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Осложнения сахарного диабета – 
междисциплинарная проблема

Председатель симпозиума 
профессор кафедры нерв-
ных болезней ФППО Пер-

вого МГМУ им. И.М. Сеченова Ан-
дрей Борисович ДАНИЛОВ под-
черкнул важность обсуждаемой 
темы как для неврологов, так и для 
эндокринологов в  связи с  ростом 
заболеваемости сахарным диабе-
том (СД). Врачи выписывают мно-
го лекарств и  должны учитывать 
экономическую целесообразность 
их назначения. Андрей Борисо-
вич сделал вывод, что «неврологам 
и эндокринологам необходимо ра-
ботать рука об  руку». Профессор 
кафедры эндокринологии и  диа-
бетологии РМАПО Ирина Влади-
мировна ГУРЬЕВА продолжила 
тему диабетической нейропатии, 
осветив в  своем докладе послед-
ние международные данные по ги-
пергликемической или метаболи-
ческой памяти. Профессор высту-
пила с докладом «Гипергликемиче-
ская память и окислительный про-
цесс при диабетической нейропа-
тии. Подходы к терапии».
Ирина Владимировна подчеркнула, 
что, по данным разных авторов, ре-
зультатам статистических и  эпиде-
миологических исследований, ди-

абетическая нейропатия незави-
симо от  типа СД является самым 
частым осложнением и  главным 
предиктором смертности у  боль-
ных СД. Основные факторы, ко-
торые влияют на  развитие ослож-
нений, – это длительность заболе-
вания и  хроническая гиперглике-
мия. Повышенный уровень глюко-
зы крови запускает каскад метабо-
лических и сосудистых нарушений. 
Клиническое исследование DCCT 
(1993), включающее анализ ослож-
нений диабета у  пациентов двух 
групп (интенсивного и стандартно-
го лечения), показало, что интен-
сивная терапия СД типа 1 оказыва-
ет пролонгированный позитивный 
эффект, предотвращая развитие ди-
абетической нейропатии. Таким об-
разом, ранняя интенсивная тера-
пия позволяет предупредить разви-
тие неврологических осложнений. 
Для профилактики осложнений СД 
мероприятия по  снижению уров-
ня глюкозы крови и нормализации 
уровня гликированного гемоглоби-
на должны быть начаты как мож-
но быстрее, поскольку нарушения 
углеводного обмена ведут к  необ-
ратимым изменениям во всех орга-
нах и тканях. Не так давно была вы-
двинута гипотеза гипергликемиче-
ской, или метаболической, памяти, 
которая подразумевает, что послед-
ствия воздействия избытка глюко-
зы на  клеточные митохондрии со-
храняются даже после нормализа-
ции уровня глюкозы.
Феномен гипергликемической па-
мяти объясняет структурные из-
менения нервных клеток, вызыва-
ющие их гибель и,  как следствие, 
замедление проведения импульса 
по  нервным волокнам, снижение 
периферической чувствительно-
сти. Одна из форм пировиноград-
ной кислоты – конечного продук-
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та метаболизма глюкозы – метил-
глиоксаль обладает высокой троп-
ностью к  белкам митохондрий, 
и именно она провоцирует повы-
шенную продукцию супероксид-
ных радикалов, запуская каскад 
патологических реакций окисли-
тельного стресса. Изменения, свя-
занные с образованием метилгли-
оксаля, происходят очень быстро, 
они очень стойкие и почти необра-
тимые. «Именно это и называется 
метаболической памятью»,  – от-
метила И. В. Гурьева. Избыточное 
образование свободных радика-
лов, с  одной стороны, и  слабость 
собственных антиоксидантных 
систем организма – с другой, обу-
словливают возникновение окси-
дативного стресса.
В результате гликирования белков 
образуются так называемые AGE-
продукты, или конечные продук-
ты гликирования (КПГ), которые 
нарушают функционирование 
дыхательной митохондриальной 
цепи в шванновских клетках нерв-
ных волокон. Многие исследова-
тели считают, что пусковым толч-
ком к  избыточному усиленному 
образованию свободных радика-
лов является появление большого 
количества конечных продуктов 
гликирования.
Существует теория, что процесс 
старения и  ассоциированные 
с ними нарушения (атеросклероз, 
почечная недостаточность, нейро-
дегенеративные заболевания 
и пр.) так или иначе связаны с ге-
нерацией свободных радикалов 
и  образованием КПГ. Кроме эн-
догенного пути образования КПГ, 
они могут попадать в  организм 
из  внешней среды – при неблаго-
приятной экологической обста-
новке, при вдыхании сигаретного 
дыма, при потреблении жирной, 
жареной пищи. Профессор Гурье-
ва привела примеры содержания 
КПГ в некоторых пищевых веще-
ствах: «Наибольшее количество 
КПГ содержится в сливочном мас-
ле и других животных жирах. Ми-
нимальное количество – в  хлебе, 
овощах, молоке». Таким образом, 
подчеркнула Ирина Владимиров-

на, «нужно объяснять пациентам, 
как питаться, как термически об-
рабатывать пищу и  как стараться 
изменить образ жизни и собствен-
но пищевое поведение».
Кроме диеты и  контроля за  СД, 
важным условием профилактики 
и  лечения диабетической нейро-
патии является прием препара-
тов, действие которых затрагива-
ет и  патогенетические механизмы, 
и  клинические проявления позд-
них осложнений СД. Поскольку 
подобной направленностью дей-
ствия обладают нейротропные ви-
тамины группы B в  высоких тера-
певтических дозах, то  именно их 
можно считать препаратами выбо-
ра. Нейротропный комплекс Миль-
гамма® композитум («Вёрваг Фар-
ма», Германия) содержит по 100 мг 
бенфотиамина (витамин B1) и  пи-
ридоксина (витамин B6). Механизм 
действия бенфотиамина при диабе-
тической невропатии связан пре-
жде всего с его способностью тор-
мозить гликолиз, образование лак-
тата и  КПГ. Недостаточная эффек-
тивность применявшихся ранее 
традиционных препаратов тиами-
на объяснялась среди прочего тем, 
что тиамин – водорастворимое сое-
динение, поэтому усваивалось при-
мерно 10% принятой внутрь дозы. 
Бенфотиамин – это жирораствори-
мый тиамин, с более высокой био-
доступностью, в  отличие от  водо-
растворимых форм витамина B1, 
он в  10  раз быстрее накапливает-
ся в тканях, и почти 100% дозы пе-
реходит в  активную форму. «Это 
дает огромное преимущество для 
его клинического использования», 
– подчеркнула Ирина Владимиров-
на. Бенфотиамин после всасывания 
превращается в  биологически ак-
тивный кофермент, который неза-
меним в углеводном обмене и обе-
спечивает энергоснабжение нерв-
ных клеток, поэтому Мильгамма® 
композитум активно применяется 
для лечения диабетической нейро-
патии в нашей стране и в ряде евро-
пейских стран. В нескольких срав-
нительных рандомизированных ис-
следованиях доказана способность 
Мильгаммы® композитум вызы-

вать позитивные изменения в  пе-
риферическом нерве (улучшение 
вибрационной чувствительности, 
уменьшение болевых проявлений).
Существуют исследования, кото-
рые свидетельствуют об  эффек-
тивности бенфотиамина в  ин-
гибировании образования КПГ 
и  ослаблении токсического эф-
фекта гипергликемии. Профессор 
Гурьева привела результаты ис-
следования, которые показывают, 
что при заблаговременном прие-
ме бенфотиамина в  больших до-
зах (3 дня по 1000 мг) можно пол-
ностью избежать индуцированной 
КПГ сосудистой дисфункции. По-
следнее двойное слепое плацебо-
контролируемое исследование 
BENDIP показало дозозависи-
мость эффективности бенфотиа-
мина. Пациентов разделили на три 
группы: одна получала 300 мг бен-
фотиамина в день, другая – 600 мг 
бенфотиамина, третья группа по-
лучала плацебо. На плацебо ответа 
не было. При использовании доз 
300 и 600 мг бенфотиамина нейро-
патическая симптоматика умень-
шалась, при этом доза 600 мг была 
более эффективной. Большинство 
пациентов отмечало хорошую пе-
реносимость бенфотиамина неза-
висимо от принимаемой дозы.
Еще один способ воздействовать 
на окислительный стресс,  продол-
жила профессор Гурьева,  прове-
дение антиоксидантной терапии. 

И.В. Гурьева
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Прежде всего это прием «физиоло-
гического антиоксиданта» альфа-
липоевой (тиоктовой) кислоты 
на  примере препарата Тиогамма® 
(«Вёрваг Фарма», Германия). Про-
фессор Гурьева подчеркнула, что 
тиоктовая кислота, вводимая вну-
тривенно,  – единственное патоге-
нетическое лечение болевой диабе-
тической нейропатии, эффектив-
ность которого показана в несколь-
ких рандомизированных плацебо-
контролируемых исследованиях 
с уровнем доказательности А. Опу-
бликованные данные исследова-
ния NATHAN продемонстрирова-
ли, что долговременная перораль-
ная терапия тиоктовой кислотой в 
дозе 600 мг способна снижать риск 
формирования диабетической сто-
пы и  ампутации. Таким образом, 
длительное лечение тиоктовой 
кислотой уменьшает неврологиче-
ский дефицит, симптомы нейропа-
тии, особенно мышечную слабость 
и  нарушенные рефлексы. Ирина 
Владимировна привела результаты 
исследования, проведенное в  Гер-
мании доктором Даном Цигле-
ром, в котором был доказан дозо-
зависимый эффект тиоктовой кис-
лоты при диабетической нейропа-
тии. Небольшие дозы – 300 мг/сут, 
которые использовались в  иссле-
дованиях до  этого, не способны 
привести к  уменьшению симпто-
мов диабетической нейропатии, 
и  назначать дозу препарата менее 

600  мг нецелесообразно. Другой 
важный факт заключался в  том, 
что дозы 600  мг и  1200  мг препа-
рата при внутривенном введении 
оказывают аналогичный эффект. 
Таким образом, не следует увели-
чивать дозу внутривенного введе-
ния выше 600 мг. Такие же данные 
были получены в  исследовании 
SYDNEY 2. Результаты показали, 
что оптимальная доза – 600 мг/сут. 
Эффективность лечения диабети-
ческой нейропатии оказалась ана-
логичной при использовании 
600  мг и  более высоких доз – 
1200 и 1800 мг. Единственное пре-
имущество высоких доз тиоктовой 
кислоты заключается в том, что эф-
фект достигается быстрее. Однако 
при увеличении дозы повышается 
риск возникновения побочных ре-
акций со стороны ЖКТ.
В существующих методических 
рекомендациях «Национальные 
стандарты оказания помощи боль-
ным сахарным диабетом» приве-
ден современный алгоритм лече-
ния диабетической нейропатии, 
в котором кроме компенсации са-
харного диабета (HbA1c  < 7%) ре-
комендовано проводить симпто-
матическую терапию болевого 
синдрома и  судорог (антидепрес-
сантами и  противосудорожны-
ми препаратами) и назначать Тио-
гамму и Мильгамму® композитум,  
подвела итог профессор Гурьева.
Продолжила симпозиум д.м.н., 
профессор, руководитель Невроло-
гического центра им. Б. М. Гехта Де-
партамента здравоохранения ОАО 
«РЖД», специалист в  области ле-
чения диабетической нейропатии 
Дина Мироновна МЕРКУЛОВА до-
кладом «Взгляд невролога на тера-
пию неврологических осложнений 
сахарного диабета».
«У  неврологов не вызывает со-
мнений тезис А. С. Ефимова, что 
“… начинается диабет, как болезнь 
обмена, а заканчивается, как сосу-
дистая патология”,  – начала Дина 
Мироновна.  – При СД в  несколь-
ко раз возрастает риск развития 
артериальной гипертензии, ате-
росклероза, мозгового инсульта, 
артерио-артериальной эмболии. 

Более 50% нетравматических ам-
путаций связаны с СД. Ужасающие 
цифры: в  США каждые 10  минут 
происходит 1 ампутация. Конечно, 
одно из самых частых осложнений 
СД – диабетическая нейропатия, 
которая встречается у  80–90% па-
циентов с СД».
Развитию осложнений, как пра-
вило, способствуют факторы, свя-
занные с образованием свободных 
радикалов и КПГ. КПГ – конечный 
продукт комплекса биохимических 
реакций, в результате которых про-
исходит нарушение структуры бел-
ковых субстанций, повреждение 
ДНК и  ускорение процесса старе-
ния во  всех системах и  органах. 
В результате нарушения обменных 
процессов происходит избыточное 
образование свободных радика-
лов – молекул, обладающих повы-
шенной реагентной способностью. 
Развивается окислительный стресс 
и  происходит нарушение баланса 
анти- и  прооксидантных систем 
в  пользу последних. Свободные 
радикалы нарушают деятельность 
клеточных структур, в первую оче-
редь эндотелия, вызывая эндонев-
ральную гипоксию и приводя к раз-
витию диабетической нейропатии.
Естественно, что препаратом вы-
бора при лечении этих осложне-
ний СД являются антиоксидан-
ты – «ловушки свободных радика-
лов». Они, в  первую очередь, сни-
жают интенсивность оксидантно-
го стресса, восстанавливают энерге-
тический баланс, усиливают функ-
ции собственных антиоксидантных 
систем организма, увеличивают эн-
доневральный кровоток и  улучша-
ют утилизацию глюкозы. Много-
численные контролируемые кли-
нические исследования показали, 
что наиболее эффективным препа-
ратом при лечении ДПН является 
альфа-липоевая (тиоктовая) кисло-
та, уменьшающая неврологическую 
симптоматику при ДПН. «Я бы хо-
тела обратить ваше внимание на ан-
тиоксидант Тиогамма® (меглумино-
вая соль тиоктовой кислоты), – от-
метила Дина Мироновна. – Преиму-
щество этого препарата в  том, что 
он участвует в  окислительном де-

Д.М. Меркулова
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карбоксилировании, усиливает ути-
лизацию глюкозы клеткой, т. е. спо-
собствует лучшему потреблению 
кислорода». Его эффект заключает-
ся в увеличении скорости основно-
го обмена, нормализации глюконе-
огенеза и кетогенеза. Препарат ока-
зывает цито- и  гепатопротектив-
ное действие, способствует восста-
новлению нормального аксонально-
го транспорта в нервных волокнах. 
Тиогамма® выпускается в  3 лекар-
ственных формах: ампулы, таблет-
ки, флаконы. Лечение начинают, 
как правило, с внутривенного вве-
дения. После курса инфузий в тече-
ние месяца Тиогамма® принимается 
перорально. «Инфузионная форма 
не требует предварительного разве-
дения, это очень важный момент, – 
подчеркнула профессор Меркуло-
ва. – Тиогамма® быстро всасывается 
в желудочно-кишечном тракте с вы-
сокой биодоступностью».
«Бытовое выражение “нерв-
ные клетки не восстанавлива-
ются” почему-то завладело ума-
ми людей, в  том числе и  врачей, 
но  этот тезис неверен, – продол-
жила Дина Мироновна. – Нервная 
система способна восстанавли-
вать свою функцию посредством 
как количественных, так и  каче-
ственных нейрональных пере-
строек». Это в равной мере отно-
сится и к периферическим нервам. 
Спраутинг – процесс восстанов-
ления в  периферической нервной 
системе, характеризующийся от-
растанием новых ветвей от  аксо-
нов нервных волокон. Традицион-

но это связывают с действием но-
отропных препаратов. Однако ан-
тиоксиданты, такие как Тиогам-
ма®, тоже очень эффективны.
Неврологические осложнения СД 
очень коварны. С  одной сторо-
ны, появляется онемение, и  боль 
не ощущается, но есть другая боль, 
которая появляется вследствие 
прямого поражения соматосенсор-
ной системы и  приводит сначала 
к  периферической, а  затем к  цен-
тральной сенситизации. Жалобы, 
на  которые обычно указывает па-
циент, – это жгучая, стреляющая, 
стягивающая боль; другие сенсор-
ные феномены – онемение, зяб-
кость, зуд, жжение, покалывание, 
«мурашки». Иногда эти проявле-
ния бывают так многообразны 
и переплетены, что у врача может 
создаться впечатление функцио-
нального невротического рас-
стройства. Существует опросник 
клинической оценки нейропати-
ческой боли DN4. Он очень прост 
в использовании и дает достаточно 
точные результаты диагностики.
При нейропатической боли на-
значают антиконвульсанты, ан-
тиоксиданты, антидепрессан-
ты, витамины группы В. Анти-
конвульсанты, например, ста-
ли применять для лечения боле-
вых синдромов с 40-х годов XX в. 
В 70–80-е годы наблюдался насто-
ящий бум, когда была доказана эф-
фективность фенитоина при лече-
нии тригеминальной невралгии. 
Для лечения невралгии тройнич-
ного нерва впервые был исполь-
зован антиконвульсант карбама-
зепин, близкий по  своей струк-
туре к  трициклическим антиде-
прессантам. В  настоящее время 
антиконвульсант последнего по-
коления габапентин (Габагамма®, 
«Вёрваг Фарма», Германия) от-
крыл новые перспективы в  лече-
нии нейропатической боли и мно-
жества других хронических боле-
вых синдромов. Габагамма® (габа-
пентин) близок по своей структу-
ре к гамма-аминомасляной кисло-
те (ГАМК), которая играет важ-
ную роль в  механизмах подавле-
ния боли. Когда боль становится 

хронической, запасы ГАМК могут 
истощаться. Габагамма® (габапен-
тин) усиливает синтез ГАМК. При-
менение следует начинать с  ма-
леньких доз с постепенным увели-
чением, препарат необходимо ти-
тровать в течение 2 недель. Нали-
чие дозировок 300 и 400 мг препа-
рата Габагамма® позволяет титро-
вать препарат более гибко, в зави-
симости от  индивидуальных осо-
бенностей пациента.
Для поддержания достаточной 
скорости биохимических процес-
сов требуется комплекс витаминов 
группы В, включая тиамин и пири-
доксин. Витамины группы В  мож-
но использовать отдельно, однако 
доказано, что гораздо эффективнее 
применять их комплексно. Один 
из эффективных комплексных пре-
паратов – Мильгамма® композитум, 
который содержит бенфотиамин. 
Механизм действия этого нейро-
тропного комплекса заключается 
в  разрушении КПГ – таким обра-
зом, лечение Мильгаммой® компо-
зитум является патогенетическим. 
«Подчеркну еще одну особенность 
Мильгаммы® композитум драже 
для перорального приема, – отмети-
ла профессор Меркулова. – Драже 
готовятся с  помощью технологии 
раздельного наслоения бенфотиа-
мина и  пиридоксина. Таким обра-
зом, эти компоненты не взаимодей-
ствуют между собой. Все остальные 
таблетированные препараты произ-
водятся по технологии прессования, 
у которой есть недостаток – компо-
ненты перемешаны и  могут взаи-
модействовать между собой». Та-
ким образом, Мильгамма® ком-
позитум устойчива к  воздействию 
тиамина в  кишечнике: «Думаю, 
это очень нужный и  перспектив-
ный препарат, – подчеркнула Дина 
Мироновна.
«При любом патологическом про-
цессе существуют периоды, ког-
да мы еще можем предотвратить 
его развитие, но  в  какой-то мо-
мент наступает точка невозвраще-
ния. И наша с вами задача – не до-
пустить того, чтобы процессы ста-
ли необратимыми» – заключила 
профессор Меркулова. 
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