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Диабетическая полинейропатия (ДПН) – тяжелое осложнение сахарного 
диабета. Лечение ДПН – один из наиболее важных вопросов современной 

диабетологии. В статье рассматриваются современные возможности лечения 
ДПН с использованием патогенетической и симптоматической терапии.

В настоящее время, по  дан-
ным различных эпидемио-
логических исследований, 

отмечается быстрое увеличение 
количества больных сахарным 
диабетом (СД). По расчетам спе-
циалистов, к  2025 г. их число 
может превысить 380 млн (около 
6% населения земного шара). 
Предполагается, что заболевае-
мость СД  будет возрастать как 
в развитых, так и в развивающих-
ся странах. Благодаря современ-
ным методам лечения многие па-
циенты с СД живут полноценной 
жизнью, сохраняя высокую про-
фессиональную активность.
Однако нередко СД  приводит 
к ранней инвалидизации и смер-
ти по причине развития поздних 
сосудистых осложнений заболева-
ния, в числе которых микроангио-
патии (ретинопатия и  нефропа-
тия), макроангиопатии (инфаркт 
миокарда, инсульт, гангрена ниж-
них конечностей) и  нейропатии, 
чем обусловлена большая соци-
альная значимость СД.
В настоящее время принята следу-
ющая классификация нейропатии:

I. Поражение центральной нерв-
ной системы.
1. Энцефалопатия.
2. Миелопатия.
II. Поражение периферической 
нервной системы.
1. Диабетическая полинейропа-
тия:
 ■ cенсорная форма (симметрич-

ная, несимметричная);
 ■ моторная форма (симметрич-

ная, несимметричная);
 ■ сенсомоторная форма (симмет-

ричная, несимметричная).
2. Диабетическая мононейропа-
тия (изолированное поражение 
проводящих путей черепных или 
спинномозговых нервов).
3. Автономная (вегетативная) 
нейропатия:
 ■ сердечно-сосудистая форма;
 ■ гастроинтестинальная форма;
 ■ урогенитальная форма;
 ■ бессимптомная гипогликемия;
 ■ другие.

Диабетическая полинейропатия 
(ДПН)  – одно из  наиболее часто 
встречающихся поздних ослож-
нений СД  1 и  2 типов [1], в  его 
основе лежит сегментарная деми-

елинизация и  аксональная деге-
нерация. По  данным различных 
авторов, частота ДПН колеблет-
ся от 15 до 100% и прогрессивно 
нарастает по  мере увеличения 
длительности и  степени тяжести 
СД  [2]. Риск развития ДПН по-
вышается на  10–15% на  каждый 
ммоль/л подъема уровня гликемии 
натощак или 1% уровня HbA1c [3].
Существуют две взаимодополня-
ющие теории развития ДПН: ме-
таболическая и сосудистая. Неко-
торые ученые предполагают, что 
на ранних стадиях развития ней-
ропатии преобладают метаболи-
ческие факторы, а на поздних ста-
диях – сосудистые изменения [4].
В основе метаболической теории 
лежит активизация полиолового 
пути обмена глюкозы, ведущего 
к повышению синтеза сорбитола 
из  глюкозы под действием фер-
мента альдозоредуктазы. Далее 
под действием сорбитолдегидро-
геназы из  сорбитола образуется 
фруктоза. В  норме только 1–2% 
глюкозы превращается в  сорби-
тол, а  в условиях гипергликемии 
активность этого перехода уве-
личивается в 7–10 раз. В некото-
рых исследованиях показано, что 
стимуляция этого пути приводит 
к  снижению интраневрального 
кровотока и развитию хроничес-
кой гипоксии.
Активизация полиолового пути 
влияет на  внутриклеточное об-
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разование оксида азота, вызывая 
снижение концентрации данно-
го высокоактивного радикала, 
вследствие чего уменьшается инт-
раневральный кровоток и проис-
ходит замедление скорости прове-
дения возбуждения по нервному 
волокну.
При микроциркуляторных на-
рушениях увеличивается обра-
зование конечных продуктов 
гликирования, приводящих к на-
рушению структуры базальной 
мембраны капилляров [4].
В  то же время в  больших коли-
чествах образуются липопроте-
иды низкой плотности, которые 
накапливаются в  сосудистой 
стенке; происходит пролифера-
ция гладкомышечных клеток. Под 
влиянием перекисного окисления 
липидов образуются свободные 
радикалы, которые обладают де-
структивным действием в  отно-
шении эндотелия, а также умень-
шают синтез простациклина, 
обладающего сосудорасширяю-
щими свойствами и являющегося 

физиологическим ингибитором 
агрегации тромбоцитов [5].
При СД  снижается уровень ос-
новных жирных кислот, что спо-
собствует недостаточной и  не-
адекватной регенерации нерва 
и  его различным структурным 
изменениям, в  частности аксо-
нальной атрофии.
Некоторые авторы [6] описывают 
клинические случаи, при которых 
у  пациентов на  фоне длительно 
существующей гипергликемии 
не отмечалось каких-либо призна-
ков ДПН. В связи с этим возникло 
предположение о  возможности 
существования генетической 
предрасположенности к данному 
осложнению СД.
Отмечено, что частые эпизоды тя-
желой гипогликемии также могут 
быть ассоциированы с  демиели-
низацией нервного волокна и из-
менениями передних рогов серого 
вещества спинного мозга [6].
Клинически ДПН проявляется 
характерной неврологической 
симптоматикой, отражающей 

чувствительные, двигательные 
и вегетативно-трофические нару-
шения. ДПН характеризуется на-
личием жгучих, симметричных, 
стойких болей, чаще в  дисталь-
ных отделах нижних конечнос-
тей. Со  временем в  процесс во-
влекаются и верхние конечности 
(рис.) [7].
Одновременно с  болевым синд-
ромом или предшествуя ему воз-
никает нарушение чувствитель-
ности: симметричное, дистальное 
в  виде «носков» и  «перчаток». 
Нарушения чувствительности 
разнообразны: гипестезия (сни-
жение поверхностной чувстви-
тельности), дизестезия (извра-
щение чувствительности, при 
котором, например, холод вос-
принимается как тепло и  т.п.), 
гиперестезия с  оттенком гипер-
патии (повышением порогов вос-
приятия). Нередко обнаружива-
ются нарушения температурной 
и  вибрационной чувствитель-
ности, а  также мышечно-сус-
тавного чувства. Самым частым 
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Рис. Распределение симптомов при различных вариантах диабетической нейропатии: А – дистальная 
полинейропатия с вовлечением толстых волокон, Б – дистальная полинейропатия с вовлечением тонких волокон, 
В – проксимальная полинейропатия
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и  ранним объективным симп-
томом ДПН является снижение 
или исчезновение сухожильных 
и  периостальных рефлексов, 
чаще коленных и  ахилловых. 
Помимо общеизвестных клини-
ко-неврологических проявлений 
ДПН клиницисты довольно часто 
сталкиваются с проблемой поли-
мононейропатии, когда пациент 
поступает с периферическим по-
ражением одного или двух череп-
ных нервов или одного из нервов 
конечностей на фоне ДПН. Следу-
ет обратить внимание на то, что 
в 10–18% случаев пациенты впер-
вые узнают, что больны СД, когда 
оказываются в отделениях гной-
ной хирургии с  осложненными 
формами дибетической стопы [8].
Лечебно-профилактические ме-
роприятия при ДПН должны на-
чинаться как можно раньше. При 
этом основным методом профи-
лактики и лечения ДПН являет-
ся компенсация углеводного об-
мена. Показанием к  назначению 
медикаментозной терапии явля-
ется наличие у пациента болевой 
формы ДПН (острой или хрони-
ческой). Однако в  исследовании 
EURODIAB IDDM Complications 
(Европейское исследование ос-
ложнений инсулинзависимого 
сахарного диабета) показано, что 
должная нормализация гликемии 
при СД после длительного перио-
да гипергликемии не предупреж-
дает развитие ДПН, это явление 
называют «гипергликемической 
памятью» [9].
Доказано, что высокие уров-
ни глюкозы могут определять 
риск будущих осложнений диабе-
та. Даже последующее продолжи-
тельное снижение уровня глюкозы 
в крови не влияет на скорость раз-
вития осложнений. Этот феномен 
также наблюдается у больных СД 
2  типа, и  для них концепция ги-
пергликемической памяти может 
быть даже более важной с учетом 
отсроченного установления диа-
гноза. В большинстве случаев СД 
2 типа диагностируют лишь через 
8–10 лет после появления первых 
признаков заболевания, сопро-
вождающихся гипергликемией 
различной степени тяжести.

Механизмы гипергликемичес-
кой памяти реализуются в  ми-
тохондриях, сопровождая про-
цессы окислительного стресса. 
Активная форма глюкозы ме-
тилглиоксаль является важным 
гликирующим веществом в  фи-
зиологических системах и  обла-
дает высокой тропностью к бел-
кам митохондрий. В  результате 
гликирования белков образуют-
ся конечные продукты гликиро-
вания (AGE-(advanced glycation 
endproduct)-продукты), которые 
нарушают функционирование 
дыхательной цепи в митохондри-
ях шванновских клеток нервных 
волокон. Избыточное образова-
ние AGE-продуктов  – необрати-
мый процесс [9].
Конечные продукты гликиро-
вания связываются со  специ-
фическим рецептором RAGE, 
определяющим гипергликеми-
ческую память и  приводящим 
к  окислительному стрессу. Об-
разование связей AGE-про-
дуктов с  RAGE-рецепторами 
приводит к  нарушению окисли-
тельно-восстановительного ба-
ланса клеток и  избыточному 
образованию активных форм кис-
лорода (свободных радикалов), 
которые вызывают повреждение 
митохондриальной ДНК и явля-
ются пусковым механизмом гибе-
ли нервных клеток.
Таким образом, существование 
феномена гипергликемической 
памяти предполагает патогене-
тический подход к терапии ДПН, 
при котором лечение должно 
быть направлено на  блокирова-
ние образования AGE-продуктов 
в нервной ткани.
G. Jermendy (1995) отмечает сни-
жение концентрации тиамина 
(витамина B1) у  больных с  ДПН 

[10]. Физиологически активная 
форма пиридоксина (витамина 
B6)  – пиридоксальфосфат  – об-
ладает коферментным и  мета-
болическим эффектами, влияя 
на структуру и функцию нервной 
ткани, обеспечивает нормали-
зацию белкового обмена и  пре-
пятствует накоплению избыточ-
ных количеств нейротоксичного 
аммиака, что приводит к  опти-
мизации деятельности нервной 
системы. Пиридоксин также уве-
личивает запасы магния внутри 
клетки, что является важным 
фактором, участвующим в энер-
гетических процессах и нервной 
деятельности. Анальгетическое 
действие B6 обусловлено его вли-
янием на обмен нейромедиаторов 
(участвует в синтезе катехолами-
нов). Наиболее целесообразным 
представляется комбинирован-
ное применение витаминов груп-
пы B, так как при совместном их 
введении возникает эффект си-
нергизма, обеспечивающий уси-
ление терапевтического действия 
тиамина, пиридоксина и  циа-
нокобаламина. В серии экспери-
ментов показано, что применение 
комбинации тиамина, пиридок-
сина и  цианокобаламина позво-
ляет в значительной степени ку-
пировать болевой синдром.
Сенсационное открытие было сде-
лано в 1952 г. японскими учены-
ми, которые, изучая механизмы 
проникновения тиамина в клетку 
и его биотрансформацию в орга-
низме, синтезировали липофиль-
ное соединение бенфотиамин, 
не разрушающийся тиаминазами 
кишечника, полностью всасываю-
щийся в кровь и длительно цирку-
лирующий в организме, что очень 
важно для пролонгации терапев-
тического эффекта [11]. Исследо-
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Cуществование феномена гипергликемической памяти 
предполагает патогенетический подход к терапии ДПН, 
при котором лечение должно быть направлено 
на блокирование образования AGE-продуктов 
в нервной ткани.
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вания у  здоровых добровольцев 
показали, что бенфотиамин об-
ладает большей внутриклеточной 
биодоступностью по  сравнению 
с  тиамином. Поступление бен-
фотиамина в ткани способствует 
активизации ферментных систем, 
участвующих в утилизации глю-
козы и нейтрализации конечных 
продуктов гликирования. Бенфо-
тиамин повышает также эффек-
тивность синтеза аденозинтри-
фосфорной кислоты (АТФ), что 
ослабляет дегенеративные про-
цессы в нервной ткани и улучша-
ет кровоток в нервных волокнах. 
Исследованиями R. Bitsch и соавт. 
(1991) [12], K.H. Schreeb и  соавт. 
(1997) [13] доказано, что 40 мг 
бенфотиамина по своему эффек-
ту превосходят 100 мг традици-
онного тиамина мононитрата. 
При назначении двух этих пре-
паратов в  эквимолярных дозах 
биологическая эффективность 
бенфотиамина в 10 раз превыша-
ла биологическую активность во-
дорастворимой формы тиамина. 
A.I. Vinik и соавт. (2000) в экспе-
риментах на  крысах со  стрепто-
зотоциновым диабетом показали 
влияние бенфотиамина на  про-
явление автономной нейропатии 
[1]. Также изучалось влияние 
бенфотиамина на развитие рети-
нопатии, нефропатии и на эндо-
телиальную функцию – доказано, 
что применение бенфотиамина 
предотвращало пролиферацию 
сосудов глазного дна, значитель-
но снижало микроальбуминурию 
[14] и проявления неврологичес-
ких нарушений и вибрационной 
чувствительности.
Данные клинических двойных 
слепых плацебоконтролируемых 
исследований также подтвержда-
ют эффективность бенфотиамина 
и пиридоксина в лечении нейро-
патий. Двадцати пациентам с диа-
бетической нейропатией назна-
чали бенфотиамин в дозе 320 мг, 
пиридоксин и  цианокобаламин. 
Результаты терапии оценивались 
по шкале неврологических нару-
шений и вибрационной чувстви-
тельности. У пациентов уже через 
три недели лечения отмечалось 
достоверное улучшение по этим 

показателям по сравнению с груп-
пой контроля [15]. Таким образом, 
витамины группы B, проявляя 
выраженное нейротропное дейст-
вие, оправданно могут использо-
ваться как патогенетическая тера-
пия ДНП.
Одним из  наиболее известных 
нейротропных блокаторов AGE-
продуктов является комбини-
рованный препарат Мильгамма 
композитум («Вёрваг Фарма»), 
который содержит 100 мг бенфо-
тиамина и  100 мг пиридоксина. 
Препарат удобен в  применении, 
его форма выпуска – драже – спо-
собствует повышению привер-
женности пациентов лечению, 
особенно в  амбулаторных усло-
виях.
В большинстве работ отечествен-
ных и  зарубежных авторов, по-
священных применению Миль-
гаммы композитум в  лечении 
ДПН, этот препарат применялся 
в стандартной дозе – по 3 драже 
в сутки (300 мг бенфотиамина + 
300 мг пиридоксина) [7, 14, 16]. 
Уже после 3-недельного приме-
нения Мильгаммы композитум 
у больных на 30–50% снижалась 
интенсивность болей в  нижних 
конечностях (по  шкале McGill), 
при этом в  большинстве случа-
ев удавалось снизить дозу ранее 
принимаемых анальгетических 
средств или вообще отказаться 
от их приема. Отмечено ослабле-
ние субъективных ощущений, ха-
рактерных для полинейропатии: 
частота онемения и покалываний 
в нижних конечностях уменьши-
лась с 50 до 7% в отношении каж-
дого симптома [7, 16].
На  сегодняшний день в  клини-
ческой практике используют 
двухэтапный курс лечения ДПН. 
На начальном этапе лечения ДПН 
для достижения быстрого тера-
певтического эффекта проводят 
курс из 10 инъекций Мильгаммы 
(100 мг тиамина, 100 мг пиридок-
сина, 1000 мкг цианокобаламина, 
20 мг лидокаина). Тиамин в этой 
комбинации в  дополнение к  не-
специфическим положительным 
эффектам пиридоксина и  ци-
анокобаламина в  отношении 
функционального состояния пе-

риферической нервной системы 
оказывает достаточно быстрый 
анальгетический эффект. Далее 
переходят на пероральный прием 
Мильгаммы композитум (100 мг 
бенфотиамина, 100 мг пиридокси-
на), что позволяет усилить и про-
лонгировать терапевтический 
эффект. Мильгамму композитум 
следует назначать на  4–6 недель 
по 3 драже в сутки, что обеспечи-
вает эффективное патогенетичес-
ки обоснованное воздействие при 
ДПН. В дальнейшем целесообраз-
но рекомендовать повторные 
профилактические курсы приема 
Мильгаммы композитум 2 раза 
в год в качестве профилактичес-
кого средства для предотвраще-
ния развития поздних осложне-
ний СД.
Нейропатия  – тяжелое и  про-
грессирующее осложнение СД, 
значительно снижающее качест-
во жизни пациентов. Потеря 
чувствительности в  дистальных 
отделах конечностей способст-
вует образованию язв на  стопах 
и  инфекциям, что может при-
вести к  ампутации конечности. 
Таким образом, патогенетичес-
кое и симптоматическое лечение 
диабетической нейропатии со-
вершенно необходимо для пре-
дупреждения таких последствий. 
Основа лечения всех осложнений 
СД, в  том числе и  ДПН,  – ком-
пенсация углеводного обмена. 
Однако, учитывая возможность 
демиелинизации нервного волок-
на на фоне длительной гипоглике-
мии или, напротив, возможность 
отсутствия клиники ДПН на фоне 
длительно существующей гипер-
гликемии, требуется назначение 
препаратов, эффект которых 
проявляется независимо от  гли-
кемического контроля. Экспери-
ментальными и  клиническими 
работами доказано, что приме-
нение нейротропных блокаторов 
образования AGE-продуктов 
(Мильгамма композитум) эффек-
тивно облегчает боль и ослабляет 
другие симптомы нейропатии. 
Таким образом, их применение 
может быть рекомендовано в до-
полнение к  основному лечению 
СД и контролю гликемии.  
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Осложнения сахарного диабета


