречаемости при 
СЗК противоречивы.
M.  Sonohata и  соавт. достовер-
ный невропатический компо-
нент боли с  помощью опросника 
Pain DETECT обнаружили только 
у 10,5% пациентов с СЗК, вероят-
ный – у 20,3%. При этом положи-
тельный результат тестирования 
был связан с пароксизмальным ха-
рактером боли в ночное время [29]. 
В другом исследовании (все учас-
тники жаловались на  ночные 
приступы боли) невропатический 
компонент наблюдался у 92% па-
циентов с  болевым синдромом, 
что представляется более вероят-
ным [30]. 
Однако боль при СЗК обусловлена 
не только невропатическим, но и 
ноцицептивным компонентом. 
При проведении биопсии у паци-
ентов с  симптоматическим СЗК 
выявлена повышенная экспрессия 
простагландина Е2 и сосудистого 
эндотелиального фактора роста, 
приводящая к сосудистой проли-
ферации и  фиброзу с  образова-
нием рубцовой ткани вокруг сре-

Клинические стадии СЗК

Стадия Признаки

Первая Частые ночные пробуждения, обусловленные ощущением опухания, онемения руки. Сильная боль, 
иррадиирущая из кисти в область предплечья и плеча и сопровождающаяся покалыванием в руке 
и пальцах (brachialgia paraesthetica nocturna). Встряхивание кистью, как правило, облегчает симптомы. 
Утром при пробуждении ощущение скованности в кисти сохраняется 

Вторая В дневное время к ночным симптомам присоединяются скованность и неловкость в кисти, чаще 
связанные с длительным нахождением в одном положении или повторяющимися движениями кистью 
и запястьем. При присоединении двигательных нарушений отмечают снижение чувствительности 
в пальцах, непроизвольное выпадение предметов из рук

Третья Атрофия мышц тенара, хорошо заметная визуально. Ноющая боль в области тенара, слабость и атрофия 
мышцы, отводящей большой палец, и мышцы, противопоставляющей большой палец. Выраженность 
нарушения чувствительности, как правило, уменьшается 
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динного нерва и, как следствие, 
его сдавлению. Одновременно 
прогрессируют тендосиновит 
и воспаление синовиальной ткани 
сухожилий сгибателей. Это приво-
дит к повышению давления в кар-
пальном канале [31]. 

Диагностика
Диагностика СЗК основывается 
на клинических проявлениях. 
В  отсутствие выраженных сен-
сорных и  моторных феноменов 
большое значение отводится сбо-
ру анамнеза. Следует установить 
время появления симптомов (ноч-
ные парестезии), провоцирующие 
факторы (положение руки, пов-
торяющиеся движения), профес-
сиональную вредность (исполь-
зование в  работе вибрационных 
инструментов), факторы, облег-
чающие симптомы (встряхивание 
кисти, изменение ее положения), 
наличие нисходящей или восходя-
щей иррадиации боли [32].
Для верификации диагноза ис-
пользуются следующие инстру-
менты [33]:
 ■ тест Тинеля. Постукивание невро-

логическим молоточком по  за-
пястью со  стороны ладони 
в  месте прохождения средин-
ного нерва вызывает покалы-
вание в  пальцах. Чувствитель-
ность данного теста составляет 
от  26  до 79%, специфичность  – 
от 40 до 100%; 

 ■ тест Фалена. Сгибание/раз-
гибание кисти на  90  градусов 
(при прямом локте) в  течение 
60 секунд или менее приво-
дит к  онемению и  парестезиям 
в  зоне иннервации срединного 
нерва. Тест позволяет подтвер-
дить диагноз в 67–83% случаев, 
его специфичность варьируется 
от 47 до 100%;

 ■ тест Палея и  МакМерфи. Счи-
тается положительным, если 
давление в точке проекции сре-
динного нерва (1–2 см прокси-
мальнее сгиба запястья) приво-
дит к появлению или усилению 
боли и  парестезий. Чувстви-
тельность теста составляет 89%, 
специфичность – 45%.

Проведенная перекрестная оцен-
ка чувствительности симптомов, 

а также тестов продемонстрирова-
ла наибольшую диагностическую 
значимость ночных акропаресте-
зий (96%) и  теста Палея и  Мак-
Мерфи (89%). 
Точность диагноза повышается 
(0,86), если по  результатам трех 
тестов получен положительный 
ответ и отмечаются ночные акро-
парестезии. 
Если результаты трех тестов от-
рицательные, акропарестезии от-
сутствуют, вероятность СЗК край-
не низкая (0,0068) [33].
Для определения степени тя-
жести синдрома и  обусловлен-
ных им функциональных нару-
шений разработан Бостонский 
опросник (Boston Carpal Tunnel 
Questionnaire  – BCTQ) [34]. Ре-
зультаты, полученные с помощью 
опросника, коррелируют не толь-
ко в  отношении клинической 
картины, но и в отношении элек-
трофизиологических изменений. 
На  сегодняшний день Бостонс-
кий опросник признан надежным 
и чувствительным инструментом 
стандартизации тяжести процесса 
и оценки результатов лечения. 
В ряде публикаций продемонстри-
рована валидность данного спосо-
ба диагностики у пациентов с СЗК 
на фоне СД и сопутствующей ДПН 
[35]. 
Дифференциальную диагностику 
СЗК проводят с артритом карпо-
метакарпального сустава большо-
го пальца, шейной радикулопати-
ей (особенно корешков С6 и С7), 
плечевой плексопатией, ДПН, 
невропатией проксимальных от-
делов срединного нерва и др. [21]. 
Электрофизиологические мето-
ды исследования проводящей 
функции нерва являются базисом 
диагностики компрессионных не-
вропатий, в  частности СЗК [36]. 
Оценка проводящей функции 
двигательных и  чувствительных 
волокон срединного нерва позво-
ляет подтвердить компрессион-
ную невропатию, признаком кото-
рой служат локальные изменения 
проводимости пораженного нерва 
в анатомически узких каналах. 
Считается, что для диагностики 
СЗК более значимы параметры 
сенсорного ответа. Сенсорные 

волокна срединного нерва имеют 
большую долю толстых миели-
низированных волокон с  высо-
кой потребностью в энергии, что 
обусловливает их большую вос-
приимчивость к  ишемическому 
и метаболическому повреждению. 
Электронейромиография также 
помогает определить тип невро-
патии (аксональная или демиели-
низирующая), тяжесть процесса 
и исключить другие патологии. 
Особенности проведения элек-
тродиагностики СЗК описаны 
в  монографии Американской 
ассоциации нервно-мышечной 
и  электродиагностической ме-
дицины (American Association 
of Neuromuscular & Electrodiagnos-
tic Medicine – AANEM) [36, 37].
Так, у  пациентов с  СД  и  СЗК 
в  отличие от  общей популяции 
больных СЗК во избежание лож-
ноположительного результата 
не рекомендуется сравнивать зна-
чения амплитуд и  латентностей 
ответов срединного нерва со сред-
непопуляционными нормами, 
поскольку ряд факторов (возраст, 
пол, диаметр большого пальца, 
системные заболевания, ожирение 
и др.) могут повлиять на точность 
исследования. Более корректно 
сравнивать показатели, получен-
ные у одного и того же больного 
на разных участках срединного не-
рва, например в области запястно-
го канала и на интактном участке 
срединного нерва. 
У пациентов с СД при подозрении 
на СЗК и ДПН в обязательном по-
рядке проводятся сравнительные 
исследования срединного, локте-
вого и лучевого нервов [36, 37].
В  последнее время широко ис-
пользуются ультразвуковые мето-
ды исследования периферических 
нервов. Они обладают рядом пре-
имуществ: неинвазивность, отсут-
ствие противопоказаний, сокра-
щение времени проведения и др. 
[38]. Основными признаками тун-
нельной невропатии при ультра-
звуковом исследовании считаются 
локальное утолщение нерва и уве-
личение площади поперечного 
сечения в проксимальном направ-
лении от места локализации сдав-
ления. Диагностическая ценность 
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и специфичность ультразвуково-
го исследования превышают 85% 
[39]. Менее распространенными 
признаками заболевания являют-
ся гипоэхогенная структура, упло-
щение нерва в месте компрессии, 
увеличение числа одиночных или 
множественных фасцикул, а так-
же повышение васкуляризации 
нерва [39]. 
Магнитно-резонансная томогра-
фия позволяет исключить редкие 
причины СЗК, такие как геманги-
ома, остеомиелит и  деформация 
костей, артропатия Шарко. 
Недавно был внедрен метод 
магнитно-резонансной тракто-
графии, позволяющий оценить 
тяжесть морфологических изме-
нений и  воспаления. Однако его 
доступность пока ограничена [40].

Лечение и профилактика
Лечение СЗК предполагает при-
менение немедикаментозных, ме-
дикаментозных и  хирургических 
методов в зависимости от стадии 
заболевания и  выраженности 
симптомов. К  сожалению, при-
ходится констатировать, что за 
помощью пациенты обращаются 
уже при развернутой стадии за-
болевания, чаще всего с жалобой 
на болевой синдром или атрофию 
мышц тенара.
Среди немедикаментозных методов 
на первом месте стоит изменение 
двигательных стереотипов (избе-
гание движений в кисти и подъема 
тяжестей). В помощь пациентам 
проводятся образовательные про-
граммы. Показана также иммо-
билизация области повреждения, 
что позволяет прекратить или ог-
раничить физическое воздействие 
и  уменьшить отек. Добиться им-
мобилизации в зоне повреждения 
помогают шины, ортезы, брейсы, 
лонгета для запястного сустава. 
Однако, несмотря на наличие ран-
домизированных контролируемых 
исследований (РКИ) с шинирова-
нием до восьми недель, уровень 
доказательности данного метода 
признан умеренным.
Обсуждаются также возможнос-
ти лазеротерапии, чрескожной 
электронейростимуляции, фоно-
фореза глюкокортикостероидами, 

акупунктуры, лечебной гимнасти-
ки [27].
Медикаментозная терапия предпо-
лагает воздействие на  различные 
компоненты болевого синдрома: 
ноцицептивный, невропатический 
и в ряде случаев дисфункциональ-
ный. Для воздействия на ноцицеп-
тивный компонент боли, а  также 
для уменьшения воспаления пока-
заны нестероидные противовоспа-
лительные препараты (НПВП). Од-
нако данная, широко исследованная 
при других нозологиях группа ле-
карственных средств при СЗК недо-
статочно изучена с позиций доказа-
тельной медицины [27]. 
В этой связи представляет интерес 
исследование эффективности пре-
парата мелоксикам. У  пациентов 
с СЗК препарат применяли в тече-
ние десяти дней. На фоне прово-
димой терапии снизилась интен-
сивность боли, а  также уровень 
субстанции Р – одного из основных 
медиаторов боли. При этом сниже-
ние отмечено в синовиальной обо-
лочке сухожилий (параневрально), 
но не в адвентициальной оболочке 
срединного нерва, что подтвержда-
ет избирательность действия пре-
парата в отношении ноцицептив-
ного компонента боли [41]. 
На  сегодняшний день зарегист-
рирован ряд биоэквивалентных 
аналогов мелоксикама, в том чис-
ле российский препарат Артрозан, 
который производится в инъекци-
онной и таблетированной формах. 
При выборе НПВП необходимо 
учитывать риск развития желудоч-
но-кишечных и сердечно-сосудис-
тых осложнений и принять меры 
для снижения таковых [42].

В  случае выявления невропати-
ческого компонента боли также 
целесообразно назначение ан-
тиконвульсантов (габапентина 
(Конвалиса), прегабалина), анти-
депрессантов (венлафаксина, ду-
локсетина, амитриптилина ) [43]. 
Применение данных средств бу-
дет оправданно для облегчения 
боли как при ДПН, так и  при 
СЗК. Однако если при болевой 
форме ДПН применение указан-
ных препаратов имеет высокий 
уровень доказательности, то при 
СЗК исследован только  габапен-
тин. Габапентин продемонстри-
ровал эффективность в  отноше-
нии купирования боли при СЗК 
как в  низкой (300–600 мг/сут), 
так и в средней терапевтической 
(1800 мг/сут) дозе. Длительность 
наблюдения составила от двух до 
шести месяцев [44–47]. 
При назначении габапентина сле-
дует соблюдать схему титрации 
дозы и  учитывать возможность 
развития преходящих побочных 
эффектов, таких как  головокру-
жение и сонливость. 
В  России помимо оригинально-
го габапентина зарегистрированы 
его аналоги, например препарат 
Конвалис. В  российском иссле-
довании последний подтвердил 
свою эффективность у больных 
ДПН [48].
В качестве дополнительных мето-
дов лечения СЗК, развившегося 
на фоне ДПН, следует рассматри-
вать препараты альфа-липоевой 
кислоты (Октолипен) и  витами-
нов группы В (Комбилипен). 
При ДПН назначение альфа-ли-
поевой кислоты признано пато-

При воздействии на ноцицептивный компонент боли 
важно учитывать синергизм витаминов группы В и НПВП. 
Установлено, что в одних случаях данная комбинация 
позволяет добиться лучшего анальгетического эффекта, 
чем монотерапия НПВП, в других – эффективность 
комбинации и монотерапии сопоставима, однако 
при использовании комбинации требуется меньшая доза 
НПВП, что повышает безопасность лечения
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генетически обоснованным из-за 
способности препарата связывать 
свободные радикалы и таким об-
разом предупреждать нейрососу-
дистые нарушения [49]. 
Результаты метаанализа РКИ 
по  применению альфа-липоевой 
кислоты 300–600 мг внутривенно 
в  течение двух  – четырех недель 
у пациентов с ДПН свидетельству-
ют, что такая терапия способствует 
не только уменьшению боли, но и 
повышению скорости проведения 
возбуждения по нервам [50]. 
Учитывая особенности патогенеза 
СЗК на фоне СД и описанные вы-
ше функциональные и структур-
ные изменения нервов, использо-
вание альфа-липоевой кислоты 
(Октолипена) у  таких больных 
оправданно. 
Кроме того, в одном из РКИ про-
демонстрирована большая эффек-
тивность комбинации  габапен-
тина и  альфа-липоевой кислоты 
по сравнению с плацебо и моноте-
рапией указанными препаратами 
в отношении облегчения невропа-
тической боли [51]. 
В другом РКИ у пациентов с бо-
левой формой ДПН сравнивали 
эффекты комбинации «габа-
пентин + витамины  группы В» 
и  прегабалина. Через 12 недель 
лечения уменьшение боли на 30% 
удалось достичь на 900 мг габа-
пентина плюс 100 мг витамина 
В1/20 мг витамина  В12 и  300 мг 
прегабалина. Был сделан вывод, 
что комбинация  габапентина 
с  витаминами  группы  В  позво-
ляет снизить дозы габапентина, 
что в свою очередь улучшает пе-

реносимость и  приверженность 
терапии [52]. 
При воздействии на ноцицеп-
тивный компонент боли важно 
учитывать синергизм витами-
нов  группы В  и НПВП. Установ-
лено, что в одних случаях данная 
комбинация позволяет добиться 
лучшего анальгетического эф-
фекта, чем монотерапия НПВП, 
в  других  – эффективность ком-
бинации и монотерапии сопоста-
вима, однако при использовании 
комбинации требуется меньшая 
доза НПВП, что повышает безо-
пасность лечения [53, 54]. 
Среди инвазивных методов лече-
ния СЗК наиболее исследованным 
являются инъекции глюкокорти-
костероидов в область туннеля за-
пястья. В отношении купирования 
боли и уменьшения симптомов их 
эффект превышает плацебо, мест-
ные анестетики и НПВП. 
Использование ладонного доступа 
более эффективно, чем введение 
иглы в область запястья, а прове-
дение процедуры под контролем 
ультразвукового исследования 
обеспечивает ее точность. 
В одном РКИ показана эффектив-
ность локальных инъекций лидо-
каина [27].
В отсутствие значимого эффекта 
от консервативного лечения пока-
зано оперативное. Хирургическое 
лечение СЗК заключается в деком-
прессии срединного нерва путем 
рассечения поперечной связки 
запястья. Операция может быть 
открытого доступа (как обшир-
ного, так и  минимального) либо 
эндоскопическая. Эти два подхода 

значимо не различаются в отноше-
нии уменьшения выраженности 
клинических проявлений и улуч-
шения функционального состоя-
ния кисти. Однако в недавнем ис-
следовании продемонстрировано 
преимущество второго [55]. 
Данные об эффективности хирур-
гической декомпрессии при СЗК 
вследствие СД  и  идиопатичес-
ком СЗК противоречивы. В ряде 
длительных проспективных на-
блюдений отмечено, что отда-
ленный эффект хирургического 
вмешательства у пациентов с СЗК 
и СД несколько ниже, чем в общей 
популяции [56]. В других исследо-
ваниях различий между группами 
по отдаленным результатам лече-
ния не выявлено [57].
Профилактика СЗК при СД  за-
ключается прежде всего в контро-
ле массы тела и гликемии. Паци-
енту также необходимо правильно 
организовать рабочее место, если 
его профессиональная деятель-
ность предполагает повышенную 
нагрузку на  запястье (работа за 
компьютером, повторяющиеся 
движения и т.д.) [21, 27].

Заключение
СЗК, развившийся вследствие СД, 
особенно при длительном течении 
и наличии ДПН, встречается до-
статочно часто. Поэтому от врача 
требуется настороженность в от-
ношении этой патологии и назна-
чение дополнительных диагности-
ческих тестов для ее выявления 
на  ранней стадии. Это позволит 
ограничиться консервативными 
методами лечения.  
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Diabetes mellitus (DM) is ranked the seventh in the world among the reasons for the quality of life reduction, 
particularly due to neurological complications. 
In DM tunnel (compression) neuropathies are widely observed, mainly carpal tunnel syndrome (CTS). To date, 
the model of double damage is considered as the basis of its pathogenesis. 
On the basis of clinical manifestations, there are three stages of CTS. In the early stages characteristic night pains and 
tingling are observed, localized predominantly in the distal parts of the hand and the area of innervation of the median 
nerve. Later stiff ness and awkwardness appeared in the hand in the daytime. In the long – atrophy of the thenar muscles.
Usually the diagnosis of CTS is based on clinical manifestations. However, as well there may be used the tests 
and electroneuromyography. Th e latter allows to determine the type of neuropathy (axonal or demyelinating), 
the severity of the process and to exclude the other causes of nerve damage.
Th erapy of CTS in DM involves the use of non-pharmacological, pharmacological and surgical methods, 
depending on the stage of the disease and severity of symptoms. Immobilization of the hand and changing 
movement patterns are the simplest non-pharmacological methods of treatment. Pharmacotherapy involves the use 
of non-steroidal anti-infl ammatory drugs, anticonvulsants and antidepressants, B vitamins and alpha lipoic acid. 
Surgical intervention is recommended in the absence of the eff ect. 
Key words: carpal tunnel syndrome, diabetes, diagnostics, pharmacotherapy
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