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Резюме. В обзорной статье представлены клинические проявления и подходы к терапии 
диабетической нейропатии. Клинические проявления диабетической нейропатии весьма 
многообразны, и болевой синдром не всегда отмечается. Отсутствие болей отнюдь не означает 
более благоприятное течение нейропатии, поскольку даже при отсутствии каких-либо жалоб 
у больных может отмечаться выраженный нейропатический дефицит, в свою очередь предрас-
полагающий к развитию синдрома диабетической стопы, сустава Шарко (остеоартропатии) 
и к повышению смертности таких пациентов.
Диабетическая полинейропатия является не только самым частым осложнением сахарного 
диа бета, но и представляет большие сложности в плане ее диагностики и лечения. При выборе 
методов терапии больных с диабетической полинейропатией следует учитывать имеющиеся 
данные крупных клинических исследований и отдавать предпочтение препаратам, воздейству-
ющим на патогенез развития этого осложнения сахарного диабета.
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Поражение нервной системы (диабетиче-
ская нейропатия) — самое часто встречающее ся 
осложнение сахарного диабета, отмеча ющееся 
у половины пациентов, страдающих как диабе-
том 1-го, так и 2-го типов. Диабетическая нейро-
патия характеризуется прогрессиру ющей поте-
рей нервных волокон и поражает соматический 
и вегетативный отделы периферической нерв-
ной системы. У 15-20% пациентов, страдающих 
сахарным диабетом, отмечается болевая форма 
диабетической нейропатии [1, 2]. Клинические 
проявления диабетической нейропатии весьма 
многообразны, и болевой синдром не всегда от-
мечается. Вместе с тем отсутствие болей отнюдь 
не означает более благоприятное течение ней-
ропатии, поскольку даже при отсутствии каких-
либо жалоб у больных может отмечаться вы-
раженный нейропатический дефицит, в свою 
очередь предрасполагающий к развитию син-
дрома диабетической стопы, сустава Шарко 
(остеоартропатии) и к повышению смертности 
таких пациентов.

Согласно общепринятым классификациям 
Thomas [3], Boulton [4], диабетические ней-
ропатии разделяются на генерализованные 

и фокальные/мультифокальные (мононей-
ропатии). Наиболее часто встречающейся, 
типичной формой генерализованной диабе-
тической нейропатии является хроническая 
симметричная дистальная сенсорно-моторная 
полинейропатия (часто называемая в клини-
ческой практике как диабетическая полиней-
ропатия). Обычно диабетическая полиней-
ропатия развивается на фоне и в результате 
длительно существующей гипергликемии, де-
компенсации сахарного диабета. В свою оче-
редь, хроническая гипергликемия «запуска-
ет» целый ряд патогенетических механизмов, 
приводящих к формированию функциональ-
ных и структурных поражений нервного во-
локна, таких как активация полиолового пути 
обмена глюкозы с накоплением в нервной 
оболочке осмотически активного сорбитола, 
накопление продуктов неэнзиматического 
гликозилирования, нарушения липидного об-
мена и др. [5-7]. Показано, что у больных с диа-
бетической полинейропатией имеется пора-
жение микрососудов нервов, схожее с такими 
типичными микроангиопатиями, как диабе-
тические ретинопатия и нефропатия [8]. Ча-
стое сочетанное развитие диабетической © Б.Н. Маньковский
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полинейропатии и ретино- и нефропатии поз-
воляет говорить об этой форме нейропатии 
как о типичном микрососудистом осложне-
нии сахарного диабета. В крупном эпидемио-
логическом исследований Eurodiab, прове-
денном во многих европейских странах, было 
выявлено, что факторами риска развития диа-
бетической полинейропатии, наряду с гипер-
гликемией и длительностью течения сахар-
ного диабета, являются также «классические» 
кардиоваскулярные факторы — артериальная 
гипертензия, повышение содержания тригли-
церидов, общего холестерина, липопротеидов 
низкой плотности в плазме крови, курение, 
повышенный индекс массы тела [6]. Следует 
подчеркнуть, что в формировании диабетиче-
ской полинейропатии, согласно современным 
представлениям, ведущую роль играет гипер-
гликемия, сохраняющаяся в течение длитель-
ного периода времени. С течением времени 
у больных с диабетической полинейропатией 
могут развиться выраженная нейропатиче-
ская боль и автономная (вегетативная) дис-
функция.

Атипичная генерализованная диабети-
ческая нейропатия отличается от типичной 
формы по многим признакам — началу (ча-
сто острое), течению, манифестации, взаимо-
связи с поражением сосудов других бассейнов 
и механизмами развития. Вместе с тем более 
90% случаев полинейропатий у больных са-
харным диабетом представляют собой именно 
типичную диабетическую полинейропатию.

В 2009 г. на специально организованном 
в г. Торонто (Канада) совещании экспертов 
в области диабетической нейропатии было 
принято новое определение диабетической 
полинейропатии, согласно которому — это 
«симметричная, сенсорно-моторная, дисталь-
ная полинейропатия, обусловленная метабо-
лическими и микрососудистыми нарушени-
ями в результате воздействия хронической 
гипергликемии и кардиоваскулярных факто-
ров риска» [9].

Диабетическая полинейропатия обычно 
развивается постепенно с нарастанием кли-
нической симптоматики и характеризуется 
появлением сенсорных (чувствительных) на-
рушений вначале в области больших пальцев 
ног с последующим вовлечением в процесс 
более проксимальных отделов стоп и ног, то 
есть формируется поражение по типу «но-
сков». В достаточно далеко зашедших случа-

ях на фоне выраженного поражения нижних 
конечностей в патологический процесс могут 
вовлекаться и верхние конечности с первич-
ным поражением пальцев рук и дальнейшим 
прогрессированием на более проксимальные 
отделы рук. Дальнейшее прогрессирование 
диабетической полинейропатии может при-
водить к развитию моторных (двигательных) 
нарушений, таких как потеря мелких мышц 
рук, слабость нижних конечностей. Нарас-
тающий нейропатический дефицит и выра-
женное снижение чувствительности приводят 
к развитию язвы стопы, которая в ряде случаев 
может быть первичной манифестацией диабе-
тической полинейропатии.

У половины пациентов с диабетической по-
линейропатией отмечаются так называемые 
«позитивные» симптомы в виде характер-
ных жалоб на жгучую, пекущую, стреля ющую 
боль, парестезии, появления необычных ощу-
щений — отечности ног, чувство холода в но-
гах (при этом при объективном осмотре эти 
жалобы не соответствуют данным обследо-
вания), чувство онемения ног, гиперстезии, 
аллодинии (появление болевых ощущений 
при предъявлении неболевого раздражите-
ля). Характерным признаком диабетической 
полинейропатии является усиление болевого 
синдрома в ночное время и вызванное этим 
расстройство сна.

Кроме «позитивных» симптомов, при диа-
бетической полинейропатии часто отмечают-
ся так называемые «негативные» симптомы, 
на которые пациент обычно активно не жа-
луется. К таким симптомам относятся сниже-
ние болевой (гипо- и аналгезия), тактильной 
(гипо- и анестезия), вибрационной, темпера-
турной, прессорной чувствительности, сни-
жение (вплоть до выпадения) рефлексов. Эти 
«негативные» симптомы формируют нейропа-
тический дефицит, прогрессирование которо-
го и лежит в основе резкого возрастания риска 
развития язвенно-некротического поражения 
нижних конечностей, то есть синдрома «диа-
бетической стопы».

Снижение скорости проведения импульса 
по нервному волокну обычно является пер-
вым проявлением развивающейся диабети-
ческой полинейропатии, часто субклини-
ческой, то есть без характерных симптомов 
и признаков этого осложнения. Вместе с тем 
в реальной клинической практике электро-
физиологическое обследование пациентов 
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с сахарным диабетом проводится весьма ред-
ко, и диагноз диабетической полинейропа-
тии обычно устанавливается на основании 
клинических данных.

На совещании в Торонто были предложены 
новые подходы к диагностике диабетической 
полинейропатии. Согласно этим предложени-
ям, диагноз диабетической полинейропатии 
может быть следующим: «возможная» диа-
бетическая полинейропатия — при наличии 
у больного симптомов или объективных про-
явлений этого осложнения; «вероятная» — 
при наличии симптомов и объективных про-
явлений; «подтвержденная» — при наличии 
симптомов или объективных проявлений 
и снижения скорости проведения нервного 
импульса при электрофизиологическом об-
следовании и «субклиническая» форма — при 
отсутствии субъективных и объективных про-
явлений, но при наличии электрофизиологи-
ческих нарушений [9].

Таким образом, нельзя ставить диагноз 
«подтвержденной» диабетической полиней-
ропатии без проведения электрофизиологи-
ческого обследования больного. Вместе с тем 
эксперты, разработавшие приведенные диа-
гностические подходы, подчеркивают, что 
диагнозы «подтвержденной» и «субклиниче-
ской» диабетической полинейропатии в на-
стоящее время в основном используются в на-
учных исследованиях.

Принимая во внимание высокую частоту 
встречаемости диабетической полинейропа-
тии, значительное снижение качества жизни 
пациентов с сахарным диабетом при развитии 
у них этого осложнения, опасность так назы-
ваемых «третичных» осложнений (синдром 
диабетической стопы, сустав Шарко), разра-
ботка эффективных методов профилактики 
и лечения диабетической полинейропатии 
представляет собой одну из наиболее актуаль-
ных задач современной диабетологии.

Естественно, учитывая ключевую патоге-
нетическую роль гипергликемии в форми-
ровании микрососудистых осложнений са-
харного диабета и полинейропатии, следует 
подчеркнуть важность достижения и поддер-
жания компенсации диабета, целевых значе-
ний уровня гликемии и гликозилированного 
гемоглобина для предупреждения развития 
диабетической полинейропатии. Действи-
тельно, в классическом исследовании DCCT, 
включавшем более 1400 больных сахарным 

диабетом 1-го типа, было показано, что ин-
тенсивная инсулинотерапия приводила к сни-
жению риска развития диабетической поли-
нейропатии на 60% по сравнению с группой 
лиц, получавших стандартную инсулинотера-
пию [10]. При этом этот протективный эффект 
лучшего гликемического контроля сохранялся 
в течение многих лет после окончания ран-
домизированного исследования — в после-
дующем эпидемиологическом исследовании 
EDIC было выявлено, что через 13-14 лет после 
окончания DCCT у больных, которые исходно 
получали интенсивную инсулинотерапию, от-
мечалась значительно меньшая частота диа-
бетической полинейропатии по сравнению со 
сравниваемой группой [11].

Вместе с тем в настоящее время не получено 
убедительных данных о возможности снижения 
риска развития диабетической полинейропа-
тии только за счет лучшего контроля гликемии 
у больных сахарным диабетом 2-го типа [12]. 
Возможно, отсутствие таких результатов объяс-
няется тем фактом, что ни в одном из недавно 
завершенных крупных интервенционных ис-
следований, в которых изучалась эффектив-
ность интенсивной сахароснижающей терапии 
у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа, не 
ставилась цель провести детальное изучение 
воздействия такой терапии на риск развития 
именно полинейропатии.

С другой стороны, в настоящее время прак-
тически не имеется данных о том, что интенси-
фикация сахароснижающей терапии способна 
улучшить течение уже имеющейся у пациен-
тов диабетической полинейропатии.

Таким образом, несмотря на то, что дости-
жение целевых значений гликемии является 
обязательным условием успешного лечения 
больных, страдающих сахарным диабетом, 
для эффективного лечения больных с диабе-
тической полинейропатией следует приме-
нять и другие лечебные подходы.

В лечении больных с диабетической поли-
нейропатией обычно разделяют 2 направле-
ния — патогенетическая и симптоматическая 
терапия. Патогенетическое лечение направ-
лено на коррекцию факторов патогенеза диа-
бетической полинейропатии, способно за-
медлить или даже остановить дальнейшее 
развитие полинейропатии, то есть оказывает 
так называемое «болезнь-модифицирующее» 
воздействие. Патогенетическая терапия по-
тенциально способна повлиять на выражен-
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ность как нейропатического дефицита, так 
и симптомов полинейропатии. Симптомати-
ческое лечение воздействует преимуществен-
но на болевой синдром и не оказывает воздей-
ствия на патогенетические звенья развития 
полинейропатии, не модифицирует течение 
этого осложнения диабета и не корригирует 
имеющийся нейропатический дефицит. Вме-
сте с тем следует отметить, что болевой син-
дром не развивается без наличия поражения 
нерва (хотя выраженность болевого синдрома 
и неврологического дефицита не всегда кор-
релируют между собой), поэтому при необ-
ходимости назначения противоболевого сим-
птоматического лечения патогенетическая 
терапия тоже является оправданной. С другой 
стороны, ряд препаратов, обладающих патоге-
нетическим действием, способны в некоторой 
степени уменьшить и выраженность болевого 
синдрома.

В недавнем обзоре методов лечения диабе-
тической полинейропатии Varkonyi et al. [13] 
предложили общую характеристику и показа-
ния к применению патогенетических и сим-
птоматических препаратов для лечения диа-
бетической полинейропатии (табл.).

В настоящее время не существует какого-
либо одного препарата или группы препаратов 
симптоматического действия, которые могли 
бы оказать выраженный противоболевой эф-
фект у большинства больных с диабетической 
полинейропатией. Реалистичной целью сим-
птоматической терапии считается уменьше-
ние выраженности болевого синдрома на 50% 
от исходной. Поскольку такая эффективность 
не достигается у каждого пациента с диабети-
ческой полинейропатией, достаточно часто 
требуется замена одного препарата на другой. 

Кроме этого, каждый из используемых в на-
стоящее время симптоматических препаратов 
имеет целый ряд побочных эффектов. Поэто-
му подбор симптоматических препаратов дол-
жен производиться индивидуально с учетом 
особенностей каждого пациента и возможно-
сти развития побочных эффектов назначае-
мых препаратов.

На совещании экспертов по диабетической 
полинейропатии в Торонто был предложен 
достаточно простой и удобный для примене-
ния в клинической практике алгоритм сим-
птоматической противоболевой терапии у па-
циентов с диабетической полинейропатией. 
Так, согласно этому алгоритму, вначале сле-
дует оценить наличие у больного сопутству-
ющих заболеваний и риск побочных действий 
назначаемых симптоматических препаратов. 
Рекомендуемыми препаратами первого ряда 
для симптоматического лечения предлага-
ются следующие: антидепрессанты (трици-
клические или дулоксетин) или антиконвуль-
санты (габапентин или прегабалин) [2]. Для 
всех этих препаратов имеется убедительная 
доказательная база их эффективности (уро-
вень доказательности А) и четкое понимание 
дальнейших действий при отсутствии эффек-
та от назначенной начальной дозы. В случае 
неэффективности назначенных препаратов 
и с учетом противопоказаний производится 
замена — антидепрессанты на антиконвуль-
санты, и наоборот. При резистентном болевом 
синдроме следует рассмотреть возможность 
назначения опиоидов, хотя их назначение 
крайне затруднительно в связи с регуляторны-
ми ограничениями.

Обычно симптоматические препараты на-
значаются в следующих дозировках:

Габапентин — 900-3600 мг в день с обяза-
тельной постепенной титрацией дозы (обыч-
но по 300 мг в день) и распределением суточ-
ной дозы на 3 приема;

Прегабалин — 300-600 мг в день без необ-
ходимости титрации дозы;

Дулоксетин — 60-120 мг в день без необхо-
димости титрации дозы.

Естественно, наиболее перспективными 
препаратами в лечении диабетической по-
линейропатии представляются средства, воз-
действующие на патогенез полинейропатии. 
Следует отметить, что, к сожалению, целый 
ряд лекарственных препаратов, которые ока-
зывали выраженное положительное воздей-

Таблица  Патогенетическая и симптоматическая 
терапия при различных проявлениях диабетической по-
линейропатии (по Varkonyi et al. [13] с модификациями)

Показание Лечение
Нейропатический дефицит (снижение 

чувствительности, снижение/выпадение 
рефлексов), отсутствие клинических 

проявлений диабетической полинейропатии

Патогенетическое 
лечение

Болевая полинейропатия, наличие 
и выраженность нейропатического дефицита 

не могут быть определены обычными 
клиническими методами (в основном 
нейропатия мелких нервных волокон)

Патогенетическое 
лечение + 

Симптоматическое 
лечение

Одновременное наличие у больного 
нейропатического дефицита и болевой 

нейропатии

Патогенетическое 
лечение + 

Симптоматическое 
лечение
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ствие на патогенез и течение диабетической 
полинейропатии в эксперименте, не пока-
зали своей эффективности при их назначе-
нии в клинических исследованиях у больных 
с диабетической полинейропатией (блокато-
ры альдозоредуктазы, факторы роста нервов, 
ингибиторы PКCbeta и ряд других). Вместе 
с тем в настоящее время в терапевтическом 
арсенале врачей имеется ряд препаратов пато-
генетического действия, эффективность кото-
рых подтверждена в крупных многоцентровых 
клинических исследованиях.

В качестве средств патогенетической тера-
пии диабетической полинейропатии исполь-
зуются 3 препарата: альфа-липоевая кислота, 
бенфотиамин и актовегин.

Альфа-липоевая кислота, механизм дей-
ствия которой заключается в блокировании 
оксидативного стресса, используется для ле-
чения больных с диабетической полинейро-
патией более 40 лет. В метаанализе данных 
исследований, включавших 1258 больных 
с диабетической полинейропатией, получав-
ших внутривенные инфузии альфа-липоевой 
кислоты в течение 3 недель, было показано 
существенное уменьшение выраженности 
симптомов диабетической полинейропатии 
и нейропатического дефицита в результате 
проведенного лечения [14]. В недавнем Кох-
рейновском анализе также была подтвержде-
на эффективность альфа-липоевой кислоты 
в качестве патогенетического лечения диабе-
тической полинейропатии [15]. Принимая во 
внимание возможность модифицирующего 
воздействия альфа-липоевой кислоты на те-
чение диабетической полинейропатии, боль-
шой интерес представляют результаты самого 
длительного исследования в области диабети-
ческой полинейропатии — NATHAN-1, в кото-
рое были включены 460 больных с полиней-
ропатией легкой и умеренной выраженности, 
получавших терапию альфа-липоевой кисло-
той или плацебо в течение 4 лет. Лечение хо-
рошо переносилось пациентами, и у них не 
отмечались выраженные побочные эффекты. 
Хотя в этом исследовании не было отмечено 
статистически достоверного влияния на пер-
вичную конечную точку (совокупность ряда 
проявлений полинейропатии и электрофизио-
логических характеристик), было выявлено 
достоверное замедление прогрессирования 
нейропатического дефицита под влиянием те-
рапии альфа-липоевой кислотой [16].

Принимая во внимание данные клини-
ческих исследований и многолетний опыт 
использования альфа-липоевой кислоты, 
рекомендуются следующие дозы и схемы на-
значения препарата для лечения диабети-
ческой полинейропатии. При выраженной 
диабетической полинейропатии рекомендо-
вано начинать лечение с введения препарата 
внутривенно в дозе 600 мг однократно в сут-
ки в течение 5-15 дней с последующим пере-
ходом на пероральный прием в дозе 600 мг 
в день в течение 2-3 месяцев с повторными 
курсами терапии при необходимости. При 
выраженной диабетической полинейропатии 
и невозможности начального внутривенного 
введения препарата возможен пероральный 
прием в большей дозе — по 600 мг 2-3 раза 
в день. Альфа-липоевая кислота принимается 
за 30-60 минут до или через 120 минут после 
приема пищи.

Бенфотиамин — жирорастворимый де-
риват витамина тиамин также используется 
в качестве патогенетической терапии диабе-
тической полинейропатии. Механизм дей-
ствия данного препарата заключается в бло-
кировании 3 основных биохимических путей, 
активируемых в результате хронической ги-
пергликемии, и предотвращении тем самым 
гипергликемического повреждения орга-
нов-мишеней. В ряде относительно коротких 
клинических исследований было показано 
дозозависимое положительное воздействие 
бенфотиамина на проявления диабетической 
полинейропатии [17]. Препарат назначается 
в дозе 150-600 мг в сутки в виде монотера-
пии или в комбинации с другими средства-
ми патогенетического и симптоматического  
действия.

К патогенетическим препаратам для лече-
ния диабетической полинейропатии в послед-
ние годы относится и актовегин. В крупном 
многоцентровом клиническом исследовании, 
включавшем 567 больных с диабетической 
полинейропатией, разделенных на 2 груп-
пы — получавших актовегин (вначале па-
рентерально в дозе 2000 мг в сутки в течение 
20 дней, затем по 600 мг 3 раза в день в тече-
ние 140 дней) или плацебо, было показано, что 
актовегин приводил к статистически досто-
верному уменьшению показателя TSS (общий 
симптоматический счет) и порога вибрацион-
ной чувствительности, что являлось первич-
ными конечными точками исследования [18].
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Возникает вопрос о целесообразности 
профилактического применения препаратов 
патогенетического действия для предупреж-
дения развития полинейропатии у больных 
сахарным диабетом. Хотя теоретически та-
кое предположение выглядит обоснованным, 
в настоящее время нет данных, которые бы 
подтверждали возможность профилактиче-
ского назначения препаратов. Кроме этого, 
мы не можем предсказать, у кого из пациентов 
с диабетом разовьется полинейропатия и кто, 
соответственно, нуждается в проведении дли-
тельного профилактического лечения. Поэто-
му в настоящее время основными подходами 
к профилактике диабетической полинейропа-
тии, равно как и других осложнений сахарного 
диабета, являются поддержание нормоглике-
мии и коррекция кардиоваскулярных факто-
ров риска.

Таким образом, диабетическая полинейро-
патия является не только самым частым ослож-
нением сахарного диабета, но и представляет 
большие сложности в плане ее диагностики 
и лечения. При выборе методов терапии боль-
ных с диабетической полинейропатией сле-
дует учитывать имеющиеся данные крупных 
клинических исследований и отдавать пред-
почтение препаратам, воздействующим на па-
тогенез развития этого осложнения сахарного 
диабета.
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