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Резюме
Сахарный диабет (СД) остается глобальной медико- социальной проблемой ввиду широкого распространения, наличия 
тяжелых осложнений, высокой инвалидизации и смертности населения. Одним из самых часто встречающихся хронических 
осложнений СД является диабетическая дистальная нейропатия (ДДН), основными факторами риска развития которой 
признаются хроническая гипергликемия, артериальная гипертензия, ожирение, курение, возраст и генетическая предраспо-
ложенность больного. Результатом сложного взаимодействия метаболических процессов, иммунной системы и генетической 
предрасположенности служат выраженные морфологические изменения в виде демиелинизации и утолщения аксонов, 
уменьшения количества шванновских клеток, а также нарушения строения перехватов Ранвье. Сенсорные и моторные 
нарушения проявляются снижением всех видов чувствительности, ослаблением сухожильных рефлексов, мышечной гипо-
трофией. Бессимптомное течение наблюдается у половины больных с ДДН. До сих пор не существует идеальных методов 
ранней диагностики и терапии ДДН. Дискуссионные вопросы лечения ДДН в основном касаются использования витаминов 
группы В и препаратов альфа- липоевой (тиоктовой) кислоты. Некоторые исследования показали эффективность препаратов 
тиоктовой кислоты в лечении больных с ДДН, обусловленную ее противовоспалительными, антиоксидантными свой ствами, 
а также благоприятным влиянием на углеводный обмен. Витамины группы В длительное время применяются в качестве 
дополнительной терапии у пациентов с ДДН. Опыт лечения ДДН показывает, что наилучший результат достигается при 
использовании комбинации альфа- липоевой кислоты и витаминов В1, В6, В12, что обусловлено их синергическим действи-
ем. В обзорной статье рассматриваются вопросы применения комплексной патогенетически обоснованной терапии ДДН 
у больных СД.

Ключевые слова: диабетическая дистальная нейропатия, сахарный диабет, альфа- липоевая кислота, витамины группы В, 
синергическое действие
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ВВЕДЕНИЕ

Диабетическая дистальная нейропатия (ДДН) – одно 
из самых часто встречающихся хронических осложне-
ний сахарного диабета (СД) [1]. Распространенность ДДН 
у больных СД составляет около 35–55% и во многом за-
висит от длительности течения диабета, качества контро-
ля углеводного метаболизма и сопутствующих заболева-
ний [2]. Однако оценить истинную распространенность 
ДДН сложно в связи с различными методами диагности-
ки, примененными в эпидемиологических исследовани-
ях. В исследовании В. Храмилина и соавт. наличие ДДН 
среди госпитализированных больных с впервые диагно-
стированным СД 2-го типа выявлено у 31,2% [1]. Значи-
тельно более высокая частота ДДН (68,3%) установлена 
у больных СД 1-го типа с длительностью заболевания бо-
лее 10 лет [3]. Отмечено увеличение распространенности 
ДДН у больных старшей возрастной группы [1]. Осложне-
ние выявляется более чем у половины больных со стажем 
заболевания, превышающим 25 лет [1].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА И ПАТОГЕНЕЗ 
ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ДИСТАЛЬНОЙ НЕЙРОПАТИИ

Современная классификация диабетической нейро-
патии выделяет типичные (дистальная и автономная ней-
ропатия) и атипичные (мононейропатии и радикулопатии 
или полирадикулопатии) формы [4].

Клиническая картина ДДН определяется поврежде-
нием периферических нервов на фоне хронической ги-
пергликемии. Типичная позитивная неврологическая 
симптоматика ДДН включает нейропатический болевой 
синдром (26% больных с ДДН), нарушение чувствитель-
ности в виде парестезий и дизестезий. Собственно, ней-
ропатическая боль представляет собой синдром, обуслов-
ленный поражением соматосенсорной нервной системы, 

и может характеризоваться пациентами как жгучая, режу-
щая, простреливающая, может быть спонтанной или про-
воцироваться внешними факторами [4, 5]. При этом до 
половины больных с ДДН вообще не предъявляют жалоб, 
указывающих на поражение нервной системы [5].

К негативной неврологической симптоматике относят 
снижение или потерю вибрационной, температурной, бо-
левой, тактильной и проприоцептивной чувствительности, 
ослабление или потерю сухожильных рефлексов в конеч-
ностях, мышечную гипотрофию, что может приводить к на-
рушению координации движений [4].

Для постановки диагноза ДДН необходимы тщатель-
ный сбор анамнеза, выявление характерных для ослож-
нения особенностей, а также исключение других забо-
леваний, приводящих к поражению нервной ткани [4, 5].

ДДН приводит к необратимым морфологическим из-
менениям, включающим демиелинизацию и утолщение 
аксонов, уменьшение количества шванновских клеток, 
а также нарушение строения перехватов Ранвье [4, 5].

Патогенез ДДН обусловлен взаимодействием метабо-
лических и сосудистых нарушений. Основной причиной 
ДДН признана гипергликемия, приводящая к активации 
альтернативных (гексозаминового и полиолового) путей 
окисления глюкозы, протеинкиназы С и увеличению ок-
сидативного стресса. Повышение уровня глюкозы крови 
и дислипидемия увеличивают митохондриальную актив-
ность [5]. Митохондриальная дисфункция с избыточной 
продукцией реактивных форм кислорода и карбонилов 
(прекурсоров конечных продуктов гликирования) инду-
цирует ядерную поли(АДФ-рибоза)-полимеразу 1, регу-
лирующую экспрессию медиаторов воспаления, апоптоза 
и некроза клеток [6–8]. Накопление конечных продуктов 
гликирования приводит к нарушению кровоснабжения 
периферических нервов, затрудняет аксональный транс-
порт, способствуя локальной демиелинизации. Уменьше-
ние количества митохондрий вдоль аксонов нейронов 
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приводит к дегенерации, и в первую очередь это касает-
ся наиболее отдаленных от тела нейронов аксонов, рас-
положенных в стопе. В физиологических условиях ин-
сулин способствует высвобождению нейротрофических 
и нейропротективных факторов, обеспечивающих вы-
живание нейронов. У больных СД 1-го типа инсулиновая 
недостаточность в связи с развивающейся дисфункцией 
Na+/K+-АТФазы приводит к отеку аксонов, дисфункции 
и апоптозу нейронов. Инсулинорезистентность, наблю-
дающаяся у больных СД 2-го типа, способствует митохон-
дриальной дисфункции и гибели нервных клеток [6, 8].

Усиление процессов гликолиза с избыточным синте-
зом N-ацетилглюкозамина и соединение последнего с се-
рином и треонином приводят к патологической экспрес-
сии генов, кодирующих трансформирующий фактор роста  
β (TGF-β) и ингибитор активатора плазминогена-1. Пока-
зана связь повышения уровней интерлейкина-6, интер-
лейкина-1β и фактора некроза опухоли-альфа (TNF-α) со 
снижением нервной проводимости и появлением нейро-
патической боли у больных СД [9].

На животных моделях СД показано, что повышение 
уровня реактивных форм кислорода приводит к микро-
сосудистой патологии, нарушениям эндоневрального кро-
воснабжения, гипоксии, снижению нервной проводимо-
сти, поражению тонких нервных волокон и аксональной 
атрофии [8].

Интересны опубликованные данные о генетической 
предрасположенности к  развитию ДДН. Проведенный 
в 2019 г. метаанализ показал связь полиморфизмов ге-
нов, кодирующих ангиотензинпревращающий фермент 
(ACEI/D), метилентетрагидрофолатредуктазу (MTHFR 
1298С/Т), малые гуанозинтрифосфатазы 1-го  типа 
(ГТФазы 1-го типа, GPx-1 rs1050450), с более высокой рас-
пространенностью ДДН у больных СД [10].

ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ

Традиционно с целью лечения ДДН при СД исполь-
зуют немедикаментозные (диета и дозированные физи-
ческие нагрузки) и медикаментозные методы терапии, 
прежде всего включающие сахароснижающие препа-
раты, позволяющие обеспечить адекватный гликемиче-
ский контроль [4]. Наличие нейропатической боли диктует 
необходимость назначения пациентам с ДДН противо-
судорожных препаратов (прегабалин, габапентин) и ан-
тидепресcантов (амитриптилин, дулоксетин). С целью па-
тогенетической терапии в клинической практике широко 
используются препараты альфа- липоевой кислоты (α- ЛК) 
и витамины группы В [4, 5].

α- ЛК, также известная как тиоктовая кислота, синте-
зируется в митохондриях растений и животных [11]. Ве-
щество оказывает антиоксидантный эффект благода-
ря способности снижать уровень свободных радикалов, 
хелатировать ионы металлов и повышать внутриклеточ-
ное содержание глутатиона [12]. Кроме антиоксидантно-
го действия, в ходе ряда клинических исследований (КИ) 
отмечено снижение маркеров воспаления, улучшение ли-
пидного профиля и уменьшение массы тела [12–16].

Положительное воздействие α- ЛК на микроциркуляцию 
у больных СД, улучшение эндотелий- зависимой вазодила-
тации, связанной с регуляцией выработки оксида азота, 
дает возможность применять препарат в качестве патогене-
тической терапии ДДН, при этом клиническое применение 
α- ЛК для лечения нейропатии началось в 50-е гг. прошло-
го столетия [17–19]. В проведенных клинических иссле-
дованиях (КИ) результаты оценки по шкалам TSS (Total 
Symptoms Score) и NIS (Neuropathy Impairment Score) до-
стоверно демонстрируют снижение выраженности сим-
птомов ДДН на фоне приема препаратов α- ЛК: болево-
го синдрома в ночное время, парестезий, риска развития 
атрофии мышц и нарушения походки [3, 18, 20].

Необходимо отметить, что выраженность эффектов 
при применении препаратов α- ЛК у пациентов с ДДН 
зависит от режима дозирования, способа доставки пре-
парата и длительности его приема. Так, в исследовании 
ALADIN I (1995 г.) показано, что парентеральное введе-
ние α- ЛК в дозе 600 или 1 200 мг/сут приводило к сни-
жению выраженности проявлений ДДН [21]. КИ SYDNEY 
(2003  г.) продемонстрировало уменьшение клиниче-
ских проявлений ДДН и улучшение нервной проводимо-
сти на фоне парентерального введения 600 мг α- ЛК на 
протяжении 3 нед. терапии [22]. Результаты исследова-
ния SYDNEY 2 (2006 г.) подтвердили не меньшую эффек-
тивность перорального приема α- ЛК в дозе 600 мг/сут на 
протяжении 5 нед. по сравнению с 1 200 мг и 1 800 мг 
у больных с ДДН [23]. В работе ORPIL (1999 г.) отмече-
но уменьшение общих симптомов нейропатии и сниже-
ние выраженности неврологических расстройств на фоне 
назначения таблетированного препарата α- ЛК в  дозе 
1 800 мг/сут на протяжении 3 нед. [24].

В  исследовании ALADIN III (1999  г.) впервые была 
определена эффективность ступенчатой терапии α- ЛК – 
парентеральное введение препарата в  течение 3  нед. 
с последующим переходом на таблетированную форму 
в дозе 1 800 мг/сут. В результате использования данной 
схемы у пациентов было отмечено достоверное уменьше-
ние выраженности неврологического дефицита [25].

В  2004  г. опубликованы результаты метаанали-
за 4 крупных рандомизированных КИ (РКИ) (ALADIN I, 
ALADIN III, SYDNEY, NATHAN II), включивших 1 258 боль-
ных с ДДН. По результатам анализа назначение препара-
та α- ЛК в дозе 600 мг/сут парентерально в течение 3 нед. 
приводит к снижению выраженности неврологических 
симптомов [26].

Очень важным является вопрос, способна ли α- ЛК за-
медлить или остановить прогрессирование ДДН при дли-
тельном применении. В ходе РКИ NATHAN I (2011 г.) была 
подтверждена эффективность и безопасность длительно-
го приема α- ЛК (4 года): отмечено достоверное различие 
между группой, получавшей α- ЛК, и группой плацебо в от-
ношении неврологического дефицита, вариабельности 
сердечного ритма и скорости распространения возбужде-
ния по нервным волокнам [27]. Таким образом, α- ЛК мо-
жет использоваться не только в виде коротких курсов для 
улучшения состояния больных, но и в виде длительной 
терапии с целью профилактики прогрессирования ДДН.

2025;19(12):92–100
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В последние годы интерес к препаратам α- ЛК по-преж-
нему не снижается. Опубликованы результаты система-
тического обзора, показавшего, что парентеральное вве-
дение α- ЛК не приводит к достоверному уменьшению 
интенсивности нейропатической боли у больных с ДДН, но 
значительно снижает выраженность других клинических 
проявлений полинейропатии [28]. В 2023 г. метаанализ 
10 РКИ применения таблетированной формы α- ЛК проде-
монстрировал достоверное улучшение сенсорной чувстви-
тельности и в то же время не показал достоверных данных 
о влиянии на вибрационную чувствительность и нервную 
проводимость у больных с ДДН [29]. Важным является и тот 
факт, что во всех исследованиях был отмечен благопри-
ятный профиль безопасности α- ЛК [21–29]. Таким обра-
зом, результаты многочисленных исследований позволяют 
рассматривать α- ЛК в качестве эффективного и безопас-
ного средства в терапии ДДН, а также диктуют необходи-
мость продолжения дальнейшего исследования молекулы, 
в том числе в составе комбинированной терапии. Основы-
ваясь на результатах проведенных КИ, можно заключить, 
что ступенчатая схема терапии, включающая курс внутри-
венных инфузий α- ЛК с последующим длительным (не ме-
нее 3 мес.) пероральным приемом препарата способствует 
улучшению течения ДДН и является оптимальной.

В настоящее время препарат α- ЛК Октолипен® (ОАО 
«Фармстандарт- УфаВИТА») представлен на рынке в виде 
концентрата для приготовления раствора для инфузий 
(300 мг в 1 ампуле)1, капсул (300 мг)2 и таблетированной 
формы (600 мг)3. Широкая линейка форм выпуска пре-
парата позволяет провести полный курс лечения в виде 
ступенчатой терапии, воздействуя на патогенетические 
звенья заболевания, и обеспечить эффективность лече-
ния ДДН. Препарат Октолипен® безопасен для широкого 
круга пациентов, в том числе имеющих дефицит лактазы, 
глюкозо- галактозную мальабсорбцию, поскольку в его со-
ставе отсутствует лактоза4.

В ходе ряда КИ среди пациентов с СД была выявлена 
высокая распространенность дефицита витаминов группы 
В [30, 31]. Установлено, что дефицит тиамина (В1) и циано-
кобаламина (В12) может приводить к поражению нервных 
волокон [32, 33]. Витамины группы В являются важными 
кофакторами для множества метаболических клеточных 
процессов, в связи с чем длительное время используются 
в качестве вспомогательной терапии ДДН. К основным ви-
таминам, участвующим в функционировании нервной си-
стемы, относятся В1, В6 и В12.

Особое внимание уделяется жирорастворимой форме 
витамина В1 – бенфотиамину. Некоторые авторы указывают 

1 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Октолипен® 
(концентрат для приготовления раствора для инфузий). Режим доступа: https://grls.
rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=bed12284-36ae-491a-acf1-e5e647965fad.
2 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Ок-
толипен® (капсулы). Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_
v2.aspx?routingGuid=3dcc46db-a8fb-4b9d-9cfa-0c719e78e587.
3 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Октолипен® 
(таблетки, покрытые пленочной оболочкой). Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/
Grls_View_v2.aspx?routingGuid=2aa1716b-3289-4439-9047-5f53db81ad5b.
4 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Ок-
толипен® (капсулы). Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_
v2.aspx?routingGuid=3dcc46db-a8fb-4b9d-9cfa-0c719e78e587; инструкция по 
медицинскому применению лекарственного препарата Октолипен® (таблетки, 
покрытые пленочной оболочкой). Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_
v2.aspx?routingGuid=2aa1716b-3289-4439-9047-5f53db81ad5b.

на снижение выраженности болевого синдрома, проявле-
ний нейропатии и улучшение нервной проводимости у боль-
ных СД на фоне монотерапии бенфотиамином [34, 35].

В то же время назначение комбинации витаминов В6 
и В1 больным (n = 1 149) с заболеваниями перифериче-
ской нервной системы с выраженным болевым синдро-
мом, по данным S. Karaganis и X.-J. Song, приводило к сни-
жению интенсивности боли у 69% пациентов с ДДН [36].

Известно, что все больные СД относятся к группе вы-
сокого риска по развитию дефицита витамина В12, кото-
рый также может привести к ухудшению течения позд-
них неврологических осложнений СД (периферической, 
автономной, в том числе кардиоваскулярной, нейропа-
тии) [37–39]. У больных СД 1-го типа возникновение де-
фицита кобаламина связано с  часто встречающимися 
аутоиммунными заболеваниями желудочно- кишечного 
тракта. У пациентов с СД 2-го типа причинами дефици-
та В12 могут быть нарушение всасывания, вызванное дли-
тельным приемом метформина, диетические ограничения, 
антибактериальная терапия, а также последствия бариа-
трических операций [38, 39]. Работы по применению ци-
анокобаламина у больных с ДДН показали улучшение 
нервной проводимости, а также снижение выраженности 
нейропатической симптоматики [40–42].

Необходимо отметить роль синергизма тиамина, пи-
ридоксина и цианокобаламина в поддержании функ-
ционирования нервной ткани. Так, тиамин и цианоко-
баламин задействованы в клеточном энергетическом 
метаболизме, а пиридоксин и цианокобаламин необхо-
димы для синтеза нейротрансмиттеров и поддержания 
целостности миелина [43, 44] Опубликованы результаты 
исследований эффективности комбинированных препа-
ратов В1, В6, В12 у больных с ДДН. В группе комбиниро-
ванного лечения по сравнению с группой, получающей 
монотерапию каким-либо из витаминов, наблюдалось 
снижение интенсивности болевого синдрома и повыше-
ние вибрационной чувствительности [45, 46]. Результа-
том нескольких крупных КИ является вывод о том, что 
прием препаратов витаминов группы В позволяет заме-
длить прогрессирование нейродегенеративных измене-
ний у больных СД [47–49]. Кроме того, исследователями 
подчеркнута безопасность применения данной комби-
нации витаминов, что делает ее важным дополнитель-
ным методом лечения пациентов с ДДН [36]. Несмотря 
на большое количество опубликованных работ, в насто-
ящее время отсутствует единая методологическая база 
проведенных КИ. Это не позволяет сделать однознач-
ный вывод о замедлении прогрессирования ДДН у боль-
ных СД на фоне приема препаратов витаминов группы 
В. Вместе с тем комплексное применение препаратов α- 
ЛК и витаминов группы В (Комбилипен®) дает обнаде-
живающие результаты для прогноза эффективности ле-
чения ДДН [50].

Лекарственный препарат Комбилипен® (ОАО «Фарм-
стандарт- УфаВИТА») является комбинированным. В  его 
состав входят витамины группы В (пиридоксин, бенфо-
тиамин и цианокобаламин). Препарат имеет 2 формы вы-
пуска: в  виде раствора для инъекций (Комбилипен®) 
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и таблетированной формы (Комбилипен® табс). Для лечения 
больных с ДДН с целью достижения максимального тера-
певтического эффекта рекомендуется применять ступенча-
тую схему терапии: старт с инъекционной формы препара-
та с последующим переходом на таблетированную форму5.

В одной ампуле препарата Комбилипен® содержит-
ся 100 мг тиамина гидрохлорида, 100 мг пиридоксина ги-
дрохлорида, 1 000 мкг цианокобаламина, а также 20 мг 
лидокаина гидрохлорида, обеспечивающего безболез-
ненность инъекции. Препарат рекомендовано вводить 
внутримышечно по 2 мл/сут в течение до 10 дней, а в 
дальнейшем по рекомендации врача возможен переход 
на более редкие инъекции (2–3 раза в неделю) либо на 
пероральную форму препарата6.

В состав пероральной формы комплексного препара-
та витаминов группы В Комбилипен® табс входят бенфо-
тиамин 100 мг, пиридоксина гидрохлорид 100 мг и циано-
кобаламин 2 мкг7.

Бенфотиамин включен в состав препарата не случай-
но. Сравнительное исследование применения бенфоти-
амина в качестве монотерапии и в комбинации с други-
ми витаминами группы В показало его эффективность 
при лечении пациентов с ДДН [49]. В работе, проведен-
ной российской группой исследователей, показано сни-
жение позитивной неврологической симптоматики по 
шкале TSS и негативной симптоматики по шкале NIS-LL 
(Neuropathy Impact Scale Lower Limb), уменьшение вы-
раженности симптомов нейропатии по опроснику Мак- 
Гилла, а  также тенденции к росту амплитуды М-ответа 
с уменьшением резидуальной латентности и возрастани-
ем скорости распространения возбуждения при прове-
дении стимуляционной электронейромиографии у боль-
ных СД 2-го типа с ДДН под влиянием сахароснижающей 
терапии с включением препаратов α- ЛК в дозе 600 мг 
для парентерального введения и жирорастворимых форм 
витаминов группы В по сравнению с группой больных, 
принимавших только сахароснижающую терапию  [50]. 
Румынские исследователи также подтвердили эффектив-
ность применения бенфотиамина в комбинации с α- ЛК 
для лечения ДДН [51]. Опубликованы данные КИ, в ко-
торых подтверждена большая эффективность комбина-
ции α- ЛК и комплекса витаминов В1, В6, В12 по сравнению 
с монотерапией α- ЛК в снижении выраженности невроло-
гической симптоматики при лечении больных с ДДН [52]. 
Доклинические исследования эффективности комбини-
рованной терапии α- ЛК и витаминов В1, В6, В12 при ДДН 
показали лучшие результаты по предотвращению разви-
тия аксональной дегенерации, чем монотерапия α- ЛК или 
препаратами витаминов группы В [53].

Продемонстрированное авторами снижение выра-
женности нейропатической боли, улучшение нервной 
5 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Комбилипен® 
табс. Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=9ffd8af1-
d610-4bd6-8b4b-0df3ece3a13b; инструкция по медицинскому применению лекарствен-
ного препарата Комбилипен®. Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_
v2.aspx?routingGuid=b3838316-9ddf-47da-918b-2301d80cc6f7.
6 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Комбилипен®. 
Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=b3838316-9ddf-
47da-918b-2301d80cc6f7. 
7 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Комбилипен® 
табс. Режим доступа: https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=9ffd8af1-
d610-4bd6-8b4b-0df3ece3a13b.

проводимости на фоне терапии бенфотиамином, В6, 
В12, а  также повышение сенсорной чувствительности 
при применении α- ЛК служат основанием для широко-
го применения комбинированного лечения у пациентов 
с ДДН [34–36, 40–42].

Рекомендуемой схемой терапии безболевой формы 
ДДН является курсовое применение (1–2 раза в год) пе-
роральной формы препарата Октолипен® 600 мг/сут в те-
чение не менее 3 мес. в комбинации с парентеральным 
введением препарата Комбилипен® 2 мл/сут в течение 
10 дней с последующим переходом на таблетки Комби-
липен® табс 3 раза в день в течение месяца.

Пациентам с болевой формой ДДН рекомендуется на-
значение парентеральной формы препарата Октолипен® 
600 мг/сут в течение 2–3 нед. с переходом на таблетиро-
ванную форму препарата в дозировке 600 мг/сут в тече-
ние не менее 3 мес., а также внутримышечное введение 
препарата Комбилипен® 2 мл в течение 10 дней с после-
дующим приемом Комбилипен® табс 1–3 раза в день в те-
чение месяца.

Таким образом, анализ литературы свидетельству-
ет о  том, что патогенетически ориентированная соче-
танная фармакотерапия препаратом α- ЛК Октолипен® 
и комбинированным витаминным комплексом Комбили-
пен® позитивно отражается на результатах лечения ДДН 
у больных СД и, наряду с традиционно применяемыми на-
правлениями (сахароснижающие средства, антиконвуль-
санты, антидепрессанты), целесообразна к применению 
у данной категории больных.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Целесообразность применения подобного подхода ил-
люстрируется следующим клиническим примером.

Пациент К., 67 лет, обратился с жалобами на повышен-
ную утомляемость, сухость во рту, снижение чувствитель-
ности и зябкость стоп, ощущение жжения и покалывания 
в стопах, усиливающееся в ночное время, судороги в икро-
ножных мышцах. Кроме того, за последние 6 мес. пациент 
отмечал затруднения при ходьбе и подъеме по лестнице 
из-за нарастающей слабости в нижних конечностях.

Из анамнеза жизни известно, что пациент не работа-
ет, пенсионер. Образование высшее техническое (инже-
нер). Алкоголем не злоупотребляет, курит (индекс курения 
18,3). Семейный анамнез отягощен по отцовской линии по 
сахарному диабету, сердечно- сосудистым заболеваниям.

Анамнез заболевания: СД 2-го типа диагностирован 
16 лет назад, когда впервые при диспансерном обследова-
нии выявлена гипергликемия натощак (8,7 ммоль/л). Была 
назначена стартовая терапия метформином. У эндокрино-
лога наблюдается нерегулярно, диеты строго не придержи-
вается, уровень гликированного гемоглобина (HbA1c) ре-
гулярно не контролирует. При самоконтроле гликемии по 
глюкометру средний уровень глюкозы крови натощак со-
ставляет 9–10 ммоль/л, постпрандиально – 13-16 ммоль/л. 
В связи с сохраняющейся гипергликемией 9 лет назад са-
мостоятельно увеличил дозу метформина до 2 550 мг в сут-
ки (по 850 мг 3 раза в день после основных приемов пищи).
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Страдает артериальной гипертензией более 10 лет, по-
лучает антигипертензивную терапию (периндоприл 5 мг 
утром, бисопролол 5 мг утром, амлодипин 10 мг вечером), 
антиагрегантную терапию (ацетилсалициловая кислота 
75 мг вечером). Артериальное давление (АД) адаптирова-
но на уровне 130/90 мм рт. ст.

При осмотре: состояние удовлетворительное. Кожные 
покровы и видимые слизистые нормальной окраски, пе-
риферические лимфатические узлы не увеличены. Индекс 
массы тела 33,6 кг/м2, рост 176 см, вес 104 кг. На фоне 
приема антигипертензивных препаратов АД 135/90 мм 
рт. ст. Тоны сердца приглушены, ритмичные. Частота сер-
дечных сокращений – 72 в минуту. Границы сердца рас-
ширены влево. Пульсация на периферических артериях 
стоп сохранена. Кожа стоп сухая, теплая, отмечается утол-
щение, шелушение, трещины кожи подошв. Иных патоло-
гических изменений в соматическом статусе не выявлено.

Неврологический статус: сознание ясное. Контактен, 
адекватен, ориентирован во времени, месте нахождения, 
собственной личности. Отмечаются рефлексы орального 
автоматизма (Маринеску – Радовичи). Черепные нервы 
без патологии. Объем движений в руках и ногах не огра-
ничен, тонус мышц не изменен. Мышечная сила верхних 
конечностей не изменена – 5 баллов, нижних конечно-
стей – умеренно снижена (4 балла). Сухожильные реф-
лексы верхних конечностей снижены, коленные рефлек-
сы снижены, ахилловы рефлексы отсутствуют. Отмечается 
уменьшение поверхностной чувствительности (болевой 
и температурной) с уровня середины голени, снижение 
вибрационной чувствительности в первых пальцах стоп 
до 5 баллов (по градуированному камертону 128 Гц). При 
оценке проявлений ДДН согласно шкале NDS (Neuropathy 
Disability Score, оценка выраженности неврологиче-
ского дефицита) – 9 баллов, по шкале NSS (Neuropathy 
Symptom Score, шкала нейропатического симптомати-
ческого счета) – 6 баллов, по шкале NTSS-9 (Neuropathy 
Total Symptom Score-9, шкала общей оценки симптомов 
нейропатии) – 15,3 балла.

При офтальмологическом обследовании выявлена не-
пролиферативная ретинопатия, легкий отек макулы. Ге-
моррагии отсутствуют.

Клинический анализ крови: без патологических из-
менений. Общий анализ мочи: глюкозурия 10 ммоль/л, 
белок, кетоновые тела отсутствуют. По данным биохи-
мического анализа крови уровень глюкозы крови нато-
щак составил 9,2 ммоль/л, HbA1c – 8,9%. Обращает на 
себя внимание повышение уровня общего холестерина 
(7,8 ммоль/л), уровня холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) (4,41 ммоль/л при целевых значени-
ях менее 1,8 ммоль/л). Функции печени и почек не нару-
шены. Выявлено снижение уровня витамина В12 – пока-
затель составил 194 пг/мл (при референсном диапазоне 
197–771 пг/мл). Нарушений функции щитовидной желе-
зы не обнаружено.

Проводилась электронейромиография (ЭНМГ) с ис-
пользованием прибора «Нейрон- Спектр 4 ВПМ». Иссле-
довалось моторное и сенсорное проведение по мало-
берцовому и большеберцовому нервам по стандартной 

методике. Результаты исследования свидетельствова-
ли о снижении сенсорного проведения малоберцового 
и большеберцового нервов на 80% по демиелинизирую-
щему типу, снижении моторного проведения малоберцо-
вых нервов по аксонально- демиелинизирующему типу на 
30% с обеих сторон при относительном снижении про-
ведения правой поверхностной порции на 50%, сниже-
нии моторного проведения большеберцовых нервов на 
60% по демиелинизирующему типу.

На основании данных анамнеза, осмотра и дополни-
тельных методов обследования диагностирована диабе-
тическая дистальная симметричная сенсорно- моторная 
полинейропатия нижних конечностей. Проводилась кор-
рекция антидиабетической терапии (доза метформи-
на снижена до 1 500 мг/сут, к  терапии добавлены си-
таглиптин 100 мг утром и дапаглифлозин 10 мг днем), 
инициирована гиполипидемическая терапия (аторваста-
тин 20 мг вечером), проведены беседы о необходимости 
соблюдения диеты, отказа от курения, модификации обра-
за жизни, пациент обучен уходу за кожей стоп.

В связи с наличием ДДН, а также выявленным дефи-
цитом витамина В12, вероятнее всего, обусловленным 
длительным приемом высоких доз метформина, пациен-
ту назначена комбинированная терапия препаратом α- ЛК 
Октолипен® в виде раствора для инфузий 600 мг/сут в со-
четании с внутримышечным введением 2 мл/сут в тече-
ние 10 дней. На фоне парентерального введения препа-
ратов через 10 дней терапии больной отметил улучшение 
самочувствия: практически исчезли парестезии и судоро-
ги в нижних конечностях в ночное время, нормализовал-
ся сон, повысилась двигательная активность. Однако сохра-
нялось ощущение онемения в стопах, в связи с чем были 
даны рекомендации продолжить терапию пероральной 
формой препарата Октолипен® 600 мг/сут утром натощак 
в течение 3 мес. в комбинации с приемом Комбилипен® 
табс по 1 таблетке 3 раза в день в течение месяца.

При контрольном обследовании через 12 нед. паци-
ент отмечал повышение физической выносливости, жже-
ние и покалывания в стопах не беспокоили, сократилась 
зона чувствительных нарушений. По данным оценки не-
врологического статуса было выявлено уменьшение про-
явлений полинейропатии: улучшение болевой и вибраци-
онной чувствительности. Установлено значимое снижение 
выраженности неврологического дефицита по шкале NDS 
с 9 до 6 баллов, при анализе показателей шкалы NSS так-
же отмечалось уменьшение общей суммы баллов с 6 до 4. 
Выявлено снижение показателей шкалы NTSS-9 с 15,3 до 
9,7 баллов. На фоне терапии уровень витамина В12 вер-
нулся в  пределы референсного диапазона и  составил 
334 пг/мл. Выявлено улучшение электрофизиологических 
показателей после окончания курса лечения. Эффект ком-
бинированной терапии проявлялся увеличением скорости 
проведения и приростом амплитудных значений моторных 
и сенсорных ответов: скорость проведения по чувствитель-
ным нервам увеличилась на 7,42 м/с, прирост амплитуды 
по чувствительным нервам – на 1,53 мВ; скорость прове-
дения по двигательным нервам увеличилась на 3,53 м/с, 
амплитуда – на 0,93 мВ по окончании курса лечения.

2025;19(12):92–100
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Данный клинический случай демонстрирует необхо-
димость проведения у пациентов с СД адекватной саха-
роснижающей терапии в сочетании с диетой и строгим 
гликемическим контролем, обязательного подключения 
патогенетически ориентированной терапии, что приводит 
к оптимально возможным результатам снижения прояв-
лений полинейропатии и обеспечивает предотвращение 
инвалидизации и улучшение качества жизни пациентов.

ВЫВОДЫ

Количество пациентов с ДДН неуклонно растет про-
порционально увеличению числа больных СД. Оставаясь 
одним из самых частых осложнений диабета, ДДН значи-
тельно снижает качество жизни больных, приводит к се-
рьезным последствиям в виде выраженной неврологи-
ческой симптоматики, утрате трудоспособности, в ряде 

случаев – к ампутациям и даже летальным исходам. При 
этом вопросы, касающиеся диагностики и лечения этого 
грозного осложнения, остаются не до конца решенными. 
Считаем, что лечение пациентов с СД и ДДН должно быть 
в первую очередь ориентировано на устранение гипер-
гликемии и тщательный контроль показателей углеводно-
го обмена, устранение модифицируемых факторов риска 
и изменение образа жизни больных. Наличие нейропа-
тической боли требует назначения противосудорожных 
средств и антидепрессантов. Вместе с тем анализ лите-
ратурных данных и собственный опыт указывают на не-
обходимость комплексного подхода к фармакотерапии 
пациентов с СД и ДДН, в состав которой целесообразно 
включать препараты α- ЛК в сочетании с комплексом ви-
таминов группы В. 0
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