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Клиническая эффективность

В статье приведена классификация диабетической невропатии 
в зависимости от распространенности и типа невропатических 
симптомов, а также ведущего патогенетического фактора. Дана 

характеристика клинических проявлений различных видов невропатий, 
определены возможности диагностики и терапии. Отмечено, что 

лечение диабетической невропатии включает оптимизацию контроля 
глюкозы, симптоматическую (купирование болевого синдрома) 

и патогенетическую (блокирование патологических метаболических 
путей, в том числе комплексными препаратами, содержащими 

витамины группы В) терапию.
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Во всем мире неуклонно 
рас те т заболеваемос т ь 
с а х а р н ы м  д и а б е т о м . 

Угрожающие эпидемиологичес-
кие данные позволили экспертам 
ВоЗ присвоить заболеваемости 
сахарным диабетом статус эпи-
демии [1]. Согласно исследовани-
ям ВоЗ, ежегодно около 3,2 млн 
смертей в  мире прямо или кос-
венно связаны с  диабетом. 
Сахарный диабет 2 типа часто на-
зывают заболеванием пожилых 
людей, однако половина больных 
диабетом моложе 70 лет. В связи 
с наблюдаемой в настоящее вре-
мя демографической ситуацией 
(увеличение продолжительности 
жизни и снижение возраста мани-
фестации диабета) растет число 
пациентов, длительно имеющих 
гипергликемию и, как следствие, 
подвергающихся продолжитель-
ному повреждающему действию 

гликемии на сосуды, нервы, внут-
ренние органы.
изучение патогенеза сахарного 
диабета на протяжении послед-
них десятилетий существенно 
расширило понимание сущности 
болезни. Так, наряду с классичес-
ким триумвиратом (неадекватная 
секреция инсулина (дисфункция 
бета-клеток), редукция усвоения 
глюкозы мышцами (инсулино-
резистентность) и  повышение 
продукции глюкозы печенью), 
исследователи все больше вни-
мания уделяют дополнительным 
звеньям патогенеза, в частности 
нарушению расщепления жи-
ров жировой тканью, секреции 
глюкагона, резорбции глюкозы 
почками, а  также нарушениям 
со стороны нервной системы. 
общеизвестно, что нервная и эн-
докринная системы в организме 
человека тесно взаимосвязаны. 

неудивительно, что нервная 
система вовлекается в патологи-
ческий процесс при большинстве 
эндокринных заболеваний. При 
сахарном диабете наиболее уяз-
вимой для поражения является 
периферическая нервная систе-
ма. Головной мозг чаще страдает 
опосредованно через усугубле-
ние сосудистой недостаточности 
в  результате ассоциированных 
с сахарным диабетом дисметабо-
лических нарушений.
Поражение периферической нерв-
ной системы у больных сахарным 
диабетом встречается в  20–40% 
случаев. Постановка диагноза 
диабетической полиневропатии 
не представляет каких-либо за-
труднений в фазу манифестации 
клинических симптомов. однако 
диагноз может быть поставлен 
на основании параклинических 
проявлений еще на доклиничес-
ком этапе. именно ранняя до-
клиническая диагностика спо-
собствует успешному лечению. 
Традиционный неврологический 
осмотр выявляет бессимптомную 
невропатию у  30% пациентов. 
Углубленный осмотр, включаю-
щий количественное сенсорное 
тестирование и электрофизиоло-
гическое исследование скорости 
проведения по нервам, позволя-
ет выявить невропатию у 30–40% 
больных, у которых отсутствуют 
какие-либо отклонения в невро-
логическом статусе при тради-
ционном осмотре. к сожалению, 
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в клинической практике больным 
диабетом редко проводится элек-
трофизиологическое тестирова-
ние. Тем не менее каждый кли-
ницист должен стремиться, по 
крайней мере, мониторировать 
неврологический статус больного 
сахарным диабетом.

Классификация диабетических 
невропатий
Д иабе т и чес к ие невропат и и 
(Дн) различаются по клини-
ческой картине и  патогенезу. 
классификация Дн базируется 
на распространенности невропа-
тических симптомов (диффузные 
и фокальные формы невропатий), 
типе ведущих клинических симп-
томов (сенсомоторные или веге-
тативные невропатии) и ведущем 
патогенетическом факторе (мета-
болические или васкулярные нев-
ропатии). Возможны смешанные 
формы Дн (табл. 1).

Диффузные невропатии
Диффузные симметричные диа-
бетические полиневропатии 
включают хроническую сенсор-
ную и  сенсомоторную невропа-
тию, инсулининдуцированную 
невропатию, транзиторную ги-
пергликемическую невропатию, 
острую болевую невропатию, 
хроническую воспалительную 
демиелинизирующую невропа-
тию и  автономную невропатию 
[3]. При диффузных формах диа-
бетической невропатии поража-
ются сенсорные, моторные и веге-
тативные (автономные) волокна. 
Периферический нерв формиру-
ется из тысячи отдельных нерв-
ных волокон, каждое из которых 
содержит отросток нервной клет-
ки – аксон – и окружающую его 
миелиновую оболочку (миелино-
вый футляр). Сахарный диабет 
может стать причиной повреж-
дения как аксона, так и миелина. 
нарушение функции нервных 
волокон приводит к  развитию 
дефицитарных симптомов (нега-
тивные симптомы) и симптомов 
раздражения (позитивные симп-
томы) (рис.) [2].
Хроническая дистальная сим-
метричная сенсомоторная невро-

патия  – наиболее частый вари-
ант поражения периферической 
нервной системы при сахарном 
диабете. Эта форма характеризу-
ется медленным (хроническим) 
течением. Первые симптомы 
(онемение и  парестезии) появ-
ляются в  нижних конечностях 
обычно спустя несколько лет от 
начала основного заболевания. 
как правило, сенсорные симпто-
мы локализуются симметрично, 
но у  некоторых больных дебю-
тируют унилатерально. Больные 
жалуются на болевые дизестезии 
(покалывание, пощипывание, 
«ползание мурашек», жгучие и/
или режущие, стреляющие боли). 
Сверлящие, жгучие боли часто 
персистируют, серьезно нарушая 
сон. из-за аллодинии (воспри-
ятие нормального афферентного 
стимула как болевого) обычное 
прикосновение одеяла к  стопам 
для больного становится мучи-
тельным. Моторные симптомы 
появляются позже и  остаются 
умеренно выраженными (мягкий 
парез) даже на отдаленных стади-
ях болезни. Первым симптомом 
пареза часто становится слабость 
в  мышцах-разгибателях стопы 
или большого пальца, что клини-

чески проявляется спотыканием 
на ровном месте.
Безусловно, большинство паци-
ентов с  типичной дистальной 
симметричной невропатией на-
блюдаются у  специалистов-эн-
докринологов. Расширенное 
неврологическое обследование 
необходимо при подозрении на 
конкурирующую с диабетом при-
чину невропатии. Следующие 
клинические характеристики мо-
гут свидетельствовать о наличии 
дополнительного повреждающего 
фактора:
 ■ тяжесть сахарного диабета не 

соответствует тяжести невро-
патии;

 ■ парезы или боль возникают на 
ранней стадии на фоне относи-

Таблица 1. Классификация диабетической невропатии 

тип невропатии Распределение симптомов Характеристика симптомов Частота

Диффузные 
симметричные 
невропатии

Преимущественно 
дистальное, нижние 

конечности поражаются 
раньше и страдают больше, 

чем верхние конечности

Сначала сенсорные симптомы, 
затем сенсорные и моторные. 
При прогрессировании часто 
возникает невропатическая 

боль, локализующаяся 
преимущественно дистально 

более 
80%*

Автономная 
невропатия 

Симпатические 
и парасимпатические волокна

Вегетативная дисфункция, 
сочетающаяся с дистальной 

симметричной формой, реже 
изолированная (невропатия 

тонких волокон) 

20–70%* 

Фокальные 
и мультифокальные 
невропатии

Преимущественно 
проксимальные отделы 

нижних конечностей 
(диабетическая 

амиотрофия), невропатия 
III, VI краниальных 

нервов (диабетическая 
офтальмоплегия) 

и соматических нервов

исключительно моторные 
симптомы; в начальный период 

может быть невралгическая 
боль (часто тяжелая); возможны 

мышечные атрофии

5–10% 

* В зависимости от того, насколько детально проведена оценка.

Комбилипен табс – комплекс витаминов 
группы В для приема внутрь, в состав 
которого входят В1 (бенфотиамин), 
В6 (пиридоксин), В12 (цианокобаламин), 
эффективный в лечении диабетической 
невропатии.
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тельно сохранной чувствитель-
ности;

 ■ асимметричное распределение 
симптомов невропатии;

 ■ симптомы более выражены на 
верхних конечностях, чем на 
нижних конечностях;

 ■ имеются маркеры семейной 
невропатии (например, семей-
ный анамнез, полая стопа).

Приблизительно у  половины па-
циентов с Дн имеется как мини-
мум одна потенциальная допол-
нительная причина повреждения 
нервного волокна. чаще всего это 
алкогольный абузус, гипертригли-
церидемия, дефицит витамина B12. 
Диагностика сопутствующих пов-
реждающих факторов, безусловно, 
играет решающую роль для прове-
дения успешной терапии.
Возникновение инсулининдуци-
рованной невропатии (инсулино-
вый неврит) совпадает по времени 
с началом терапии инсулином или 
таблетированными сахароснижа-
ющими препаратами. Полагают, 
что поражение нервов связано 
с  уменьшением уровня энерге-
тического субстрата в результате 
резкого снижения содержания 
глюкозы. Резкие колебания уровня 
глюкозы в крови могут спровоци-
ровать снижение кровотока по со-

судам нервов и ишемию нервных 
волокон. Полное восстановление 
после стабилизации уровня саха-
ра в крови происходит в течение 
6–24 месяцев, что связывают с за-
вершением регенерации аксонов.
Транзиторная гипергликемичес-
кая полиневропатия возникает 
у лиц с недавно диагностирован-
ным или плохо контролируемым 
диабетом. клинически характе-
ризуется распространенными 
парестезиями, захватывающими 
конечности и туловище, которые 
мгновенно исчезают после дости-
жения контроля гипергликемии. 
Быстрота регресса проявлений 
полиневропатии свидетельствует 
о том, что она связана с функцио-
нальными и  метаболическими, 
а не со структурными изменени-
ями в  периферических нервных 
волокнах. не ясно, является ли 
транзиторная полиневропатия 
предвестником более стойкого 
поражения периферической нерв-
ной системы.
острая болевая невропатия ха-
рактеризуется неожиданно воз-
никающими тяжелыми жгучими 
болями в стопах, которые могут 
сочетаться с  «глубинной» болью 
в  проксимальной мускулатуре, 
с «пронзающей» болью, иррадии-
рующей от стопы в ногу, и интен-
сивной аллодинией в конечностях 
и туловище.
некоторые исследователи счи-
тают неслучайной ассоциацию 
между хронической воспалитель-
ной демиелинизирующей нев-
ропатией и  сахарным диабетом. 
Типичная клиническая картина 
включает симметричную сла-
бость с демиелинизацией и блока-
ми проведения импульса на элек-
тромиографии. Для хронической 
воспалительной демиелинизи-
рующей невропатии характерно 
более быстрое прог рессирование 
слабости, чем при типичной хро-
нической сенсомоторной диабе-
тической невропатии.
Вегетативные нарушения у  па-
циентов, страдающих диабетом, 
обычно ассоциированы с другим 
неврологическим дефицитом, но 
могут возникать изолированно 
от других симптомов. наиболее 

потенциально опасным ослож-
нением диабета считается авто-
номная диабетическая невропа-
тия. к  сожалению, вегетативная 
недостаточность часто остается 
нераспознанной. В  зависимости 
от ведущего синдрома выделяют 
кардиальную, урогенитальную, 
желудочно-кишечную (диабети-
ческий гастропарез) и трофичес-
кую формы. наиболее частым 
симптомом является сфинктер-
ная дисфункция, проявляющаяся 
сфинктерной недостаточностью 
или атонией мочевого пузыря, 
атаками диареи, особенно в ноч-
ное время, и импотенцией. Другие 
симптомы периферической веге-
тативной недостаточности вклю-
чают тахикардию, ортостатичес-
кую гипотензию, отеки стоп и сус-
тавов, сухость кожных покровов. 
Доминирование этих симптомов 
характерно для наиболее опасной 
кардиальной формы автономной 
невропатии. В результате наруше-
ния симпатического и парасимпа-
тического контроля над работой 
сердца пациенты с  автономной 
невропатией имеют фиксиро-
ванный пульс; характерна тахи-
кардия покоя. Более серьезным 
симптомом является нарушение 
поддержания артериального дав-
ления во время стояния, в резуль-
тате чего возникает ортостати-
ческая гипотензия и тахикардия 
во время стояния. клиницисты 
часто оставляют без внимания 
ортостатические изменения ар-
териального давления у  паци-
ента. именно с ортостатической 
гипотензией связана жалоба на 
головокружение у этой категории 
больных. основными осложнени-
ями кардиальной формы невропа-
тии являются «денервированное 
сердце», безболевой или мало-
симптомный инфаркт миокарда, 
аритмии, ведущие к  «синд рому 
внезапной смерти». от 25 до 50% 
пациентов умирают через 5–10 лет 
после диагностики кардиальной 
вегетативной невропатии.

Фокальные и мультифокальные 
невропатии
В отличие от диффузных форм 
невропатии, фокальные формы 

 ■ чувство онемения
 ■ Гипалгезия и аналгезия
 ■ нарушение (снижение) 

температурной, 
вибрационной, 
тактильной 
чувствительности

 ■ Снижение 
сухожильных 
рефлексов

 ■ Типично начало 
с дистальных отделов 
конечностей (стопы)

негативные симптомы

 ■ Жгучие или колющие 
боли

 ■ Приступы острой 
(пронзительной) боли

 ■ Аллодиния 
(восприятие 
неболевого стимула как 
боли)

 ■ Типично ухудшение 
ночью

Позитивные симптомы

нарушение функции нервных волокон

Рис. Типичные симптомы дистальной симметричной 
сенсомоторной ДН*

* Адаптировано по [2].
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развиваются остро или подостро, 
и  основным повреждающим ме-
ханизмом при этих формах явля-
ется ишемия. Среди краниальных 
нервов наиболее часто поража-
ются третий и шестой (глазодви-
гательный и  отводящий) нервы, 
а  среди соматических  – средин-
ный, локтевой и  малоберцовый 
нервы. Мононевропатии возни-
кают вследствие фокальной ише-
мии, компрессии или травматиза-
ции (туннельные невропатии).
Проксимальная асимметричная 
диабетическая невропатия встре-
чается значительно реже, чем 
дистальные формы. исторически 
эта форма описывалась под раз-
ными названиями: диабетичес-
кая амиотрофия, диабетическая 
полирадикулопатия, диабетичес-
кая люмбосакральная плексопа-
тия, синдром Брунса – Гарланда. 
В силу своей низкой распростра-
ненности (данная форма возни-
кает приблизительно у  1% па-
циентов, страдающих сахарным 
диабетом), необычности клини-
ческой картины, представлен-
ности в классификациях под раз-
ными топическими названиями 
эта форма вызывает чрезвычай-
ные диагностические трудности 
у клинициста. клиническая кар-
тина проксимальной диабетичес-
кой асимметричной невропатии 
характеризуется острым началом 
и доминированием болевой симп-
томатики, которая часто усугуб-
ляется в ночное время. к сожале-
нию, пациенты и  врачи не всег-
да связывают боль с  диабетом. 
обычно боли локализуются прок-
симально и  поражают нижние 
конечности больше, чем верхние. 
одновременно с  болью возника-
ет мышечная слабость с последу-
ющей атрофией мышц тазового 
пояса и бедренной мускулатуры. 
чаще всего в процесс вовлекают-
ся четырехглавая мышца бедра 
и подвздошно-поясничная мыш-
ца, в  результате у  пациента раз-
вивается слабость флексии бедра 
и  ощущение нестабильности ко-
лена, что максимально проявля-
ется при подъеме по лестнице. 
коленные рефлексы редуциру-
ются или выпадают, а  ахилловы 

могут быть сохранны или сниже-
ны в случае наличия сопутствую-
щей дистальной полиневропатии. 
Симптомы прогрессируют моно-
фазно или ступенчато. обычно на-
чало унилатеральное, но в течение 
нескольких недель или месяцев 
мышечная слабость распростра-
няется на другую сторону тела.
Диабетическая радикулоплек-
сопатия характеризуется муль-
тифокальным поражением ко-
решков, спинномозговых нервов 
и  сплетений, преимущественно 
на пояснично-крестцовом уровне. 
Характерные электрофизиологи-
ческие находки включают редук-
цию сенсорных и моторных амп-
литуд (амплитуда М-ответа). При 
этом электрофизиологические 
показатели (преимущественно ам-
плитуда М-ответа) демонстрируют 
неравномерную степень пораже-
ния отдельных нервов с  мигри-
рующей асимметрией по стороне 
тела. Даже в  тяжелых случаях, 
когда больные на тот или иной 
срок утрачивают способность к са-
мостоятельному передвижению, 
прогноз относительно благопри-
ятен. Боль обычно проходит в те-
чение нескольких недель, но иногда 
сохраняется в течение 6–9 месяцев. 
Парез и  атрофия также сохраня-
ются в  течение многих месяцев. 
иногда восстановление занимает 
несколько лет, а у части больных 
остается резидуальный дефект.
неврологическим симптомам 
может сопутствовать общее по-
худание пациента, иногда весьма 
существенное. Преимущественно 
страдают пожилые люди, име-
ющие сахарный диабет второго 
типа, пик заболеваемости прихо-
дится на возраст 65 лет. Среднее 
время от диагностики диабета до 
начала развития невропатии со-
ставляет приблизительно четыре 
года. В отличие от диабетической 
сенсомоторной полиневропа-
тии, диабетическая амиотрофия 
в меньшей степени ассоциирова-
на с другими микроваскулярны-
ми осложнениями диабета (рети-
нопатия, нефропатия) [4].
исследование биоптатов пора-
женных нервов подтверждает их 
ишемическое повреждение в ре-

зультате микроваскулита. Для 
большинства случаев характерна 
мультифокальная утрата нервных 
волокон, инфильтрация волокна 
гемосидеринсодержащими мак-
рофагами и/или неоваскуляриза-
ция [5, 6]. исследования послед-
них лет демонстрируют наличие 
иммунореактивных маркеров, 
экспрессируемых в клетках эндо-
неврия, что позволяет обсуждать 
участие иммунных механизмов 
в  повреждении нервного волок-
на [7]. С  ростом доказательств 
участия иммуновоспалительных 
механизмов в  патологическом 
процессе появились попытки ис-
пользовать иммуносупрессивную 
терапию (кортикостероиды или 
интравенозный иммуноглобу-
лин), однако убедительных дока-
зательств эффективности данной 
терапии у  этой категории боль-
ных пока нет.

Лечение диабетических 
невропатий
лечение Дн базируется на трех 
основополагающих принципах: 
оптимизация контроля глюкозы, 
блокирование патологических 
путей метаболизма, симптомати-
ческое лечение.

Оптимизация контроля глюкозы
Важность контроля глюкозы кро-
ви (снижение уровня гликозили-
рованного гемоглобина (HbA1c) 
< 7%) признается всеми экспер-
тами. У пациентов, получающих 
замещающую инсулинотерапию, 
снижение HbA1c, например, с 9% 
до 7% приводит к  уменьшению 
риска развития и прогрессирова-
ния микроваскулярных осложне-

Комбинация «бенфотиамин, пиридоксин 
и цианокобаламин» – комплекс 
направленного нейротропного действия, 
способствующий регенерации поврежденных 
нервных волокон, что обусловливает 
эффективность его использования  в терапии 
диабетической невропатии.
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ний, в частности, на 60% снижа-
ется риск развития невропатии. 
Похожие результаты были полу-
чены и при улучшении гликеми-
ческого контроля с помощью таб-
летированных сахароснижающих 
препаратов.
однако эффективность оптими-
зации контроля глюкозы разли-
чается в зависимости от типа диа-
бета (первый или второй) и цели 
терапии (профилактика развития 
невропатии или замедление прог-
рессирования симптомов уже 
сформированной невропатии). 
Превентивный эффект наиболее 
выражен у  пациентов, страдаю-
щих сахарным диабетом первого 
типа. Вероятно, это объясняет-
ся более поздней диагностикой 
диабета второго типа и, соответ-
ственно, более длительным пери-
одом воздействия гипергликемии 
на нервную систему (феномен, 
известный как «гипергликеми-
ческая память»). кроме того, фор-
сированная редукция HbA1c до 
низкого уровня может нанести 
дополнительный вред пациентам, 
страдающим диабетом в течение 
длительного времени [8]. Эффект 
в  отношении замедления прог-
рессирования невропатии также 
более выражен у пациентов с са-
харным диабетом первого типа. 
У  пациентов с  сахарным диабе-
том второго типа не менее важное 
значение имеют снижение веса, 
повышение физической актив-
ности, нормализация артериаль-
ного давления и  оптимизация 
липидного обмена. на сегодняш-
ний день оптимальный метаболи-
ческий контроль остается осно-
вополагающим этиологическим 

лечением всех осложнений диа-
бета, включая Дн. однако опти-
мальный контроль глюкозы толь-
ко замедляет течение Дн, но не 
приводит к редукции симптомов. 
к  тому же достижение целевых 
уровней глюкозы крови возмож-
но далеко не у  всех пациентов. 
именно поэтому оптимизация 
контроля глюкозы не исключает 
патогенетической терапии. Более 
того, с каждым годом появляется 
все больше аргументов в  пользу 
дополнительных форм терапии.

Патогенетическая терапия
Патогенетическое лечение ба-
зируется на блокировании па-
тологических метаболических 
путей, вовлеченных в  гликолиз. 
В  результате большего исполь-
зования организмом в  условиях 
повышенного уровня глюкозы 
метаболических «шунтов» клетки 
становятся более восприимчи-
выми к окислительному стрессу, 
возникает воспаление и повреж-
дение клеток, страдает капилляр-
ное кровообращение.
Многие фармацевтические суб-
станции, демонстрирующие эф-
фект в  эксперименте, оказались 
неэффективными в клинике или 
слишком токсичными [9]. одной 
из немногих фармацевтических 
субстанций, хорошо зарекомен-
довавшей себя при клиническом 
применении, оказалась альфа-ли-
поевая кислота. В 1990-х гг. были 
проведены основополагающие 
исследования эффективности 
и  безопасности альфа-липоевой 
кислоты для лечения Дн с соблю-
дением требований доказатель-
ной медицины. Благодаря иссле-
дованию SYDNEY (Symptomatic 
Diabetic Neuropathy study  – 
исследование симптоматической 
диабетической невропатии) было 
доказано влияние альфа-липоевой 
кислоты на сенсорные симптомы 
диабетической полиневропатии. 
В  исследовании SYDNEY участ-
вовали пациенты со стабильным 
сахарным диабетом, осложнен-
ным сенсомоторной невропатией, 
которые получали внутривенно 
600  мг альфа-липоевой кислоты 
или плацебо пять дней в неделю, 

всего 14 инфузий [10]. После курса 
терапии в группе активного лече-
ния отмечалось значимое улуч-
шение (на 5,7 пунктов) по шкале 
общей оценки симптомов (Total 
Symptom Score, TSS, оценивает 
основные позитивные невропати-
ческие симптомы) по сравнению 
с группой плацебо (изменение на 
1,8  пунктов, p < 0,001). Помимо 
быстрого улучшения сенсорных 
симптомов наблюдалась редукция 
процессов дегенерации нервных 
волокон. Авторами был сделан 
вывод об эффективности включе-
ния в терапию сенсорных симпто-
мов Дн альфа-липоевой кислоты. 
В 2004 г. были опубликованы дан-
ные метаанализа, базирующегося 
на четырех рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дованиях (ALADIN I (Alpha-Lipoic 
Acid in Diabetic Neuropathy  – 
Альфа-липоевая кислота при 
диабетической невропатии), 
ALADIN III, SYDNEY, NATHAN II 
(Neurological Assessment of Th ioctic 
Acid in Diabetic Neuropathy  – 
неврологическая оценка приме-
нения тиоктовой кислоты при 
диабетической невропатии II)), 
суммарно включавших свыше 
1000  больных. Метаанализ убе-
дительно показал, что уже пос-
ле 3-недельного курса терапии 
альфа-липоевой кислотой 600 мг 
внутривенно положительный эф-
фект отмечался более чем у  50% 
больных [11]. Причем улучшение 
наблюдалось как в  отношении 
позитивных невропатических 
симптомов, так и  в отношении 
неврологического дефицита. 
Результаты проведенных клини-
ческих исследований позволили 
сформировать алгоритм лечения 
больных Дн. Терапию начинают 
с  внутривенного введения аль-
фа-липоевой кислоты в  разовой 
дозе 600 мг в течение 14–15 дней. 
В дальнейшем применяют табле-
тированные формы.
Другой многообещающей субстан-
цией, рассматривающейся с точки 
зрения патогенетической терапии, 
является витамин В1 (тиамин и бен-
фотиамин). Тиамина фосфат, био-
логически активная форма вита-
мина, является кофактором транс-

Сравнительное фармакокинетическое 
исследование показало, что 

относительная биодоступность тиамина 
у здоровых лиц при однократном 

пероральном приеме препарата 
Комбилипен табс в 2,4 раза выше, чем 

при приеме препарата Нейромультивит.
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невропатии у  пациентов с  са-
харным диабетом второго и пер-
вого типов по сравнению с  пла-
цебо [13]. особенно ярко был 
выражен позитивный эффект 
в  отношении редукции боли. 
В  последующем исследовании 
BENDIP (BENfotiamine in DIabetic 
Polyneuropathy  – Бенфотиамин 
при диабетической полиневропа-
тии) было проведено определение 
оптимальной дозы бенфотиамина 
[14]. Анализ результатов шести-
недельного лечения показал, что 
редукция клинических проявле-
ний по шкале невропатических 
симптомов составила 1,47 единиц 
для бенфотиамина 200  мг 3  р/
сут, 0,79  единиц для бенфотиа-
мина 100 мг 3 р/сут и 0,67 единиц 
для плацебо (p = 0,033). наиболее 
выраженный эффект наблюдал-
ся в  отношении редукции боли, 
ощущения онемения. В широко-
масштабном исследовании, вклю-
чающем более тысячи больных, 
получавших бенфотиамин в мо-
нотерапии в  течение 9  недель, 
было продемонстрировано зна-
чимое влияние бенфотиамина на 
сенсорные симптомы невропатии 
[15]. Так, доля больных, страдаю-
щих от жжения, онемения и/или 
парестезий в  стопах, снизилась 
с 97,2% в начале исследования до 
33,6% после завершения курса 
лечения (p < 0,01). наибольший 
эффект наблюдался у пациентов, 
получавших более высокие дозы 
витамина (300 мг против 150 мг). 
Пока наиболее оправданным 
считается использование бенфо-

тиамина у  пациентов с  болевой 
формой Дн. Дополнительными 
полезными эффектами бенфо-
тиамина для больных диабетом 
являются прямое антиоксидант-
ное действие и  уменьшение вы-
раженности эндотелиальной дис-
функции. окислительный стресс 
и  эндотелиальная дисфункция 
мелких и крупных сосудов – важ-
нейшие аспекты всех осложнений 
сахарного диабета.
Позитивный опыт использова-
ния бенфотиамина в лечении Дн 
также был подтвержден в других 
исследованиях, в том числе в ис-
следованиях применения в  ком-
бинации с пиридоксином и циа-
нокобаламином. Безусловно, ком-
бинация «бенфотиамин, В6 и В12» 
представляет собой комплекс 
направленного нейротропного 
действия, способствующий реге-
нерации поврежденных нервных 
волокон.
У российских неврологов и  эн-
докринологов также накоплен 
большой клинический опыт ис-
пользования бенфотиамина для 
профилактики и  лечения Дн. 
Следует отметить, что в обычной 
клинической практике специа-
листы отдают предпочтение ком-
бинированным формам, содержа-
щим бенфотиамин в  сочетании 
с другими витаминами группы В. 
Среди препаратов отечественного 
производства выделяется препа-
рат комбилипен табс – комплекс 
витаминов группы В для приема 
внутрь  – В1 (бенфотиамин), В6, 
В12, – показавший эффективность 

в  лечении и  профилактике Дн, 
а  также обладающий значитель-
ными экономическими преиму-
ществами [16]. комбилипен табс 
имеет сбалансированный состав, 
и  даже при трехразовом приме-
нении в сутки дозы не выйдут за 
пределы безопасного диапазона.
Согласно данным проведенного 
открытого рандомизированного 
исследования, целью которого яв-
лялось сравнительное изучение 
фармакокинетики тиамина после 
однократного перорального при-
ема комбинированных витамин-
ных препаратов – комбилипен 
табс и  нейромультивит (100  мг 
витамина В1 в виде бенфотиами-
на и  тиамина гидрохлорида со-
ответственно), было продемонст-
рировано, что относительная 
биодоступность тиамина у  здо-
ровых лиц при приеме препа-
рата комбилипен табс в 2,4 раза 
выше по сравнению с биодоступ-
ностью тиамина из препарата 
нейромультивит [18].

Симптоматическое лечение
Симптоматическое лечение в ос-
новном направлено на купирова-
ние болевого синдрома. Болевой 
синдром, сопутствующий сенсор-
ной невропатии, патогенетически 
представляет собой невропати-
ческую боль. Подходы к лечению 
нев ропатической боли в  насто-
ящее время достаточно хорошо 
разработаны. как правило, по-
следовательно или одномоментно 
используют антиконвульсанты 
и  антидепрессанты (табл. 2) [17]. 
Среди антиконвульсантов наи-
более успешно применяются пре-
габалин, габапентин, окскарба-
зепин, карбамазепин, препараты 
вальпроевой кислоты. Среди ан-
тидепрессантов высокой анальге-
тической активностью обладают 
трициклические антидепрессан-
ты и  антидепрессанты двойного 
действия (дулоксетин, венлафак-
син). Воздействуя на отдельные 
клинические проявления невро-
патии, все эти препараты не ока-
зывают влияния на механизмы 
развития диабетической невропа-
тии, то есть не являются патогене-
тической терапией.  

Таблица 2. Рекомендации по лечению боли у пациентов с диабетической невропатией 
(в соответствии с рекомендациями Американской ассоциации диабетологов 2010 г.)* 

класс Препарат Доза#

Трициклические 
антидепрессанты

Амитриптилин 
нортриптилин 

имипрамин

10–75 мг на ночь 
25–75 мг на ночь 
25–75 мг на ночь

Антиконвульсанты
Габапентин 

карбамазепин 
Прегабалин

300–1200 мг/сут в 3 приема 
200–400 мг/сут в 3 приема  

100 мг/сут в 3 приема
Селективные ингибиторы 
обратного захвата 
серотонина и норадреналина

Дулоксетин 60–120 мг/сут однократно

опиоиды Трамадол Максимально 600–120 мг/сут
# Вариабельный ответ, необходимо титрование дозы для минимизации побочных эффектов.

* Адаптировано по [17].
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