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Введение

В 
структуре неврологических осложнений СД на 
долю ДПН приходится около 70% поражений пе-
риферической нервной системы [51]. Дистальная 
симметричная полинейропатия диагностиру-
ется у 7,5–10% больных с впервые выявленным 

СД 2 типа (СД 2) [52, 57, 59, 73]. Следует отметить, что у 
половины этих больных ДПН субъективно протекает бес-
симптомно и может быть выявлена лишь при тщательном 
обследовании. В то же время у 10–20% пациентов при 
впервые выявленном СД 2 уже имеет место выраженная бо-
левая симптоматика, резко снижающая качество их жизни 
и требующая немедленного лечения. Более того, именно 
ДПН в 50–75% случаев является причиной всех нетравма-
тичных ампутаций нижних конечностей. Сенсомоторная 
нейропатия часто сопровождается автономной дисфунк-
цией многих органов и, прежде всего, сердца. В связи с 
этим полинейропатию рассматривают не только как пре-
диктор высокого риска развития синдрома диабетической 
стопы (СДС), но и смертности в целом. [45].

Общие вопросы

В эпидемиологических исследованиях, посвященных рас-
пространенности ДПН, к сожалению, часто используются 
различные методы диагностики данного осложнения СД. 
Несмотря на вариабельность данных о распространенности 
ДПН, частота ее развития прямо коррелирует с длительно-
стью СД, возрастом и видом используемых диагностиче-
ских инструментов. Большинство исследователей сходятся 
во мнении, что истинная распространенность ДПН в по-
пуляции больных СД составляет около 30–34% [39, 40, 48, 

50, 67, 68, 75], а при впервые выявленном СД – 7,5–10%, 
возрастая с последующими годами. Так, при длительности 
СД более 25 лет ДПН выявляется более чем у 50% больных 
[52, 57, 59]. 

По мнению зарубежных исследователей, частота болевой 
полинейропатии варьирует от 3 [65] до 32% [79]. Наличие 
болевой ДПН четко коррелирует со снижением качества 
жизни больных [25]. Ежегодная частота новых случаев 
ДПН составляет около 2% [26]. По данным Государствен-
ного Регистра сахарного диабета, распространенность 
ДПН у больных СД 1 и 2 типов в РФ составляет 42,93% 
и 26,07% соответственно. Однако реальная распростра-
ненность ДПН по данным скрининга составляет 56,04% 
и 59,5% для пациентов с 1 и 2 типом СД соответствен-
но [3]. Данные некоторых исследований, проведенных 
в крупных (около 5000 больных) когортах амбулаторных 
больных СД, указывают на значительную распростра-
ненность тяжелого сенсорного дефицита (до 12%) и от-
носительно небольшую частоту регистрации болевых 
форм ДПН (6,4%) [5]. Подобное расхождение россий-
ских эпидемиологических данных с международными 
может быть объяснено рядом факторов: позднее выяв-
ление СД 2 и недостаточный уровень обследования этих 
больных, возрастной состав обследованной популяции, 
различие методик диагностики и критериев диагноза 
ДПН.

В настоящее время признано, что риск развития ДПН пря-
мо коррелирует с длительностью СД, уровнем HbA1c и зна-
чительными колебаниями гликемии, дислипидемией, вы-
соким индексом массы тела, альбуминурией, гипертензией 
и курением [41, 50].
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научный обзор
Диабетическая дистальная полинейропатия

Клинические формы диабетической полинейропатии 

Критерии диагностики и сама дефиниция диабетической 
полинейропатии многократно определялись и пересматри-
вались [9, 18, 38]. 

Диабетическая полинейропатия – это специфическое для 
СД осложнение, сопровождающееся клинической симпто-
матикой или без таковой, и характеризующееся пораже-
нием периферической нервной системы при исключении 
других этиологических причин [15].

Диабетическая полинейропатия гетерогенна по клиниче-
скому течению и характеру поражения периферической 
нервной системы. ДПН представляет собой хроническую, 
симметричную, сенсомоторную полинейропатию (т.н. 
“length-dependent polyneuropathy”) [33]. Она развивается 
на фоне хронической гипергликемии, ассоциирована с 
патологическими метаболическими изменениями (акти-
вация полиолового пути, накопление конечных продук-
тов гликирования, оксидативный стресс, дислипидемия) 
и основными факторами сердечно-сосудистого риска [29, 
31, 66]. Изменения микроциркуляторного русла типичны 
и универсальны как для развития диабетической ретино-
патии и нефропатии, так и для диабетической полинейро-
патии. При этом прослеживается четкая связь в течении и 
совместном развитии этих микрососудистых осложнений 
[29, 33]. Сопутствующее наличие диабетической ретино-
патии и/или нефропатии подтверждает связь выявленной 
полинейропатии с СД. Так, Рочестерское исследование 
показало, что в 10% случаев полинейропатии СД не являл-
ся причиной ее развития [31]. Основным фактором риска 
ДПН следует считать длительность хронической гипергли-
кемии [29, 31]. Нормализация гликемии зачастую ведет к 
стабилизации течения ДПН или даже к ее улучшению. Ав-
тономная дисфункция и нейропатическая боль могут раз-
виться на любом этапе заболевания.

Основной характерной чертой ДПН является симметрич-
ное снижение дистальной чувствительности. Степень сен-
сорных расстройств может колебаться от легких, субклини-
ческих (которые диагностируются только по изменениям 
электрофизиологических тестов) до тяжелых сенсомотор-
ных расстройств, сопровождающихся полной потерей чув-
ствительности и дистальными парезами. На фоне симме-
тричных сенсомоторных расстройств могут выявляться 
симптомы ДПН, в т.ч. и болевые (нейропатическая боль). 
На основании наличия или отсутствия болевой нейропа-
тической симптоматики с достаточной долей условности 
выделяют безболевой и болевой варианты течения данной 
патологии.

Для безболевого варианта характерно медленное развитие, 
минимальная симптоматика, не носящая болевой харак-
тер, постепенное прогрессирование сенсомоторного дефи-
цита. Наиболее типичными являются жалобы на онемение 
стоп и снижение их чувствительности. При объективном 
обследовании выявляется снижение различных видов чув-
ствительности, снижение или отсутствие сухожильных 
рефлексов.

Болевая ДПН может иметь хронический или острый ва-
риант течения. Для хронической болевой формы ДПН ха-
рактерна волнообразность течения с периодами ремиссии 
и ухудшения, длительность болевого синдрома превышает 

3 месяца. Прослеживается связь с гипергликемией и, в осо-
бенности, с амплитудой колебаний гликемии [55]. В пода-
вляющем большинстве случаев вместе с симптомами име-
ются и сенсорные нарушения [15].

Острая болевая форма развивается достаточно быстро и на-
растает по интенсивности. Выраженность симптомов зна-
чительна. Достаточно часто болевая симптоматика сопро-
вождается признаками автономной дисфункции и может 
сочетаться с нормальными результатами неврологических 
тестов. Основой данной формы ДПН может быть избира-
тельное поражение тонких сенсорных нервных волокон.

По-видимому, поражением «тонких волокон» объясняется 
также частое развитие у этих больных автономной нейро-
патии: тахикардии покоя, ортостатической гипотонии. При 
острой болевой форме ДПН все виды нейропатической по-
ложительной симптоматики проявляются наиболее интен-
сивно, при этом типичны аллодиния и гиперпатия. Возни-
кающие, по-видимому, из-за тяжелого болевого синдрома, 
анорексия, бессонница и депрессия приводят к значитель-
ному похуданию, давшему повод назвать этот вид болевой 
полинейропатии «диабетической нейропатической кахек-
сией» [37]. Как правило, развитию данной формы ДПН 
предшествует эпизод декомпенсации сахарного диабета. 
Течение данной формы благоприятное. Как правило, при 
условии удовлетворительного уровня гликемии самопроиз-
вольное разрешение болевой симптоматики, восстановле-
ние сна, прибавка в весе и т.п. происходят в течение года.

Общие принципы диагностики 
диабетической полинейропатии

Диагноз ДПН может быть установлен на основании жалоб 
пациента и данных тщательного медицинского осмотра. 
В большинстве случаев не требуется проведения дальней-
ших неврологических обследований, т.к. с их помощью 
можно лишь подтвердить наличие полинейропатии без 
выявления причин нарушений. Если при осмотре выяв-
ляются признаки моторной нейропатии, рекомендовано 
направление к неврологу для исследования проводимости. 
В клинической практике в большинстве случаев диагноз 
диабетической полинейропатии основывается на выяв-
лении специфической неврологической симптоматики, 
результатах обследования неврологического статуса. Скри-
нинг диабетической полинейропатии необходимо прово-
дить у всех больных СД типа 1 с неудовлетворительным 
гликемическим контролем спустя 3 года от дебюта забо-
левания и среди больных СД типа 2, начиная с момента 
диагностики диабета [2]. Необходимо иметь в виду, что 
нев-рологический осмотр нижних конечностей является 
важным и неотъемлемым методом диагностики диабети-
ческой полинейропатии. Полноценный неврологический 
осмотр должен включать: осмотр стоп, оценку тактильной, 
вибрационной, температурной, болевой видов чувствитель-
ности и оценку рефлексов. Количественные сенсорные те-
сты могут использоваться для выявления субклинической 
и клинической нейропатии, а также для оценки прогрес-
сирования полинейропатии [18]. Электрофизиологиче-
ские методы исследования не являются рутинным методом 
диагностики, их применение должно ограничиваться слу-
чаями «нетипичного» течения ДПН, дифференциально-
диагностическим поиском и случаями быстрого прогрес-
сирования и моторной симптоматикой, не свойственной 
«типичной» ДПН.
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Принципиальные подходы к диагностике ДПН сформу-
лированы в согласительных документах, опубликованных 
в 2010 и 2011 гг. Данные соглашения находятся в открытом 
доступе [28, 68].

Критерии диагностики ДПН

∙ Возможная ДПН. Наличие симптомов (ощущение сни-
жения чувствительности, позитивные неврологические 
симптомы (онемение, колющие, режущие боли, паресте-
зии, жжение) в области пальцев стоп, стопах, голенях) или 
признаков ДСПН (дистальное симметричное снижение 
чувствительности или явное ослабление/отсутствие сухо-
жильных рефлексов).
∙ Вероятная ДПН. Наличие симптомов и признаков нейро-
патии (два и более признака).
∙ Подтвержденная ДПН. Наличие симптомов и/или при-
знаков нейропатии (как описано выше) в сочетании с на-
рушениями при электрофизиологическом исследовании 
(электронейромиографии, ЭНМГ). В случае нормальных 
результатов исследования нервной проводимости целе-
сообразно проведение диагностических манипуляций для 
выявления поражения «тонких» нервных волокон: корне-
альная конфокальная микроскопия, положительные ре-
зультаты биопсии кожи голеней (снижение интраэпидер-
мальной плотности нервных волокон) и и/или изменения 
при количественном тестировании температурной чув-
ствительности на стопах [68].
∙ Субклиническая ДПН. Симптомов и признаков нейропа-
тии нет, но имеются отклонения при ЭНМГ.

Дефиниции 1, 2 и 3 рекомендовано использовать для уста-
новления диагноза в повседневной клинической практике, 
а дефиниции 3 и 4 – для клинических исследований.

Методы клинического скрининга и оценки ДПН

Исследование тактильной чувствительности проводит-
ся с использованием монофиламента 10 г (5.07 Semmes-
Weinstein). Безусловно, отсутствие тактильной чувстви-
тельности при исследовании с 10-гр. монофиламентом 
является четким фактором риска развития синдрома диа-
бетической стопы, однако это довольно «грубый» тест для 
диагностики полинейропатии. 

Болевая чувствительность исследуется с помощью невро-
логической иглы в области проекции дистальной головки 
первой плюсневой кости и/или на тыльной поверхности 
1 пальца. Температурная чувствительность оценивается с 
помощью термического цилиндра (Tip-term). 

Оценка вибрационной чувствительности проводится с по-
мощью градуированного на 8 октав камертона 128 Hz или 
биотезиометра; последний наиболее показателен. С помо-
щью биотезиометра вибрационая чувствительность опре-
деляется в области внутренней лодыжки и считается нару-
шенной при пороге чувствительности более 12 вольт, а при 
показателе, превышающем 25 вольт, указывает на тяжелый 
сенсорный дефицит, ассоциированный с риском разви-
тия СДС [17]. Вибрационная чувствительность считается 
сохраненной при значениях >6 октав. Вибрационная чув-
ствительность снижается при варикозной болезни и отеках 
любой этиологии, а также у лиц пожилого возраста, что не 
свидетельствует о полинейропатии. Возрастное снижение 
вибрационной чувствительности, как правило, небольшое. 

Нормальный порог вибрационной чувствительности мож-
но рассчитать на основании формулы: 7,38–0,026 х возраст 
(годы) [49]. Рефлексы и проприоцептивная чувствитель-
ность оцениваются по стандартным методикам. 

Электрофизиологические методы оценки состояния пери-
ферических нервов давно используются для выявления на-
чальных признаков и прогрессирования ДПН [20]. Многие 
руководства рекомендуют использовать электрофизиоло-
гические методы для оценки ДПН в клинических исследо-
ваниях. Это объективные, неинвазивные и достаточно на-
дежные методы диагностики ДПН. Однако «стандартные» 
тесты, например, максимальная скорость проведения по 
нерву, отражает лишь поражение толстых миелинизиро-
ванных волокон и может оставаться нормальной при не-
которых патологических изменениях, встречающихся при 
ДПН. Ключевая роль электрофизиологических методов 
оценки состоит в дифференциальной диагностике причин 
нейропатии. 

За прошлые годы было издано более 100 статей, обсуждаю-
щих связь между скоростью проведения по нерву (СПН) 
и ДПН. Ниже приведены лишь некоторые ключевые со-
общения [16]:

∙ СПН постепенно уменьшается при ДПН, в среднем на 
0,5 m/сек/год [13]. 
∙ Снижение СПН является чувствительным, но неспе-
цифическим показателем начальной ДПН, и может быть 
ценным критерием для обнаружения субклинических на-
рушений [12]. 
∙ СПН может являться маркером прогрессирования ДПН, 
а также являться ценным показателем тяжести ДПН [56]. 
∙ Изменения СПН коррелируют со степенью гликемиче-
ского контроля [71]. Так, в исследовании DCCT у паци-
ентов, не имевших ДПН в начале исследования, к концу 
исследования отмечено снижение СПН в 40,2% случаев в 
группе традиционной терапии и только у 16,5% – в груп-
пе интенсивной терапии [27]. Также было показано, что 
изменение уровня HbA1 на 1% связано с изменением мак-
симальной скорости проведения импульса по нерву на 
1,3 м/сек [11].
∙ Изменения СПН могут отражать развитие структурной 
патологии крупнокалиберных миелинизированных аксо-
нов, включая атрофию, демиелинизацию и снижение плот-
ности волокон [12]. 
∙ СПН может улучшаться при эффективной терапии
[8] или после трансплантации поджелудочной железы и 
почки [53].

Таким образом, электрофизиологические методы иссле-
дования не являются рутинным методом диагностики, их 
применение должно ограничиваться случаями «атипично-
го» течения ДПН, дифференциально-диагностическим по-
иском, случаями быстрого прогрессирования и моторной 
симптоматикой, не свойственной «типичной» ДПН. Для 
начальной ДПН типичен аксональный, а в дальнейшем 
смешанный тип поражения. 

Количественные сенсорные тесты (КСТ) могут исполь-
зоваться для выявления субклинической и клинической 
нейропатии [6, 32] и «группы риска» развития СДС [47, 76], 
а также для оценки прогрессирования нейропатии [23, 30]. 
Кроме того, методы КСТ активно используются в клини-
ческих исследованиях по профилактике и лечению диа-
бетической нейропатии. Несмотря на целый ряд положи-
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тельных характеристик, КСТ имеют и ряд ограничений, 
т.к. являются «полуобъективной» мерой оценки, зависящей 
от внимания пациента, его мотивации и готовности к со-
трудничеству, от антропометрических переменных (возрас-
та, пола, массы тела, наличия в анамнезе курения и упо-
требления алкоголя) [42, 43]. Процедурам КСТ посвящены 
несколько крупных обзоров [35, 74, 77], доказывающих 
безопасность и эффективность метода. Однако КСТ не 
должны применяться как единственная методика диагно-
стики диабетической нейропатии [16].

На протяжении многих лет в исследованиях, посвященных 
периферической нейропатии, используется биопсия икро-
ножного нерва [63, 64, 70]. Биопсия является полезной 
диагностической процедурой для пациентов с неизвестным 
генезом нейропатии или атипично протекающей диабети-
ческой нейропатией. Биопсия – инвазивная процедура, 
после которой возможны осложнения, а, кроме того, на-
личие многих неинвазивных методов оценки нейропатии 
снижает частоту использования данного метода для уста-
новки диагноза ДПН. 

Иммуногистохимическому количественному анализу 
кожных нервов отводится все большая роль для морфо-
логической оценки ДПН [44, 60]. Благодаря открытию 
панаксонального маркера, генного продукта белка 9.5, ста-
ла возможной прямая визуализация эпидермальных воло-
кон нерва. Эта техника считается инвазивной, но требует 
мельчайшей биопсии кожи всего на 3 мм и позволяет про-
водить прямое исследование мелкокалиберных нервных 
волокон, состояние которых трудно оценить электрофи-
зиологически [60]. 

В последнее время большие надежды в объективизации по-
ражения периферической нервной системы при СД возлага-
ются на конфокальную микроскопию, при помощи которой 
можно оценить состояние малых волокон в роговице [61].

Практически все эти методы применяются в основном 
в исследовательских целях.

Динамическое наблюдение пациента с ДПН

Одной из задач диспансерного наблюдения больного с СД 
является корректная постановка диагноза ДПН. Можно 
выделить три основных цели диагностики:

1.	 Выявление ДПН, ассоциированной с высоким риском 
СДС.

2.	 Диагностика ДПН с целью оценки тяжести сенсорного 
дефицита.

3.	 Оценка динамики состояния чувствительности и тяже-
сти ДПН.

Известно, что с риском СДС ассоциирована только та 
ДПН, которая характеризуется тяжелым сенсорным дефи-
цитом. Применение монофиламента Semmes-Weinstein 10 г 
является стандартом диагностики высокого риска развития 
СДС и рекомендуется для этой цели соответствующими 
регламентирующими документами [46]. Оценка тяжести 
сенсорного дефицита наиболее важна, т.к. позволяет ре-
шать все указанные задачи. Одним из наиболее удачных 
подходов к определению тяжести течения ДПН, примени-
мых в повседневной клинической практике, является шка-
ла NDSm [36] (табл. 1). Данная шкала состоит из 4 тестов, 

баллы суммируются согласно указанным в табл. 4-м значе-
ниям. Максимальная сумма баллов – 10.

Диагноз ДПН маловероятен, если сумма баллов по обеим 
нижним конечностям 2 и менее. Сумма баллов от 3 до 5 
соответствует легкой полинейропатии, от 6 до 8 – средней 
степени сенсорных расстройств. Тяжелая полинейропатия 
(сенсорный дефицит) устанавливается при сумме баллов 
9 или 10. Согласно современным представлениям о про-
грессировании ДПН, по мере увеличения тяжести сенсор-
ного дефицита доля обратимых изменений уменьшается, 
а доля органических, необратимых изменений нарастает. 
Поэтому эффективность лекарственных препаратов пато-
генетического действия теоретически должна быть макси-
мальна при легком сенсорном дефиците и минимальна при 
тяжелой ДПН. Таким образом, планируя долгосрочную 
программу профилактики прогрессирования ДПН при 
помощи компенсации СД и дополнительного патогенети-
ческого лечения, следует подбирать больных с легким сен-
сорным дефицитом. Кроме того, показано, что балл NDSm 
больше или равный 6, является надежным предиктором 
развития синдрома диабетической стопы [7]. 

Диспансерное наблюдение за больным с СД подразумева-
ет определенную периодичность оценки неврологического 
статуса нижних конечностей. Осмотр стоп является обяза-
тельным компонентом стандартного осмотра больного СД, 
однако определение чувствительности можно проводить в 
зависимости от степени тяжести сенсорного дефицита. Для 
лиц с отсутствием чувствительности к 10-гр. монофила-
менту или тяжелой нейропатией по шкале NDSm контроль 
чувствительности можно не проводить, т.к. факт тяжелой, 
необратимой ДПН уже установлен, риск СДС опреде-
лен как высокий, а сама ДПН необратима. В этих случаях 
осмотр проводится для оценки наличия факторов риска 
развития СДС. Во всех остальных случаях оценку чувстви-
тельности следует проводить ежегодно. Исключением яв-
ляются больные, которым проводится патогенетическое 
лечение. Возможно, в этом случае необходима более частая 
оценка параметров чувствительности.

Лечение ДПН

Достижение нормогликемии является основным направ-
лением в профилактике ДПН. Так, в ходе исследования 
DCCT было продемонстрировано значительное снижение 
частоты развития нейропатии (на 64%), частоты выявления 
нарушений проводимости по нервным волокнам и разви-
тия автономной дисфункции (на 44% и 53%) на фоне ин-
тенсивной инсулинотерапии и достижения компенсации 

таблица 1: Шкала NDSm.

Справа Слева

норма патология норма патология
Боль (укол иглой) 0 1 0 1
Вибр. 
чувствительность 0 1 0 1

Темп. 
чувствительность 0 1 0 1

Ахиллов рефлекс норма ослаб-
лен нет норма ослаб-

лен нет

Балл 0 1 2 0 1 2
ИТОГО: 
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углеводного обмена через 5 лет наблюдения [26]. Анало-
гичные данные получены и при дальнейшем наблюдении 
за указанной когортой пациентов [21], что свидетельствует 
о наличии т.н. «метаболической памяти». Последнее опре-
деляет необходимость наиболее раннего достижения и под-
держания нормогликемии. Более того, существует некий 
«гликемический порог», превышение которого запускает 
каскад патологических реакций и ведет к развитию и про-
грессированию ДПН. Важна не только степень гипергли-
кемии, но и ее длительность. Поддержание нормогликемии 
в течение длительного времени у больных с выраженными 
проявлениями ДПН приводит к задержке прогрессирова-
ния повреждения периферических нервов, что чрезвычай-
но ценно, но не способствует быстрой ликвидации ее про-
явлений. В связи с этим для повышения качества жизни 
пациентов требуется дополнительное симптоматическое 
лечение, особенно при наличии болевого синдрома.

Периферическая нейропатическая боль у больных с СД 
определяется следующим образом: «боль, возникающая как 
прямое следствие патологических изменений в перифери-
ческой соматосенсорной нервной системе у лиц с сахарным 
диабетом» [72]. Выраженность клинической симптоматики 
может быть оценена с использованием целого ряда опро-
сников и шкал (ВАШ, шкала Ликерта, TSS, NTSS, NPSI) 
[24]. Перед началом симптоматической терапии необходи-
мо исключить другие причины болевой нейропатии: онко-
логические заболевания, уремия, алкогольная нейропатия, 
постгерпетическая и ВИЧ-ассоциированная нейропатия, 
нейропатии на фоне химиотерапии. Также необходимо 
учесть возможные противопоказания и оценить сопут-
ствующую терапию на предмет возможных лекарственных 
взаимодействий. 

Нарушение сна из-за болей, нарушение качества жиз-
ни и значительная интенсивность боли (более 40 мм по 
визуально-аналоговой шкале боли – ВАШ) должны рас-
сматриваться как основные показания для назначения тера-
пии. В качестве средств симптоматической терапии с дока-
занной эффективностью (уровень рекомендаций А) могут 
быть назначены трициклические антидепрессанты, габа-
пентин, прегабалин и дулоксетин (рис. 1) [68, 54]. Моноте-

рис. 1: Алгоритм лечения болевой диабетической полинейропатии.
ТЦА – трициклические антидепрессанты; СИОЗСН – селективные ингибиторы 
обратного захвата серотонина и норадреналина.

рапию указанными препаратами следует рассматривать как 
терапию первой линии, а при недостаточной эффективно-
сти возможно назначение их комбинаций или сочетание 
с препаратами второй линии (трамадол, пластырь с лидо-
каином и др.) [14, 68, 69].

Выбор стартового препарата определяется безопасностью 
его назначения, наличием коморбидных состояний и осо-
бенностями пациента.

Цель 100%-ного обезболивания является идеальной, од-
нако только половине пациентов удается достичь сниже-
ния выраженности боли более чем на 50% от исходных 
значений по ВАШ. Снижение выраженности боли менее 
чем на 30% свидетельствует о неэффективности терапии, 
снижение выраженности боли на 30–50% рядом авторов 
рассматривается как достижение эффекта, часть же экс-
пертов считают это частичным эффектом и показанием для 
комбинированной терапии. В табл. 2 представлены схемы 
титрации основных препаратов для симптоматического ле-
чения болевой ДПН.

Фармакотерапия болевой ДПН во многих странах практи-
чески полностью представлена средствами симптоматиче-
ской терапии, которые способны устранить клиническую 
симптоматику, но не оказывают воздействия на патогенез 
и течение ДПН [68].

Альфа-липоевая кислота (АЛК) (при в/в назначении) явля-
ется единственным средством патогенетической терапии 
с подтвержденной эффективностью в нескольких рандо-
мизированных контролируемых исследованиях и в ме-
таанализе (уровень рекомендаций А) [68]. Терапия АЛК 
способствует не только регрессу клинической симптома-
тики, но и улучшает объективные показатели функции 
периферической нервной системы [10, 62, 78, 80, 81, 83]. 
При пероральной терапии ДПН используются различные 
схемы и режимы назначения АЛК. В большинстве случа-
ев пероральная суточная доза АЛК составляет 600–1800 мг. 

таблица 2: Эффективные дозы и титрационные схемы для препаратов симпто-
матической терапии ДПН.

Препараты
Типичные 

эффективные 
дозировки

Схемы титрации
Время 

наступления 
эффекта

Амитриптилин

100–150 мг/сут
(150 мг на ночь 

или 75 мг 
дважды в день)

День 1: 12,5 мг/сут 
Дни 2–7: 25 мг/сут
Нед. 2: 50 мг/сут
Нед. 3: 75 мг/сут
Нед. 4: 100 мг/сут
Нед. 5–8: 150 мг/сут

6–8 недель

Дулоксетин
60–120 мг/сут

(60 мг1–2 р/сут)

Нед. 1: 30 мг/сут
Нед. 2–3: 60 мг/сут
Нед. 4: 120 мг/сут

4 недели

Габапентин

1800–2400 
(при необходи-

мости 
до 3600) мг/сут

День 1: 300 мг на ночь
День 2: 300 мг 2 р/сут
День 3: 300 мг 3 р/сут
Нед. 2: 600 мг 3 р/сут
Нед. 3: 900 мг 3 р/сут

4 недели

Прегабалин
300–600 мг/сут

Нед. 1: 150 мг/сут
Нед. 2: 300 мг/сут
Нед. 3: 600 мг/сут

4–6 недель
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Клиническая эффективность препаратов а-липоевой кис-
лоты зависит не только от исходного уровня HbA1c, но и 
от степени сенсорного дефицита, длительности СД и со-
блюдения правил применения лекарственного препарата 
[1, 4]. Наиболее эффективен прием АЛК у пациентов без 
выраженного сенсорного дефицита, без тяжелой полиней-
ропатии, с умеренным стажем СД и уровнем HbA1c менее 
8%. Следует отметить, что если АЛК применяется с целью 
предотвращения прогрессирования сенсорного дефици-
та (патогенетическая терапия), то длительность лечения 
должна быть значительной. В частности, в исследовании 
NATHAN, в котором было показано влияние АЛК на про-
грессирование сенсорного дефицита, длительность приема 
препарата составила 4 года [83].

Ряд препаратов (пентоксифиллин) и методов физиотера-
певтического лечения (лазеротерапия, магнитотерапия), 
широко применяющихся в повседневной практике, имеют 
сомнительную эффективность [19].

Многие средства симптоматической терапии имеют це-
лый ряд противопоказаний и ограничений к применению. 
Так, амитриптилин потенциально кардиотоксичен и не 
рекомендован в старшей возрастной группе (более 65 лет) 
из-за увеличения риска сердечно-сосудистых событий 
[22]. Дулоксетин с осторожностью назначается пациентам 
с заболеваниями печени, прегабалин и габапентин могут 
способствовать задержке жидкости. АЛК характеризуется 
хорошим профилем безопасности и при необходимости 
может комбинироваться с любым средством симптомати-
ческой терапии. 

Первичный выбор препарата основывается на особенно-
стях пациента, степени компенсации СД, выраженности 
болевой симптоматики, наличии значимой сопутствующей 
патологии, стоимости и доступности препаратов. Следу-
ет отметить, что эффект плацебо относительно снижения 
боли может варьировать от 0 до 50%. 

Важно осознавать цели терапии и пути их реализации. 
Профилактика и терапевтическая стратегия должны быть 
индивидуализированы, носить дифференцированный ха-
рактер, учитывать экономические аспекты, клинические и 
психосоциальные особенности пациента.

Реальность такова, что лишь немногие пациенты достигнут 
100% облегчения боли, в то время как многим больным по-
требуется комбинация препаратов. Подобно другим боль-
ным, испытывающим хроническую боль, пациентам с бо-
левой ДПН может потребоваться помощь психотерапевта, 
физиотерапия и другие дополнительные методы. 

Компенсация СД является не только основой снижения ри-
ска развития и прогрессии ДПН, но и предиктором эффек-
тивности патогенетической и симптоматической терапии.

Заключение

В связи с тем, что данная публикация предназначена в пер-
вую очередь для практических целей, авторы считают целе-
сообразным высказать некоторые соображения по вопросу 
выбора способа лечения ДПН. 

Практически во всех международных экспертных соглаше-
ниях по ДПН и ее лечению, а также в работах, посвящен-

ных патогенезу этого осложнения СД, указывается на не-
достаточную изученность ДПН и её гетерогенность.

Многофакторный патогенез ДПН, отдельные сегмен-
ты которого находятся в сложных взаимосвязях, нередко 
противоположным образом взаимодействующих или ду-
блирующих друг друга, не позволяет исследователям выде-
лить какую-либо группу больных с одинаковым ключевым 
механизмом развития патологии. С одной стороны, данная 
проблема приводит к отсутствию на настоящий момент 
той молекулы, которая бы надежно блокировала развитие 
ДПН. С другой стороны, сложность доклинической диа-
гностики ДПН и проблемы с отбором гомогенных групп 
больных с СД и ДПН приводят к снижению доказательной 
ценности РКИ по патогенетической терапии ДПН [34]. 
Возможно, этим обусловлено отсутствие однозначного 
мнения о месте и роли патогенетической терапии в лече-
нии и профилактике ДПН.

Авторы обзоров, посвященных теориям развития ДПН, 
сходятся во мнении относительно динамики развития 
нейропатического процесса во времени [58]. Согласно 
этим устоявшимся представлениям в начале СД отмечает-
ся преимущественно нейрональная дисфункция, которая 
при достижении стойкой компенсации углеводного обме-
на практически полностью обратима. По мере увеличения 
стажа СД влияние гипергликемии становится более значи-
тельным, и функциональные расстройства становятся ме-
нее обратимыми или совсем необратимыми. В дальнейшем 
доля органических необратимых изменений в перифериче-
ском нерве нарастает, и пациент проходит точку «невозвра-
та», за которой патогенетическое лечение не имеет смысла. 
Основываясь на этих представлениях, можно попытаться 
дифференцированно подойти к лечению ДПН.

Можно предположить, что в самом начале развития ДПН 
преобладают обратимые периферические механизмы. Это 
относится как к сенсорному дефициту, так и к болевой 
симптоматике. Поэтому на этих этапах назначение АЛК 
представляется более оправданным, чем симптоматиче-
ских препаратов. Напротив, если у больного тяжелый и 
среднетяжелый сенсорный дефицит, то применять препа-
раты патогенетического действия бессмысленно, т.к. боль-
ной прошел точку невозврата. Если при этом есть болевая 
симптоматика, то следует в первую очередь назначать сим-
птоматические препараты, т.к. у такого пациента в силу де-
афферентации большее значение могут иметь центральные 
механизмы. Так как симптоматические средства не способ-
ны предотвращать ДПН или тормозить ее развитие, то дли-
тельность их назначения определяется только эффектом 
собственно препарата плюс 2–3 месяца после достижения 
эффекта. 

На практике часто приходится сталкиваться с ситуацией, 
когда «положительные» нейропатические ощущения, в т.ч. 
и боль, имеются у больного с умеренным и легким сенсор-
ным дефицитом. В данной ситуации цель лечения пред-
ставляется двоякой: лечение симптомов и восстановление 
функции периферических нервов. На первый взгляд, этим 
задачам удовлетворяет АЛК. 

Известно, что влияние АЛК на симптомы является осно-
вой оценки ее эффективности при ДПН. Причем именно 
этот эффект ставится во главу угла всеми экспертами в об-
ласти ДПН, в то время как влияние препарата на сенсор-
ный дефицит представляется менее убедительным. Так как 
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работ, объясняющих механизм влияния АЛК на симпто-
мы нейропатической боли, нет, можно предположить, что 
препарат, улучшая посредством уже изученных эффектов 
функцию периферического нерва, воздействует на пери-
ферические механизмы развития нейропатических сим-
птомов и, в частности, боли. Ремиелинизация, улучшение 
функции рецепторов, и, в итоге, улучшение нейрональной 
проводимости – возможно, и есть процессы, лежащие в 
основе влияния АЛК на симптомы. Не следует также за-
бывать и о роли периферической нейрональной дисфунк-
ции в активации центральных механизмов формирова-
ния нейропатической боли. В этом аспекте улучшение 
периферической функции теоретически может сопро-
вождаться уменьшением степени деафферентационной 
гиперчувствительности и опосредованным подавлением 
активности центральных механизмов нейропатической 

боли. Причем чем больше степень поражения перифе-
рического нерва (необратимые изменения), тем меньше 
ожидаемый эффект препарата. Несомненно, степень воз-
действия АЛК на симптомы боли несравнима с эффектом 
симптоматических препаратов, если ориентироваться на 
показатель NNT: для АЛК он составляет 4,2–6,3, а для 
антиконвульсантов и антидепрессантов колеблется око-
ло 2,1–4 [82]. Следует отметить, что такое сравнение не 
вполне корректно, т.к. прямых сравнительных исследова-
ний этих препаратов не проводилось. Тем не менее приме-
нение АЛК у лиц с легкой полинейропатией и наличием 
симптомов представляется вполне логичным. Подобный 
выбор тактики лечения ДПН позволяет в определенной 
степени урегулировать имеющиеся в настоящее время в 
литературе противоречия между назначением препаратов 
симптоматического и патогенетического действия.
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Distal diabetic neuropathy is the leading neurological compli-
cation of type 2 diabetes. Diabetic neuropathy is heterogeneous 
in its clinical entity and the pattern of peripheral neural system 
damage. In most cases the diagnosis is based on the typical neu-
rological symptoms, the results of neurological examination and 
neurophysiological testing, where available. Medical treatment 
of pain in distal diabetic neuropathy includes symptomatic and 

pathogenetic medications. Effective control of diabetes is crucial 
for reduction of risk of neuropathy progression and is a predictive 
factor of effective symptomatic and pathogenetic treatment. The 
primary choice of medication is based on patient’s character-
istics, diabetes control, pain severity, concomitant diseases and 
commercial availability of medications.
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