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Одним из наиболее частых осложнений сахарно-
го диабета (СД) является диабетическая поли-
невропатия, приводящая к снижению качества 

жизни и инвалидизации больных [1]. При длительности 
сахарного диабета более 20 лет диабетическая полинев-
ропатия развивается более чем у 50% пациентов [9]. 
Распространенность данного осложнения среди пациен-
тов с СД колеблется от 28 до 60% и зависит от исследуемой 
выборки и методов диагностики [5]. Установлено, что веду-
щим фактором патогенеза сосудистых осложнений диабе-
та является хроническая гипергликемия [5]. Гипергликемия, 
или прямая глюкозотоксичность,  – пусковой механизм, 
активирующий фермент протеинкиназу С (ПК-С). Последний 
в норме регулирует сосудистую проницаемость, процессы 
пролиферации клеток, синтез веществ базальной мембра-
ной сосудов, активность тканевых факторов роста. 
Гиперактивация ПК-С повышает тонус сосудистой стенки, 
агрегацию форменных элементов крови, вызывает актива-
цию тканевых факторов роста, утолщает базальную мем-
брану сосудов. Токсические эффекты высоких концентра-
ций глюкозы способствуют образованию кетоальдегидов 
свободных радикалов, что при повышенной скорости их 
образования приводит к развитию окислительного или 
метаболического стресса [1, 2]. При окислительном стрессе 
нарушается баланс в организме между прооксидантами и 
компонентами системы антиоксидантной защиты, что 
сопровождается дефицитом инсулина и/или инсулиноре-
зистентностью различной степени выраженности. В основе 
подобных изменений лежат следующие процессы [9]: 

 ■ снижение активности антиоксидантной системы, пред-
став ленной глутатионом, глутатионпероксидазой, катала-
зой, супероксиддисмутазой, витаминами К, Е, С, α-липоевой 
кислотой и др. (таурин, каротин, мочевая кислота и коэн-
зим Q10);

 ■ повышенное образование реактивных оксидантов за 
счет окисления углеводов, углеводно-белковых комплек-
сов, а также жирных кислот, возникающих в результате ау-
тоокисления;

 ■ нарушение ферментов полиолового обмена глюкозы, 
митохондриального окисления, обмена простагландинов 
и лейкотриенов; 

 ■ нарушение концентрации или обмена ионов некото-
рых металлов.

Недостаточная активность антиоксидантных ферментов 
при СД определяется генетическими факторами, что доказа-
но изучением полиморфизма генов таких ферментов анти-
оксидантной системы организма, как каталаза (при диабети-
ческой ретинопатии) и супероксиддисмутаза (при диабети-
ческой полинейропатии) [1]. Ишемия, гипоксия и псевдоги-
поксия тканей, наблюдаемые при СД, являются дополнитель-
ными факторами, повышающими образование реактивных 
оксидантов в различных органах и тканях. Свободно-
радикальное окисление липидов сопровождает многие 
жизненно важные процессы в организме: от регуляции 
активности внутриклеточных ферментов до регуляции сер-
дечно-сосудистой системы, внешнего дыхания, нервной 
регуляции сократительной функции желудка, капилляров, 
скорости апоптоза и экспрессии различных генов, ответ-
ственных за синтез белков, необходимых для нормальных 
физиологических процессов, а также участвующих в патоло-
гических изменениях структур тканей и органов. Поступление 
глюкозы в головной мозг, эндотелий сосудов, хрусталик, сет-
чатку, клетки клубочков почек является инсулинонезависи-
мым процессом. При гипергликемии содержание глюкозы в 
этих тканях резко повышается, что способствует активации 
внутриклеточного фермента – альдозоредуктазы. Последняя 
катализирует превращение глюкозы в сорбитол, преобразу-
ющийся во фруктозу под влиянием сорбитолдегидрогеназы. 
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Накопление в клетках сорбитола и фруктозы повышает 
осмолярность цитоплазмы клеток, что ведет к их отеку и 
деструкции. Все эти патологические процессы способствуют 
развитию диабетических осложнений, одним из лидеров 
которых является диабетическая нейропатия [9].

Диабетическая нейропатия (ДН) является следствием 
распространенного поражения нейронов и их отростков в 
центральной и периферической нервной системе. 
Прогрессирующая гибель нейронов часто необратима в 
силу нарушения процессов регенерации при СД. К факто-
рам риска развития диабетической полинейропатии 
исследование DCCT (Diabetes Control and Complications 
Trial) относит: длительность заболевания, степень гипер-
гликемии, возраст пациента, мужской пол, высокий рост. 
Исследования DCCT и UKPDS (UK Prospective Diabetes 
Study) показали, что имеется четкая корреляция между 
гипергликемией и диабетическими осложнениями. Частота 
поражений нервной системы при СД коррелирует с дли-
тельностью и степенью тяжести заболевания, возрастом 
больных. 60–70% пациентов имеют различной тяжести 
поражения нервной системы, включающие в себя:

 ■ нарушения тактильной и болевой чувствительности 
нижних и верхних конечностей;

 ■ замедленную эвакуацию пищи из желудка;
 ■ карпальный туннельный синдром и др.

В мире существуют различные градации диабетической 
нейропатии, в частности, в данной статье хочется привести 

классификацию, предложенную P.K. Thomas, J.D. Ward, D.A. 
Greene, согласно которой выделяют сенсомоторную (сим-
метричную, фокальную и полифокальную нейропатии) и 
автономную нейропатию. На рисунке представлена схема 
развития диабетической нейропатии и синдрома диабети-
ческой стопы (СДС) у пациентов с сахарным диабетом.

Симметричная, преимущественно сенсорная (или сен-

сомоторная) дистальная полинейропатия (ДПНП)  – наи-
более часто встречающаяся форма поздних неврологиче-
ских осложнений СД. Возникает у абсолютного большин-
ства больных, как правило, через 5 лет от дебюта СД, у 
30–50 % проявляется в клинически выраженной форме, у 
остальных имеются субклинические нарушения (по данным 
электромиографии (ЭМГ), соматосенсорных вызванных 
потенциалов (ССВП)). В типичных случаях ДПНП симптомы 
нарушения чувствительности сочетаются с умеренной сла-
бостью в мышцах дистальных отделов конечностей и при-
знаками вегетативной дисфункции. Больных беспокоят 
боли, онемение, парестезии, зябкость, которые локализуют-
ся в пальцах стоп, распространяясь на их подошвенную, 
затем тыльную поверхность, нижнюю треть голеней, 
позже – на кисти рук. Наблюдается симметричное наруше-
ние болевой, температурной, тактильной и глубокой чув-
ствительности в зоне «носков» и «перчаток», в тяжелых 
случаях поражаются периферические нервы туловища, что 
проявляется гипестезией кожи груди и живота. Снижаются, 
а затем угасают ахилловы рефлексы, нередко выявляются 

Рисунок.    Схема развития диабетической полинейропатии и синдрома диабетической стопы у пациентов с сахарным диабетом
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признаки ишемической нейропатии конечных ветвей боль-
шеберцового или малоберцового нервов – атрофия мышц, 
формирование «отвисающей» или «когтистой» стопы.

Диагностическими критериями диабетической полиней-
ропатии, разработанными P.B. Dyck, P.J. Dyck, в 1999 г. являются:
1. Клинические симптомы: боль, жжение, онемение, 

парестезии.
2. Неврологический дефицит (негативная нейропатиче-

ская симптоматика).
3. Нарушения всех видов чувствительности.
4. Снижение или отсутствие ахиллова и коленного реф-

лексов.
5. Электромиография: амплитуда, латенция, скорость прове-

дения возбуждения при стимуляции соматических нервов.
6. Электрокардиография: R-R – интервалы в покое, при 

глубоком дыхании, ортостатической пробе.
Для диагностики диабетической полинейропатии также 

используют специально разработанные шкалы. По шкале 
TSS (Total Symptom Score) анализу подвергают следующие 
симптомы (табл.): боль, жжение, парестезии, онемение. При 
этом оценка жалоб проводится только в течение последних 
24 ч. Боль должна быть только острой (стреляющая, дергаю-
щая, «как удар электрическим током», пронзающая), кроме 
того, оцениваются чувство жжения, онемения, парестезии. 
Больной сам решает, как ответить на вопрос об интенсив-
ности сенсорного симптома. Также самостоятельно пациент 
оценивает частоту сенсорных ощущений.

Широко используют в клинической практике шкалу 
NIS-LL, по которой оценивают мышечную силу, рефлексы, 
чувствительность.
Мышечную силу:
1. Сгибание бедра.
2. Разгибание бедра.
3. Сгибание колена.
4. Разгибание колена.
5. Сгибание голеностопного сустава.
6. Разгибание голеностопного сустава.
7. Разгибание пальцев стопы.
8. Сгибание пальцев стопы.
Рефлексы:
9. Коленный.
10. Ахиллов.

Чувствительность (большой палец: терминальная фаланга):
11. Тактильная.
12. Болевая.
13. Вибрационная.
14. Мышечно-суставное чувство.

Анализируют сумму баллов, полученную при исследо-
вании симптомов с двух сторон (правая сторона + левая 
сторона = сумма).

Мышечную силу оценивают в позиции больного сидя 
(при сомнениях в оценке — лежа) следующим образом:

 ■ 0 баллов – норма;
 ■ 1 балл – снижение силы на 25%;
 ■ 2 балла – снижение силы на 50%;
 ■ 3 балла – снижение силы на 75% (3,25 – движение с 

развитием усилия, 3,5 – движение без развития усилия, 
3,75 – сокращение мышц без движения);

 ■ 4 балла – паралич.
Коленные рефлексы оценивают сидя (при сомнениях 

в оценке – с применением приема Ендрассика), ахилло-
вы рефлексы – в позиции больного стоя на коленях на 
стуле (при сомнениях – в положении лежа на животе):

 ■ 0 баллов – норма;
 ■ 1 балл – снижение;
 ■ 2 балла – отсутствие.

Чувствительность исследуют на 1 фаланге большого 
пальца стопы при закрытых глазах больного с помощью 
специальных инструментов:

 ■ 0 баллов - норма;
 ■ 1 балл – снижение чувствительности;
 ■ 2 балла – отсутствие чувствительности.

Есть характерные возрастные изменения (P.J. Dyck, P.K. 
Thomas, 1999), которые необходимо учитывать при оцен-
ке состояния больного по шкале NIS-LL:
1. Пациенты должны быть способны ходить на носках и 

пятках до 75 лет.
2. Невозможность встать из положения на корточках с 60 

лет не считается нарушением.
3. В возрасте 50–69 лет снижение ахиллова рефлекса 

считается нормой, а его отсутствие оценивается 1 бал-
лом. С 70 лет отсутствие рефлекса считается нормой.

4. До 50 лет норма вибрационной чувствительности – 7 
баллов, после – 6 баллов.
Из методов функциональной диагностики наиболее 

информативны ЭНМГ и исследование ССВП.

СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ

ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ПОЛИНЕВРОПАТИИ 

Компенсация сахарного диабета 

Гипергликемия запускает каскад сосудистых и мета-
болических нарушений, вызывающих развитие поздних 
осложнений СД, в т. ч. и диабетической полиневропатии.

В связи с этим главной задачей является достижение 
целевых значений гликемии. Многолетние исследования 
показали, что адекватная и своевременная терапия СД с 
поддержанием целевого уровня гликемии значительно 
снижает вероятность полиневропатии [4, 5]. Частота разви-
тия данного осложнения выше у пациентов, не достигших 

Таблица.    Шкала Total Symptom Score

Ощущение Не
т

Тяжесть Частота
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я
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Режущая боль 0 1 2 3 0 0,33 0,66

Жжение 0 1 2 3 0 0,33 0,66

Парастезии 0 1 2 3 0 0,33 0,66

Онемение 0 1 2 3 0 0,33 0,66

Общий балл
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целевых параметров гликемии, по сравнению с пациента-
ми с целевыми параметрами. Вместе с тем и при компенси-
рованном углеводном обмене у части больных развивалась 
диабетическая полиневропатия. Это указывает на то, что 
даже незначительные и кратковременные колебания саха-
ра крови могут приводить к развитию данной патологии, и 
подчеркивает необходимость дополнительной терапии 
диабетической полиневропатии, в т. ч. и профилактической. 

Патогенетическая терапия диабетической полиней-

ропатии

В последние годы среди механизмов развития поздних 
сосудистых осложнений диабета особое значение придает-
ся окислительному стрессу [5, 6]. Окислительный стресс и 
активирование процессов перекисного окисления липи-
дов, в т. ч. и в липопротеидах низкой плотности, сопрово-
ждается ингибированием синтеза эндотелиального оксида 
азота (NO) и активацией ядерного фактора (NF-kB), иници-
ирующего выделение субстанций, которые ухудшают кро-
воток, например эндотелина-1 [4, 5]. В настоящее время 
роль оксидантного стресса в развитии диабетической 
полинейропатии считается одной из ведущих. Логичным 
поэтому является применение препаратов, обладающих 
антиоксидантным действием. Ликвидация окислительного 
стресса у больных сахарным диабетом и применение анти-
оксидантов сопровождается повышением уровня NO в 
сыворотке крови, снижением степени выраженности кли-
нических симптомов, обусловленных дисфункцией эндоте-
лия. Именно поэтому одним из основных направлений 
лечения диабетической полиневропатии является назначе-
ние антиоксидантов – витаминов С, Е, А, липоевой кислоты. 
Альфа-липоевая или тиоктовая кислота в течение несколь-
ких десятилетий используется для лечения диабетической 
нейропатии. Эффективность препарата доказана в ходе 
многочисленных крупномасштабных исследований  – 
ALADIN, DECAN, ALADIN II, ALADIN III [6, 7]. Положительное 
влияние препарата на метаболизм осуществляется посред-
ством нескольких механизмов: ингибирование образова-
ния продуктов конечного гликозилирования, улучшение 
эндоневрального кровотока, восстановление пула других 
антиоксидантов в организме [5, 6]. Тиоктовая кислота зани-
мает важное место в повышении энергетической продук-
ции клеток, участвуя в митохондриальной цепи переноса 
электронов (восполняет дефицит НАДН [6, 7]). 

Тиоктовая кислота (при внутривенном назначении) 
является единственным средством патогенетической  
терапии с подтвержденной  эффективностью в несколь-
ких рандоми- зированных контролируемых исследовани-
ях и метаанализе (уровень рекомендаций  А) [1]. Кроме 
этого, в РФ тиоктовая кислота входит в стандарт оказания 
медицинской помощи лечения диабетической полиней-
ропатии у пациентов с сахарным диабетом.

Терапия альфа-липоевой кислотой не только способ-
ствует регрессу клинической  симптоматики, но и улучша-
ет объективные показатели функции периферической  
нервной  системы [9]. При пероральной  терапии диабети-
ческой полинейропатии используются разные схемы и 
режимы назначения тиоктовой кислоты. В большинстве 

случаев пероральная суточная доза составляет 600—1 
200 мг с максимальным повышением до 1 800 мг. 
Эффективность проводимой терапии зависит не только от 
исходного уровня гликированного гемоглобина (HbA1c), 
но и от степени сенсорного дефицита [3, 4, 7]. Наиболее 
эффективен прием альфа-липоевой кислоты у пациентов 
без выраженного сенсорного дефицита, тяжелой  
полиней ропатии, у пациентов с компенсированным или 
субкомпенсированным углеводным обменом. При лече-
нии тяжелых полинейропатий лечение тиоктовой кисло-
той должно осуществляться на длительной основе. 

Таким образом, применение тиоктовой кислоты 
(Берлитион®) эффективно в лечении пациентов с диабе-
тической полинейропатией и должно быть индивидуали-
зировано в зависимости от выраженности клинической 
симптоматики и тяжести диабетической полинейропатии. 
Лечебный эффект наиболее выражен при сочетанном 
внутривенном курсе терапии с последующим перораль-
ным приемом препарата. 

В лечении диабетической полинейропатии допуска-
ются комбинации и с другими препаратами, такими как 
бенфотиамин, актовегин, половыми стероидами, витами-
ном D, адъювантными анальгетиками [6]. 

Терапию витаминами группы В напрямую нельзя 
отнести к патогенетической терапии, поскольку не пока-
зано снижение содержания витаминов этой группы при 
СД в крови или тканях ни в эксперименте, ни у больных 
СД, но при этом они усиливают нейротрофическую защи-
ту нерва и способность нерва к регенерации. Кроме того, 
доказана их клиническая эффективность при лечении 
болей при диабетической полинейропатии, и они широко 
используются с этой целью в некоторых странах, включая 
Россию, Германию и Японию. Проведено несколько ран-
домизированных двойных слепых плацебо-контролируе-
мых исследований эффективности бенфотиамина или его 
комбинаций с витаминами В6 и B12, показавших досто-
верное уменьшение болей и парестезии, снижение поро-
га вибрационной чувствительности и улучшение ЭМГ-
показателей функционального состояния нерва [8]. 
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