
Лекції, огляди 

Хронические осложнения са-
харного диабета - ретинопатия, 
нефропатия, нейропатия и мак-
роангиопатии - являются в нас-
тоящее время основной причиной 
инвалидизации и смертности 
больных. 

Диабетическая нейропатия 
(ДН). являющаяся наиболее частым осложнением, 
представляет собой поражение нервной системы, 
затрагивающее как ее дис-тальные отделы, так и 
головной и спинной мозг, и не -посредственно 
обусловленное сахарным диабетом. 

Распространенность ДН колеблется, по данным 
разных эпидемиологических исследований, от 15,5 до 
47.6%. что. во многом, зависит от методов, применяе-
мых для ее выявления [Boulton A.J.M.. 1997]. В недав-
но проведенном исследовании EURODIAB, которое ох-
ватывало 3250 больных с инсулинзависимым сахар-
ным диабетом, находящихся под наблюдением 31 ди-
абетологического центра в 16 странах Европы, уста-
новлено, что распространенность ДН составляет 28%, 
причем данный показатель существенно не отличется 
в различных географических регионах [Tesfaye S. et 
al., 1996]. При использовании высокочувствительных 
способов диагностики нейропатии (электрофизиоло-
гические тесты), позволяющих выявить скрытые суб-
клинические формы данного осложнения, показатель 
распространенности возрастает до 80%. 

Установлено, что частота ДН нарастает с увеличе-
нием возраста пациентов и длительности заболева-
ния. Другими факторами, предрасполагающими к 
формированию осложнения, являются: 

- декомпенсация сахарного диабета: 
- рост выше среднего: 
- наличие диабетической ретинопатии (что указы-

вает на связь нейропатии с поражением сосудис-
тых бассейнов другой локализации); 

-микроальбуминурия (являющаяся проявлением 
развившейся диабетической нефропатии, с одной 
стороны, и маркером эндотелиальной дис-
функции, с другой); 

-курение: 
- низкая секреция инсулина; 
- снижение содержания липопротеинов высокой 

плотности: 
- повышенный уровень триглицеридов: 
-перенесенные диабетические (кетоацидотичес- 

кие) комы в анамнезе: 
- повышенное диастолическое давление; 
- сердечно-сосудистые заболевания (ишемическая 

болезнь сердца, цереброваскулярная патология). 

В настоящее время не вызывает сомнения роль ги -
пергликемии в п а т о г е н е з е  нейропатии. равно как 
и сосудистых осложнений сахарного диабета. Вместе 
с тем, механизмы, опосредующие влияние ги-
пергликемии на периферические нервы и непосред-
ственно ответственные за формирование нейропатии, 
остаются невыясненными. Предполагается участие в 
патогенезе осложнения таких факторов, как усиление 
оксидативного стресса с избыточным накоплением 
продуктов перекисного окисления и свободных 
радикалов, активация полиолового пути обмена 
глюкозы с накоплением в тканях осмотически 
активного сорбитола, неэнзиматическое гдикозили-
рование белков, в том числе миелина нервной ткани. 

Классификация ДН в зависимости от преимущес-
твенной локализации поражения выделяет перифе-
рическую соматическую и периферическую вегета-
тивную нейропатии, а также центральную нейропа-
тию. проявляющуюся изменениями функционирова-
ния головного и спинного мозга. Периферическая 
нейропатия по клиническим синдромам подразделя -
ется на: диффузную сиг^гметричную дистальную сен-
сорно-моторную нейропатию (полинейропатия); диа-
бетическую амиотрофию; диффузную моторную ней-
ропатию; острую болевую нейропатию: инсулиновый 
неврит: мононейропатии (периферических, черепно-
мозговых нервов), а также разнообразные вегетатив-
ные нейропатии. 

При этом дистальная полинейропатия является 
наиболее часто регистрируемым осложнением сахар-
ного диабета, значительно превосходя по своей час-
тоте другие проявления нейропатии и составляя бо-
лее 80% случаев ДН. 

Клиничесхие проявления 
Диабетическая полинейропатия клинически 

проявляется типичным симптомокомплексом: пос-
тепенно нарастающие боли, онемение, чувство жже-
ния, парестезии, судороги в нижних и, реже, верхних 
конечностях (преимущественно в дистальных 
отделах по типу «носков и перчаток»). В основном 
больные предъявляют жалобы на развитие этих 
симптомов в ночное время и в состоянии покоя, что 
является характерным дифференциально-диагнос-
тическим признаком данного осложнения диабета, 
поскольку при преимущественно сосудистых пора-
жениях болевой синдром возникает при нагрузке в 
течение дня. При клиническом неврологическом ис-
следовании больного обычно выявляется снижение 
или выпадение коленных, голеностопных рефлексов, 
неравномерное снижение чувствительности. Нередко 
отмечаются фасцикуляции мелких мышеч- 
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ных волокон и атрофия мышц. При осмотре обращает 
на себя внимание нормальная или повышенная 
температура кожи в области пораженных отделов 
конечностей, сохраненная пульсация крупных 
артерий, хотя при сочетании нейропатии и диабети-
ческих микро- и макроангиопатий также могут вы-
являться изменения, характерные для поражения 
соответствующих сосудов. 

Диагностика диабетической полинейропатии 
осуществляется на основании характерных клини-
ческих проявлений, данных неврологического обсле-
дования, а также с помощью специальных тестов. 
Достаточно простым в осуществлении и высокоин-
формативным методом является определение порога 
температурной, болевой, тактильной и дискримина-
ционной чувствительности. При этом у больных с по -
линейропатией обнаруживается резкое повышение 
порога чувствительности, что. в свою очередь, опре-
деляет нечувствительность этих пациентов к различ-
ным микротравмам и высокую предрасположенность 
их к развитию характерных диабетических нейропа-
тических язв стоп. Так, по данным исследований, 
проведенных в США. нейропатические язвы стопы 
развиваются у 3% больных диабетом ежегодно. 

В научно-исследовательских целях применяется 
определение скорости проведения нервного импульса 
с помощью метода электронейромиографии. При 
этом уже в начальных стадиях заболевания отмечает -
ся снижение скорости нервного проведения. Вместе с 
тем. несмотря на точность и информативность элек-
тронейромиографии. данный метод не применяется 
широко в клинической практике в силу его трудоем -
кости, высокой стоимости и возможности постановки 
диагноза без исследования скорости нервной прово-
димости. 

Особо следует отметить, что диагноз диабетичес-
кой полинейропатии (равно как и других клиничес-
ких вариантов нейропатии у больных сахарным диа-
бетом) - это диагноз исключения, т.е. при постановке 
его следует прежде всего исключить нейропатию дру-
гой этиологии (см. ниже). 

Мононейропатии встречаются реже - приблизи-
тельно в 15% случаев ДН [Young M.J., Jones G. С, 1997] 
- и проявляются поражением одного нерва (перифери-
ческого или краниального). Мононейропатии чаще 
развиваются у пациентов старших возрастных групп 
и характеризуются острым началом с выраженным 
болевым синдромом. Из периферических нервов чаще 
всего поражаются (в порядке частоты): медиальный, 
локтевой, лучевой, бедренный и седалищный. В нас-
тоящее время считается, что изолированное пораже-
ние периферических соматических нервов развивает-
ся вследствие сочетания характерных для сахарного 
диабета метаболических расстройств и избыточного 
давления на пораженный нерв. 

Среди краниальных нервов наиболее часто в пато-
логический процесс вовлекаются глазодвигательные 
и лицевой. Мононейропатия III пары черепных нер-
вов весьма типична для сахарного диабета. Сейчас 
показано, что в основе изолированных мононейропа- 

тии черепных нервов лежит поражение сосудов, кро-
воснабжающих нерв. Так, было найдено, что разви-
тие микроинфарктов в области ядер черепных нервов 
обусловливает формирование диабетической крани-
альной мононейропатии [HopfH.C, Guttmann L., 
1990]. Следует подчеркнуть, что течение диабетичес-
ких мононейропатии черепных нервов достаточно 
благоприятное, и симптомы данного осложнения 
обычно исчезают в течение нескольких месяцев, не 
требуя специального лечения. 

Существует несколько других, достаточно редко 
встречающихся синдромов ДН. Так, острая прокси-
мальная двигательная нейропатия или диабетичес-
кая амиотрофия обычно поражает мужчин в возрас-
те 50-60 лет, страдающих инсулиннезависимым ти-
пом заболевания и имеющих высокие показатели гли -
кемии. Это осложнение характеризуется острым на-
чалом с выраженным болевым синдромом, обычно в 
области передней поверхности бедра, и выраженной 
атрофией мышц (четырехглавой мышцы бедра и 
мышц тазового дна). Этот синдром может приводить 
к существенной потере массы тела пациентов (до 
40%). При проведении дифференциальной диагнос-
тики у таких больных необходимо исключить злока-
чественные новообразования, поражения спинного 
мозга. До настоящего времени не существует эффек-
тивных методов терапии данного синдрома. В боль-
шинстве случаев проявления амиотрофии начинают 
самопроизвольно уменьшаться через 6 мес после воз -
никновения при условии достижения компенсации 
сахарного диабета, хотя выздоровление может длить-
ся до 4 лет. 

Диабетическая амиотрофия в далеко зашедшей 
стадии может приводить к т.н. диффузной моторной 
нейропатии. характеризующейся интенсивной 
атрофией мышц и их слабостью. 

Крайне редко встречается острая болевая нейро 
патия. обычно развивающаяся у больных с деком 
пенсацией сахарного диабета, и проявляющаяся ин 
тенсивным болевым синдромом в области туловища и 
конечностей, значительной слабостью и атрофией 
мышц. Иногда такое состояние описывается как «ней- 
ропатическая кахексия». Достижение компенсации 
основного заболевания (обычно с помощью введения 
адекватных доз инсулина) приводит к постепенному 
исчезновению симптомов, однако процесс улучшения  
может занять около 1 года.  

Весьма необычным проявлением поражения нерв- ной 
системы у больных сахарным диабетом является 
инсулиновыи неврит. Данное осложнение иногда 
развивается у пациентов, у которых достигнута ком- 
пенсация сахарного диабета путем оптимальной ин- 
сулинотерапии после предшествующего длительного 
периода декомпенсации. У этих больных спустя 6 нед ; 
после начала инсулинотерапии развиваются выра- 
женные симптомы нейропатии. Вместе с тем. явления 
нейропатии при этом проходят в течение нескольких 
последующих месяцев при продолжении введения 
инсулина и поддержании адекватного метаболического 
контроля сахарного диабета. 
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с дальнейшим увеличением дозы до 400-1000 
мг/сутки. Эффективность использования другого 
противоотдорожного препарата фенитоина пока не 
настолько четко подтверждена клиническими ис-
следованиями. Побочными эффектами данной груп-
пы средств являются головокружения, атаксия, же-
лудочно-кишечные расстройства. 

Опубликованы результаты, свидетельствующие об 
эффективности местного применения препарата 
капсаицин (получаемого из красного перца) для 
уменьшения болевого синдрома у больных с ДН 
[Capsaicin Study Group, 1992]. Однако, побочные эф-
фекты препарата в виде эритемы, воспаления кожи, а 
также раздражения дыхательной системы (кашель, 
насморк) не позволяют рекомендовать широкое 
использование капсаицина в настоящее время. 

Имеются указания на возможность использования 
в терапии ДН лидокаина внутривенно (5 мг/кг массы) 
или мексилетина перорально (10 мг/кг массы). 
Однако, больные должны находиться под наб-
людением, учитывая риск развития аритмий и голо-
вокружений. 

Следует отметить, что эффективность ранее ши-
роко применявшихся для терапии ДН витаминов 
группы В не получила подтверждения при проведе-
нии клинических исследований. Из этих препаратов в 
настоящее время можно рекомендовать только 
назначение витамина В12 внутримышечно. 

Важно подчеркнуть, что все вышеперечисленные 
препараты представляют собой средства симптома-
тического, а не патогенетического лечения нейропа-
тии. Вместе с тем, исследования последних лет, на-
правленные на расшифровку патогенетических ме-
ханизмов развития ДН, позволяют активно разраба-
тывать новые подходы, способные воздействовать на 
основные звенья развития данного осложнения 
сахарного диабета. 

В течение последних 15-20 лет большое внимание 
исследователей (как экспериментаторов, так и кли-
ницистов) привлекала возможность разработки и 
использования в клинической практике ингибиторов 
альдозоредуктазы - фермента, активация которого, 
как предполагается, играет ключевую роль в 
патогенезе нейропатии. Однако, несмотря на созда-
ние нескольких препаратов этой группы, ни один из 
них не получил широкого распространения в клинике 
и не разрешен к применению в настоящее время в 
странах Западной Европы и Северной Америки. 

Исследуется возможность использования вазоди-
лататоров для терапии ДН. Опубликованы предва-
рительные результаты, свидетельствующие об опре-
деленной эффективности ингибитора ангиотензин-
превращающего фермента лизиноприла (назначае-
мого в течение 3 мес), в плане улучшения скорости 
нервной проводимости и восстановления чувстви-
тельности [Reja A. etal., 1995]. 

Представляют определенный интерес результаты 
трех недавно завершенных клинических исследова-
ний, в которых была доказана эффективность приме -
нения у-линоленоеой кислоты, позволяющей замед- 

лить прогрессирование и уменьшить выраженность 
симптомов ДН, а также повысить исходно снижен-
ную скорость нервного проведения [Horrobin D.F., 
1997]. у-линоленовая кислота содержится в розовом 
масле и других продуктах, представляет собой эссен-
циальную жирную кислоту и является биологическим 
предшественником простациклина. Полученные 
данные открывают перспективы ее использования 
при нейропатии у больных сахарным диабетом. 

Недавно был предложен новый препарат для те-
рапии ДН а-липоевая кислота [эспа-липон, тиокта-
цид). Механизм действия а-липоевой кислоты при 
сахарном диабете заключается в уменьшении окси-
дативного стресса; увеличении эндогенного антиок-
сидантного потенциала; уменьшении перекисного 
окисления липидов в периферических нервах; улуч-
шении эндоневрального кровотока, что приводит к 
увеличению скорости нервного проведения 
[CameronN.E. etal., 1994; NickanderK.K. etal., 1996]. С 
другой стороны, а-липоевая кислота является ме-
таболически активным препаратом, способствуя 
стимуляции захвата и утилизации глюкозы в мы-
шечной ткани независимо от действия инсулина 
[Jacob В. et al., 1995], увеличению содержания мак-
роэргических соединений в скелетных мышцах 
больных с моторной нейропатией, а также коррекции 
нарушенного метаболизма железа и меди. 

Эффективность применения а-липоевой кислоты 
была недавно убедительно доказана завершенным в 
Германии многоцентровым двойным слепым рандо-
мизированным исследованием «ALADIN», которое ох-
ватывало 328 больных с инсулиннезависимым са-
харным диабетом. В результате исследования уста-
новлено, что внутривенное введение препарата в дозе 
600 мг в течение 3 нед приводит к значительному 
уменьшению симптомов ДН - болей, парестезии, 
чувства жжения, онемения. Поддерживающая пер-
оральная терапия в дальнейшем позволяла достичь 
стабилизации терапевтического эффекта [Ziegler D. 
etal., 1995]. 

Терапия вегетативной нейропатии является, в ос- 
новном, симптоматической. Так, при гастропарезе 
эффективным оказывается назначение метоклопра- 
мида (церукал). Имеются также указания на эффек 
тивность эритромицина для лечения этого осложне 
ния. При диабетической диарее применяют ферментные 
препараты (панкреатин, фестал, панзинорм и   др.), 
лоперамид (имодиум), кодеина фосфат. Несмот ря на 
неинфекционный характер диареи при ДН,    g 
описаны положительные результаты тетрациклина у 
таких пациентов. При выраженной  | 
ортостатическои гипотензии рекомендуют обучать   
больного проявлять осторожность при изменении   
положении тела, а в тяжелых случаях назначают    
минералокортикоиды.  

В недавно опубликованном исследовании DEKAN   . 
проведена оценка эффективности а-липоевой кислоты в 
дозе 800 мг в день для купирования симптомов 
вегетативной нейропатии у 73 больных инсулинне-
зависимым сахарным диабетом. Показано, что лече- 
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Одним из достаточно часто встречающихся и, 
вместе с тем, редко диагностируемых проявлений 
ДН, является вегетативная нейропатия. Симптомы 
ее весьма разнообразны и проявляются дисфункцией 
тех органов, иннервация которых нарушена 
вследствие развития нейропатии. Со стороны сер-
дечно-сосудистой системы проявлениями данного 
осложнения являются тахикардия в покое, ортоста-
тическая гипотензия, аритмия; со стороны желу-
дочно-кишечного тракта - гастропарез (обычно 
проявляющийся частой рвотой, анорексиеи, задерж-
кой пассажа пищи по желудочно-кишечному тракту), 
диарея (чаще в ночное время), запоры, рефлюк-сы: со 
стороны мочеполовой системы - импотенция, 
ретроградная эякуляция, атония мочевого пузыря, 
недержание мочи, увеличение размеров мочевого 
пузыря (в свою очередь предрасполагающие к ин-
фекциям мочевыводящих путей); со стороны кожи -
потливость после приема пищи (особенно острой), 
сухость ног, расширение вен на ступнях. Наличие 
вегетативной нейропатии является фактором, вли-
яющим на прогноз заболевания у больных диабетом: 
выявлено существенное увеличение смертности у 
лиц с признаками вегетативной нейропатии (прежде 
всего кардиальной) по сравнению с пациентами, не 
имеющими нарушений висцеральной регуляции. 

Диагностика вегетативной нейропатии осу-
ществляется на основании клинических проявлений, 
исключении соматической патологии, а также при 
помощи специальных проб, таких как проба Валь-
сальвы, оценка изменений частоты сердечных сокра-
щений в ответ на глубокий вдох и некоторые другие. 

Все больные сахарным диабетом подлежат скри-
нингу на выявление ДН. Проведение дифференциаль-
ной диагностики предполагает исключение других 
возможных причин поражения нервной системы у 
больного - инфекций, метаболических заболеваний, 
недостаточности витаминов, интоксикации лекар-
ственными препаратами, солями тяжелых металлов, 
генетических заболеваний, поражения сосудов, зло-
качественных новообразований. 

Лечение 
При лечении ДН следует придерживаться следую-   

ших основных принципов. 
        1. Достижение   оптимального   метаболического 
 контроля сахарного диабета. 
        2. Обучение пациента правилам ухода за ногами с 
 целью предотвращения и раннего выявления ди - 
 абетических язв стопы, предрасположенность к 
 развитию которых значительно повышена у лиц 
 с нейропатией. 
_       3. Проведение симптоматической терапии, прежде 
 всего с целью купирования болевого синдрома. 
 У больных с установленным диагнозом ДН лечение, в 

первую очередь, должно быть направлено на 
достижение оптимального метаболического контроля 
сахарного диабета, поддержание нормогликемии 
путем подбора адекватных доз и схем введения инсу- 

лина и/или пероральных сахароснижающих средств. 
В проведенном в США исследовании DCCT (1995), 
которое охватывало более 1400 больных, наб-
людавшихся в разных диабетологических центрах в 
течение 9 лет, было установлено, что строгая ком-
пенсация сахарного диабета благодаря интенсивной 
инсулинотерапии способна на 60% замедлить как 
развитие, так и прогрессирование уже имеющейся 
ДН у больных с инсулинзависимым сахарным диабе-
том. Вместе с тем, несмотря на важность поддержа-
ния нормогликемии для первичной и вторичной 
профилактики ДН, само по себе достижение компен-
сации сахарного диабета не всегда сопровождается 
выраженным уменьшением симптомов уже развив-
шейся нейропатии. Существует определенная зако-
номерность - чем острее развитие симптомов нейро-
патии, тем большее значение имеет компенсация 
диабета в купировании клинических проявлений 
нейропатии. 

Следует подчеркнуть, что эффективное обучение 
больных сахарным диабетом позволяет предотвра-
тить развитие язв стопы в более чем 50% случаев. 

С учетом большого значения субъективных факто-
ров в клинической картине ДН психологическая под-
держка пациента приобретает роль важного лечебно-
го фактора. Об этом свидетельствуют результаты ря -
да клинических исследований, в которых была выяв-
лена достаточно высокая эффективность назначения 
только плацебо в 50-60% случаев. 

При болевом синдроме в качестве препаратов пер-
вой линии целесообразно назначать простые аналге-
тики (нестероидные противовоспалительные сред-
ства). В случае их неэффективности рекомендуют 
применение трициклических антидепрессантов 
(амитриптилин, доксепин, имипрамин и др.). Ами-
триптилин является высокоэффективным средством 
симптоматической терапии ДН. С другой стороны, 
учитывая, что у многих больных с длительно 
текущей болевой формой ДН отмечаются выражен-
ные депрессивные настроения, основное действие 
препарата как антидепрессанта также может явиться 
полезным. Снотворное действие трициклических 
антидепрессантов позволяет осуществлять более 
эффективную терапию, т.к. симптомы нейропатии 
обычно наиболее выражены именно в ночное время. 
Амитриптилин обычно назначают по 25 мг днем и 
вечером, хотя в некоторых случаях требуется 
повышение дозы препарата до 100 мг в день. Даль -
нейшее увеличение дозы обычно ограничивается 
развитием побочных эффектов (головокружение, 
снижение артериального давления, другие антихо-
линергические эффекты). 

В случаях неэффективности или наличия проти-
вопоказаний к применению трициклических анти-
депрессантов можно применять средства, обладаю-
щие противосудорожным действием. Так, в клини-
ческих исследованиях продемонстрирована эффек-
тивность использования карбамазепина (тегретол) 
для купирования симптомов ДН. Препарат назнача-
ют, начиная с небольших доз - 100 мг 2 раза в сутки 
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ниє в течение 4 мес приводило к существенному 
уменьшению проявлений кардиальной вегетативной ДН 
[Ziegler D. et al., 1997]. 

Таким образом, лечение диабетической нейропатии 
должно сочетать патогенетическую и симптоматическую 
терапию и быть направлено на устранение как 
субъективных, так и объективных проявлений этого 
осложнения, улучшение качества жизни пациентов. 
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ДИАБЕТИЧЕСКАЯ НЕЙРОПАТИЯ: КЛИНИчЕСКИЕ ПРОЯВ-
ЛЕНИЯ И ТЕРАПИЯ Маньковский Б.Н. 

Диабетическая нейропатия — наиболее часто встречающее-
ся осложнение сахарного диабета. Представляет собой пора-
жение нервной системы, затрагивающее как наиболее ее дис-
тальные отделы, так и головной и спинной мозг, и непосред-
ственно обусловленное сахарным диабетом. Приведены совре-
менные представления об эпидемиологии,ведущих патогенети-
ческих механизмах развития, основных клинических проявле-
ниях поражения нервной системы при сахарном диабете. Из-
ложены принципы терапии диабетической нейропатии с учетом 
результатов недавно завершенных крупных клинических ис-
следований. 

DIABETIC NEUROPATHY: CLINICAL FEATURES AND 
THERAPY 

Mankovsky B. 
Diabetic neuropathy is the commonest complication of dia-

betes mellitus. This complication involves either distal or proxi-
mal parts of nervous system and is specifically caused by dia-
betes mellitus. In the article the current views regarding the epi-
demiology of diabetic neuropathy are presented, the main patho-
genetic mechanisms arediscussed,theclinical features of themain 
syndromes of neuropathy aredescribed. Theprinciples of therapy 
of this complications of diabetes areoutlined including the results 
of the recently completed clinical trials establishing new 
approaches to thepathogenetic treatment of diabetic neuropathy. 

Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая 
нейропатия. клинические проявления, 
терапия 

эспа-липон 

а-липоевая кислота 
 

При проявлении 
тревожных 
симптомов 

диабетической 
полинейропатии 

Адрес: | 
Киев, ул Ахматовой 13| 

офис 1 I 
Тел.: (044) 569-16-00 

                           (Еsparma) НОВОЕ КАЧЕСТВО -                        
НОВЫЕ ВОЗМОЖностИ 41 

 

Чем раньше начат! 
тем больше уверен] в 
успехе: 

• снятие болей и 
парестезии 

• устранение угрозы 
ампутаций 

• возвращение 
чувствительности 

• снижение 
утомляемости 



эспа-липон 

а-липоевая кислота 

препарат первого выбора при лечении 
диабетической полинейропатии 

♦ Восстанавливает проводимость нервных волокон 
♦ Оказывает нейропротекторное действие 
♦ Нормализует нарушенный обмен веществ в нервной системе 
♦ Противодействует энергетическим потерям в нервных клетках, 

способствует синтезу АТФ 
♦ Защищает ткани от повреждающего воздействия свободных радикалов, 

будучи естественным антиоксидантом 
♦ Снижает инсулинорезистентность, улучшает утилизацию глюкозы тканями 

ЭСПА-ЛИПОН таблетки 600 мг №30, таблетки 200 мг №30 ЭСПА-
ЛИПОН ампулы 600 мг №5, ампулы 300 мг №10 

Состав: 1 таблетка эспа-липона 200 содержит 200 мг а-
липоеэой кислоты, 1 таблетка эспа-липона 600 содержит 
600 мг сх-липоевой кислоты. 1 мл р-ра для инъекций 
содержит 32,3 мг этилендиаминовой соли а-липоевой 
кислоты (соответствует 25 мг а-липоевой кислоты). 

Показания: диабетическая полинейропатия, алкогольная 
полинейропатия, хронический гепатит, цирроз печени, 
отравления солями тяжелых металлов, хроническая 
интоксикация. 

Противопоказания: индивидуальная непереносимость 
липоевой кислоты, повышенная чувствительность к препа-
рату. Не назначают новорожденным. 

Побочные эффекты: аллергические реакции (крапив-
ница, анафилактический шок), гипогликемия (в связи с 
улучшением утилизации глюкозы), в отдельных случаях 
после в/в введения - судороги, диплопия, при слишком 
быстром введении - ощущение тяжести в голове и зат-
руднение дыхания, которые проходят самостоятельно. 

Взаимодействие с другими препаратами: липоевая 
кислота уменьшает действие цисплатина, повышает чув- 

ствительность периферических тканей к инсулину, в связи с 
чем может возникнуть необходимость коррекции дозы 
инсулина и пероральных сахароснижающих средств. 

Дозировка: при выраженности симптомов полинейро-
патии лечение следует начинать с парентерального вве-
дения препарата. Эспа-липон назначают по 600-900 мг/сут 
ежедневно в/в капельно с физиологическим раствором в 
течение 2-4 недель. В дальнейшем переходят на 
поддерживающую терапию таблетированными формами в 
дозе 600 мг/сут и выше. Для профилактики диабетической 
полинейропатии начальная доза составляет 200 мг/сут, 
поддерживающая доза - 600 мг/сут. 

Срок годности и условия хранения. Срок годности 
препарата 3 года. После окончания срока годности при-
менять не следует. Препарат хранят в сухом месте, при 
температуре до 25'С. Из-за высокой светочувствительности 
действующего вещества ампулы извлекают из картонной 
коробки непосредственно перед употреблением. 

Крупномасштабные строго контролируемые клинические исследования 
доказали высокую эффективность альфа-липоевой кислоты при лечении 
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