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В настоящее время общепризнано, что

основным фактором, «запускающим» кас�

кад патологических процессов, ведущих

к развитию нейропатии, является хрони�

ческая гипергликемия, отмечающаяся при

декомпенсированном сахарном диабете.

Вместе с тем механизмы, опосредующие

повреждающее влияние гипергликемии на

ткань нервной системы, до конца не иссле�

дованы. Так, в последние годы в формиро�

вании нейропатии особое значение прида�

ют следующим патофизиологическим фе�

номенам: активации полиолового пути об�

мена глюкозы с накоплением в нервной

ткани осмотически активного сорбитола,

что приводит к отеку и набуханию нервных

волокон; повышению содержания продук�

тов неэнзиматического гликозилирования

белков; снижению содержания миоинози�

тола, таурина; активации оксидативного

стресса в результате аутоокисления глюко�

зы и накопления продуктов перекисного

окисления свободных радикалов; усилению

активности протеинкиназы С; снижению

активности Na+/K+�АТФазы; нарушению вы�

работки нейрональных факторов роста. На�

ряду с этим патогенетическую роль играет

снижение кровотока в эпиневральных со�

судах, а в ряде случаев – ишемические по�

вреждения ядер нервов вследствие диабети�

ческих микро� и макроангиопатий [1�3]. 

Диабетическую нейропатию подразде�

ляют на периферическую соматическую,

периферическую вегетативную нейропа�

тии и на центральную нейропатию, прояв�

ляющуюся изменениями функционирова�

ния головного и спинного мозга. При этом

наиболее часто в клинической практике

встречается поражение периферических

нервов, которое у пациентов, страдающих

сахарным диабетом, обычно начинается

с наиболее дистальных отделов нервной

системы, вовлекая в патологический про�

цесс по мере своего прогрессирования бо�

лее проксимальные волокна. В современ�

ной классификации диабетической нейро�

патии выделяют различные клинические

синдромы периферической нейропатии:

диффузную симметричную дистальную

сенсорно�моторную нейропатию (называ�

емую полинейропатией); диабетическую

амиотрофию; диффузную моторную ней�

ропатию; острую болевую нейропатию; ин�

сулиновый неврит; мононейропатии (пе�

риферических, прежде всего черепно�моз�

говых, нервов) и разнообразные симптомы

вегетативной нейропатии [4]. 

При этом наиболее часто встречается пе�

риферическая соматическая сенсорно�мо�

торная нейропатия – у 15,5�47,6% больных

сахарным диабетом. Показатель распростра�

ненности этого осложнения диабета во мно�

гом зависит от методов, применяемых для

его выявления. При использовании высоко�

чувствительных способов диагностики

с применением электрофизиологических

тестов, позволяющих выявить скрытые суб�

клинические формы данного осложнения,

показатель распространенности нейропатии

существенно возрастает – до 80% и более [1]. 

Часто у пациентов отмечается диабети�

ческая полинейропатия, протекающая пре�

имущественно с поражением мелких или

крупных нервных волокон, которая клини�

чески проявляется типичным симптомоко�

мплексом, характеризующимся постепенно

нарастающими болями, онемением,

чувством жжения, парестезиями, судорога�

ми в области нижних и (реже) верхних ко�

нечностей (преимущественно в дистальных

отделах по типу «носков и перчаток», захва�

тывая, как уже отмечалось выше, все более

проксимальные отделы конечностей).

При этом больные предъявляют жалобы на

развитие этих симптомов в основном в ноч�

ное время и в состоянии покоя, что является

характерным дифференциально�диагности�

ческим признаком данного осложнения ди�

абета, поскольку при преимущественно со�

судистых поражениях болевой синдром воз�

никает при нагрузке в течение дня. 

Следует подчеркнуть, что у пациентов,

страдающих диабетической полинейропа�

тией, выделяют так называемые позитив�

ные и негативные симптомы. К позитив�

ным симптомам относят боли, чувство жже�

ния, парестезию, аллодинию (симптом,

при котором больные воспринимают обыч�

ное раздражение, например легкое прикос�

новение, как выраженный болевой раздра�

житель). К негативным – чувство онемения

и, конечно, снижение чувствительности

(температурной, болевой, тактильной, виб�

рационной, проприоцептивной). Очень

важно отметить, что больные с позитивны�

ми симптомами гораздо чаще обращаются

к врачу и, соответственно, диагноз диабети�

ческой нейропатии ставят им раньше, чем

больным, у которых преобладают негатив�

ные симптомы, хотя именно снижение чув�

ствительности предрасполагает к формиро�

ванию синдрома диабетической стопы. По�

этому очень важным является активное вы�

явление негативных симптомов и раннее

назначение патогенетической терапии в те�

чение достаточно длительного периода.

При клиническом неврологическом ис�

следовании больного с диабетической по�

линейропатией часто выявляют снижение

или выпадение коленных, голеностопных

рефлексов, неравномерное снижение

чувствительности. Нередко отмечают фас�

цикуляции мелких мышечных волокон

и атрофию мышц. При осмотре обращает

на себя внимание нормальная или повы�

шенная температура кожи в области пора�

женных отделов конечностей, сохраненная

пульсация по крупным артериям (при этом

часто отмечается артерио�венозное шунти�

рование, что ведет к повышению темпера�

туры стоп при неэффективной микроцир�

куляции), хотя при сочетании нейропатии

и диабетических микро� и макроангиопа�

тий также можно выявить изменения, ха�

рактерные для поражения соответствую�

щих сосудов. 

Диагностику диабетической полинейро�

патии осуществляют на основании харак�

терных клинических проявлений осложне�

ния этого заболевания, данных неврологи�

ческого обследования больного и специ�

альных тестов. Достаточно простым в осу�

ществлении и высокоинформативным

в плане диагностики является метод опре�

деления порога температурной, болевой,

тактильной и вибрационной чувствитель�

ности. При этом у больных с полинейропа�

тией обнаруживают резкое повышение по�

рога чувствительности, что определяет не�

чувствительность этих пациентов к различ�

ным микротравмам и высокую предраспо�

ложенность к развитию у них характерных

диабетических нейропатических язв стоп.

Именно нейропатия является основным

патогенетическим фактором, лежащим

в основе формирования так называемого

синдрома диабетической стопы, приводя�

щего к значительному возрастанию риска

ампутаций нижних конечностей у больных

диабетом. Поэтому пациенты с нейропати�

ей представляют группу риска развития по�

ражения стоп. В научно�исследовательских

целях применяется определение скорости

проведения нервного импульса с помощью

метода электронейромиографии. При этом

уже в начальных стадиях заболевания от�

мечается снижение скорости нервного

проведения. Вместе с тем, несмотря на точ�

ность и информативность электронейро�

миографии, данный метод не применяют

широко в клинической практике в силу его

трудоемкости, высокой стоимости и воз�

можности постановки диагноза без приме�

нения исследования скорости нервной

проводимости. 

Cледует особо отметить, что при поста�

новке диагноза диабетической полинейро�

патии (как и других клинических вариан�

тов нейропатии у больных сахарным диабе�

том) необходимо исключить возможность

другой причины нейропатии (инфекции,

алкоголизм, метаболические заболева�

ния – гипотиреоз, почечная недостаточ�

ность, недостаточность витаминов, прежде

всего фолиевой кислоты, витамина В12; ин�

токсикация лекарственными препаратами,

солями тяжелых металлов – свинцом,

ртутью, мышьяком; генетические заболе�

вания, поражения сосудов, злокачествен�

ные заболевания). К сожалению, в клини�

ческой практике часто такой диагноз ста�

вят только на основании признаков нейро�

патии и наличия сахарного диабета без

проведения необходимой дифференциаль�

ной диагностики. Естественно, не устра�

нив истинные причины поражения пери�

ферической нервной системы, невозможно

оказать эффективную помощь больному.

У пациентов с установленным диагнозом

диабетической нейропатии лечение должно

быть направлено прежде всего на достиже�

ние оптимального метаболического контро�

ля сахарного диабета, поддержание нормо�

гликемии путем подбора адекватных доз

и схем инсулина и (или) пероральных саха�

роснижающих средств. В настоящее время

не существует убедительных научных

данных, указывающих на преимущество

какого�либо вида сахароснижающей терапии

в плане лечения диабетической нейропа�

тии. Поэтому акцент должен быть сделан на

достижении и поддержании компенсации

диабета с использованием всего арсенала

сахароснижающих лекарственных средств.

Обучение больных диабетом правилам

ухода за ногами с целью предотвращения

и раннего выявления диабетических язв

стопы, предрасположенность к развитию

которых значительно повышена у лиц

с нейропатией, является неотъемлемым

компонентом лечения. Пациент должен из�

бегать хождения босиком, длительного но�

шения новой обуви, вросших ногтей из�за

возможности появления незамеченных

травм, обусловленных сниженной чувстви�

тельностью. Чрезвычайно важным является

обучение систематическому ежедневному

осмотру как подошвенной, так и тыльной

поверхности ног, например, с помощью

зеркал. Установлено, что эффективное

обучение больных сахарным диабетом

позволяет предотвратить развитие язв сто�

пы в более чем 50% случаев.

В настоящее время в клинической прак�

тике в качестве средств патогенетической

терапии диабетической нейропатии актив�

но применяют препараты альфа�липоевой

кислоты, механизм действия которой при

сахарном диабете заключается прежде всего

в уменьшении оксидативного стресса. Ре�

комендуемая доза препарата составляет

600 мг внутривенно капельно (на курс 10�15

инфузий) и/или 600�1200 мг в сутки (пер�

орально 1�2 раза в сутки по 600 мг) в тече�

ние 1,5�2 месяцев [5]. В последние годы на

основе данных крупных клинических ис�

следований (прежде всего группы, возглав�

ляемой Dan Ziegler, Дюссельдорф, Герма�

ния, и др.) несколько меняются акценты

в назначении альфа�липоевой кислоты.

Так, показано, что препарат может и в ряде

случаев должен применяться в течение дли�

тельного периода – до 6 месяцев и более,

поскольку при этом тормозится прогресси�

рование патологического процесса в пери�

ферических нервах. Это представляется

особенно важным у больных с преоблада�

нием описанных выше негативных симпто�

мов диабетической полинейропатии, кото�

рым часто не назначают препараты, воздей�

ствующие на периферическую нервную

систему. Как нам представляется, именно

такой группе пациентов особенно показано

назначение препаратов альфа�липоевой

кислоты в течение длительного периода

с целью предупреждения прогрессирования

процесса и уменьшения неврологического

дефицита. Таким образом, по современным

представлениям, препараты альфа�липое�

вой кислоты (как патогенетические препа�

раты) нужно применять не только и не

столько для купирования выраженных кли�

нических проявлений диабетической ней�

ропатии, а с целью замедления прогресси�

рования патологического процесса – диа�

бетической нейропатии. Также имеются

данные об эффективности применения

альфа�липоевой кислоты для лечения па�

циентов с кардиоваскулярной формой веге�

тативной диабетической нейропатии.

В настоящее время в нашем арсенале име�

ется целый ряд препаратов альфа�липоевой

кислоты, которые с успехом применяют

в клинической практике – Тиогамма®, Тио�
гамма® Турбо и др. Мы считаем, что выбор

конкретного препарата альфа�липоевой

кислоты должен быть предоставлен леча�

щему врачу на основании его клинического

опыта. В ряде клинических ситуаций наи�

более оправдан выбор инновационной

формы препаратов альфа�липоевой кисло�

ты – Тиогамма® Турбо, который выпускает�

ся во флаконах по 50 мл (600 мг альфа�ли�

поевой кислоты). Поэтому введение препа�

рата позволяет получить необходимую дозу

альфа�липоевой кислоты – 600 мг – в мень�

шем объеме жидкости, что актуально для

больных сахарным диабетом различных

возрастных групп – от молодых, ведущих

активный образ жизни, до более пожилых,

страдающих сопутствующей сердечно�сосу�

дистой патологией. Препарат Тиогамма®

Турбо назначают при ограничении введения

пациенту большего количества жидкости,

необходимости одновременного введения

других инъекционных препаратов и при мо�

нотерапии альфа�липоевой кислотой в ус�

ловиях дневного стационара и клиники. 

К другим патогенетическим средствам ле�

чения больных с диабетической нейропатией

Современные подходы к лечению
диабетической нейропатии

Число больных, страдающих сахарным диабетом, постоянно растет, причем скорость увеличения количества
пациентов с диабетом позволяет утверждать о глобальной эпидемии заболевания. В нашей стране также отмечается
ежегодный рост заболеваемости и распространенности сахарного диабета. При этом опасность этого заболевания
прежде всего заключается в том, что у больных часто развиваются осложнения со стороны различных органов
и систем, приводящие к резкому ухудшению качества жизни вплоть до инвалидизации и ранней смерти. По данным
многих клинико"эпидемиологических исследований установлено, что поражение нервной системы (диабетическая
нейропатия) – одно из наиболее частых осложнений сахарного диабета. При этом в патологический процесс могут
вовлекаться различные отделы нервной системы: головной и спинной мозг, периферические соматические
и вегетативные нервы с формированием соответствующей клинической симптоматики.
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относится препарат, содержащий жирораст�

воримый бенфотиамин, который способен

блокировать целый ряд патогенетических

механизмов формирования нейропатии.

В проведенных ранее экспериментальных

исследованиях было показано, что бенфоти�

амин путем активации транскетолазы, фер�

мента, ограничивающего скорость реакции

в неокислительной ветке пентозофосфатно�

го шунта обмена глюкозы, блокирует не�

сколько путей гипергликемического повреж�

дения тканей – гексозаминовый путь, обра�

зование конечных продуктов неэнзимати�

ческого гликозилирования, активацию про�

теинкиназы С и провоспалительного факто�

ра NF�kB [6]. Более того, бенфотиамин

уменьшает выраженность эндотелиальной

дисфункции, которой в настоящее время

придается большое значение как патогене�

тическому фактору формирования диабети�

ческой нейропатии [7]. В недавно опублико�

ванном двойном слепом плацебо�контроли�

руемом исследовании, включавшем 165 па�

циентов, страдающих сахарным диабетом,

осложненным дистальной симметричной

нейропатией, было показано, что назначе�

ние бенфотиамина в дозе 600 мг в сутки при�

водило к статистически достоверному

уменьшению выраженности клинических

проявлений нейропатии [8]. В настоящее

время бенфотиамин в дозе 100 мг содержит�

ся в препарате Мильгамма® таблетки (произ�

водства «Верваг Фарма», Германия).

Также имеются исследования, в которых

было показано положительное влияние ак�

товегина на течение диабетической нейро�

патии. Следует отметить, что указанные

препараты (альфа�липоевая кислота, бен�

фотиамин, актовегин), по�видимому, воз�

действуют на разные точки патогенеза диа�

бетической нейропатии и их назначение

для лечения пациентов с диабетической

нейропатией носит взаимодополняющий

характер.

При необходимости устранения клини�

ческих проявлений диабетической перифе�

рической нейропатии, прежде всего боле�

вого синдрома, ухудшающего качество

жизни пациентов, важное значение имеет

выбор адекватных и эффективных средств

симптоматической терапии.

При болевом синдроме в качестве пер�

вой линии терапии назначают простые

анальгетики (нестероидные противовоспа�

лительные препараты). Однако примене�

ние этих лекарственных средств не всегда

достаточно эффективно купирует проявле�

ния диабетической нейропатии и сопряже�

но с развитием ряда побочных эффектов

прежде всего со стороны желудочно�

кишечного тракта. При клинически выра�

женных болевых формах диабетической

нейропатии рекомендуют применение бо�

лее эффективных противоболевых препа�

ратов – трициклических антидепрессантов

(амитриптилин, десипрамин, имипрамин,

хломипрамин). 

В случае неэффективности или наличия

противопоказаний к применению трицик�

лических антидепрессантов необходимо

использовать препараты, обладающие про�

тивосудорожным действием. Так, в клини�

ческих исследованиях показана эффектив�

ность карбамазепина в купировании симп�

томов диабетической нейропатии. В по�

следние годы опубликованы данные о по�

ложительном эффекте использования про�

тивосудорожного препарата – габапентина

в лечении пациентов с диабетической ней�

ропатией [9]. Механизм терапевтического

действия габапентина заключается в бло�

кировании центральных механизмов боле�

вого синдрома, усилении тормозного влия�

ния вышележащих отделов центральной

нервной системы на соответствующие

центры боли. В ряде исследований показа�

но, что габапентин у пациентов с диабети�

ческой нейропатией оказался более эф�

фективным в купировании болевого синд�

рома при меньшем количестве побочных

эффектов по сравнению с амитриптили�

ном [10]. Особого внимания заслуживает

препарат габапентина – Габагамма®, кото�

рый представлен в трех дозировках – 100,

300 и 400 мг. Это дает возможность врачу

индивидуально подобрать пациенту эф�

фективную лечебную дозу. Обычно тера�

пию начинают с назначения препарата

в дозе 300�400 мг в сутки с постепенным

увеличением до 1800�3600 мг в сутки, разде�

ленных на три приема. Кроме того, в ряде

случаев у пациентов с пониженным питани�

ем терапию необходимо начинать с суточ�

ной дозы 100 мг препарата Габагамма® с по�

следующим увеличением до эффективной

лечебной. Имеются данные о положитель�

ном влиянии препаратов, воздействующих

на захват серотонина нейронами в головном

мозге (дулоксетин), на уменьшение боле�

вого синдрома при диабетической нейро�

патии. 

Традиционно для лечения периферичес�

кой соматической нейропатии используют

физиотерапевтические методы, такие как

электрофорез с новокаином, амплипульс,

массаж, иглорефлексотерапия, позволяющие

уменьшить выраженность симптомов нейро�

патии, хотя эффективность этих физиотера�

певтических воздействий остается неустанов�

ленной с позиций доказательной медицины.

Современная терапия диабетической

нейропатии, основанная на сочетании

патогенетических и симптоматических

препаратов, позволяет в значительной

мере купировать клинические проявле�

ния этого осложнения, предотвратить

прогрессирование патологического про�

цесса в нервной ткани и в конечном итоге

существенно улучшить качество жизни

таких пациентов. 
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