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Диабетическая нейропатия – наиболее часто встречающееся 
осложнение СД. По данным некоторых авторов, перифериче-
ская форма нейропатии встречается у 95-100% больных. Такие 
крупные исследования, как UKPDS (1998) и DCCT (1993), доказа-
ли зависимость развития осложнений СД от длительности забо-
левания и компенсации углеводного обмена. Для пациентов СД 
типа 1 причиной развития диабетической нейропатии является 
длительность заболевания и уровень гликемии. Для больных 
СД типа 2, помимо этого, значимы также гиперлипидемия и си-
стемная артериальная гипертония.

сновные теории, объяс-
няющие развитие ослож-
нений при СД типа 2, 

включают в себя глюкозотоксич-
ность, инсулинорезистентность / 
гиперинсулинизм, гипер(дис)липи-
демию, оксидативный стресс, дис-
функцию эндотелия. Сложно ска-
зать, какой механизм первичен, но 
абсолютно ясно, что они частично 
запускают друг друга и отягощают 
течение заболевания, ускоряя про-
цесс формирования диабетических 
осложнений. 

Метаболизм глюкозы у больных 
СД в результате дефицита инсулина 
или инсулинорезистентности пе-
риферических тканей нарушается. 
Утилизация глюкозы в инсулинза-

висимых тканях – печени, жировой 
ткани, мышцах – осуществляется 
при участии инсулина. Связываясь 
со специфическим рецептором на 
поверхности клеточной мембраны, 
инсулин способствует экспрессии 
глюкозных транспортеров (ГЛЮТ 4 
в мышечной и жировой ткани) и по-
ступлению глюкозы внутрь клетки. 
Инсулиннезависимые ткани (эндо-
телий сосудистой стенки, нервная 
ткань, хрусталик) также используют 
глюкозу в качестве энергетического 
материала, и природа создала все 
условия для беспрепятственного 
поступления глюкозы в эти ткани. 

Поступление глюкозы в нервную 
ткань происходит путем пассивной 
диффузии, без участия инсулина. 
Для нормального функционирова-
ния нервной клетки, помимо глю-
козы, необходимо также достаточ-
ное поступление кислорода.

В клетке глюкоза расщепляется до 
пирувата, который в цикле Кребса 
окисляется с образованием АТФ. 
Собственные запасы глюкозы и 
кислорода в нервной клетке край-

не малы, и для ее удовлетворитель-
ного функционирования необхо-
димо их постоянное поступление в 
нервные клетки.

В норме глюкоза является самым 
мощным энергетическим субстра-
том организма человека, и, каза-
лось бы, чем ее больше, тем лучше, 
но длительная стойкая гипергли-
кемия приводит к активации ком-
плекса патобиохимических процес-
сов, в результате которых структура 
белковых субстанций нарушается с 
образованием конечных продуктов 
гликирования (КПГ). Данный про-
цесс происходит в организме чело-
века постоянно во всех органах и 
тканях. Чем длительнее и более вы-
ражена гипергликемия, тем выше 
количество КПГ и гликированных 
белков. Уровень КПГ коррелирует 
с процессами старения и степе-
нью выраженности диабетических 
осложнений, как сосудистых, так и 
нейропатии. 

Образование КПГ в организме 
идет по двум основным путям: один, 
давно известный «путь Майларда» 
(рисунок 1), представляет собой 
взаимодействие молекул сахара и 
белка с образованием основания 
Шиффа, которое, являясь неста-
бильным, преобразуется в продукт 
Амадори или вновь распадается на 
молекулу белка и сахара. Продукт 
Амадори затем преобразуется в 
КПГ либо прямым превращением, 
либо через оксальдегид. 

Другой путь образования КПГ стал 
известен ученым недавно и пред-
ставляет собой результат метабо-
лизма глюкозы в организме. При ги-
пергликемии продукты метаболиз-
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ма глюкозы регулируют активность 
фермента глицеральдегид-фосфат-
дегидрогеназы – ключевого фер-
мента, участвующего в регуляции 
активности всех промежуточных 
вышележащих метаболитов глю-
козы. Снижение активности этого 
фермента вызывает активацию па-
тобиохимического пути превраще-
ния глицеральдегид-3-фосфата в 
трифосфатоксоальдегид и далее в 
КПГ (рисунок 2). 

Процессы метаболизма глюкозы 
осуществляются и в теле нейрона, 
и в его отростках, в шванновских 
клетках (миелиновой оболочке), 
следовательно, все отделы нерв-
ной ткани способны синтезировать 
АТФ. Функция нервной клетки за-
ключается в проведении нервного 
импульса, который зависит от гра-
диента концентрации ионов K+ и 
Nа+ внутри и вне клетки. АТФ необ-
ходима для поддержания активной 
работы Nа+/K+-АТФазы, фермента, 
участвующего в генерации нерв-
ного импульса и транспорта ионов 
против градиента концентрации. 

Диабетическая нейропатия – 
наиболее часто встречающееся 
осложнение СД. По данным неко-
торых авторов, периферическая 
форма нейропатии встречается у 
95-100% больных. Такие крупные 
исследования, как UKPDS (1998) и 
DCCT (1993), доказали зависимость 
развития осложнений СД от дли-
тельности заболевания и компенса-
ции углеводного обмена. Для паци-
ентов СД типа 1 причиной развития 
является гипергликемия, а частота 
возникновения нейропатии на-
прямую коррелируется с длитель-
ностью заболевания. Для больных 
СД типа 2, помимо этого, значимы 
также гиперлипидемия и системная 
артериальная гипертония.

Как уже отмечено, главной при-
чиной хронических осложнений 
СД является гипергликемия. Под-
держание нормального уровня 
глюкозы в крови больных СД яв-
ляется достаточно сложной зада-
чей. Наблюдение за больными СД 
позволило сделать заключение, 
что даже очень жесткий контроль 
уровня гликемии не позволяет из-
бежать развития осложнений. Уро-

вень глюкозы в крови – достаточно 
мобильный показатель, и избежать 
значительных колебаний уровня 
гликемии у больных СД не удается. 

Многие поздние осложнения СД 
являются клиническими прояв-
лениями оксидативного стресса. 
Косвенным отражением оксидатив-
ного стресса является повышение 
уровня сывороточного оЛПНП, так 
как повышение антител к оЛПНП 
положительно коррелирует с выра-
женностью диабетических ослож-
нений. У пациентов с СД уровень 
плазменных и сывороточных анти-
оксидантов значительно снижен.

Клеточный оксидативный 
стресс – это один из важных кле-
точных элементов, участвующих во 
многих патологических процессах. 
Умеренный оксидативный клеточ-
ный стресс, кроме того, является об-
щим адаптационным механизмом, 
лежащим в основе тренирующего 
эффекта многих факторов физиче-
ской и химической природы. Окис-
лительный стресс – это один из наи-
более важных факторов развития 
поздних осложнений СД. Условия-
ми для избыточного образования 
свободных радикалов являются: ги-
поксия, снижение антиоксидантной 
защиты, аутоокисление глюкозы, 
активизация полиолового шунта. 

Избыточная продукция кислород-
содержащих свободных радикалов 
способствует окислению мембран-

ных липидов в нервных клетках. 
«Мишенью» для свободных ради-
калов является и молекула NО, при 
окислении которой образуется 
высокотоксичное вещество ONOO 
(пироксинитрит). Усиливает дегра-
дацию NO повышенное образова-
ние супероксидного аниона – про-
дукта окислительного стресса. При 
активизации полиолового шунта 
у больных диабетом резко снижа-
ется функция эндотелиальной NO-
синтетазы – фермента, ответствен-
ного за синтез NO из L-аргинина. 

Рисунок 1. Процесс образования КПГ 
(по Thornalley P.J., 2002, с изменениями)

Рисунок 2. Образование КПГ при гипергликемии  
(по Brownlee M., 2001, с изменениями)
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Должно быть обязательным назначение витаминов группы В 
(Мильгамма) больным СД в комплексной терапии и в качестве 
профилактического средства. Для длительной патогенетиче-
ской и симптоматической терапии используется препарат Миль-
гамма композитум, содержащий бенфотиамин и пиридоксин, 
по 3 драже в день в течение 2-3 месяцев. 

Рисунок 3. Оксидативный стресс в развитии 
макроангиопатии при сахарном диабете  

(Цит. по Кондратьевой Л.В., 2005, с изменениями)
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У здорового человека активность 
окислительного стресса ограничи-
вается супероксиддисмутазой, ка-
талазой, глутатионпероксидазой, 
витаминами Е, С, А и восстанов-
ленным глутатионом. При гипер-
гликемии снижается активность 
гликированных ферментов, поэто-
му превалируют прооксидантные 
факторы. 

Современная фундаментальная на-
ука ключевую роль в инициации по-
вреждения эндоневрального крово-
тока отводит окислительному стрессу. 
В экспериментальной эндокриноло-
гии доказана эффективность влияния 
изосорбита нитрата (источник NO) на 
скорость проведения возбуждения 
по нервному волокну и улучшение 
эндоневрального кровотока.

Дефицит системных антиоксидан-
тов усугубляется нарушением вса-
сывания жирорастворимых пере-
хватчиков свободных радикалов 
вследствие недостаточности экзо-
кринной функции поджелудочной 
железы. Нарушение всасывания 
липофильных антиоксидантов усу-
губляет системный оксидативный 
стресс, усиливает повреждение 
органов и тканей свободными ра-
дикалами (СР), а также способству-
ет чрезмерному воспалительному 
ответу. Оксидативный стресс и, как 
следствие, интенсивное перекис-
ное окисление липидов приводят 
к изменению мембранного состава 
клеток иммунной системы и нару-
шают их активность. СР образуют-
ся как промежуточные продукты 
окисления в дыхательной цепи 
митохондрий. Один процент всего 
поглощаемого кислорода утилизи-
руется таким способом и покидает 
митохондрии в виде частично вос-
становленных СР, главным образом, 
в виде О2

•-. СР могут повреждать 
различные ткани, атакуя структур-
ные фосфолипиды, белки, углеводы 
и ДНК.

Морфологические изменения 
нервной ткани у больных СД доста-
точно специфичны и отмечаются во 
всех отделах центральной, перифе-
рической и вегетативной нервной 
системы. Изменения характеризу-
ются уменьшением числа аксонов в 
нервных стволах. Вначале поража-
ются более тонкие, безмиелиновые 
волокна, в дальнейшем происходит 
истончение и демиелинизация 
нервных волокон, повреждение 
леммоцитов (шванновских клеток) 
вплоть до полной дегенерации. Все 
это приводит к денервации тканей, 
причем дегенеративные изменения 
происходят и в нервных ганглиях, в 
результате чего уменьшается число 
клеточных структур. 

В настоящее время клиническая 
медицина располагает целым арсе-
налом лекарственных средств как 
для коррекции гипергликемии  – 
главного виновника сосудистых 
осложнений, так и лечения этих и 
других осложнений СД. 

Для адекватного терапевтическо-
го воздействия необходимо учи-
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тывать механизмы, в результате 
которых происходят подобные из-
менения. Наиболее доказанными 
механизмами, влияющими на раз-
витие диабетической нейропатии, 
являются метаболические и со-
судистые. В условиях относитель-
ного или абсолютного дефицита 
инсулина и, как следствие этого  – 
гипергликемии – активизируется 
полиоловый шунт (рисунок 3). Это 
путь утилизации глюкозы в инсу-
линнезависимых тканях, в том чис-
ле нервной. В условиях нормогли-
кемии через полиоловый шунт ути-
лизируется всего лишь около 1% 
глюкозы. При хронической гипер-
гликемии активизируется утили-
зация глюкозы через полиоловый 
шунт, вследствие чего происходит 
частичное истощение ферментных 
систем (альдозоредуктаза и сорби-
толдегидрогеназа). В связи с этим в 
нервных клетках, леммоцитах про-
исходит накопление сорбитола, а 
также каскад метаболических на-
рушений: истощение эндогенного 
антиоксиданта таурина, усиление 
аутоокисления глюкозы и нако-
пление кислородсодержащих СР. 
Накопление сорбитола приводит 
к осмотическим нарушениям, на-
буханию клеток и их гибели. Нару-
шение утилизации глюкозы через 
полиоловый шунт, снижение об-
разования АТФ и снижение актив-
ности Nа+/K+-АТФазы приводит к 
накоплению внутриклеточного Nа+ 

и структурным изменениям нейро-
нов, снижению скорости проведе-
ния импульса по миелиновым во-
локнам у больных СД. Накопление 

сорбитола в клетках способствует 
снижению поступления миоинози-
тола в клетку, из которого синтези-
руется фосфоинозитол – основной 
регулятор Nа+/K+-АТФазы. 

Другим метаболическим наруше-
нием в условиях гипергликемии, 
как было отмечено выше, является 
гликирование белков, в том числе 
нервного волокна. Гликирование – 
это процесс соединения альдегид-
ной группы углеводной молекулы 
(глюкозы, фруктозы) и аминогруп-
пы белковой молекулы без участия 
ферментов. Гликирование миелина 
приводит к нарушению проводи-
мости по нервному волокну. Глики-
рование ферментов (альдозредук-
тазы, сорбитолдегидрогеназы) спо-
собствует еще большему энергети-
ческому дефициту нервной клетки. 

Наравне с метаболическими нару-
шениями на развитие нейропатии 
влияют и изменения эндоневраль-
ных капилляров – vasa nervorum. 
Гипергликемия является причиной 
развития эндотелиальной дис-
функции с избыточной продукци-
ей вазоконстрикторных факторов 
(эндотелин-1, ангиотензин), пода-
влением синтеза простациклина, 
NО (эндотелиального фактора ре-
лаксации) – сосудорасширяющих 
и антиагрегантных факторов. Роль 
оксида азота (NО) не ограничивает-
ся дилатацией локального участка 
сосудистого русла. Это вещество 
способно подавлять пролифера-
тивный ответ гладкомышечных 
клеток сосудистой стенки, блоки-
ровать агрегацию тромбоцитов, 
окисление ЛПНП, адгезию молекул 

воспаления на эндотелиальных 
клетках, продукцию эндотелина и 
др. Изменения мелких сосудов у 
больных СД характеризуются эн-
дотелиальной деструкцией с от-
ложением фибрина, утолщением и 
фиброзом медии, избыточной про-
дукцией коллагена, фибронектина, 
ламенина. Подобные изменения 
сосудов приводят к развитию ише-
мической гипоксии нервов, усиле-
нию анаэробного гликолиза с из-
быточным образованием лактата и 
низким синтезом АТФ. 

Первую клиническую классифи-
кацию диабетической нейропатии 
(ДН) предложил В.М. Прихожан 
(1981), описав центральную и пе-
риферическую (ПДН) ее формы, 
острые и хронические нарушения 
со стороны центральной и пери-
ферической нервной системы. В 
1998 г. в Сан-Антонио была принята 
классификация, подразделяющая 
ДН на доклиническую и клиниче-
скую стадии. Эта классификация 
ориентирует врачей на возмож-
ность профилактических лечебных 
мероприятий. Клинические прояв-
ления диабетической полинейро-
патии (ДП) возникают, как правило, 
не ранее чем через 5 лет после ма-
нифестации СД типа 1. У пациентов, 
страдающих СД типа 2, проявления 
ДН выявляются одновременно с 
диагностированием заболевания. 
Явная форма ПДН проявляется у 
50-70% больных. Электромиогра-
фическое исследование позволяет 
выявлять ПДН у 100% больных СД. 
Больные жалуются на мышечную 
слабость, онемение и боли в ногах, 
зябкость конечностей, парестезии. 
Симметрично нарушается темпе-
ратурная, тактильная и болевая 
чувствительность, развивается 
гипо- и арефлексия. Проявлением 
периферических вегетативных по-
ражений является формирование 
трофических нарушений вплоть до 
язвенных дефектов тканей, нару-
шения потоотделения, изменения 
цвета кожных покровов и др. 

Нейропатическая боль причиняет 
наиболее сильные страдания боль-
ным СД и трудно поддается лече-
нию. Большую проблему для врача и 
пациента составляет диабетическая 
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автономная (висцеральная) нейро-
патия (ДАН). В 1986 г. D.J. Ewing вы-
делил две группы расстройств веге-
тативной регуляции у больных СД: 
клинически явная и бессимптомная 
ДАН, а также впервые показал зави-
симость продолжительности жизни 
больных с ДАН и без нее. Клиниче-
ские проявления ДАН настолько 
разнообразны, что зачастую маски-
руют истинную причину плохого са-
мочувствия больного. 

Наиболее опасной формой ДАН 
является кардиоваскулярная фор-
ма. Клиническими проявлениями 
этой формы являются синусовая 
тахикардия, ригидный сердечный 
ритм, ортостатическая гипотония, 
безболевая форма стенокардии 
и инфаркта миокарда, характер-
ные изменения ЭКГ – депрессия 
ST, удлинение интервала QT, ин-
версия зубца Т.  Недостаточная 
осведомленность врачей, поздняя 
диагностика и отсутствие терапии 
в ранние стадии ДАН являются при-
чиной инвалидизации и высокой 
смертности больных СД. 

Диабетическая автономная ней-
ропатия желудочно-кишечного 
тракта проявляется множествен-
ными дисфункциями на всех уров-
нях: рефлюкс-эзофагиты, дисфагии, 
тошнота, рвота, атония желудка и 
гастропарез, энтеропатия с усиле-
нием моторики кишечника с про-
фузными поносами или стойкими, 
не поддающимися терапии запо-
рами. Мочеполовые нарушения 
характеризуются эректильной дис-
функцией у мужчин, мочевым реф-
люксом, атонией мочевого пузыря. 
У больных с длительным течени-
ем СД на фоне ДАН нарушается 
адреналин-опосредованная клини-
ка гипогликемического состояния, 
которое характеризуется внезап-
ным наступлением гипогликемии и 
более тяжелым течением.

Основным условием лечения и 
профилактики осложнений СД яв-
ляется стойкая компенсация угле-
водного обмена. Такое масштабное 
исследование, как DCCT, показало, 
что качество гликемического кон-
троля является основой профи-
лактики и лечения диабетических 
осложнений. Однако даже тщатель-

ный контроль гликемии не всегда 
препятствует развитию осложне-
ний, и первыми проявлениями 
осложнений СД являются именно 
симптомы периферической нейро-
патии.

Сегодняшний арсенал средств 
для лечения диабетической ней-
ропатии достаточно широк и имеет 
патогенетическую направленность. 
К патогенетической терапии от-
носятся антиоксидантные препа-
раты и метаболические средства 
(витамины, микроэлементы, инги-
биторы альдозоредуктазы, ган-
глиозиды). Можно сказать, что 
любая терапия диабетических 
осложнений сопровождает-
ся назначением витаминных 
препаратов, среди которых 
основное место занимают 
витамины группы В, или ней-
ротропные витамины. 

Витамин В1 (тиамин). Био-
логическое значение тиами-
на обусловлено действием 
его производного   – тиамин-
дифосфата, образующегося 
из тиамина и АТФ при участии 
фермента тиаминкиназы. Тиамин-
дифосфат является коферментом 
ряда ферментов, играющих суще-
ственную роль в углеводном обме-
не. Недостаток тиамина в организ-
ме ведет к нарушению окисления 
углеводов, к нарушению зависящих 
от тиаминдифосфата процессов 
энергетического и пластического 
обеспечения жизненных функций, 
накоплению в крови и тканях не-
доокисленных продуктов обмена 
веществ. Участие тиамина в обмене 
веществ (нервная ткань, сосудистая 
стенка) определяется кофермент-
ной функцией тиаминдифосфата и 
той ролью, которую в метаболизме 
играют тиаминдифосфатзависимые 
ферменты. ТДФ-зависимая пируват-
дегидрогеназа принимает участие 
в окислительном декарбоксили-
ровании пировиноградной кис-
лоты с образованием ацетил-КоА 
и, таким образом, обеспечивается 
возможность полного окисления 
углеводов. Другой ТДФ-зависимый 
фермент – альфакетоглутаратдеги-
дрогеназа участвует в процессах 
образования янтарной кислоты 

(сукцината). Этот процесс является 
важным этапом цикла трикарбоно-
вых кислот. ТДФ принимает участие 
в процессах окисления кетокислот. 
ТДФ-зависимая транскетолаза явля-
ется одним из ферментов пентозо-
фосфатного пути окисления углево-
дов – пентозного цикла, служащего 
основным источником НАДНФ-Н 
и рибозо-5-фосфата. НАДНФ-Н ис-
пользуется в процессах восстанов-
ления тканей, в том числе нервной.

В качестве средств симптоматиче-
ской и патогенетической терапии 
в медицине применяют витамины 
группы В1 (тиамин), В6 (пиридоксин) 
и В12 (цианкобаламин). Это водорас-
творимые формы витаминов, и при 
пероральном приеме они являются 
малоэффективными, так как плохо 
проникают в ткани организма. 

МИЛЬГАММА® КОМПОЗИТУМ  – 
ЗОЛОТОЙ СТАНДАРТ 

В ЛЕЧЕНИИ НЕЙРОПАТИИ 

Мильгамма® композитум содер-
жит уникальное липофильное ве-
щество с тиаминоподобной актив-
ностью – бенфотиамин и пиридок-
сина гидрохлорид. Бенфотиамин в 
отличие от водорастворимых форм 
витамина В1 в 10 раз быстрее нака-
пливается в тканях, и почти 100% 
дозы переходит в активную фор-
му. Достаточное количество бен-
фотиамина в тканях способствует 
активности ферментных систем и 
нейтрализации конечных продук-

(витамины, микроэлементы, инги-
биторы альдозоредуктазы, ган-
глиозиды). Можно сказать, что 
любая терапия диабетических 

дифосфата, образующегося 
из тиамина и АТФ при участии 
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тов гликирования. Оказывается по-
ложительное влияние на дегенера-
тивные процессы в нервном волок-
не, улучшается кровоток в тканях, 
количество АТФ. Пиридоксин также 
участвует в метаболизме протеина 
и частично в метаболизме жиров. 
Оба витамина потенцируют дей-
ствие друг друга. 

Экспериментальные данные по-
казали влияние бенфотиамина на 
проявление автономной нейро-
патии (20). Также в эксперименте 
изучалось влияние бенфотиамина 
на развитие ретинопатии, нефропа-
тии и на эндотелиальную функцию. 
Исследовали крыс со стрептозото-
циновым диабетом. Бенфотиамин 
предотвращал пролиферацию со-
судов глазного дна и значительно 
снижал микроальбуминурию (7). 
При экспериментальном аллерги-
ческом неврите одновременное 
использование больших доз тиами-
на, пиридоксина и цианкобаламина 
показало более позднее развитие 
неврологической симптоматики и 
менее выраженную ее форму по 
сравнению с контролем (8). 

Данные клинических плацебо-
контролируемых, двойных слепых 
исследований подтверждают эффек-
тивность влияния бенфотиамина и 
пиридоксина на развитие нейропа-
тий. 20 пациентам с диабетической 
нейропатией назначали бенфотиа-
мин в дозе 320 мг, пиридоксин и ци-
анкобаламин. Результаты терапии 

оценивались по шкале неврологи-
ческих нарушений и вибрационной 
чувствительности. У пациентов уже 
через три недели лечения отмеча-
лось достоверное улучшение по 
этим показателям по сравнению с 
группой контроля (11). 

В другом клиническом исследо-
вании (10) у 24 пациентов с СД 1 и 
2 типа проводили лечение препа-
ратом Мильгамма® композитум и 
об эффективности судили по объ-
ективному критерию – скорости 
проведения нервного импульса. 
Первые две недели препарат назна-
чался в дозе 320 мг, затем по 120 мг 
в течение следующих 10 недель. В 
группе лечения показатели скоро-
сти проведения импульса по нерву 
(n. peroneus) значительно улучши-
лись, и оценка была статистически 
достоверной. Было также отмечено 
достоверное улучшение вибраци-
онной чувствительности. Иссле-
дование продолжалось в течение 
одного года, больные получали 
поддерживающую дозу препарата 
Мильгамма® композитум. Скорость 
проведения импульса по нерву и 
вибрационная чувствительность 
еще более улучшились. 

В плацебо-контролируемом ис-
следовании BEDIP (BEnfotiamine in 
the treatment of Diabetic Polineurop-
athy) исследовались 40 пациентов с 
СД 1 и 2 типа и полинейропатией. 
В течение 3 недель проводилось 
лечение бенфотиамином 400 мг 

в день или плацебо. Показатели 
нейропатии оценивались по шка-
ле неврологических нарушений и 
вибрационной чувствительности. 
Было отмечено достоверное сни-
жение количества баллов по шкале 
нейропатических нарушений. До-
стоверных изменений показателей 
вибрационной чувствительности 
отмечено не было (12, 13). 

Исследовательская группа под ру-
ководством профессора А.М. Вейна 
(1998) отметила улучшение функ-
ции вегетативной нервной системы 
(ВНС) при назначении Мильгаммы® 
композитум (драже). 

Таким образом, терапевтическая 
эффективность бенфотиамина при 
диабетической нейропатии может 
быть патогенетически обоснова-
на. Должно быть обязательным 
назначение витаминов группы В 
(Мильгамма®) больным СД в ком-
плексной терапии и в качестве 
профилактического средства. Для 
длительной патогенетической и 
симптоматической терапии жела-
тельно использовать препарат, со-
держащий липофильный  бенфо-
тиамин  и пиридоксин – Мильгамма® 
композитум, который обеспечивает 
усиление и пролонгацию терапевти-
ческого эффекта. 

Прием Мильгаммы можно реко-
мендовать и при других заболева-
ниях, связанных с эндотелиальной 
дисфункцией, невритах, почечной 
недостаточности, атеросклерозе. Э Ф

Литература
1. Аметов А.С., Строков И.А. Диабетиче-

ская полинейропатия: настоящее и 
будущее // Российские медицинские 
вести, 2001; т. 4, №1: 35-40.

2. Дедов И.И., Анциферов М.Б., Галстян Г.Р., 
Токмакова А.Ю. Синдром диабетической 
стопы: клиника, диагностика, лечение и 
профилактика. М., 1998. 138 с. 

3. Dyck P.J., Kratz К.М., Kames J.L. et al. The 
prevalence by staged severity of various 
types of diabetic neuropathy, retinopathy, 
and nephropathy in a population-based 
cohort The Rochester Diabetic Neuropathy 
Study Neurology, 1993; V. 43: 817-830.

4. DCCT Research Group The e� ect of inten-
sive diabetes therapy on the development 
and progression of neuropathy Ann Intern 
Med, 1995; V. 122, № 8: 561-568.

5. UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) 
Group Intensive blood-glucose control 
with sulphonylureas or insulin compared 
with conventional treatment and risk 

of complications in patients with type 2 
diabetes (UKPDS 33) // Lancet, 1998; 352: 
837-853.

6. Low P.A., Nickander К.К., Tntschler H.J. The 
roles ofoxidative stress and antioxidant 
treatment in experimental diabetic neu-
ropathy Diabetes, 1997; V. 46, Suppl. 2: 
38-42.

7. Babaei-Jadidi R., Karachalias N., Kupich C., 
Ahmed N., Thornalley P.J. High dose thia-
mine therapy counters dislipidaemia in 
streptozotocin diabetic rats. Diabetologia, 
2004; 47: 2235-46 

8. Woelk H. Fortschritte der Medizine, 1982; 
100: 1709-1714.

9. Ziegler D., Reljianovic M., Mehnert H., Gnes 
F.A. a-Lipoic acid in the treatment of dia-
betic polyneuropathy in Germany current 
evidence from clinical trials Exp Clin Endoc-
nnol Diabetes, 1999; V. 107: 421-430.

10. Stracke H., Lmdermann A., Federlin К. 
A  benfotiamine-vitamin В combination 

in treatment of diabetic polyneuropathy 
Exp Clin Endocnnol Diabetes, 1996; V. 104: 
311-316. 

11. Ledermann H., Wiedei K.D.: Therapiewoche 
1989; 39: 1445-1449.

12. Haupt T.: 4th International Symposium on 
Diabetic Neuropathy, Noordwijkerhout, 
1997.

13. Haupt E., Ledermann H., Kopcke W. Ben-
fotiamin in the treatment of diabetic 
polyneuropathy – a three-week random-
ized, controlled pilot study (BEDIP-study). 
Int. G. Clin Pharmacol. And Therap., 2005; 
V.43, 2: 71-77.

14. Santiago J.V., Sonksen P.H., Boulton A.J.M. 
et al. Withdrawal of the aldose reductase 
inhibitor tolrestat in patients with diabetic 
neuropathy e� ect on nerve function J Diab 
Comp., 1993; № 7, 170-178. 

15. Keen H., Payan J., Allawi J. et al. Treatment 
of dyabetic neuropathy with y-linolenic 
acid Diabetes Care, 1993; V. 16: 8-15. 

16. Vimk A., Park T.S. Stansberry К.В. et al. Di-
abetic neuropathies. Diabetologia, 2000; 
V. 43: 957-973. 

17. Hounsom L., Tomlinson D. A thioctic acid-
gamma-lmolenic acid conjugate protects 
neurotrophic support in experimental dia-
betic neuropathy Aiitioxidants in diabetes 
management N Y Marcel Dekker, Inc, 2000. 
P. 155-167.

18. Cameron N.E., Cotter M.A., Horrobm D.H. 
et al. E� ects of a-lipoic acid on neurovas-
cular function in diabetic rats interaction 
with essential fatty acids Diabetologia, 
1998; V. 41: 390-399. 

19. Estrada D. Ewart H. et al. Stimulation of 
glucose uptake by the natural coenzyme 
alfa-lipoic acid thioic acid. Diabetes 1996; 
45: 1798-804.

20. Koltai et al. E� ect of benfotiamine-vita-
min В combination in treatment of dia-
betic polyneuropathy Exp Clin Endocnnol 
Diabetes, 1997; V. 100: 210-214.

Осложнения сахарного диабетаОсложнения сахарного диабета


