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Резюме
Полинейропатии у больных сахарным диабетом проявляются поражением периферической сенсомоторной и вегетатив-
ной нервной системы. Различная степень тяжести поражения сенсомоторных и вегетативных волокон при типичных и ати-
пичных формах диабетических полинейропатий (ДПН) требует дифференцированного подхода к терапии, но не отказа от 
ее проведения. В междисциплинарном консенсусе ведущих специалистов по ДПН из разных регионов РФ обсуждаются 
современные методы диагностики и оценки степени тяжести ДПН, определяющие алгоритм лечения больных.
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Диабетическая полинейропатия (ДПН) — заболевание, 
характеризующееся наличием симптомов и признаков на-
рушения функции сенсорных, моторных и вегетативных 
периферических нервов у людей, страдающих сахарным 
диабетом (СД), в дистальных отделах конечностей при 
исключении других причин полинейропатии. Дистальная 
симметричная сенсомоторная ДПН является самым ча-
стым осложнением СД и в зависимости от выраженности 
симптомов может существенно снижать качество жизни 
пациентов, а при поражении вегетативных волокон — со-
кращать продолжительность жизни. Частота ДПН варьи-
рует в широких пределах, что связано с различием методов 
диагностики этого заболевания и генетической гетероген-
ностью исследуемых популяций. В среднем ДПН разви-
вается через 5 лет после начала заболевания СД 1-го типа 
и может присутствовать у 10—15% впервые диагностиро-
ванных пациентов с СД 2-го типа. Частота ДПН среди па-
циентов с СД 1-го типа составляет как минимум 20% через 
20 лет после постановки диагноза, а среди пациентов с СД 
2-го типа — около 50% через 10 лет после постановки диа-
гноза [1]. Болевые и безболевые полинейропатии могут 
развиваться уже на стадии метаболического синдрома (см. 
рисунок). Поражение периферической нервной системы у 
пациентов с нарушением толерантности к глюкозе выяв-
ляется в 11% случаев [2], и наоборот, у пациентов с «идио-

патической полинейропатией» нарушение толерантности 
к глюкозе имеет место в 25—62% случаев [3]. Поражение 
вегетативной нервной системы отмечено у 20% общей по-
пуляции больных СД, возрастая до 60% у пациентов со 
стажем СД более 15 лет. Это осложнение СД ассоцииру-
ется с многократным повышением риска сердечно-сосу-
дистой смертности [1, 4]

ДПН включает в себя достаточно гетерогенные вари-
анты полинеqропатий, различные по клиническим прояв-
лениям, течению и патогенезу [5].

Генерализованные ДПН можно классифицировать сле-
дующим образом:

А. Дистальные симметричные сенсомоторные ДПН:
— с преимущественным поражением тонких нервных 

волокон;
— с преимущественным поражением толстых нервных 

волокон;
— смешанные полинейропатии (с поражением тонких 

и толстых нервных волокон).
Б. Автономные (вегетативные) нейропатии:
— кардиоваскулярная;
— гастроинтестинальная;
— урогенитальная;
— нарушение потоотделения;
— зрачковые нарушения.
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Генерализованные формы ДПН. Наиболее частым ва-
риантом ДПН, составляющим около 75% всех ДПН, явля-
ется дистальная симметричная сенсорно-моторная ДПН. 
В зависимости от типа пораженных нервных волокон кли-
нические симптомы могут существенно варьировать.

У больных ДПН с преимущественным поражением 
толстых нервных волокон наблюдаются чувствительные 
нарушения в дистальных отделах конечностей, сенситив-
ная атаксия, снижение или отсутствие ахилловых рефлек-
сов. В отдельных случаях может отмечаться слабость в 
мышцах-разгибателях стоп, однако в целом мышечная сла-
бость является нехарактерным симптомом для генерали-
зованной дистальной ДПН. Патологический процесс при 
ДПН зависит от длины нервного волокна, поэтому дебют 
симптомов при ДПН вначале наблюдается в стопах, посте-
пенно распространяясь в голени, и только потом в патоло-
гический процесс вовлекаются кисти рук. Аутоиммунные 
нейропатии не зависят от длины нервного волокна.

До развития сенсорных изменений в руках (симптом пер-
чаток) у человека существует «резерв» — разница между дли-
ной рук и ног.

Диагностика ДПН основана на анализе:
1) субъективных проявлений (жалобы больных);
2) клинических нарушений (симптомы);
3) данных инструментальных методов диагностики.
Субъективными признаками ДПН являются боли, оне-

мение, парестезии, жжение, преимущественно в нижних 
отделах конечностей. В связи с поражением при ДПН в 
первую очередь тонких волокон доминирующим симпто-
мом в клинической картине являются боли различного ха-
рактера. Для измерения интенсивности боли у взрослых 
наиболее удобным инструментом является визуальная ана-
логовая шкала (ВАШ).

При ДПН пациенты описывают «режущие», «прока-
лывающие» боли в ногах, а также боли распирающего или 

ноющего характера. Как правило, боли усиливаются в ноч-
ное время и могут сопровождаться жжением и онемением 
в стопах, покалыванием в голенях и стопах, ощущением 
«отсиженной» ноги. Болевая ДПН наблюдается не менее 
чем у 25% пациентов с ДПН. Для количественной харак-
теристики симптомов ДПН и контроля их динамики на фо-
не лечения применяются различные шкалы, основанные 
на субъективных признаках и клинических проявлениях 
болезни. Наибольшее распространение в клинических ис-
следованиях и повседневной практике получила шкала об-
щей оценки симптомов (Total Symptom Score — TSS), пред-
ложенная D. Ziegler и соавт. [6] (табл. 1).

Основными симптомами, субъективно отражающими 
наличие ДПН, которые подсчитываются в шкале общей 
оценки симптомов (TSS), являются:

1) стреляющая (по типу прострелов или прохождения 
электрического тока) боль;

2) жжение (чувство «жара», как будто «печет» или «го-
рит», желание «остудить» кожу);

3) онемение (в том числе чувство «одеревенения», «от-
сиженности» и т.п.);

4) парестезии («покалывание», чувство ползания «му-
рашек» и других насекомых на коже или под кожей, «пу-
зырьков газировки» и т.п.).

Больные должны быть тщательно опрошены врачом 
относительно интенсивности и частоты возникновения 
этих субъективных признаков ДПН. Предложено каждый 
симптом оценивать по интенсивности и частоте. Интен-
сивность каждого симптома подразделяется по шкале TSS 
на 4 степени: 1) отсутствие симптома, 2) слабая, 3) средняя 
и 4) сильная выраженность. Частота симптома представле-
на в виде: 1) редкого, 2) частого и 3) постоянного наличия. 
Сочетание различной интенсивности и частоты каждого 
симптома имеет определенное значение, которое представ-
лено в шкале TSS показателями от 0 до 3,66 балла. Каждый 

Распространенность болевых и безболевых полинейропатий в общей популяции, при метаболическом синдроме и у больных СД 
 (исследование MONICA/KORA S2 и S3) [2].
The prevalence of pain and painless polyneuropathy in the general population, in the metabolic syndrome and in patients with diabetes mel-
litus (MONICA/KORA S2 and S3 study) [2].
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из 4 симптомов оценивается по шкале TSS, затем баллы, 
полученные по каждому отдельному симптому, суммиру-
ются. Таким образом, общая оценка по TSS может иметь 
значения от 0 до 14,64 балла.

Необходимо отметить, что иногда пациенты непра-
вильно трактуют свои ощущения, описывая жжение, оне-
мение или парестезии как «боль». Необходимо разъяснять 
больному, что имеется в виду под понятиями «онемение» 
и «парестезии», чтобы получить правильную оценку по TSS. 
Подсчет баллов по шкале TSS производится с учетом тех 
симптомов, которые наблюдаются у больного в течение по-
следних 24 ч. Важным преимуществом шкалы TSS являет-
ся возможность получить количественную оценку выра-
женности ДПН. Простота теста позволяет использовать 
шкалу без существенных затрат времени любому врачу, так 
как неврологического осмотра не требуется. Однако тот 
факт, что шкала построена на субъективных жалобах, яв-
ляется ее определенным недостатком, для уточнения со-
стояния периферической сенсомоторной и вегетативной 
нервной системы у больных требуется объективизация пу-
тем клинического осмотра.

Клинический осмотр больного с подозрением на ДПН 
для объективизации поражения периферической нервной 
системы включает в себя выявление:

а) расстройств в чувствительной сфере;
б) изменений рефлексов и степени выраженности мы-

шечной слабости;
в) вегетативных нарушений.
Для объективной оценки сенсомоторной дефицитар-

ной симптоматики при ДПН используется шкала, осно-
ванная на неврологических симптомах, выявленных вра-
чом, NIS-LL (Neuropathy Impairment Score in Lower Limbs 
— счет невропатических нарушений в нижних конечно-
стях), прежнее название — Neuropathy Disabilithy Score 
(NDS). Шкала NIS-LL (табл. 2) применяется для количе-
ственной оценки симптоматики при периферических ней-
ропатиях [7]. Пункты шкалы касаются мышечной слабо-
сти, изменения рефлексов и нарушений чувствительности, 
при этом используются определенные баллы для оценки 
симптомов.

Мышечную силу оценивают следующим образом: 0 — 
норма, 1— снижение на 25%, 2 — снижение на 50%, 3 — 
снижение на 75% (3,25 — движение с развитием усилия, 3,5 
— движение без развития усилия, 3,75 — сокращения мышц 
без движения), 4 — паралич. Рефлексы оцениваются как: 
0 — норма, 1 — снижение, 2 — отсутствие. Для пациентов 
в возрасте 50 лет и старше снижение ахиллова рефлекса 
оценивается как 0, отсутствие ахиллова рефлекса — 1 балл.

Определение порога тактильной, болевой и вибраци-
онной чувствительности проводят в стандартных местах: 
дорсальная поверхность у основания ногтевого ложа тер-
минальной фаланги указательного (рука) и большого (но-

га) пальцев. Оценка мышечно-суставного чувства — на тер-
минальной фаланге указательного (рука) и большого (но-
га) пальцев. Чувствительность градуируется следующим 
образом: 0 — норма, 1 — снижение, 2 — отсутствие.

Шкалы TSS и NIS-LL широко используются при 
первичном осмотре пациентов, а также для оценки ди-
намики ДПН на фоне лечения. Самым частым клиниче-
ским признаком ДПН являются нарушения чувствитель-
ности, которые варьируют от легкого онемения пальцев 
ног до глубокой анестезии с нейропатическими язвами и 
артропатией. Расстройства чувствительности, как правило, 
представлены в виде «перчаток» и «носков». При преиму-
щественном нарушении функции толстых волокон снижа-
ется вибрационная и проприоцептивная чувствительность. 
При поражении тонких волокон отмечается нарушение бо-
левой и температурной чувствительности, а также вегета-
тивной функции. Поражение тонких волокон, проводящих 
температурную чувствительность, опережает вовлечение в 
патологический процесс толстых волокон: можно выявить 
изолированное нарушение температурной чувствитель-
ности (поражение тонких волокон) без нарушения вибра-
ционной, но нарушение вибрационной чувствительности 
(поражение толстых волокон) при ДПН почти всегда со-
провождается снижением порога температурной чувстви-
тельности.

Двигательные нарушения чаще представлены сниже-
нием или отсутствием рефлексов в ногах, в первую очередь 
ахилловых, что служит одним из основных показателей на-
личия ДПН. Слабость в дистальных отделах ног (обычно в 
разгибателях стопы) и атрофия мышц стопы наблюдаются 
редко и свидетельствуют о тяжелой стадии ДПН. Для гене-
рализованной ДПН не характерны следующие симптомы:

1) выраженная мышечная слабость, генерализованная 
арефлексия, слабость дыхательной мускулатуры, пораже-
ние черепных нервов;

2) выраженная асимметрия чувствительных и двига-
тельных нарушений;

3) острое начало и быстрое прогрессирование невро-
логических расстройств;

4) преобладание неврологических симптомов в верх-
них конечностях;

5) преобладание в клинической картине сенситивной 
атаксии при относительно сохранной функции проводни-
ков болевой и температурной чувствительности.

Если подобные симптомы наблюдаются у пациента с 
СД и исключены другие причины поражения перифериче-
ских нервов (табл. 3), то следует диагностировать атипич-
ную форму ДПН или заболевание нервной системы другой 
этиологии.

Выраженная демиелинизация по данным ЭНМГ-
иссле   дования является серьезным поводом для проведения 
дополнительных исследований с целью выявления недиа-

Таблица 1. Шкала TSS
Table 1. TSS (Total Symptom Score) scale

Частота симптома
Интенсивность симптома

отсутствие легкая средняя сильная
Редко 0 1,0 2,0 3,0
Часто 0 1,33 2,33 3,33
Постоянно 0 1,66 2,66 3,66
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бетических полинейропатий. Правильная и свое временная 
постановка диагноза позволит провести эффективное па-
тогенетическое лечение сопутствующих курабельных ней-
ропатий.

На протяжении нескольких десятилетий основным 
инструментальным методом диагностики ДПН является 
ЭНМГ-исследование как объективный, чувствительный, 
воспроизводимый и стандартизированный метод. При ДПН 
необходимо исследовать двигательные и чувствительные 
волокна на руках и ногах (например, икроножный, мало-
берцовый и большеберцовый нервы на ногах и срединный 
нерв на руках). При симметричной ДПН достаточно иссле-

дования нервов с одной стороны. Наиболее ранним ЭНМГ-
признаком ДПН является аксональное поражение икронож-
ного нерва с последующем снижением скорости проведения 
возбуждения (СПВ) по мере прогрессирования полинейро-
патии. При ЭНМГ-исследовании тоннельных нейропатий 
выявляются признаки локального поражения нервов в виде 
увеличения дистальной (резидуальной) латенции или ло-
кального снижения СПВ. При ультразвуковом исследо-
вании выявляются увеличение площади поперечного се-
чения и нарушение кабельного строения нерва как в местах 
типичных для компрессии, так и в других местах, даже при 
отсутствии клинических симптомов. Полученные резуль-

Таблица 2. Шкала NIS-LL [7]
Table 2. NIS-LL (Neuropathy Impairment Score for Lower Limbs) scale

Показатель Правая сторона Левая сторона Сумма
Мышечная сила 1. Сгибание бедра

2. Разгибание бедра
3. Сгибание в коленном суставе
4. Разгибание в коленном суставе
5. Сгибание голеностопного сустава
6. Разгибание голеностопного сустава
7. Сгибание пальцев стопы
8. Разгибание пальцев стопы

Сухожильные 
рефлексы

9. Коленный
10. Ахиллов

Чувствительность: 
большой палец ноги 
(концевая фаланга)

11. Тактильная чувствительность
12. Болевая чувствительность
13. Вибрационная чувствительность
14. Мышечно-суставное чувство

Общая оценка

Таблица 3. Атипичные симптомы ДПН: дифференциальный диагноз и дополнительные методы исследования
Table 3. Atypical symptoms of DPN: differential diagnosis and additional methods of investigation

Клинические паттерны Возможный диагноз Необходимые обследования
Острое начало (1—4 нед) ОВДП, ХВДП с острым началом, ПНП 

при порфирии, ПНП при васкулитах 
ЭНМГ, исследование СМЖ, анализ крови и мочи 
на порфирию, анализы крови для исключения 
васкулитов

Подострое начало (4—12 нед) ХВДП ЭНМГ, исследование СМЖ
Асимметричное распределение 
симптомов

ПНП при васкулитах, атипичная 
форма ХВДП, тоннельные нейропатии

ЭНМГ, ультразвуковое исследование нервов, 
исследование СМЖ, анализы крови для исключе-
ния васкулитов

Преобладание двигательных 
нарушений

ХВДП, парапротеинемические ПНП ЭНМГ, исследование СМЖ, иммуноэлектрофорез 
сыворотки крови и мочи, КТ

Преобладание поражения толстых 
нервных волокон над тонкими

ХВДП, парапротеинемические ПНП, 
В12-дефицитная ПНП

ЭНМГ, исследование СМЖ, иммуноэлектрофарез 
сыворотки крови и мочи, определение уровня 
витамина В12 в крови

Преобладание поражения тонких 
нервных волокон над толстыми

Нарушение толерантности к глюкозе, 
гипотиреоз, ВИЧ, гепатит С, целиакия, 
саркоидоз, синдром Шегрена, 
системная красная волчанка, ревмато-
идный артрит, паранеопластический 
синдром, моноклональная гаммапатия, 
болезнь Фабри, семейный амилоидоз, 
хронический алкоголизм

Количественное сенсорное тестирование, биопсия 
кожи, конфокальная микроскопия роговицы

Примечание. ПНП — полинейропатия, ОВДП — острая воспалительная демиелинизирующая полирадикулонейропатия, ХВДП — хроническая воспали-
тельная демиелинизирующая полирадикулонейропатия, ЭНМГ — электронейромиография, СМЖ — спинно-мозговая жидкость.
Note. AIDP — acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy, CIDP — chronic inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy, ENMG — electro-
neuromyography, CSF — cerebrospinal fluid.
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таты подтверждают наличие морфологических изменений 
в периферических нервах у пациентов с СД, что делает их 
чувствительными к компрессии [8].

В качестве недостатка ЭНМГ-исследования можно 
рассматривать способность оценивать функцию только 
толстых миелинизированных нервных волокон (Аα- и Аβ-
типы). В случае наличия у пациента ДПН с преимуществен-
ным поражением тонких нервных волокон показатели 
ЭНМГ будут в пределах нормальных значений. В таких слу-
чаях следует использовать методики, разработанные спе-
циально для диагностики нейропатий тонких нервных во-
локон. К ним относятся количественное сенсорное тести-
рование (КСТ), биопсия кожи, конфокальная микроскопия 
роговицы.

Метод КСТ основан на определении пороговых ве-
личин тепловой (С-волокна) и холодовой (Аδ-волокна) 
чувствительности, а также тепловой и холодовой боли 
(C-волокна). Данный метод исследования является чув-
ствительным, неинвазивным, позволяющим получить ин-
формацию о функции тонких и толстых нервных волокон; 
но в то же время нестандартизированным, зависящим от 
внимания и настроя пациента, его готовности к сотрудни-
честву, антропометрических данных и отличается вариа-
бельностью результатов.

При биопсии кожи исследуется участок диаметром 
3 мм на латеральной части голени ближе к дистальному от-
делу и проводится оценка плотности внутриэпидермаль-
ных нервных волокон (ПВЭНВ). У пациентов с ДПН от-
мечается достоверное снижение ПВЭНВ, причем на ран-
них стадиях болевой формы ДПН с преимущественным 
поражением тонких волокон показатели ниже по сравне-
нию с безболевой формой, что свидетельствует о большем 
вовлечении тонких нервных волокон при болевой форме 
ДПН. Биопсия кожи имеет уровень доказательности А в 
диагностике нейропатий тонких нервных волокон. Одна-
ко данный метод является инвазивным и в России исполь-
зуется преимущественно в научных работах, а не в рутин-
ной практике невролога. Также перспективным методом 
диагностики нейропатии тонких нервных волокон пред-
ставляется конфокальная микроскопия роговицы (КМР), 
которая является быстрой и неинвазивной методикой и 
имеет довольно высокую чувствительность. При этой ме-
тодике оценивают длину и плотность нервных волокон ро-
говицы, которые у пациентов с ДПН достоверно ниже в 
сравнении со здоровой популяцией. К сожалению, КМР 
недостаточно внедрена в рутинную работу поликлиник и 
больниц, что ограничивает широкое применение этого ме-
тода для диагностики и определения тяжести ДПН. Вме-
сте с тем сопоставление данных КМР, тестирования по 
клиническим шкалам неврологического дефицита и пока-
зателей ЭМГ-обследования свидетельствует об определен-
ном параллелизме результатов [8, 9].

В большинстве случаев поражение тонких нервных во-
локон сочетается с поражением вегетативных волокон. При 
автономной ДПН могут поражаться любые органы и сис-
темы: сердечно-сосудистая, гастроинтестинальная, моче-
половая. Самым частым и серьезным проявлением авто-
номной ДПН является кардиальная автономная нейропа-
тия (КАН). Проявлениями КАН являются тахикардия 
покоя, фиксированный пульс, ортостатическая гипотен-
зия, ангидроз, безболевая ишемия и инфаркт миокарда, 
аритмии, внезапная остановка сердца во время оператив-
ного вмешательства, синдром апноэ во сне. Следует отме-

тить, что КАН может длительное время протекать бессим-
птомно, но при этом увеличивать риск внезапной смерти, 
развития инфарктов и инсультов у пациентов с СД [4]. КАН 
можно назвать «тихим убийцей» пациента с СД. Поэтому 
так важно регулярно проводить скрининговые оценки ча-
стоты сердечных сокращений, артериального давления, 
тес ты Эвинга с целью своевременной диагностики и лече-
ния КАН, тем более что использование пульсоксиметрии 
значительно упрощает проведение исследования дыхатель-
ной вариабельности сердечного ритма, пробы Вальсальвы 
и ортостатической пробы 30:15 [10].

Применение оценочных шкал при первичном осмотре 
и анализ изменений показателей шкал во времени могут 
использоваться не только для диагностики ДПН, но и для 
объективизации динамики симптомов и неврологических 
дефицитарных нарушений на фоне лечения. Необходимо 
обнаруживать и всесторонне характеризовать ДПН как 
можно точнее, используя при этом простые доступные ме-
тоды. Однако точно определить тяжесть ДПН без приме-
нения стандартных общепризнанных тестов с оценкой 
адекватных характеристик ДПН и подсчета выраженности 
ДПН по различным шкалам невозможно.

Существует несколько причин, по которым выявление 
и количественная оценка ДПН имеют большое значение в 
клинической практике:

1. Информированность и оценка симптомов ДПН с 
помощью различных шкал позволяет как врачам, так и па-
циентам контролировать течение заболевания. В связи с 
тем что в РФ широко применяются программы по обуче-
нию больных жизни с СД, необходимо знакомить пациен-
тов с симптомами и методами объективного тестирования 
чувствительности в стопах, так как это может помочь при-
нятию своевременных терапевтических мер.

2. Эффективность медикаментозного лечения в пер-
вую очередь зависит от своевременного назначения. Наи-
более эффективным является лечение, проводимое на на-
чальных стадиях развития ДПН, поэтому ранние выявле-
ние заболевания и назначение терапии снижают затраты 
на лечение, однако наличие у пациента тяжелой стадии 
ДПН не должно являться поводом для терапевтического 
нигилизма. Назначение патогенетической нейротропной 
терапии таким больным не только улучшает качество жиз-
ни, но и снижает смертность.

3. Объективная оценка тяжести ДПН позволяет подо-
брать адекватную симптоматическую и патогенетическую 
терапию. Следует также иметь в виду, что появление сим-
птомов ДПН может свидетельствовать о декомпенсации 
СД и служить основанием для изменения тактики сахаро-
снижающей терапии: зуд может быть связан с гиперглике-
мией, а крампи — с гипогликемией.

4. Количественное тестирование симптомов ДПН с по-
мощью различных шкал может быть с успехом применено 
для экспертной оценки степеней тяжести ДПН, в том чис-
ле и для оценки эффективности проводимой терапии.

Лечение ДПН

Существует весьма спорное, на наш взгляд, мнение о 
существовании так называемой точки невозврата при ДПН, 
которая при отсутствии контроля гликемии и адекватной 
патогенетической терапии представляет собой неуклонно 
прогрессирующий процесс [11]. Ряд авторов считают, что 
рано или поздно пациент проходит «точку невозврата» в 
развитии ДПН, за которой органические изменения на-
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столько велики, что патогенетическое лечение не имеет 
смысла, и рассматривают его как «нецелевое» назначение 
нейротропных препаратов, например при тяжелом сенсор-
ном дефиците или острой болевой нейропатии Элленбер-
га. Приверженцы теории «точки невозврата» считают не-
целосообразным патогенетическую терапию ДПН в отде-
лениях гнойной хирургии или в дневных стационарах при 
лечении больных с синдромом диабетической стопы, у ко-
торых они считают полинейропатию «некурабельной».

Данная точка зрения, на наш взгляд, является несосто-
ятельной — ведь даже при необратимом повреждении пе-
риферических нервов на одной стопе, например при ган-
грене, остаются обратимыми изменения периферических 
нервов в других конечностях, а также в автономной нерв-
ной системе. Концепция «точки невозврата» может рас-
сматриваться как противоречащая принципам гуманности, 
так как лишает больного надежды и лечения. Также аргу-
ментом против терапевтического нигилизма тяжелых ста-
дий ДПН является экономическое обоснование необходи-
мости патогенетического лечения пациентов с КАН — это 
предотвращает тяжелую инвалидизацию больных вслед-
ствие сердечно-сосудистых осложнений и уменьшает за-
траты на уход и реабилитацию больных после инфарктов 
и острых нарушений мозгового кровообращения. Поэто-
му нейротропное лечение ДПН, на наш взгляд, необходи-
мо проводить на любой стадии процесса, а особенно ин-
тенсивно и парентерально — у тяжелых больных и в отде-
лениях гнойной хирургии (табл. 4).

Лечение ДПН включает в себя помимо контроля гли-
кемии коррекцию модифицируемых факторов риска (отказ 
от курения, коррекция избыточной массы тела и гиподи-
намии лечебной ходьбой и кинезиотерапией), применение 
нейротропных препаратов для стимуляции репаративных 
процессов в периферических нервах, а также симптома-
тическую терапию болевого синдрома и вегетативных на-
рушений [12].

Как показали проспективные исследования, компен-
сация нарушений углеводного обмена у пациентов с СД 
имеет первоочередное значение, замедляя развитие всех 
осложнений диабета, включая нейропатии, а также снижа-
ет резистентность к фармакотерапии, вызванную нефер-
ментативным гликированием белков-рецепторов с изме-
нением их третичной пространственной конфигурации и 
способности связываться с активным центром действую-
щего вещества препарата. В то же время, по результатам 
исследований, оптимизация контроля уровня глюкозы в 
крови позволяет предотвратить или замедлить прогресси-
рование ДПН только при СД 1-го типа, но не при СД 2-го 
типа.

Лечение ДПН должно включать в себя применение 
препаратов, блокирующих основные пути повреждения пе-
риферических нервов и стимулирующих регенеративные 
нейропластические процессы. Гипергликемия запускает 
каскад метаболических и сосудистых нарушений, приво-
дящих к ДПН. Окислительный стресс, усиленное образо-
вание конечных продуктов гликозилирования, активация 
перекисного окисления липидов, индуцибельной NO-
синтазы приводят к избыточному образованию свободных 
радикалов — молекул, обладающих повышенной реагент-
ной способностью. Свободные радикалы нарушают целост-
ность клеточных структур, в первую очередь эндотелия, 
вызывая эндоневральную гипоксию и, как следствие, раз-
витие нейропатии. Активность антиоксидантной системы 
организма (в частности, супероксиддисмутазы, каталазы, 
глутатиона и др.) у пациентов с ДПН снижена. Для пре-
одоления окислительного стресса необходимо применение 
экзогенных антиоксидантов. Первое место среди антиок-
сидантов и препаратов, использующихся для патогенети-
ческого лечения ДПН, занимает альфа-липоевая (тиокто-
вая) кислота, эффективность которой была доказана в не-
скольких контролируемых клинических исследованиях 
(ALADIN, ALADIN III, SYDNEY I, SYDNEY II, NATHAN II), 

Таблица 4. Назначение симптоматической и патогенетической терапии ДПН в зависимости от степени тяжести (на примере препа-
ратов кампании «Верваг»)
Table 4. Symptomatic and disease-modifying therapy for diabetic neuropathy, depending on the severity (as an example, WÖRWAG Phar-
ma products)

Степень тяжести Мильгамма
Мильгамма композитум Тиогамма Габагамма

Минимальные проявления
TSS 0—2 балла
ВАШ 0—30 мм

По 1 таблетке 3 раза в день 
в течение 6 нед

По 1 таблетке 600 мг 1 раз 
в день в течение 2 мес

Средневыраженные проявления
TSS 2—4 балла
ВАШ 40—50 мм
NIS 1—6 баллов

Мильгамма: внутримышечно по 
1 ампуле 10 дней.
Мильгамма композитум: по 
1 таблетке 3 раза в день в течение 
6 нед

Флаконы 2—3 нед 600 мг/сут.
По 1 таблетке 1 раз в день 2 мес

Титровать с 300 мг в 
день в зависимости от 
динамики снижения 
болевого синдрома

Выраженная болевая форма
TSS 4—6 баллов
ВАШ 60—100 мм
NIS-LL 1—12 баллов

Мильгамма: внутримышечно по 
1 ампуле 10 дней.
Мильгамма композитум: по 
1 таблетке 3 раза в день в течение 
2 мес

Флаконы 3—4 нед 600 мг/ сут.
По 1 таблетке 1 раз в день 2 мес

400 мг для удобства 
индивидуального 
подбора дозировок 

Поздняя стадия
Безболевая форма
TSS 0—3,66 балла ВАШ 0 мм
NIS-LL 6—12 баллов

Мильгамма: внутримышечно по 
1 ампуле 10 дней 2 раза в год.
Мильгамма композитум: по 
1 таблетке 3 раза в день в течение 
2 мес 2 раза в год

Флаконы 4—8 нед 600 мг/ сут.
По 1 таблетке 1 раз в день 
постоянно
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объединенных в одном метаанализе [6, 13, 14]. Улучшение 
у больных с ДПН при назначении тиоктовой кислоты бы-
ло отмечено в отношении как позитивной нейропатиче-
ской симптоматики (боль, жжение, онемение и паресте-
зии) согласно шкале TSS, так и негативной симптоматики 
(снижение чувствительности, рефлексов на ногах и силы 
мышц стоп), а также данных ЭНМГ-исследования. При 
средневыраженных и тяжелых формах ДПН в начале лече-
ния оптимальным считается внутривенное капельное вве-
дение тиоктовой кислоты. Тиогамма применяется в дозе 
600 мг в виде готового раствора объемом 50 мл в течение 15 
дней с последующим приемом 600 мг препарата в виде таб-
леток 1 раз в день (утром) за 30—40 мин до еды в течение 
2—12 мес в зависимости от исходной степени тяжести ДПН. 
При легкой степени выраженности проявлений ДПН (TSS 
0—2 балла, NIS-LL=0) и легкой интенсивности болевого 
синдрома (ВАШ не более 30 мм) возможно лечение табле-
тированными препаратами тиоктовой кислоты и нейро-
тропными комплексами витаминов группы В без паренте-
рального введения (см. табл. 4).

Применение нейротропных (способствующих регене-
рации нерва) комплексов витаминов группы В улучшает 
скорость проведения нервного импульса, ускоряет репа-
ративные процессы в периферическом нерве, стимули-
рует нейропластичность и снижает выраженность болевого 
синдрома. Фармакологическое и нейробиологическое вза-
имодействие пяти активных компонентов нейротропного 
комплекса Мильгамма (тиамина гидрохлорид 100 мг, пи-
ридоксина гидрохлорид 100 мг, цианокобаламин 1 мг, ли-
докаина гидрохлорид 20 мг, калия гексацианоферрат) по-
лучило название «пентасинергия» [12]:

1) усиление опиоидной, норадренергической и серо-
тонинергической антиноцицептивной активности;

2) повышение активности глутаматдекарбоксилазы — 
увеличение синтеза ГАМК из глутамата;

3) уменьшение нейрогенного воспаления, восстанов-
ление структуры и функции нервов;

4) трансметилирование гомоцистеина в метионин, вос-
становление сфингозина и фосфатидилхолина мембран не-
рвов;

5) пролонгирование индуцированного нестероидны-
ми противовоспалительными препаратами блокирования 
синтеза медиаторов воспаления.

Одновременное применение тиамина (В1), пиридокси-
на (В6) и цианокобаламина (В12) стимулирует аксоплазмати-
ческую часть транспорта структурных элементов мембраны 
или миелиновой оболочки, например холина. Тиамин спо-
собствует ремиелинизации через активацию фосфолипа-
зы A. В результате усиливается гидролиз эфиров жирных 
кислот. Кроме того, посредством усиления энергообеспе-
чения (аденозинтрифосфат) поддерживается аксоплазма-
тический транспорт, что особенно важно для восстановле-
ния трофической функции нерва у пожилых пациентов. 
Пиридоксин участвует в синтезе транспортных белков и 
сфингозина — структурного элемента мембраны нервного 
волокна и нейромедиаторов антиноцицептивной системы 
(серотонина, норадреналина). Цианокобаламин обеспечи-
вает доставку жирных кислот в клеточную мембрану и ми-
елиновую оболочку. Применение витамина В12 способству-
ет не только ремиелинизации (за счет активации трансме-
тилирования, обеспечивающей синтез фосфатидилхолина 
— важного компонента мембраны нервных клеток), но и 
снижению интенсивности болевого синдрома (за счет соб-

ственного антиноцицептивного действия). Отмечается уси-
ление активности антидепрессантов при длительной адъ-
ювантной терапии витаминами группы В [15].

Добавление к раствору Мильгаммы 20 мг лидокаина 
не только обеспечивает безболезненность внутримышеч-
ного введения и способствует повышению приверженности 
(комплаентности) пациентов назначенному лечению, но и 
может модулировать активность ноцицептивной системы за 
счет ингибирующего системного действия низких доз этого 
анестетика на вольтажзависимые натриевые (NaV 1.4, 1.7 
и 1.8) и калиевые (TASK-2) каналы, α-субъединицы Gq-
протеинсвязанных и мускариновых (м1 и м3) рецепторов, 
а также за счет подавления обратного захвата глицина [16, 
17]. Этим обусловлено относительно безопасное снижение 
нейрогенного воспаления и гипералгезии при нейропати-
ческих болевых синдромах при введении Мильгаммы. Вы-
сокие дозы лидокаина (при внутривенном введении) спо-
собны дополнительно блокировать кальциевые каналы и 
NMDA-рецепторы, но при этом дозировки от 300 мг ли-
докаина способны вызывать серьезные побочные эффекты 
со стороны сердечно-сосудистой системы (LAST-синдром: 
Local Anesthetic Systemic Toxicity). 20 мг лидокаина, содер-
жащиеся в рекомендованной для однократного введения 
дозе 2 мл раствора Мильгаммы способны вызвать LAST-
синдром только при внутрисосудистом введении, что ка-
тегорически запрещено инструкцией по применению пре-
парата. Добавление в Мильгамму калия гексацианофер-
рата стабилизирует раствор, делая возможным совместное 
введение витаминов В1, В6 и В12 с лидокаином. Инъекци-
онное введение Мильгаммы позволяет преодолеть син-
дром мальабсорбции и достичь терапевтической концен-
трации метаболитов тиамина, пиридоксина и цианкоба-
ламина в плазме. Назначение мильгаммы также наиболее 
оправдано у пациентов с дефицитом витамина В12, дли-
тельно принимающих метформин. Однако длительное вве-
дение цианокобаламина нецелесообразно в связи с его спо-
собностью депонироваться в тканях печени и селезенки. 
Именно поэтому после курса из 10 внутримышечных инъ-
екций Мильгаммы (от 5 до 15 инъекций в зависимости от 
выраженности болевого синдрома и степени неврологи-
ческого дефицита) рекомендуется продолжить патогене-
тическую терапию нейротропными комплексами, не со-
держащими витамин В12. К таковым относятся таблетки 
Мильгамма композитум и Бенфогамма, которые содержат 
бенфотиамин, продемонстрировавший свою высокую эф-
фективность в лечении ДПН [18]. Бенфотиамин после вса-
сывания превращается в биологически активный кофер-
мент, который незаменим в углеводном обмене и обеспе-
чивает энергоснабжение нервных клеток. Было показано, 
что при СД 1-го и 2-го типов уровень тиамина в плазме 
крови достоверно ниже в сравнении с контролем. Произ-
водные тиамина активируют транскетолазу, блокирующую 
процессы неферментативного гликирования белков ак-
сональных мембран с образованием конечных продуктов 
гликирования, приводящих к изменению третичной струк-
туры белков-рецепторов и ионных каналов, нарушая их 
функцию в нервном волокне. Наряду с этим бенфотиамин 
уменьшает индуцированную конечными продуктами гли-
кирования сосудистую эндотелиальную дисфункцию, что 
также снижает токсические эффекты гипергликемии. Не-
достаточная эффективность применявшихся ранее тради-
ционных препаратов тиамина может объясняться тем, что 
тиамин — водорастворимое соединение, поэтому усваива-
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лось примерно 10% принятой внутрь дозы. Бенфотиамин 
— это жирорастворимый предшественник тиамина с более 
высокой биодоступностью в отличие от водорастворимых 
форм витамина B1, он в 10 раз быстрее накапливается в 
тканях, и почти 100% дозы переходит в активную форму. 
Это дает большое преимущество для его клинического ис-
пользования. Двойное слепое рандомизированное плацебо-
контролируемое исследование BENDIP показало зависи-
мость эффективности бенфотиамина как от принимаемой 
дозы (не менее 300 мг в сутки), так и от продолжительности 
приема (не менее 6 нед) [18]. При средневыраженных про-
явлениях ДПН (TSS 2—4 балла, ВАШ 40—50 мм, NIS-LL 
1—6 баллов) после парентерального введения раствора 
Мильгамма (внутримышечно 10 инъекций) рекоменду-
ется продолжить лечение Мильгаммой композитум в дозе 
1 таб летка 3 раза в день не менее 6 нед.

При выраженной болевой форме ДПН (TSS 4—6 бал-
лов, ВАШ 60—100 мм, NIS-LL 1—12 баллов) и на поздних 
стадиях ДПН (TSS 0—3,66 баллов, NIS-LL >6 баллов вне 
зависимости от ВАШ) парентеральное введение Мильгам-
мы (10 инъекций внутримышечно) назначается 1 раз в пол-
года с последующим приемом Мильгаммы композитум по 
1 таблетке 3 раза в день не менее 2 мес, а в наиболее тяже-
лых случаях последующий прием Тиогаммы и Мильгаммы 
композитум должен проводиться постоянно, с отменой по-
сле достижения значимого регресса дефицитарных невро-
патических расстройств. При легкой степени выраженно-
сти проявлений ДПН (TSS 0—2 балла, NIS-LL=0) и легкой 
интенсивности болевого синдрома (ВАШ не более 30 мм) 
возможно использование только Мильгаммы композитум 
в течение 6 нед в дозе 1 таблетка 3 раза в день без паренте-
рального введения вместе с таблетированной формой Тио-
гаммы в течение 2 мес (см. табл. 4).

Лечение нейропатической боли при ДПН рекомен-
дуют начинать при интенсивности болевого синдрома более 
40 мм по ВАШ. Таким образом, при легкой степени выра-
женности проявлений ДПН (TSS 0—2 балла, NIS-LL=0) и 
легкой интенсивности болевого синдрома (ВАШ не более 
30 мм) возможно использование только нейротропной те-
рапии Мильгаммой и Тиогаммой без добавления боле-
утоляющих средств. Такой же тактики следует придер-
живаться и на поздних стадиях ДПН (TSS 0—3,66 балла, 
NIS-LL >6 баллов) при отсутствии или малой интенсив-
ности болевого синдрома. В ряде случаев у пациентов с 
тяжелыми формами ДПН болевой синдром появляется 
или усиливается на фоне проведения патогенетической 
терапии нейротропными препаратами. Это может объяс-
няться стимуляцией нейропластических процессов, возвра-
щающих утраченную чувствительность соматосенсорной 
нервной системы. Пациентов следует предупредить о воз-
можности усиления парестезий, ощущений прохождения 
электрического тока и жжения, объяснив им, что это яв-
ляется благоприятным признаком, свидетельствующим о 
восстановлении функции нервов. Рационально-разъяс-
нительная психотерапия, формирующая положительное 
отношение больных к сенсорным феноменам, появля-
ющимся на фоне нейротропной терапии Мильгаммой и 
Тиогаммой, способна направить нейропластические про-
цессы в центральной нервной системе в адаптивное русло, 
избегая катастрофизации и социальной дезадаптации. При 
развитии дезадаптирующего болевого синдрома на любом 
этапе терапии у данной категории больных возможно до-
бавление в схему лечения антиконвульсантов (габапенти-

ноидов) для быстрого купирования нейропатического бо-
левого синдрома.

Включение прегабалина в перечень лекарственных 
средств для медицинского применения, подлежащих пред-
метно-количественному учету, согласно приказу №634н от 
10.09.15 «О внесении некоторых изменений в некоторые 
приказы Министерства здравоохранения и социального 
развития РФ и Министерства здравоохранения РФ», при-
вело к существенным сложностям назначения этого пре-
парата административного характера. Габапентин не вы-
зывает лекарственной зависимости и не входит в перечень 
лекарственных средств для медицинского применения, 
подлежащих предметно-количественному учету, поэтому 
назначение этого препарата для лечения нейропатиче-
ской боли при ДПН в настоящий момент является опти-
мальным. Габапентин (Габагамма) широко используется 
при средневыраженных проявлениях ДПН (TSS 2—4 балла, 
ВАШ 40—50 мм, NIS-LL 1—6 баллов). Неоспоримым пре-
имуществом Габагаммы перед остальными габапентино-
идами является гибкая линейка дозировок: наличие про-
межуточной дозировки 400 мг позволяет осуществлять ин-
дивидуализированный подбор терапии в зависимости от 
клинических особенностей пациента и его болевого син-
дрома. При выраженной болевой форме ДПН (TSS 4—6 
баллов, ВАШ 60—100 мм, NIS—LL 1—12 баллов) начальная 
рекомендованная доза габапентина составляет 300 мг в 1-й 
день, 600 мг (в 2 приема) во 2-й день и 900 мг (в 3 приема) в 
3-й день; дальнейшее увеличение суточной дозы осущест-
вляется последовательным прибавлением 300 мг до до-
стижения оптимальной дозы 1800 мг/сут. Для достижения 
максимального эффекта возможно дальнейшее увеличение 
суточной дозы до 2400 мг при нормальной переносимости 
начиная с 15-го дня применения и до 3600 мг начиная с 
21-го дня. Однако, по нашим наблюдениям, у крупных 
(выше среднего роста и/или страдающих ожирением) па-
циентов лучше начинать прием Габагаммы с 400 мг, при-
бавляя соответственно по 400 мг в сутки, достигая в 1-ю 
неделю титрования дозы 1200 мг/сут и, при недостаточной 
эффективности терапии в 1-ю неделю приема — 2400 мг/
сут во 2-ю и 3600 мг/сут в 3-ю неделю. Это позволяет бы-
стрее достичь максимально эффективной суточной дозы 
препарата, не теряя комплаенса больного и не вызывая 
выраженных побочных эффектов. Рандомизированные 
клинические исследования показывают, что комбинация 
габапентина с витаминами группы В позволяет исполь-
зовать меньшие дозы габапентина [19], вероятно, этот 
эффект достигается за счет пентасинергии Мильгаммы. 
В любом случае на фоне проводимой нейротропной те-
рапии Тиогаммой и Мильгаммой длительность приема 
Габагаммы в большинстве случаев сокращается до 2 нед 
— собственное обезболивающее действие тиоктовой кис-
лоты развивается уже на 2-й неделе внутривенных вве-
дений, а Мильгамма не только потенцирует обезболива-
ющий эффект габапентина, но и обладает собственным 
анальгетическим действием.

В лечении хронической нейропатической боли у па-
циентов с ДПН традиционно используются ингибиторы 
обратного захвата моноаминов, повышающие концентра-
цию медиаторов в синапсах антиноцицептивной системы, 
активирующие антиноцицептивную систему и подавляю-
щие проведение боли. Наименее селективные трицикли-
ческие антидепрессанты (ТЦА) — амитриптилин и ими-
прамин, обладающие максимальной анальгетической спо-
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собностью при хронической боли, — имеют широкий 
спектр побочных действий, не позволяющий назначать их 
больным с автономной нейропатией. Антидепрессанты 
двойного действия — селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина и норадреналина (СИОЗСиН) — вен-
лафаксин и дулоксетин показали высокую анальгетиче-
скую активность при нейропатических болях различной 
этиологии, сопоставимую с таковой ТЦА, при этом спектр 
побочных эффектов СИОЗСиН значительно меньше, чем 
у ТЦА, за счет отсутствия у них антихолинергического дей-
ствия, в связи с чем эти препараты могут применяться для 
лечения нейропатической боли у пациентов с ортостати-
ческой гипотензией [5, 10, 12]. Эта группа препаратов при 
нейропатической боли обладает кумулятивным эффектом 
— обезболивающее действие развивается через 2—4 нед 
применения и требует длительного (в среднем 3 мес) при-
ема с постепенной отменой. Третьей линией терапии ней-
ропатической боли при ДПН считаются опиоиды, трама-
дол, трансдермальные системы с 5% лидокаином, а также 
внутрикожные инъекции ботулотоксина типа А.

Заключение
ДПН представляет собой сложную, но решаемую меди-

ко-социальную проблему. Для сохранения нормального ка-
чества жизни больных СД требуются регулярное (1 раз в год) 
неврологическое обследование с использованием шкал и 
опросников (некоторые из них, например TSS, пациенты для 
экономии времени могут самостоятельно заполнять в кори-
доре в ожидании приема у врача) и исследование вариабель-
ности сердечного ритма (с помощью пульсоксиметра), а при 
выявлении поражения нервной системы — как можно более 
раннее назначение патогенетической терапии. Тяжелые ста-
дии ДПН не являются поводом для отказа больному в прове-
дении патогенетической нейротропной терапии, так как «точ-
ки невозврата» при ДПН не существует и долг врача — бо-
роться за выживание пациента, вселяя в него надежду, про-
водя рационально-разъяснительную психотерапию.
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