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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.
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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. � e symptoms of polyneuropathy are observed in every 
second patient. 
� e article provides the classi� cation, clinical features of di� 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 speci� c patient with diabetic neuropathy are discussed.
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