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В статье показана эффективность нейротропного комплекса Мильгамма 
композитум («Вёрваг Фарма», Германия) при лечении диабетической 

полинейропатии (ДПН) и язвенных дефектов при синдроме диабетической 
стопы (СДС). Препарат представляет собой нейротропную комбинацию 
100 мг бенфотиамина и 100 мг пиридоксина и является представителем 

нового класса активаторов транскетолазы, блокирующим патологические 
пути метаболизма глюкозы и образование конечных продуктов гликирования. 

Рекомендовано назначение Мильгаммы композитум драже сразу после 
постановки диагноза «сахарный диабет», что позволяет предотвратить 
прогрессию ДПН; препарат эффективно снижает степень выраженности 

неврологических нарушений, купирует болевой синдром. 
Применение нейротропных витаминных комплексов у больных 

с нейропатической формой СДС ускоряет заживление язвенных дефектов.

Сахарный диабет (Сд) явля-
ется серьезной медико-со-
циальной проблемой. диа-

бетические осложнения приводят 
к ранней инвалидизации и высо-
кой смертности пациентов – по 
этому показателю диабет занимает 
третье место после сердечно-сосу-
дистых и онкологических заболе-
ваний. динамика заболеваемости 
Сд продолжает оставаться неуте-

шительной. Ежегодно число боль-
ных Сд в мире увеличивается на 
5–7%, каждые 10 лет количество 
заболевших удваивается, а к 2025 г. 
может составить 300 млн человек. 
Эти данные позволили Американ-
ской диабетической ассоциации 
(ADA) утверждать, что диабет 
принимает масштабы эпидемии. 
диабетическая полинейропатия 
(дПн) – наиболее часто встреча-

ющееся осложнение Сд (15–90% 
больных), причем у лиц со стажем 
заболевания 15 лет и дольше дПн 
регистрируется более чем в 60% 
случаев [1–12].
частота обнаружения нейропатии 
зависит от метода, применяемого 
для диагностики поражения нерв-
ной системы. При целенаправ-
ленном обследовании с исполь-
зованием стандартных средств 
(монофиламент, тип-терм, камер-
тон) полинейропатия выявляется 
у 25–80%, а при проведении элек-
тронейромиографии (ЭнМГ) – 
у 100% больных Сд [4, 6, 13–15]. 
дПн не только резко снижает ка-
чество жизни, приводит к ранней 
инвалидизации и становится не-
посредственной причиной внезап-
ной смерти, но и является важным 
патогенетическим звеном форми-
рования нейропатической формы 
синдрома диабетической стопы 
(СдС) [1, 4, 6, 13, 16].
Первостепенное значение в пато-
генезе дПн отводится гиперглике-
мии. известно, что нервная ткань 
является инсулинонезависимой, и 
глюкоза поступает в нейроны по 
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градиенту концентрации. В усло-
виях гипергликемии избыток глю-
козы устремляется внутрь этих 
клеток. Физиологическая особен-
ность нервных клеток заключается 
в их неспособности удалять избы-
ток глюкозы из своего внутреннего 
пространства [17, 18], вследствие 
чего полное ее расщепление путем 
гликолиза становится невозмож-
ным и запускаются альтернатив-
ные пути метаболизма: активация 
протеинкиназы С, образование 
продуктов гликирования, поли-
оловый и гексозаминовый пути. 
конечными продуктами, образу-
ющимися в ходе метаболизма глю-
козы по этим путям, являются ряд 
токсичных соединений, приводя-
щих к развитию локального асеп-
тического воспаления, нарушению 
микроциркуляции в vasa nervorum 
и поражению нейронов.
В 1950-е гг. был открыт и тщатель-
но изучен альтернативный путь 
метаболизма глюкозы – пентозо-
фосфатный шунт. В условиях ги-
пергликемии при неспособности 
гликолиза полностью метаболи-
зировать глюкозу ее внутрикле-
точный избыток направляется в 
пентозофосфатный цикл, где она 
метаболизируется до углекислого 
газа и воды. В обычных условиях 
активность пентозофосфатного 
цикла остается низкой из-за не-
активности ключевого фермента 
транскетолазы, включающего глю-
козу в пентозофосфатный цикл. 
кофактором транскетолазы яв-
ляется тиаминдифосфат (ТдФ) – 
активная форма тиамина (вита-
мина В1). Следовательно, повысив 
уровень тиамина внутри клетки, 
можно стимулировать активность 
транскетолазы и направить глю-
козу по пентозофосфатному пути, 
тем самым предотвратив ее пос-
тупление в пути альтернативного 
метаболизма, ведущие к повреж-
дению нервных клеток.
Разделяемые в настоящее время 
большинством исследователей 
биохимические и молекулярные 
основы развития дПн были впер-
вые сформулированы в 2005 г. аме-
риканским ученым М. Браунли 
(Michael Brownlee) в знаменитой 
Бентингской лекции. увеличение 

содержания глюкозы приводит к 
значительному повышению уров-
ня свободных радикалов в плазме 
крови, мембранах и цитоплазме 
клеток – окислительному стрес-
су, который возникает на фоне 
недостаточной эффективности 
антиоксидантной системы боль-
ных Сд, что обусловлено гене-
тически. Окислительный стресс 
вызывает разрушение митохон-
дриальной днк. В ответ на по-
вреждение днк активизируются 
специальные регенеративные по-
лимеразы (PARP). Это приводит 
к блокированию обмена глюкозы, 
происходит накопление проме-
жуточных продуктов метаболиз-
ма, что вызывает необратимый 
процесс образования большого 
количества конечных продук-
тов избыточного гликирования 
(AGEs – advanced glicated end 
products). В результате развивают-
ся патология эндотелиальных и не-
рвных клеток, дефекты стенок со-
судов микроциркуляторного русла, 
патологические процессы в пери-
ферических нервах. Большую роль 
в развитии дПн играют происхо-
дящие уже на стадии нарушения 
толерантности к глюкозе измене-
ния состояния рецепторов к AGEs 
(RAGEs), активирующие ядерный 
фактор NF-κB и значительно ухуд-
шающие эндоневральный крово-
ток. Метаболические и сосудистые 
нарушения вначале проявляются 
в виде обратимых функциональ-
ных повреждений нервов, которые 
со временем переходят в необра-
тимые морфологические измене-
ния. По типу повреждения нервов 
различают демиелинизирующую 
(очаговая деструкция миелиновых 
оболочек без нарушения аксона, с 
уменьшением скорости нервной 
проводимости) и аксональную 
формы (дегенерация осевого ци-
линдра с постепенным развитием 
необратимой деградации дисталь-
ного отдела нейрона).
Формирование клинических сим-
птомов дПн зависит от степени 
повреждения аксонов перифе-
рических нервов. Существуют 
различные клинические формы 
этого заболевания. наиболее часто 
(более чем у 50% больных с Сд 

1 и 2 типов) наблюдается диабети-
ческая дистальная симметричная 
сенсомоторная нейропатия [4, 6, 
19, 20]. Ведущими клинически-
ми проявлениями дПн являются 
сенсорные, моторные и трофичес-
кие нарушения. чаще всего пора-
жаются чувствительные нервы. 
Больных при этом беспокоят раз-
личные парестезии конечностей 
(покалывание, онемение, зябкость 
или ощущение жжения, боль). Эти 
явления отмечаются в основном в 
состоянии покоя, во время сна, а 
с развитием заболевания прини-
мают постоянный и интенсивный 
характер. При неврологическом 
обследовании выявляются нару-
шение чувствительности по типу 
«носков» и «перчаток», ослабление 
и выпадение сухожильных рефлек-
сов, снижение проприоцептивной 
чувствительности, двигательные 
расстройства. Снижение или пол-
ное отсутствие чувствительности 
в дистальных отделах конечностей 
может сочетаться с нейропатичес-
ким болевым синдромом, в осно-
ве формирования которого лежит 
поражение тонких сенсорных 
нервных волокон, ответственных 
за болевую чувствительность. ней-
ропатическая боль – одно из самых 
сильных страданий больных, труд-
но поддающееся лечению.
При поражении периферических 
нервов у больных с Сд главным 
образом страдает транспортная 
функция аксонов, которая осу-
ществляется аксоплазматическим 
током, несущим в направлении от 
двигательного нейрона к мышце и 
обратно ряд биологических суб-
станций, необходимых для функ-
ционирования нервных и мышеч-
ных клеток. Аксонопатии имеют 
тенденцию к вялому течению с 
постепенным прогрессированием. 
Восстановление функции пери-
ферических нервов при аксонопа-
тиях происходит медленно и не в 
полном объеме, так как часть аксо-
нов безвозвратно погибает.
Основным условием лечения и 
профилактики осложнений Сд 
является стойкая компенсация уг-
леводного обмена. но одно толь-
ко достижение нормогликемии не 
способно быстро ликвидировать 
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клинические проявления дПн. 
Результаты многолетнего наблю-
дения больных Cд 1 и 2 типов (ис-
следования DCCT (The Diabetes 
Control and Complications Trial) 
[21] и UKPDS (United Kingdom 
Prospective Diabetes Study) [22]), 
которым проводилась интенсив-
ная инсулинотерапия, не доказа-
ли возможность предотвращения 
развития или регресса дПн. кли-
ническая практика показывает, 
что во многих случаях у пациен-
тов не удается достичь удовлетво-
рительного контроля гликемии, и 
главный повреждающий фактор 
(гипергликемия) сохраняется либо 
возникает повторно.
В исследовании EURODIAB IDDM 
Сomplications Study [23] показано, 
что ликвидация гипергликемии 
после длительного периода ее су-
ществования даже при условии 
идеального контроля Сд не пре-
дотвращает развитие дПн (так 
называемый феномен гиперглике-
мической памяти).
Таким образом, достижение целе-
вых значений гликемии является 
первым и основным этапом лече-
ния дПн. не вызывает сомнений 
и необходимость проведения па-
тогенетической терапии с целью 
коррекции основных метаболи-
ческих и сосудистых нарушений, 
лежащих в основе нейропатии. 
Следует подчеркнуть, что патоге-
нетическое лечение дПн должно 
проводиться с момента постанов-
ки диагноза вплоть до наступле-
ния необратимых структурных 
изменений в нервных клетках.
В настоящее время существуют 
два направления патогенетичес-
кой терапии дПн:
 ■ уменьшение выраженности окис-

лительного стресса с помощью 
антиоксидантов (препараты ти-
октовой кислоты); 

 ■ снижение концентрации проме-
жуточных продуктов гликиро-
вания за счет повышения актив-
ности фермента транскетолазы 
и включения глюкозы в пентозо-
фосфатный цикл.

на сегодняшний день одно из ос-
новных мест в патогенетической 
терапии дПн занимают препара-
ты витаминов группы В в высоких 

дозах (нейротропные комплексы), 
которые принимают активное 
участие в биохимических процес-
сах и положительно влияют на 
метаболизм нервной ткани. Важ-
ной задачей является реализация 
возможности комбинированного 
применения витаминов группы В, 
так как при совместном введении 
тиамина, пиридоксина и цианоко-
баламина наблюдается эффект 
синергизма – усиления терапев-
тического действия каждого из 
этих препаратов. В серии экспери-
ментов показано, что применение 
комбинации тиамина, пиридокси-
на и цианокобаламина купирует 
болевой синдром.
Применение витаминов группы В 
в виде инъекций каждого пре-
парата (В1, В6, В12) сопряжено с 
рядом сложностей. Прежде всего, 
использование нескольких инъек-
ций каждого витамина достаточно 
болезненно, что снижает привер-
женность пациентов лечению. При 
пероральном приеме клиническая 
эффективность тиамина невысока 
вследствие низкой абсорбции из 
кишечника.
Биологическое значение тиамина 
(витамина В1) обусловлено дейст-
вием его активного производного 
тиаминдифосфата (ТдФ), образу-
ющегося из тиамина и аденозин-
трифосфата (АТФ) при участии 
фермента тиаминкиназы. Тиамин 
в качестве кофермента ТдФ-за-
висимых дегидрогеназных комп-
лексов цикла кребса участвует в 
процессах окисления кетокислот 
(альфа-кетоглютаровой и пиро-
виноградной), тем самым кон-
тролируя образование внутри-
клеточной энергии из глюкозы. 
Тиамин с помощью ТдФ-зави-
симого фермента транскетолазы 
переключает метаболизм глюко-
зы на пентозофосфатный путь и 
позволяет контролировать про-
цессы ее утилизации. Активность 
транскетолазы зависит только от 
содержания в организме тиамина. 
В высоких концентрациях тиамин 
уменьшает образование конечных 
продуктов гликирования, блоки-
руя патологические процессы в 
нервных клетках. нейротропное 
действие тиамина заключается 

в его участии в регенерации нерв-
ной ткани, в улучшении прове-
дения импульсов, в аксональном 
транспорте и нервно-мышечной 
передаче на уровне никотиновых 
ацетилхолиновых рецепторов 
(н-холинорецепторов).
Важной задачей практического 
применения витаминов является 
обеспечение их биодоступнос-
ти, достаточной для достижения 
терапевтического эффекта. Мак-
симальная абсорбция водорас-
творимого тиамина составляет не 
более 10%. кроме того, наблюда-
ется относительная нестойкость 
витаминов, объясняемая их ин-
активацией в организме и возмож-
ностью взаимодействия с другими 
лекарственными препаратами. 
При пероральном применении ти-
амина в наиболее часто использу-
емых дозировках (50–100 мг) его 
биодоступность составляет всего 
4–6%.
Проблема биодоступности ви-
тамина В1 успешно решается с 
помощью бенфотиамина. Бенфо-
тиамин – уникальное липофиль-
ное вещество с тиаминоподобной 
активностью – является высоко-
эффективным и хорошо перено-
симым препаратом с практически 
стопроцентной биодоступностью 
(в 8–10 раз выше, чем у тиамина). 
После перорального применения 
бенфотиамин не разрушается тиа-
миназами кишечника и длительно 
поддерживает высокие концен-
трации ТдФ в плазме крови, что 
способствует более интенсивному 
накоплению препарата в тканях, 
активации ферментных систем 
и обеспечивает нейтрализацию 
конечных продуктов гликирова-
ния. Способность бенфотиамина 
стимулировать транскетолазу со-
ставляет 250%, что в 10 раз выше, 
чем у водорастворимых соедине-
ний тиамина [24]. Бенфотиамин 
ингибирует три важных биохими-
ческих механизма, вовлеченных в 
патогенез глюкозоиндуцирован-
ного повреждения сосудов: не-
ферментное гликирование белков, 
гексозаминовый путь и систему 
протеинкиназы С – диацилглице-
рол [25]. использование бенфо-
тиамина открыло новые перспек-
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тивы в лечении дПн [1, 2, 4, 13, 
19]. Результаты многочисленных 
экспериментов показали положи-
тельное влияние бенфотиамина на 
проявления нейропатии [26, 27]. 
Препарат имеет низкую токсич-
ность, его применение в средних 
терапевтических дозах не вызыва-
ет побочных эффектов.
Физиологически активная форма 
пиридоксина (витамина В6) – пи-
ридоксальфосфат – обладает ко-
ферментным и метаболическим 
действием. являясь коферментом 
более чем 100 ферментов, пиридок-
сальфосфат влияет на структуру и 
функцию нервной ткани, регулиру-
ет реакции декарбоксилирования 
и трансаминирования аминокис-
лот, обеспечивает нормализацию 
белкового обмена, участвует в био-
синтезе медиаторов – катехолами-
нов и гистамина, что нормализует 
нервную деятельность. кроме того, 
пиридоксин увеличивает запасы 
магния внутри клетки, что являет-
ся важным метаболическим фак-
тором. Витамин В6 также участвует 
в блокировании полиолового пути 
метаболизма глюкозы.
Витамин В12 (цианокобаламин) 
участвует в анаболических про-
цессах путем активации фолиевой 
кислоты (нуклеиновый, углевод-
ный, жировой обмен, гемопоэз), 
восстанавливает структуру ми-
елиновых оболочек. цианоко-
баламин обладает выраженным 
анальгезирующим эффектом и 
уменьшает болевые ощущения, 
связанные с поражением перифе-
рической нервной системы.
Таким образом, перечисленные 
нейротропные витамины группы В 
защищают мембраны клеток от 
токсического воздействия конеч-
ных продуктов гликирования, что 
является достаточным основани-
ем для применения их комплекса в 
профилактике и лечении пораже-
ния нервов при дПн.
Препарат Мильгамма содер-
жит специально подобранную 
комбинацию тиамина, пири-
доксина и цианокобаламина в 
терапевтических дозах. на се-
годняшний день наиболее попу-
лярными остаются нейротропные 
комплексы из Германии Миль-

гамма инъекции и Мильгамма 
композитум. комбинированный 
препарат Мильгамма инъекции 
содержит витамины группы В 
в высоких дозах: 100 мг тиами-
на, 100 мг пиридоксина, 1000 мкг 
цианокобаламина. наличие в со-
ставе 20 мг лидокаина и малый 
объем ампулы (2 мл) делают инъ-
екции практически безболезнен-
ными, что повышает комплаент-
ность пациентов. Одно драже 
препарата Мильгамма компози-
тум содержит 100 мг бенфотиами-
на и 100 мг пиридоксина.
на сегодняшний день примене-
ние бенфотиамина (Мильгамма 
композитум драже) имеет до-
статочную доказательную базу: 
4 рандомизированных плацебо-
контролируемых двойных слепых 
многоцентровых исследования 
подтвердили высокую эффектив-
ность бенфотиамина (Мильгам-
мы композитум) в лечении диа-
бетической нейропатии [26, 27]. 
наибольшее количество работ, 
посвященных лечению дПн, от-
носится к применению стандарт-
ной дозы препарата Мильгамма 
композитум (3 таблетки в сутки – 
300 мг бенфотиамина и 300 мг пи-
ридоксина). По данным различных 
авторов, у больных Сд на фоне пе-
рорального применения препарата 
Мильгамма композитум уже в те-
чение первой недели терапии про-
исходит уменьшение субъектив-
ных проявлений полинейропатии, 
а в период лечения частота онеме-
ния и покалывания в нижних ко-
нечностях уменьшается с 50 до 7% 
[4, 14, 20]. Отмечено уменьшение 
интенсивности болей в нижних 
конечностях (по шкале McGrill) 
на 30–50% через 3 недели приема 
таблеток Мильгамма и полное ис-
чезновение болевого синдрома в 
30–60% наблюдений через 6 недель 
лечения. Следует подчеркнуть, что 
на фоне терапии Мильгаммой па-
циенты в большинстве случаев от-
казались продолжать прием аналь-
гетиков [2, 13, 18, 19].
В ряде клинических исследований 
результаты лечения оценивались 
не только по степени выраженнос-
ти неврологических нарушений, 
но и по изменению вибрационной 

чувствительности или скорости 
проведения импульса по малобер-
цовому нерву (n. peroneus); отме-
чалось достоверное улучшение по 
данным показателям по сравне-
нию с контрольной группой [32].
В плацебоконтролируемое ис-
следование BEDIP (BEnfotiamine 
in the treatment of DIabetic 
Polineuropathy) [28] были включе-
ны 40 пациентов с Сд 1 и 2 типов, 
осложненным полинейропатией. 
В течение 3 недель проводилось 
лечение бенфотиамином в дозе 
400 мг в сутки или плацебо. Пока-
затели нейропатии оценивались по 
шкале неврологических наруше-
ний и вибрационной чувствитель-
ности. Было отмечено достоверное 
снижение количества баллов по 
шкале нейропатических наруше-
ний. Статистически достоверных 
изменений показателей вибраци-
онной чувствительности отмечено 
не было [21, 28, 33]. Таким образом, 
полученные в ходе исследования 
BEDIP данные по эффективнос-
ти и безопасности бенфотиамина 
позволяют рассматривать его как 
препарат первой линии патогене-
тической терапии дПн (наряду с 
препаратами тиоктовой (альфа-
липоевой) кислоты) [27].
курс лечения состоит из 10 еже-
дневных внутримышечных инъек-
ций. для усиления и пролонгиро-
вания терапевтического эффекта 
инъекций Мильгаммы назначают 
поддерживающий курс препарата 
Мильгамма композитум, что поз-
воляет продлить положительное 
нейротропное действие инъек-
ций Мильгаммы до трех месяцев. 
Стандартная продолжительность 
терапии составляет 6 недель, по 
1 драже 3 раза в сутки.
Авторами статьи было проведено 
открытое (неслепое) исследование 
оценки эффективности препарата 
Мильгамма композитум при лече-
нии дПн. В исследовании участ-
вовали 32 пациента (19 мужчин и 
13 женщин) с Сд 1 и 2 типов, кото-
рым была назначена Мильгамма по 
стандартной схеме: 10 внутримы-
шечных инъекций, далее – Миль-
гамма композитум по 1 драже 
(100 мг) 3 раза в сутки в течение 
6 недель. Средний возраст боль-
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ных составил 59,5 ± 3,1 года, стаж 
полинейропатии – 5,9 ± 1,3 года. 
Все пациенты имели хроничес-
кую дистальную дПн, индекс 
TSS (Total Symptoms Score) > 7,5, 
индекс NDS (индекс по шкале 
неврологических расстройств 
(Neuropathy Disability Score)) > 5. 
критериями исключения являлись 
асимметричная форма полиней-
ропатии, признаки макроангиопа-
тии нижних конечностей, а также 
предшествующее лечение дПн в 
последние 3 месяца. контрольную 
группу составили 10 больных Сд 
1 и 2 типа с дПн, не получавшие в 
период исследования какого-либо 
лечения полинейропатии.
Обследование больных прово-
дилось до назначения препарата 
Мильгамма, а также через 3 и 6 
недель непрерывной терапии ука-
занным препаратом. Оценивались 
субъективные и объективные по-
казатели нейропатии. до начала 
лечения парестезии и дизестезии 
отмечены у 93% наблюдаемых 
больных, боли в нижних конеч-
ностях в покое – у 100%. По ре-
зультатам обследования до начала 
лечения показатели шкалы болей 
составили 12,3 ± 0,26, а вибрацион-
ная чувствительность была сниже-
на до 3,42 ± 0,16. В группе пациен-
тов, получавших в течение 6 недель 
препарат Мильгамма, на фоне те-
рапии значительно уменьшилась 
выраженность болевого синдро-
ма, составив по шкале болей 8,3 ± 
1,25 через 3 недели и 6,0 ± 0,85 
через 6 не дель от начала лечения 
(в контрольной группе – 11,85 ± 
0,68 через 3 недели и 11,7 ± 1,1 через 
6 недель). Отмечено также досто-
верное повышение порога вибра-
ционной чувствительности (4,7 ± 
0,96 через 3 недели и 5,93 ± 0,65 
через 6 недель лечения) по сравне-
нию с контрольной группой (4,2 ± 
0,5 через 3 недели и 3,98 ± 0,6 через 
6 недель). Лечение препаратом 
Мильгамма хорошо переносилось, 
ни у одного больного не наблюда-
лось нежелательных побочных яв-
лений. Таким образом, полученные 
данные свидетельствуют об умень-
шении симптомов нейропатии на 
фоне лечения препаратами Миль-
гамма и Мильгамма композитум.

В последнее время появились дан-
ные, свидетельствующие об успеш-
ном применении нейротропных 
комплексов Мильгамма и Миль-
гамма композитум в комплексном 
лечении СдС [13, 34]. В откры-
том (неслепом) рандомизирован-
ном исследовании, проведенном 
О.В.  удовиченко и Т.Г. курцевой 
[34], участвовали 40 пациентов с 
Сд 1 и 2 типов с нейропатической 
формой СдС при наличии язвен-
ного дефекта и симптомов пери-
ферической нейропатии. После 
предварительного обследования 
больные были рандомизированы 
на 2 группы. Пациенты в 1-й группе 
(контроль) получали традиционное 
лечение нейропатической формы 
СдС, пациенты во 2-й группе на-
ряду со стандартной терапией при-
нимали Мильгамму композитум по 
1 драже 3 раза в день в течение 6 не-
дель. Оценивались показатели эф-
фективности лечения нейропатии 
(интенсивность болевого синдрома, 
вибрационная чувствительность) и 
процесс заживления язвенного де-
фекта за время наблюдения. Полу-
ченные в ходе исследования данные 
свидетельствуют об увеличении 
вибрационной чувствительности 
и уменьшении болевого синдро-
ма. кроме того, в группе больных, 
получавших Мильгамму компози-
тум, среднее уменьшение площади 
язв составило 77% (в контрольной 
группе – 40%), а доля полностью 
заживших язв за 6 недель терапии 
составила 47% (в контрольной 
группе – 26%).
Аналогичное исследование про-
вели А.н. Бегма и и.В. Бегма [13]. 
В исследовании участвовали 54 
пациента с Сд 1 и 2 типов с ней-
ропатической формой СдС с на-
личием язвенного поражения 
стоп. Больные были рандомизи-
рованы на 2 группы (контроль 
и группа наблюдения). Больным 
обеих групп проводили лечение 
язвенных дефектов по общеприня-
тым стандартам, а пациентам 2-й 
группы дополнительно назначали 
Мильгамму 2,0 мл внутримышеч-
но ежедневно в течение 10 дней с 
последующим пероральным при-
емом Мильгаммы композитум по 
1 драже 3 раза в день в течение 

6 недель. Оценивались симптомы 
нейропатии по шкале NDS, а также 
скорость заживления язвенных де-
фектов с определением площади и 
глубины язвы. В группе больных, 
получавших Мильгамму, отмечена 
положительная динамика симп-
томов нейропатии по шкале NDS, 
а также достоверное уменьшение 
сроков раневого процесса в обеих 
фазах его течения (экссудации 
и грануляции). на фоне приема 
Мильгаммы скорость заживления 
язвенных дефектов увеличилась 
в 1,5 раза, а доля полностью за-
живших за 7 недель язв составила 
54% (в контрольной группе – 31%). 
Представленные результаты позво-
ляют сделать вывод: включение в 
комплексное лечение язвенных де-
фектов стоп у больных с нейропа-
тической формой СдС препаратов 
Мильгаммы не только уменьшает 
проявления нейропатии, но и уско-
ряет процессы заживления ран, тем 
самым сокращая пребывание боль-
ного в стационаре и длительность 
амбулаторного наблюдения [13, 34].
Таким образом, препарат Миль-
гамма композитум обладает вы-
раженными нейротропными 
свой ствами и высокой эффектив-
ностью в коррекции неврологи-
ческих нарушений у больных диа-
бетической нейропатией.
нейротропный комплекс Миль-
гамма композитум можно считать 
первым препаратом нового класса 
активаторов транскетолазы, бло-
кирующим патологические пути 
метаболизма глюкозы и образо-
вание конечных продуктов гли-
кирования, обладающих повреж-
дающим действием в отношении 
нервных клеток. Активный мета-
болит пиридоксина – пиридокса-
мин – также препятствует процес-
су позднего гликирования белков.
Патогенетическая терапия дПн 
должна проводиться до возникно-
вения необратимых структурных 
изменений в нервных клетках, не-
посредственно после установле-
ния диагноза дПн.
Применение нейротропных ви-
таминных комплексов у больных 
с нейропатической формой СдС 
ускоряет заживление язвенных 
дефектов.  
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