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14. Государственное учреждение здравоохранения
Ярославская областная клиническая больница,  эндо-к-
ринологический центр (гл. исследователь – канд. мед.
наук М.Е.Яновская).

Со стороны Украины в исследовании принима-
ли участие следующие центры:

1. Харьковский государственный медицинский уни-
верситет, кафедра нервных болезней, областная клини-
ческая больница (гл. исследователь – д.м.н., проф.
И.А.Григорова),

2. Городская клиническая больница №27, г. Харьков,
(гл. исследователь – канд. мед. наук Л.Г.Кононенко),

3. Институт проблем эндокринной патологии им.
В.Д.Данилевского АМН Украины (гл. исследователь –
д.м.н., проф. Ю.И.Караченцев),

4. Институт неврологии, психиатрии и наркологии
АМН Украины (гл. исследователь – д.м.н., проф. Т.С.Ми-
щенко),

5. Институт эндокринологии и метаболизма им.
В.П.Комиссаренко АМН Украины, отдел эндокриноло-
гии (гл. исследователь – д.м.н. С.Н.Ткач),

6. Институт эндокринологии и метаболизма им. В.П.Ко-
миссаренко АМН Украины, отдел клинической фармако-
логии (гл. исследователь – д.м.н., проф. В.В.Корпачев),

7. Украинский научно-практический центр эндо-
кринной хирургии и трансплантации эндокринных ор-
ганов и тканей МОЗ Украины (гл. исследователь – д.м.н.,
проф. Б.Н.Маньковский),

8. Центр эндокринологии и метаболизма, городская
центральная больница, г. Киев (гл. исследователь –
д.м.н., проф. П.Н.Боднар),

9. Днепропетровская государственная медицинская
академия, кафедра факультетской терапии и эндокри-
нологии, городская клиническая больница №9 (гл. ис-
следователь – д.м.н., проф. Т.А.Перцева),

10. Днепропетровская государственная медицинская
академия, кафедра нервных болезней и нейрохирургии
факультета последипломного образования (гл. исследо-
ватель – д.м.н., проф. Л.А.Дзяк).

Со стороны Казахстана в исследовании прини-
мали участие следующие центры:

1. Городская клиническая больница №7 Департамента
здравоохранения г. Алматы, эндокринологическое от-
деление (гл. исследователь – к.м.н., доцент Т.Ф.Косенко),

2. Научно-исследовательский институт кардиологии
и внутренних болезней МЗ РК, отделение эндокриноло-
гии, гастроэнтерологии и гематологии, г. Алматы (гл.
исследователь – д.м.н., проф. Ж.А.Абылайулы).

Спонсором данного исследования выступила
фармацевтическая компания «Nycomed Austria GmbH».
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ÑË‡„ÌÓÒÚËÍ‡ Ë ÎÂ˜ÂÌËÂ
‰Ë‡·ÂÚË˜ÂÒÍÓÈ ÔÓÎËÌÂ‚ÓÔ‡ÚËË
é.ë.ãÂ‚ËÌ
ä‡ÙÂ‰‡ ÌÂ‚ÓÎÓ„ËË êÓÒÒËÈÒÍÓÈ ÏÂ‰ËˆËÌÒÍÓÈ ‡Í‡‰ÂÏËË ÔÓÒÎÂ‰ËÔÎÓÏÌÓ„Ó Ó·‡ÁÓ‚‡ÌËfl

Поражение периферической
нервной системы (диабети-
ческая невропатия) отно-

сится к наиболее частым осложне-
ниям сахарного диабета (СД) [1, 5]. С
другой стороны, СД является самой
частой причиной периферических
невропатий в развитых странах [2].
В среднем частота невропатии сре-
ди пациентов с СД составляет около
25%, однако при углубленном кли-
ническом исследовании этот пока-
затель возрастает до 50%, а при при-
менении электрофизиологических
методов исследования, исследова-
нии вегетативных функций и при
количественной оценке чувстви-
тельности – до 90% [8, 11, 32]. Поли-
невропатия с тяжелыми проявлени-
ями при СД встречается в 5–10%
случаев [9]. Наличие диабетической
невропатии, особенно с поражени-
ем вегетативных волокон, у больно-
го с СД повышает риск летального
исхода и служит основным факто-
ром развития диабетической стопы
[3, 5, 8, 11].

äÎ‡ÒÒËÙËÍ‡ˆËfl
‰Ë‡·ÂÚË˜ÂÒÍÓÈ ÌÂ‚ÓÔ‡ÚËË

Выделяют различные варианты
диабетической невропатии, кото-
рые отличаются по клинической
картине, патогенезу, гистологиче-

ским изменениям, течению, реак-
ции на лечение, прогнозу [2, 30, 32,
34]. Как и другие заболевания пери-
ферической нервной системы, диа-
бетические невропатии могут быть
условно разделены на следующие:

• фокальные (мононевропатии,
радикулопатии, плексопатии);

• множественные, или мультифо-
кальные (множественные нев-
ропатии);

• диффузные (полиневропатии)
[2].

Полиневропатия – наиболее час-
тая форма поражения перифериче-
ской нервной системы при СД – ха-
рактеризуется диффузным пораже-
нием нервных волокон, вовлекаю-
щим их независимо от того, в состав
какого нерва они структурно вхо-
дят, и проявляющимся относитель-
но симметричной симптоматикой.
Особенностью СД является неред-
кая комбинация разных форм пора-
жения периферической нервной
системы, поэтому выделить «чистые
формы» представляется возможным
не всегда [2].

По течению дибетические невро-
патии можно разделить на острые
(краниальные и другие мононевро-
патии, радикулопатии, радикуло-
плексопатию, острую сенсорную
полиневропатию и др.) и хрониче-

ские (дистальную сенсомоторную и
вегетативную полиневропатию,
туннельные невропатии и т.д.;
табл. 1) [13, 28, 32]. Первые часто бы-
вают обратимыми, могут развиться
на любой стадии диабета, в том чис-
ле и на ранней, а их тяжесть плохо
коррелирует с уровнем гиперглике-
мии. Они чаще возникают у пациен-
тов с СД типа 2, особенно у мужчин
среднего и пожилого возраста. Вто-
рые наблюдаются более часто и, как
правило, возникают у лиц, длитель-
но страдающих СД и имеющих дру-
гие его осложнения. Они примерно
с одинаковой частотой наблюдают-
ся у пациентов с СД типа 1 и 2, у муж-
чин и женщин. Их тяжесть в боль-
шей степени соответствует уровню
и длительности гипергликемии [2,
28]. По распределению симптомов
невропатии могут быть разделены
на симметричные и асимметрич-
ные. По определению только пер-
вые могут быть формально отнесе-
ны к полиневропатиям, и именно
они преимущественно рассматри-
ваются в данной статье.

î‡ÍÚÓ˚ ËÒÍ‡
‰Ë‡·ÂÚË˜ÂÒÍÓÈ
ÔÓÎËÌÂ‚ÓÔ‡ÚËË

В некоторых случаях полиневро-
патия предшествует появлению
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клинических признаков СД, и на мо-
мент диагностики СД невропатию
можно выявить примерно у 10%
больных. Со временем частота диа-
бетической полиневропатии неук-
лонно возрастает, и через 10–20 лет
она выявляется примерно у полови-
ны больных. Однако частота поли-
невропатии зависит не только от
продолжительности СД, но и от эф-
фективности контроля гиперглике-
мии [32]. При удовлетворительном
контроле уровня глюкозы в крови
частота невропатии через 15 лет от
момента развития заболевания не
превышает 10%, тогда как при пло-
хом контроле гликемии увеличива-
ется до 40–50% [30]. С другой сторо-
ны, прямая зависимость между тя-
жестью СД и вероятностью невро-
патии прослеживается не всегда. На-
пример, тяжелые формы невропа-
тии иногда наблюдаются у лиц с от-
носительно легким диабетом [15].

Вероятность развития невропа-
тии при СД типа 1 и 2 примерно
равна, но поскольку СД типа 2 мо-
жет длительное время развиваться
субклинически, невропатия выявля-
ется у более значительной части
больных со вновь диагностирован-
ным СД типа 2. Различие между дву-
мя основными формами СД может
проявляться и в том, что у больных с
СД типа 1 проявления полиневропа-
тии наиболее быстро нарастают в
первые 2–3 года заболевания, после
чего стабилизируются, тогда как
при СД типа 2 тенденция к прогрес-
сированию проявляется в течение
всего заболевания. Тем не менее, как
показывают результаты проспек-
тивных исследований, и при СД ти-
па 2 темп прогрессирования неко-
торых расстройств бывает неравно-
мерным и может быть более интен-
сивным в первые годы болезни. В
некоторых исследованиях показа-
но, что факторами риска диабетиче-
ской невропатии являются также
висцеральное ожирение, высокий
рост, артериальная гипертензия, по-
жилой возраст, курение, дислипиде-
мия [34].

è‡ÚÓ„ÂÌÂÁ ‰Ë‡·ÂÚË˜ÂÒÍÓÈ
ÔÓÎËÌÂ‚ÓÔ‡ÚËË

Ключевую роль в развитии диабе-
тической полиневропатии (ДПН)
играет гипергликемия [1, 2, 34]. Ги-
пергликемия может приводить к по-
вреждению нервной ткани за счет
различных механизмов. Возникаю-

щая в результате гипергликемии ак-
тивация полиолового пути через
ряд промежуточных этапов приво-
дит к избыточному образованию ак-
тивных форм кислорода – свобод-
ных радикалов, превышающему воз-
можности естественных антиокси-
дантных систем (окислительный
стресс).

Чувствительность к окислитель-
ному стрессу может повышаться
при нарушении продукции энер-
гии в нейронах. Важным фактором
поражения нервных волокон мо-
жет быть также интенсификация
неферментативного гликирования
белков, что сопровождается быст-
рым накоплением в клетках ток-
сичных конечных продуктов гли-
кирования, которые могут играть
важнейшую роль в развитии мно-
гих осложнений диабета. Содержа-
ние конечных продуктов гликиро-
вания в нервных волокнах и vasa
nervorum у больных с СД типа 2 су-
щественно выше, чем в норме, и,
более того, коррелирует с числен-
ностью миелинизированных воло-
кон в периферическом нерве. На-
копление полиолов, конечных про-
дуктов гликирования, интенсифи-
кация перекисного окисления ли-
пидов могут приводить к дисфунк-
ции эндотелия и снижению про-
дукции NO, сопровождающемуся
снижением реактивности сосудов
и развитием ишемии [15]. Финалом
развития полиневропатии может
быть торможение аксоплазматиче-
ского транспорта, что в итоге вы-
зывает дистальную аксональную
дегенерацию, которая может со-
провождаться вторичной демиели-
низацией. Помимо чисто метабо-
лических и сосудистых нарушений,
в развитии невропатии важную
роль играют также наследственные
и дизиммунные механизмы [11].

Патоморфологически при ДПН
выявляется широкий спектр изме-
нений, включающий аксональную
дегенерацию, сегментарную демие-
линизацию, ремиелинизацию, атро-
фию шванновских клеток, регене-
рацию нервных волокон с явления-
ми спрутинга. Наряду с вторичной
при СД возможна и первичная деми-
елинизация, связанная с нарушени-
ем метаболизма шванновских кле-
ток, однако она, по-видимому, не иг-
рает решающей роли в развитии и
прогрессировании клинической
симптоматики [23].

ïÓÌË˜ÂÒÍ‡fl
‰ËÒÚ‡Î¸Ì‡fl ÒÂÌÒÓÏÓÚÓÌ‡fl
ÔÓÎËÌÂ‚ÓÔ‡ÚËfl

Хроническая дистальная сенсо-
моторная полиневропатия – самая
частая форма диабетической невро-
патии, преимущественно поражаю-
щая аксоны нервных волокон, уяз-
вимость которых четко зависит от
их длины. Симптоматика начинает-
ся с дистальных отделов нижних ко-
нечностей, иннервируемых наибо-
лее длинными волокнами, и затем
по мере вовлечения все более ко-
ротких волокон распространяется в
проксимальном направлении. Пра-
ктически облигатно страдают боле-
вая и температурная чувствитель-
ность, отражая преимущественное
и наиболее раннее вовлечение тон-
ких миелинизированных и немие-
линизированных волокон. В связи с
этим часто отмечается и развитие
вегетативной невропатии, что про-
является, в частности, гипогидрозом
и сухостью кожи, вазомоторными
нарушениями и снижением темпе-
ратуры на стопах. В меньшей степе-
ни и на более позднем этапе страда-
ют крупные миелинизированные
волокна, обеспечивающие глубокую
чувствительность, и еще в меньшей
степени – двигательные волокна.
Поэтому слабость и атрофия мышц
у большинства больных отсутству-
ют либо бывают выражены слабо
[15].

В клинической картине домини-
руют нарушения чувствительности
в виде ощущений боли, онемения,
парестезий в нижних конечностях.
Парестезии выявляются как ощуще-
ния холода, покалывания, жжения,
которые могут проявляться спон-
танно или при прикосновении.
Боль может быть жгучей, режущей,
рвущей, пронизывающей, реже – ту-
пой. Часто она отмечается в покое и
усиливается в ночное время, нару-
шая сон. Кожа становится крайне
болезненной. В типичных случаях
больной не может выносить даже
прикосновения шерстяного одеяла,
а затем иногда и обычного постель-
ного белья.

Причины боли при ДПН во мно-
гом остаются неясными. По-види-
мому, она не связана с регенерацией
тонких немиелинизированных во-
локон. У большинства больных боль
имеет тенденцию к спонтанному
улучшению в течение нескольких
месяцев, но иногда она неуклонно

Таблица 1. Классификация диабетических невропатий

Течение Симметричные Асимметричные

Острые Транзиторная гипергликемическая полиневропатия, Краниальные невропатии, изолированная периферическая 
острая сенсорная полиневропатия невропатия, радикулоплексопатия

Хронические Дистальная сенсомоторная полиневропатия, Пояснично-крестцовая радикулоплексопатия, множественная 
вегетативная полиневропатия мононевропатия, туннельные невропатии
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нарастает. Регресс боли может сви-
детельствовать не только о восста-
новлении функций, но и о дальней-
шем прогрессировании патологи-
ческого процесса (в последнем слу-
чае боль уменьшается на фоне рас-
ширения зоны снижения поверхно-
стной чувствительности) [34].

При неврологическом осмотре
выявляется снижение болевой и
температурной чувствительности в
дистальных отделах (по типу «нос-
ков» и «перчаток»), снижение вибра-
ционной чувствительности (иногда
оно бывает наиболее ранним про-
явлением полиневропатии), ослаб-
ление или отсутствие ахилловых, на
более поздней стадии – коленных
рефлексов. Двигательные и чувстви-
тельные нарушения на руках всегда
выражены слабее, чем на ногах. В
тяжелых случаях нарушения чувст-
вительности захватывают передние
отделы грудной клетки и живота.
Из-за снижения чувствительности
больные часто не замечают микро-
травм ног (от тесной обуви, камней
и т. д.), что со временем может при-
водить к развитию на стопах трофи-
ческих язв. При преимущественном
поражении тонких волокон сухо-
жильные рефлексы могут длитель-
ное время оставаться сохранными,
несмотря на нарушение поверхно-
стной чувствительности. При вовле-
чении толстых волокон обнаружи-
ваются нарушения вибрационной
чувствительности и суставно-мы-
шечного чувства, выпадение сухо-
жильных рефлексов, сенситивная
атаксия, возможно похудание мел-
ких мышц стоп и кистей.

В местах давления (например, в
области головок плюсневых кос-
тей) могут образовываться безбо-
лезненные язвы, чему способствуют
нарушение кровообращения и тро-
фические нарушения в конечности.
В патогенезе язв имеют значение
несколько факторов: поражение
мелких сосудов, нарушение чувст-

вительности, вегетативная дисфунк-
ция, вторичная инфекция. Вследст-
вие атрофии мышц и деформации
стопы происходит увеличение пло-
щади контакта подошвы с опорой,
что повышает риск травм. Мелкие
травмы (в том числе связанные с не-
правильно подобранной обувью)
из-за нарушения болевой чувстви-
тельности остаются незамеченны-
ми, что нередко приводит к инфи-
цированию. У 15% больных на фоне
сенсомоторной и вегетативной по-
линевропатии развивается нейро-
артропатия Шарко, проявляющаяся
прогрессирующей деформацией
голеностопного сустава или суста-
вов стопы. В развитии трофических
нарушений в костной ткани и ней-
роартропатии важное значение мо-
жет иметь усиление кровотока, вы-
званное раскрытием денервирован-
ных артериовенозных шунтов. Нев-
ропатические язвы и нейроартро-
патия приводят к выраженной де-
формации суставов, вторичному
инфицированию с развитием ос-
теомиелита или гангрены (диабети-
ческая стопа) [13].

В соответствии с часто используе-
мой классификацией Dyck и соавт.,
выделяют три стадии ДПН (табл. 2).

В клинической практике можно
использовать упрощенную схему,
предусматривающую выделение
трех основных стадий ДПН:

– I стадия соответствует асимп-
томной (субклинической) полинев-
ропатии, выявляющейся с помощью
электронейромиографии (ЭНМГ),
количественного исследования чув-
ствительности и/или вегетативных
тестов;

– II стадия соответствует легко
или умеренно клинически выра-
женной полиневропатии, которую
можно выявить при обычном нев-
рологическом осмотре по характер-
ным субъективным проявлениям,
выпадению рефлексов, снижению
чувствительности и т.д.;

– III стадия соответствует тяжелой
полиневропатии, сопровождаю-
щейся развитием выраженного (су-
щественно ограничивающего функ-
циональные возможности, инвали-
дизирующего) сенсорного или сен-
сомоторного дефекта, вегетативной
недостаточности, тяжелого болево-
го синдрома и таких осложнений,
как трофические язвы, нейроартро-
патия или диабетическая стопа [2].

ÑË‡·ÂÚË˜ÂÒÍ‡fl
‚Â„ÂÚ‡ÚË‚Ì‡fl ÌÂ‚ÓÔ‡ÚËfl

Важное клиническое значение
имеет вегетативная невропатия,
проявления которой выявляются бо-
лее чем у половины больных с диа-
бетической невропатией [1, 31]. При
диабете типа 1 вегетативная невро-
патия возникает в среднем через 2
года после начала заболевания, в то
время как при первичной диагно-
стике диабета типа 2 ее признаки ча-
сто уже присутствуют. Прогрессиро-
вание вегетативной невропатии
происходит, главным образом, при
недостаточном уровне контроля ме-
таболических нарушений. Основ-
ные проявления вегетативной нев-
ропатии представлены в табл. 3.

У больных с вегетативной невро-
патией нарушается способность
распознавать гипогликемию, что
объясняется исчезновением симпа-
тоадреналовой реакции на гипогли-
кемию вследствие поражения сим-
патических волокон и денервации
мозгового слоя надпочечников.
Практические врачи часто не уделя-
ют достаточного внимания ее диаг-
ностике, между тем наличие вегета-
тивной невропатии – один из важ-
нейших факторов, предопределяю-
щих неблагоприятный прогноз СД,
высокий риск инсульта и повышен-
ную смертность (смертность у боль-
ных с вегетативной невропатией
превышает смертность больных без
вегетативной невропатии почти в 5
раз) [5, 24, 32].

Таблица 2. Стадии ДПН (по P.Dyck и соавт., 1993 г.) [12]

Стадия Описание Критерии

0 (N0) ДПН отсутствует Отсутствуют клинические* и параклинические** признаки ДПН
1А (N1a) Асимптомная ДПН Отсутствуют субъективные и параклинические проявления невропатии
1Б (N1b) Асимптомная ДПН Отсутствуют субъективные проявления невропатии, минимальные (параклинические) проявления 

ДПН, оценка по ШНН≥2
2А (N2a) Легкая ДПН Субъективные проявления полиневропатии, минимальные (параклинические) критерии ДПН,

снижение силы тыльного сгибания стопы не более чем на 50% с обеих сторон
2Б (N2b) Умеренно выраженная Субъективные проявления полиневропатии, минимальные (параклинические) критерии ДПН, 

ДПН снижение силы тыльного сгибания стопы более чем на 50% с обеих сторон
3 (N3) Тяжелая (инвалидизи- Выраженный сенсомоторный дефект, интенсивный болевой синдром; тяжелая вегетативная 

рующая) ДПН недостаточность; трофические язвы, диабетическая стопа, остеоартропатия

Примечание. *Клинические критерии ДПН – снижение ахиллова рефлекса и/или порога восприятия вибрации в области большого паль-
ца стопы (снижение должно быть выражено в той степени, которую нельзя объяснить особенностями возраста, пола, роста, массы тела.
Отсутствие ахиллова рефлекса у лиц 65 лет и старше не считается патологией!).
**Параклинические (минимальные) критерии ДПН:

1) при исследовании скорости проведения по нервам – изменение хотя бы одного показателя при исследовании двух и более 
удаленных друг от друга нервов;

2) изменение вариабельности пульса при глубоком дыхании;
3) при количественном исследовании чувствительности — повышение порога восприятия вибрации, холода или тепловой боли.

ШНН – шкала невропатических нарушений. ШНН включает оценку слабости мышц, негативных и позитивных сенсорных симптомов, ве-
гетативных нарушений.
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í‡ÌÁËÚÓÌ‡fl
„ËÔÂ„ÎËÍÂÏË˜ÂÒÍ‡fl
ÔÓÎËÌÂ‚ÓÔ‡ÚËfl

Транзиторная гипергликемиче-
ская полиневропатия – быстро об-
ратимая форма полиневропатии,
отмечающаяся у пациентов с недав-
но диагностированным или плохо
контролируемым диабетом. Она
возникает на фоне повышения
уровня сахара в крови и быстро рег-
рессирует после восстановления
эугликемии. Быстрота регресса про-
явлений полиневропатии свиде-
тельствует о том, что она связана с
функциональными и метаболиче-
скими, а не со структурными изме-
нениями в периферических нерв-
ных волокнах. Является ли транзи-
торная гипергликемическая поли-
невропатия предвестником более
стойкого поражения перифериче-
ской нервной системы, вопрос оста-
ется неясным [2].

éÒÚ‡fl ÒÂÌÒÓÌ‡fl
ÔÓÎËÌÂ‚ÓÔ‡ÚËfl

Острая сенсорная (болезненная)
полиневропатия характеризуется
быстро развивающейся спонтанной
интенсивной жгучей или сверлящей
болью, которая, начинаясь с дис-
тальных отделов нижних конечно-
стей, со временем распространяется
на проксимальные, а иногда и все те-
ло. Несмотря на выраженные субъе-
ктивные проявления, нарушения
чувствительности при неврологиче-
ском осмотре часто минимальны и
скорее представлены гиперестезией
и аллодинией, чем гипестезией. Дви-
гательные нарушения наблюдаются
редко. Кажущаяся атрофия мышц
скорее объясняется кахексией, а ог-
раничение движений чаще обуслов-
лено не мышечной слабостью, а бо-
лью. Ахилловы рефлексы могут оста-
ваться сохранными. Эти особенно-
сти объясняются преимуществен-
ным вовлечением тонких волокон.
Острая сенсорная полиневропатия
чаще всего развивается у мужчин с
длительно протекающим, но не рас-

познанным или плохо контролируе-
мым СД (чаще СД типа 1). В ряде слу-
чаев аналогичная клиническая кар-
тина проявляется вскоре после диаг-
ностики диабета и начала инсулино-
терапии или приема пероральных
сахароснижающих средств («инсу-
линовый неврит»).

Полагают, что поражение нервов
может быть связано с уменьшением
энергетического субстрата в резуль-
тате резкого снижения содержания
глюкозы. Резкие колебания уровня
глюкозы в крови могут спровоциро-
вать снижение кровотока по сосудам
нервов и ишемию нервных волокон.
Полное восстановление после стаби-
лизации уровня сахара в крови явля-
ется правилом, но происходит в тече-
ние 6–24 мес, что связывают с завер-
шением регенерации аксонов [2, 13].

ÉËÔÓ„ÎËÍÂÏË˜ÂÒÍ‡fl
ÔÓÎËÌÂ‚ÓÔ‡ÚËfl

Причиной сенсомоторной и веге-
тативной полиневропатии при СД
могут быть также повторные эпизо-
ды тяжелой длительной гипоглике-
мии при неадекватной инсулиноте-
рапии.
ÑË‡·ÂÚË˜ÂÒÍ‡fl
‡‰ËÍÛÎÓÔÎÂÍÒÓÔ‡ÚËfl

Диабетическая радикулоплексо-
патия формально не относится к
полиневропатии и характеризуется
мультифокальным поражением ко-
решков, спинно-мозговых нервов и
сплетений, преимущественно на
пояснично-крестцовом уровне [4,
14]. В прошлом она описывалась
под разными названиями – «диабе-
тическая амиотрофия», «синдром
Брунса–Гарланда», «проксимальная
диабетическая невропатия» и т.д.
Этот вариант диабетической невро-
патии чаще всего наблюдается у лиц
среднего и пожилого возраста, стра-
дающих СД типа 2 и имеющих отно-
сительно легкие нарушения угле-
водного обмена. Вслед за появлени-
ем болевого синдрома в течение не-
скольких дней или недель развива-
ются слабость и атрофия передних

мышц бедра и мускулатуры тазового
пояса. Нарушения чувствительно-
сти обычно минимальны или отсут-
ствуют. Даже в тяжелых случаях, ко-
гда больные на тот или иной срок
утрачивают способность к самосто-
ятельному передвижению, прогноз
относительно благоприятен. Боль
обычно проходит в течение не-
скольких недель, но иногда сохра-
няется 6–9 мес. Парез и атрофия со-
храняются в течение многих меся-
цев. Иногда восстановление зани-
мает несколько лет, а у части боль-
ных сохраняется резидуальный де-
фект. Развитие данной невропатии
связывают по крайней мере у значи-
тельной части больных с аутоим-
мунным васкулитом [14].

ÑË‡„ÌÓÒÚËÍ‡ Ñèç
Проблема диагностики ДПН вклю-

чает два аспекта: 1) раннее выявле-
ние признаков поражения перифе-
рической нервной системы у паци-
ентов с уже установленным диагно-
зом СД; 2) диагностика СД и установ-
ление его этиологической роли у па-
циента с клинически явной полинев-
ропатией. Раннее выявление и адек-
ватная терапия ДПН могут умень-
шать риск тяжелых осложнений и
повышать качество жизни больных
[1, 3, 13]. У всех больных с СД незави-
симо от наличия характерных жалоб
необходим ежегодный скрининг на
полиневропатию, который должен
включать: 1) исследование болевой
чувствительности, 2) исследование
чувствительности с помощью моно-
филамента, 3) исследование вибра-
ционной чувствительности с помо-
щью градуированного камертона.
Снижение чувствительности при ис-
следовании монофиламентом и ка-
мертоном не только помогает в ран-
ней диагностике невропатии, но и
позволяет выявить пациентов, кото-
рым угрожает изъязвление стопы [5].

Для диагностики вегетативной
недостаточности проводятся карди-
оваскулярные тесты (оценка изме-
нения пульса при глубоком вдохе,

Таблица 3. Основные проявления различных вариантов диабетической вегетативной невропатии

Тип невропатии Основные клинические проявления

Кардиоваскулярная Ортостатическая гипотензия
Тахикардия покоя
Снижение вариабельности сердечного ритма
Снижение толерантности к физическим нагрузкам
Кардиоваскулярная нестабильность при оперативных вмешательствах
Вегетативная кардиопатия
Безболевая ишемия миокарда

Гастроинтестинальная Дискинезия пищевода
Гастропарез
Запоры
Диарея и недержание кала
Атония желчного пузыря (холецистопатия)

Урогенитальная Нейрогенный мочевой пузырь (цистопатия)
Эректильная дисфункция
Ретроградная эякуляция
Нарушение вагинальной любрикации

Судомоторная Ангидроз (сухость кожи)
Гипергидроз лица, связанный с приемом пищи
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после вставания из положения лежа,
при пробе Вальсальвы, изменения
артериального давления в тесте на
сжимание рук и ортостатической
пробе). Наиболее чувствительным и
простым тестом является исследо-
вание дыхательной аритмии: в про-
цессе регистрации электрокардио-
граммы больной глубоко вздыхает 6
раз за 1 мин (продолжительность
вдоха и выдоха должна составлять 
5 с). В норме разница между макси-
мальной (вдох) и минимальной (вы-
дох) частотой сердечных сокраще-
ний должна быть не менее 10. С це-
лью скрининга данный тест реко-
мендуется проводить у больных с
СД с интервалом в 1–2 года [2, 5].

Электрофизиологическое иссле-
дование редко необходимо в типич-
ных случаях ДПН и обычно прово-
дится при сомнениях в диагнозе. При
ЭНМГ могут выявляться признаки, со-
ответствующие как аксонопатии
(снижение амплитуды М-ответа), так
и демиелинизации (легкое или уме-
ренное снижение скорости проведе-
ния по нервам, увеличение дисталь-
ной латенции, изменение F-волн).
Скорость проведения по моторным и
сенсорным нервам может проявлять-
ся уже на ранней стадии развития
невропатии, но в последующем дли-
тельное время остается стабильной,
тогда как признаки аксонопатии не-
уклонно нарастают. Следует учиты-
вать, что легкое снижение скорости
проведения по двигательным волок-
нам может отражать не столько деми-
елинизацию, сколько значительную
утрату крупных аксонов. С другой
стороны, выраженные признаки де-
миелинизации должны побуждать к
исключению идиопатической воспа-
лительной невропатии (особенно
хроническая воспалительная демие-
линизирующая полиневропатия –
ХВДП), которая может «накладывать-
ся» на течение диабетической невро-
патии. В пользу ХВДП, требующей ак-
тивной иммунотерапии, могут также
свидетельствовать проксимальные

парезы и выраженное повышение
уровня белка в цереброспинальной
жидкости (при диабетической нев-
ропатии этот показатель, хотя и бы-
вает повышен, редко достигает 1 г/л).
У больных с СД важно исключать и
другие возможные причины поли-
невропатии, связанные с побочным
эффектом лекарственных средств,
уремией, васкулитами, дефицитом
витамина В12, парапротеинемией и
т.д. [2, 4, 13, 15, 26].

èËÌˆËÔ˚ ÚÂ‡ÔËË
‰Ë‡·ÂÚË˜ÂÒÍÓÈ ÌÂ‚ÓÔ‡ÚËË

Поскольку гипергликемия – ос-
новной патогенетический фактор
развития диабетической невропа-
тии, оптимизация уровня сахара в
крови – основное условие стабили-
зации и регресса проявлений диабе-
тической невропатии, а также ее
профилактики. Наилучшим показа-
телем, на который следует ориенти-
роваться при проведении лечения
СД, является уровень гликозилиро-
ванного гемоглобина HbA1c, кото-
рый должен быть менее 7% [5, 13,
32]. Гипергликемия может снижать
болевой порог и уменьшать эффект
анальгетиков, поэтому нормализа-
ция содержания глюкозы в крови
может привести к существенному
уменьшению боли. С другой сторо-
ны, важно избежать выраженных
колебаний уровня сахара в крови,
которые сами по себе оказывают
повреждающее действие на нерв-
ные волокна.

Связь между улучшением контро-
ля гипергликемии и более благо-
приятным течением полиневропа-
тии особенно четко выявляется у
пациентов с СД типа 1, в то же время
у пациентов с СД типа 2 ситуация
менее определенная. В нескольких
исследованиях не удалось показать,
что более интенсивная терапия СД
типа 2 замедляет прогрессирование
полиневропатии. Возможно, что до-
стижению положительного резуль-
тата противодействует инерция ра-

нее запущенного патологического
процесса, связанная с механизмами
«метаболической памяти» [8, 10]. Та-
ким образом, оптимизация контро-
ля над гипергликемией, хотя и, безу-
словно, необходима, не решает всех
проблем. В связи с этим сохраняется
потребность в лекарственных сред-
ствах, воздействующих на разные
звенья патогенеза диабетической
невропатии. Для лечения диабети-
ческой невропатии в разные годы
были предложены разные средства
нейрометаболического действия,
однако в клинической практике
наиболее широкое распростране-
ние получили препараты α-липое-
вой кислоты – Актовегин и тиамин.

Механизм лечебного действия α-
липоевой кислоты связывают преж-
де всего с ее антиоксидантным дей-
ствием. Противодействуя окисли-
тельному стрессу, α-липоевая кисло-
та предупреждает ингибирование
активности NO-синтетазы и усили-
вает кровоток в эндоневрии, снижая
риск ишемического поражения
нервной ткани и увеличивая ско-
рость проведения импульсов по
нерву [16, 20]. Эффективность α-ли-
поевой кислоты подтверждена в не-
скольких рандомизированных
двойных слепых контролируемых
плацебо-исследованиях, показав-
ших способность препарата умень-
шать как субъективные, так и объек-
тивные проявления ДПН [6, 33, 35].

Механизм действия тиамина (ви-
тамина В1) при диабетической нев-
ропатии связан прежде всего с его
способностью тормозить гликолиз,
образование лактата и конечных
продуктов гликирования, ослабляя
тем самым токсический эффект ги-
пергликемии. За счет активации
транскетолазы блокируются основ-
ные пути гипергликемического по-
вреждения эндотелия, что приводит
к улучшению микроциркуляции.
Наболее рационально применение
жирорастворимых производных
тиамина, обладающих более высо-

Таблица 4. Методы симптоматической терапии болевого синдрома при ДПН

Средства Эффективная доза

Трициклические антидепрессанты
Амитриптилин 10–150 мг однократно на ночь
Кломипрамин 25–150 мг в 2–3 приема

Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина
Дулоксетин 30–120 мг в 1–2 приема

Антиконвульсанты
Габапентин 900–3600 мг в 3 приема
Прегабалин 300–600 мг в 2 приема
Карбамазепин 200–800 мг в 2–3 приема

Опиоидные анальгетики
Трамадол 50–400 мг в 1–3 приема

Местное лечение
Лидокаиновые пластины 1–3 пластины на 12 ч/сут
Капсаицин (0,025–0,075% крем) До 4 раз в день (не более 6–8 нед)

Немедикаментозные методы лечения
Лечебная гимнастика Рефлексотерапия
Бальнеотерапия Магнитотерапия
Чрескожная электронейростимуляция Электростимуляция спинного мозга
Плацебо Психотерапия
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кой биодоступностью и лучше про-
никающих через гематоневральный
барьер. Их эффективность подтвер-
ждена в ряде контролируемых пла-
цебо-исследований [7, 27]. Важно
иметь в виду, что длительный прием
высоких доз витамина В6, например,
превышающих 200 мг/сут, может
вызывать повреждение сенсорных
волокон [30]. Применение Актовеги-
на при диабетической невропатии
подробно рассмотрено ниже.

Исследования патогенеза позволи-
ли предположить, что применение
ингибиторов альдоредуктазы, проте-
инкиназы, ангиотензинпревращаю-
щего фермента, а также нейротро-
фические средства могут сдерживать
развитие ДПН, однако в клинических
испытаниях подтвердить их эффек-
тивность пока не удалось [32]. При
диабетической радикулоплексопа-
тии средствами выбора являются
кортикостероиды или иммуноглобу-
лин, которые позволяют добиться
более быстрого регресса неврологи-
ческого дефицита [14]. Применение
плазмафереза у пациентов с вегета-
тивной невропатией может быть
опасным. Важное значение имеет
симптоматическая терапия, прежде
всего лечение болевого синдрома
(табл. 4) и вегетативной недостаточ-
ности (табл. 5), а также правильный
уход за стопами [2, 3, 24].

èËÏÂÌÂÌËÂ ÄÍÚÓ‚Â„ËÌ‡
ÔË Ñèç

Актовегин – депротеинизирован-
ный гемодериват, получаемый из
крови телят путем ультрафильтра-
ции. В состав препарата входят
лишь низкомолекулярные соедине-
ния массой до 5000 дальтон. Актове-
гин содержит инозитолфосфооли-
госахариды, которые активируют
транспорт глюкозы и стимулируют
активность определенных фермен-
тов, включая пируватдегидрогеназу
– ключевой фермент цикла Кребса.
Инсулинонезависимая активация
переносчиков глюкозы может час-
тично ослаблять метаболические

последствия инсулинорезистентно-
сти, развивающейся при СД типа 2.
Кроме того, Актовегин увеличивает
утилизацию кислорода, что в итоге
приводит к увеличению синтеза
аденозинтрифосфата и креатин-
фосфата. Кроме того, как показыва-
ют экспериментальные данные, Ак-
товегин оказывает антигипоксиче-
ский эффект, защищая клетки от ги-
поксического повреждения, и ней-
ротрофический эффект, способст-
вуя торможению апоптоза (за счет
блокирования каспазы-3), увеличе-
нию численности нейронов и си-
наптических связей, а также росту
аксонов [18, 19, 22]. Положительный
эффект Актовегина при диабетиче-
ской невропатии доказан в ряде от-
крытых и контролируемых плаце-
бо-исследований [21, 25].

Так, M.Poremba и H.Krott показали,
что внутривенная инфузия Актове-
гина (250 мл 20% раствора) в течение
30 дней у больных с сенсомоторной
полиневропатией, развившейся на
фоне СД типа 1, приводит к уменьше-
нию болевых ощущений и наруше-
ний чувствительности, что сопрово-
ждается увеличением амплитуды
сенсорных потенциалов действия
[26]. Причем наиболее выраженный
клинический эффект наблюдался у
пациентов с более тяжелым пораже-
нием. W.Jansen и E.Beck (1987 г.) в 24-
недельном исследовании, включав-
шем 70 пациентов с клинически и
электрофизиологически подтвер-
жденной ДПН, показали, что курс ле-
чения Актовегином приводит к
уменьшению клинической симпто-
матики и нарастанию скорости про-
ведения по нервам [21]. Первона-
чально больные принимали Актове-
гин в дозе 600 мг 3 раза, но после до-
стижения улучшения (через 8–16
нед) доза была снижена до 400 мг 3
раза в день. На фоне лечения снизи-
лась выраженность болевого син-
дрома, уменьшились выраженность
сенсорного дефицита и общее само-
чувствие. Отмечено, что терапевти-
ческий эффект стал отчетливо на-

блюдаться с 8-й недели исследова-
ния. H.Heidrich и соавт. в двойном
слепом контролируемом плацебо-
исследовании, включавшем 20 паци-
ентов с СД и 20 лиц с нормальным уг-
леводным метаболизмом, показали,
что Актовегин, не влияя на уровень
инсулина в крови, улучшает утилиза-
цию глюкозы (выявляется в тесте на
толерантность к глюкозе) [17].

В недавно завершившемся наибо-
лее крупном международном мно-
гоцентровом контролируемом пла-
цебо-исследовании, включавшем
567 пациентов с СД типа 2, имевших
симтомы полиневропатии, показа-
но, что курс лечения Актовегином в
течение 160 дней приводит к досто-
верному уменьшению выраженно-
сти как субъективных (в первую
очередь болевых), так и объектив-
ных (прежде всего сенсорных) сим-
птомов полиневропатии (как по от-
ношению к исходному уровню, так
и по отношению к плацебо), а также
к улучшению ментального компо-
нента качества жизни. Курс лечения
Актовегином включал внутривен-
ные инфузии по 2 г/сут (раствор
20% Актовегина в 250 мл физиоло-
гического раствора) в течение 20
дней с последующим переходом на
прием внутрь по 600 мг (3 таблетки
по 200 мг) 3 раза в день [36]. На фоне
лечения отмечено снижение порога
восприятия вибрации, что может в
перспективе снижать риск развития
трофических язв на стопе. Важно
отметить, что положительный эф-
фект Актовегина в данном исследо-
вании продемонстрирован, несмот-
ря на высокий и, что особенно инте-
ресно, стойкий эффект плацебо. До-
ля респондеров с более чем 50%
уменьшением выраженности нев-
ропатических симптомов (оценива-
емой по шкале TSS) на фоне введе-
ния Актовегина составила 73%, тог-
да как на фоне введения плацебо –
61%. Эффект Актовегина проявлялся
уже на 1–2-й неделе лечения и про-
должал нарастать до самого конца
исследования.

Таблица 5. Лечение вегетативной недостаточности при диабетической невропатии

Синдром Лечение

Ортостатическая гипотензия Увеличение потребления соли и воды
Эластичное бинтование нижних конечностей
Приподнимание изголовья постели
Отмена препаратов с гипотензивным действием
Пиридостигмин 60–180 мг/сут
Флудрокортизон 0,05–0,2 мг/сут
Мидодрин 5–10 мг 2–3 раза в день (в первой половине дня)
Октреотид 25–200 мкг подкожно
Эритропоэтин 50 ЕД/кг 3 раза в неделю в течение 3–10 нед

Кардиальная дисфункция Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента
β-Блокаторы (бисапролол)

Дисфункция мочеполовой системы Антагонисты α1-адренорецепторов*
Периодическая катетеризация
Ингибиторы фосфодиэстеразы типа 5 (силденафил и др.)*

Дисфункция желудочно-кишечного тракта Диета
Метоклопрамид (домперидон) 10 мг 3 раза в день

Примечание. *С осторожностью при ортостатической гипотензии.



Во всех проведенных исследованиях Актовегин по
безопасности был сопоставим с плацебо. Положитель-
ное действие Актовегина при диабетической невропа-
тии может быть связано как с улучшением энергетиче-
ского метаболизма нервных волокон, так и с противо-
действием их гипоксии и ишемии, что особенно важно,
учитывая важную роль в развитии диабетической невро-
патии не только метаболических нарушений, но и сни-
жения эндоневрального кровотока и ишемии нервов. Та-
ким образом, Актовегин существенно расширяет воз-
можности лечения диабетической невропатии и должен
включаться в программы терапии данной категории
больных. При этом следует обратить внимание на дозо-
зависимый характер лечебных эффектов Актовегина,
который следует назначать в адекватных дозах.
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Индекс лекарственных препаратов
Депротеинизированный гемодериват из телячьей
крови: АКТОВЕГИН (Никомед)


