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Исследовано влияние Актовегина на когнитивные, чувствительные 
и психоэмоциональные расстройства у больных сахарным диабетом (СД) 
2 типа. Проведен курс лечения Актовегином 120 больных СД 2 типа. 
Доказано, что препарат Актовегин обладает комплексным механизмом 
действия, высокой степенью эффективности и благоприятным профилем 
безопасности для лиц с СД 2 типа.
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Введение
Сахарный диабет (СД) – наиболее 
распространенное из тяжелых ме-
таболических заболеваний, как и 
среди эндокринных нарушений. 
Согласно данным Государствен-
ного регистра больных сахарным 
диабетом, в  настоящее время 
в  России СД  страдают свыше 
3  млн человек. Так, по  данным 
на  1 января 2011 г., всего за  ме-
дицинской помощью обратились 
3,4 млн больных СД. У 45–51% па-
циентов с этим заболеванием от-
мечаются различные осложнения.
Наблюдается ежегодное увеличе-
ние числа больных СД, в первую 
очередь за счет роста заболевае-
мости СД 2 типа. Многие иссле-
дователи связывают это с  тяже-

лым социально-экономическим 
положением в  мире, снижением 
жизненного уровня населения, 
дисбалансом питания (преобла-
данием в пище углеводов). Боль-
шое значение в  возникновении 
заболевания имеют психоэмо-
циональное напряжение, стресс. 
Эмоциональный стресс через 
усиленную симпатико-адренер-
гическую стимуляцию может 
вести к повышению уровня саха-
ра в крови с последующим выде-
лением его с мочой. Увеличение 
выброса катехоламинов при пси-
хической и физической нагрузке 
через торможение высвобож-
дения инсулина из  бета-клеток 
поджелудочной железы может 
вести к тому, что обмен углеводов 

меняется в направлении диабети-
ческого модуса [1, 2].
При СД в той или иной степени 
поражаются все органы и систе-
мы. Развиваются как микро-, так 
и макроангиопатии. Клинические 
проявления микроангиопатии  – 
это ретинопатия, нефропатия, 
нейропатия. Типичными про-
явлениями диабетической мак-
роангиопатии являются ишеми-
ческая болезнь сердца и инфаркт 
миокарда, в том числе безболевая 
форма, инсульт, заболевания пе-
риферических сосудов. К наибо-
лее ранним проявлениям диабе-
тических осложнений у больных 
СД  2 типа относят признаки 
нейропатии, самой распростра-
ненной формой которой являет-
ся дистальная симметричная со-
матосенсорная полинейропатия 
(ДПН). Сроки развития ДПН раз-
личны  – не  всегда прослежива-
ется корреляция между уровнем 
гипергликемии, длительностью 
СД  и  манифестацией полиней-
ропатии. В  отдельных случаях 
сначала выявляются клиничес-
кие симптомы ДПН, а затем уже 
диагностируется СД. Именно 
дистальная симметричная со-
матосенсорная полинейропатия 
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часто приводит больных СД к ин-
валидизации. Механизм разви-
тия ДПН сложен. Хроническая 
гипергликемия запускает каскад 
биохимических реакций, приво-
дящих к образованию свободных 
радикалов, гипоксии и  ишемии 
периферических нервов, что в ко-
нечном итоге обусловливает их 
повреждение. Хроническая ги-
пергликемия, микро- и макросо-
судистые расстройства оказыва-
ют также повреждающее действие 
на нейроны головного мозга, что 
ведет к  снижению концентра-
ции таких нейромедиаторов, как 
ацетилхолин, дофамин, норад-
реналин и серотонин, что в свою 
очередь приводит к  нарушению 
когнитивных функций и к психо-
эмоциональным расстройствам.
Высокие заболеваемость, а также 
уровень инвалидизации, смерт-
ности определяют актуальность 
проблемы инсулиннезависимо-
го диабета и  требуют решения 
ряда практических вопросов, 
направленных на улучшение как 
диагностики, так и  лечения, по-
вышения качества жизни боль-
ных [3, 4, 5, 6].
Разработка принципов комп-
лексной терапии, включающих, 
помимо базисной терапии СД, 
применение нейропротекторов, 
немедикаментозную психотера-
пию у больных СД 2 типа, опреде-
ляли цель и новизну исследования.

Материал и методы 
исследования
В клинико-диагностическом цен-
тре было проведено комплексное 
обследование 120 амбулаторных 
больных с СД 2 типа (48 мужчин 
(40%), 72 женщины (60%), сред-
ний возраст составил 68,4 года). 
По  типу течения заболевания 
больные распределились следую-
щим образом: у 54 человек (45%) 
отмечался СД легкой, у 66 – сред-
ней степени тяжести. Пациенты 
с тяжелым течением СД не вклю-
чались в программу.
В  задачи исследования входило 
изучение у  данной группы боль-
ных неврологических, психоэмо-
циональных, а также когнитивных 
расстройств. Неврологический 

осмотр обязательно включал ис-
следование сенсорной функции 
(оценка разных видов чувстви-
тельности: болевой, тактильной, 
вибрационной), сухожильных 
рефлексов, автономной функции 
(вариабельность сердечного ритма, 
ортопроба). Всем больным про-
водились клинико-функциональ-
ные, лабораторные исследования, 
при необходимости проводили 
электромиографию. Для исследо-
вания психоэмоциональных рас-
стройств, когнитивных нарушений 
и изучения эффективности тера-
пии до  и после окончания курса 
лечения проводилось нейропси-
хологическое тестирование с  ис-
пользованием следующих шкал 
и  нейропсихологических тестов: 
шкала «Мини-ког», тест «3 слов», 
субъективная шкала оценки асте-
нии, шкала Гамильтона.
В качестве нейропротектора был 
выбран препарат Актовегин (де-
протеинизированный гемодери-
ват из крови телят). При выборе 
нейропротектора мы основыва-
лись на результатах проведенных 
исследований, в  которых было 
показано, что препарат обладает 
комплексным механизмом дейст-
вия, безопасен, эффективен при 
когнитивных, психоэмоциональ-
ных и полиневритических нару-
шениях. Клинические исследо-
вания показали, что Актовегин 
улучшает скорость проведения 
нервного импульса, вибрацион-
ную чувствительность, благодаря 
чему больные отмечали умень-
шение боли в  конечностях, что 
способствовало их активизации 
и  увеличивало расстояние, пре-
одолеваемое пациентом пешком.
Под действием препарата Актове-
гин происходит снижение рефлек-
торной возбудимости в централь-
ных отделах нервной системы, 
усиление тормозных процессов 
в нейронах корковых и подкорко-
вых структур головного мозга, по-
тенцирование ГАМК(гамма-ами-
номасляная кислота)-ергической 
медиации, что сопровождается 
нейропротекторным и антиасте-
ническим эффектами. Актовегин 
оказывает положительное вли-
яние на  сон, удлиняя время сна 

и  уменьшая время засыпания. 
Доказана его эффективность при 
повышенной нервной возбуди-
мости, утомляемости, раздражи-
тельности, беспокойстве, чувстве 
внутреннего напряжения.
Актовегин, представляющий 
собой депротеинизированный 
препарат из крови телят, получен-
ный посредством диализа и уль-
трафильтрации, содержит только 
физиологические вещества, низ-
комолекулярные пептиды и про-
изводные аминокислот, электро-
литы, микроэлементы. Данные 
ряда исследований убедительно 
доказали, что препарат увели-
чивает концентрации аденозин-
трифосфата (АТФ), аденозинди-
фосфата (АДФ), фосфокреатина, 
а также аминокислот – глутама-
та, аспартата и  ГАМК. Препарат 
повышает утилизацию кислоро-
да, улучшает транспортировку 
глюкозы внутрь клетки и движе-
ние ее в самой клетке, улучшает 
микроциркуляцию. На  молеку-
лярном уровне Актовегин вы-
зывает увеличение утилизации 
и потребления кислорода (повы-
шает устойчивость к  гипоксии), 
активизирует энергетический 
метаболизм и  потребление глю-
козы. Предотвращает поврежде-
ние и  гибель клеток вследствие 
гипоксии, что в  условиях сни-
женного кровотока как в  цен-
тральной нервной системе, так 
и на периферии (эндоневрально) 
имеет огромное положительное 
значение. Суммарный эффект 
всех этих процессов заключает-
ся в  усилении энергетического 
состояния клетки, особенно в ус-
ловиях недостаточности. Особен-
ностью Актовегина является его 
способность усиливать перенос 
глюкозы в  головной мозг неза-
висимо от инсулина и инсулино-
вых рецепторов. Актовегин уве-
личивает количество нейронов, 
их аксональную длину, ускоряет 
проводимость импульса по нерву. 
Взаимодействия с другими препа-
ратами не выявлено.
Курс лечения больных СД 2 типа 
состоял из внутривенных капель-
ных вливаний Актовегина 250 мл 
1 раз в день 20 дней (1 мл раствора 
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содержит депротеинизированный 
гемодериват из крови телят, соот-
ветствующий 8 мг сухой массы, 
во флаконе 250 мл раствора). Ско-
рость инфузии составляла около 
2 мл/мин. Затем препарат вводили 
внутримышечно по 5,0 мл № 10. 
В последующем назначали Акто-
вегин перорально до еды по 3 таб-
летки, покрытых оболочкой, 
3 раза в день (1 таблетка содержит 
200 мг сухого депротеинизиро-
ванного деривата из крови телят). 
Продолжительность лечения со-
ставляла 12  недель. Кроме про-
водимой базисной терапии ги-
погликемическими препаратами 
и  назначения Актовегина, всем 
больным проводились групповая, 
а при необходимости – индивиду-
альная психотерапия.

Результаты и их обсуждение
Среди обследованных больных 
осложнения в  виде дистальной 
сенсорной полинейропатии были 
выявлены у 18 больных (15%), сен-
сомоторной – у 12 больных (10%). 
У 6 пациентов (5%) имелись раз-
личные повреждения на  коже 
в  виде мацерации и  язвенных 
дефектов. Эта группа больных 
предъявляла жалобы на преиму-
щественно ночную боль различ-
ной интенсивности и характера – 
стреляющего, тянущего, по типу 
жжения. Отмечались также па-
рестезии, онемение, покалыва-
ние. При осмотре у  5 пациентов 
выявлялась аллодиния, у 7 – гипе-
рестезия или гипестезия по типу 
«высоких носков» и  «перчаток», 
у  4  – снижение вибрационной 
чувствительности (в  камертон-
ном тесте) и снижение глубоких 
сухожильных рефлексов. У боль-
ных с  сенсомоторной полиней-
ропатией отмечались жалобы 
не  только на  чувствительные 
расстройства, но  и на  слабость 
при ходьбе по типу «ватных ног», 
у 6 больных этой группы объек-
тивно выявлялись парезы дис-
тальных отделов нижних конеч-
ностей на 4,5–3 балла и атрофия 
мелких мышц стоп.
Развитие нейропатии отмечалось 
даже при компенсированном СД.
У 54 человек (45%) диагностиро-

вана дисциркуляторная энцефа-
лопатия I стадии. Для всех боль-
ных была характерна рассеянная 
неврологическая симптоматика. 
Выявленные нарушения носи-
ли субсиндромальный характер. 
У  18  человек (30%) отмечались 
головные боли с ощущением тя-
жести в голове, у 36 (70%) – непос-
тоянного характера головокруже-
ние, шум в голове, «мушки» перед 
глазами, расплывчатость конту-
ров предметов, неустойчивость 
и пошатывание при ходьбе.
Нейропсихологическое тестирова-
ние у этой группы больных выяви-
ло легкие когнитивные нарушения. 
Они проявлялись повышенной 
утомляемостью, психической ис-
тощаемостью, неспособностью 
к длительной концентрации вни-
мания, снижением инициативы 
и  памяти на  текущие события, 
трудностями при переключении 
с одной деятельности на другую. 
При неврологическом осмотре 
выявлялась неврологическая сим-
птоматика в  виде болезненности 
точек выхода тройничного нерва, 
недоведения глазных яблок, косо-
глазия, легкой асимметрии носо-
губных складок, девиации языка, 
анизорефлексии, неуверенности 
при выполнении координаторных 
проб, отмечались неустойчивость 
в  позе Ромберга, промахивания 
в  пальце-носовой пробе, неточ-
ность выполнения коленно-пя-
точной пробы, адиадохокинеза, 
изменения походки по типу легкой 
атаксии.
У 88 человек (75%) диагностиро-
вана дисциркуляторная энце-
фалопатия (ДЭ) II стадии. Были 
выявлены следующие клиничес-
кие неврологические синдромы: 
у  25  человек  – цефалгический 
по типу головной боли напряже-
ния; у  12  – вестибулярный, при 
котором отмечались преимущес-
твенно несистемное головокру-
жение, шум в голове; у 26 – атак-
тический в виде неустойчивости 
при ходьбе и координаторных на-
рушений; у 19 – пирамидный, вы-
являлись анизорефлексия, нару-
шение иннервации нижней части 
лица (сглаженность носогубной 
складки) и языка (девиация, диз-

артрия), парезы на  4–3,5 балла, 
чаще в нижних конечностях, па-
тологические рефлексы (симптом 
Бабинского); у 2 – псевдобульбар-
ный синдром, отмечались рефлек-
сы орального автоматизма, дисфо-
ния, замедленность и скованность 
движений, гипомимия, ритмич-
ный тремор рук и головы; торпид-
ность сухожильных расстройств; 
у 4 – синдром пароксизмальных 
нарушений в виде дроп-атак или 
синкопальных состояний. У всех 
больных с ДЭ II стадии имелись 
умеренные когнитивные рас-
стройства, которые носили вы-
раженный характер и  проявля-
лись стойким снижением памяти 
и  умственной работоспособнос-
ти, повышенной истощаемостью, 
расстройствами мышления в виде 
торпидности и обстоятельности, 
значительными трудностями при 
переключении внимания. Паци-
ентов с деменцией в исследование 
не включали.
У всех больных этой подгруппы 
обнаруживались признаки пси-
хоэндокринного синдрома, ко-
торый проявлялся снижением 
психической и физической актив-
ности, изменениями настроения. 
Снижение психической актив-
ности проявлялось повышенной 
истощаемостью, пассивностью, 
сужением круга интересов. В не-
которых наблюдениях отмечались 
изменения влечений и  инстинк-
тов, что проявлялось в понижении 
или усилении аппетита, жажды, 
полового влечения. Аффектив-
ные нарушения характеризова-
лись лабильностью настроения 
с  быстрыми и  беспричинными 
переходами от  одного аффекта 
к другому. Нередко имелись дис-
социированные расстройства, на-
пример, приподнятое настроение 
сочеталось с  бездеятельностью 
и  двигательной заторможеннос-
тью. Аффективные расстройства 
при психопатоподобном синдро-
ме эндокринного генеза отлича-
лись длительностью, возникали 
либо усиливались эпизодически. 
Среди психоэмоциональных на-
рушений наиболее распростра-
ненными были астенические рас-
стройства. Жалобы, связанные 
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с астенией, отмечались у 72 боль-
ных (60%). Клинически астени-
ческие расстройства проявлялись 
собственно астенией, вегетатив-
ными расстройствами и наруше-
ниями сна. Астенический син-
дром, как правило, развивался 
постепенно. На начальных этапах 
астения чаще была преходящей 
и характеризовалась в основном 
астеновегетативными реакци-
ями. Первыми проявлениями 
были общая слабость, вялость, 
неустойчивость настроения, сни-
жение работоспособности. Боль-
ные жаловались на повышенную 
утомляемость при физической 
нагрузке, раздражительность, 
расстройство сна, головные боли, 
боли в ногах и руках. 
Вазовегетативные расстройства 
проявлялись тахикардией, пот-
ливостью, вазомоторными нару-
шениями. Больные жаловались 
на неприятные ощущения в теле 
в  виде зябкости, похолодания, 
«ползания мурашек» в  ногах 
и  руках, сухость кожных пок-
ровов, трофические нарушения 
на коже. 
У 8 больных этой группы (11,1%) 
отмечались респираторные ве-
гетативные кризы в  виде на-
рушения ритма и  глубины ды-
хания. По  мере дальнейшего 
прогрессирования заболевания 
происходило углубление имею-
щихся расстройств. Выраженная 
инсомния при СД 2 типа отмеча-
лась у 66 больных (55%) и серьез-
но ухудшала их состояние. Рас-
стройства сна в  виде удлинения 
периода засыпания и тревожных 
сновидений обычно были связа-
ны с ухудшением течения заболе-
вания, гипергликемией. 
Укорочение сна, или инсомния, 
встречалась чаще гиперсомнии, 
которая была выявлена у  24 че-
ловек (20%). Инсомния была не-
скольких видов, в  зависимости 
от  того, какой отрезок сна был 
нарушен: пресомническая (рас-
стройство засыпания), постсом-
ническая (преждевременное про-
буждение), интрасомническая 
(дробный сон). 
Расстройства засыпания, как пра-
вило, были связаны с  повышен-

ной эмоциональной возбудимос-
тью, с  тревожными опасениями 
за здоровье, кожным зудом, ощу-
щением зябкости, онемением ко-
нечностей. У некоторых больных 
СД 2 типа возникающее желание 
спать исчезало, как только они 
оказывались в постели. Больные 
отмечали, что в это время у них 
усиливались боль и разнообраз-
ные неприятные ощущения в ко-
нечностях. Часто возникал страх, 
связанный с  наступлением сна, 
приобретавший нередко навяз-
чивый характер. 
Интрасомнические расстройства 
проявлялись ощущением недо-
статочной глубины сна, частыми 
пробуждениями и  трудностями 
засыпания после них. У больных 
часто возникало ощущение недо-
статочности сна или полной бес-
сонницы ночью, хотя объективно 
количество времени во сне могло 
составлять 6–7  часов. Пробуж-
дения посреди ночи были обус-
ловлены как внешними (прежде 
всего звуками, при поверхност-
ном и тревожном сне), так и внут-
ренними факторами (чувством 
зябкости дистальных отделов ко-
нечностей, «ползанием мурашек», 
болью или позывами к  мочеис-
пусканию). Все эти факторы легко 
пробуждали больных, а  процесс 
засыпания после этого был за-
трудненным. Постсомническая 
бессонница проявлялась в  ран-
нем пробуждении. Как правило, 
это было связано с утренней тре-
вогой. Сон не приносил чувства 
отдыха, а пробуждение характе-
ризовалось вялостью. 
У  12 больных (10%) нарушения 
сна были вызваны лекарственны-
ми средствами, которые больные 
принимали при сопутствующей 
соматической патологии. К таким 
лекарственным средствам отно-
сились гипотензивные препараты 
(бета-блокаторы), антиаритми-
ческие средства, противокашле-
вые средства, гормональные пре-
параты, некоторые антибиотики, 
гиполипидемические средства. 
Истерические синдромы отмеча-
лись у  6 больных (5%), они воз-
никали в основном в психогенно 
травмирующих и  конфликтных 

ситуациях. Нередко они имити-
ровали проявления различных 
неврологических и соматических 
заболеваний (гиперкинезы, алгии, 
анестезии, спазмы, обмороки 
и др.). 
У  6  больных (5%) отмечалось 
формирование фобического син-
дрома. Больные опасались воз-
никновения гипогликемических 
ком в  одиночестве, отсутствия 
еды в  нужное время, развития 
осложнений, ведущих к  значи-
тельной инвалидизации (потеря 
зрения, ампутация конечностей), 
неизвестного будущего, «скорой 
смерти». Фобические проявления 
отличались конкретным содержа-
нием, сопровождались эмоцио-
нальными нарушениями в  виде 
легкой ранимости, слезливости, 
субдепрессивного настроения.
Ипохондрические переживания 
отмечались у  18 больных (15%) 
и  характеризовались патологи-
чески преувеличенным опасени-
ем за свое здоровье. Ипохондри-
ческие переживания сочетались 
с  обсессивной и  депрессивной 
симптоматикой. Больных беспо-
коили навязчивые мысли о  на-
личии какого-либо другого за-
болевания, например поражения 
сосудов конечностей и формиро-
вания тромбов. 
Изменения вследствие болезни 
социального статуса больного, 
снижение трудоспособности, по-
явление ощущения физического 
неблагополучия являлись почвой 
для формирования аффективных 
расстройств депрессивного круга 
у 24 больных (20%). Депрессивные 
расстройства носили непсихоти-
ческий характер и сочетались с ас-
теническими, тревожно-фобичес-
кими нарушениями. Преобладали 
протрагированные депрессивные 
реакции. Больные жаловались 
на сниженное настроение, песси-
мистически оценивали свое буду-
щее.
В  8 случаях (в  возрасте больных 
от 50 до 60 лет, при длительности 
течения СД от 6 месяцев до 7 лет 
при субкомпенсированном те-
чении) можно было говорить 
об  адинамической депрессии. 
При этом соматические призна-
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ки депрессии (расстройства сна, 
аппетита, снижение массы тела) 
были выражены наиболее отчет-
ливо. В  депрессивном синдроме 
большое место занимала тревога. 
Больные жаловались на «плохую 
сообразительность», «замедление 
осмысления», отсутствие физи-
ческих сил, чувство разбитости. 
Иногда больные говорили о воз-
никновении мыслей о самоубийс-
тве или о  «неминуемой скорой 
собственной смерти», жаловались 
на чувство подавленности, тоски, 
тревоги, безысходности. Депрес-
сивные синдромы характеризова-
лись сочетанием подавленного на-
строения, снижения психической 
и двигательной активности с сома-
тическими, в первую очередь веге-
тативными, расстройствами. 
Преморбидные особенности лич-
ности оказывали значительное 
влияние на развитие и структуру 
психопатологических расстройств. 
В  ряде наблюдений присущие 
больным личностные особеннос-
ти, малозаметные в обычных усло-
виях, особенно отчетливо прояв-
лялись при развитии обострения 
течения СД. Оценивая в совокуп-
ности выраженность и индивиду-
альную окраску психогенных ре-
акций и своеобразие течения СД, 
можно говорить о существенной 
роли личностных особенностей 
обследуемых в  возникновении 
и клиническом оформлении пси-
хических расстройств. Наличие 
соматически и  органически из-
мененной почвы значительно об-
легчало возникновение реакций 
на психотравмирующие ситуации, 
приводило к их фиксации. Это же 
обусловливало снижение способ-
ности к их преодолению. В генезе 
и  прогрессировании психопато-
логических синдромов у  боль-
ных СД  имели значение такие 
факторы, как возраст появления 
и  длительность гипергликемии, 
характер, тяжесть течения СД, 
своевременность и правильность 
диагностики заболевания, адек-
ватность терапии, наличие ослож-
нений, сопутствующие болезни.
Поскольку полное излечение 
от СД, который относят к психо-
соматическим заболеваниям, не-

возможно, усилия психотерапевта 
в первую очередь были направле-
ны на  формирование у  больного 
адекватного восприятия своего за-
болевания, изменение его отноше-
ния к болезни, выработку у него 
навыков адаптации к изменяюще-
муся физическому и социальному 
статусу, укрепление уверенности 
в возможности жизни в условиях, 
ограниченных болезнью (соблю-
дение диеты, постоянный прием 
препаратов, выполнение физи-
ческих упражнений). Особое вни-
мание уделялось «преодолению 
болезни», то есть преодолению 
стресса, трудностей, вызываемых 
болезнью. Помогая больному вы-
работать адекватное отношение 
к своей болезни, можно положи-
тельно влиять на ее течение, уси-
ливать эффект базисной медика-
ментозной терапии в  сочетании 
с нейропротекторами, а при необ-
ходимости с  психофармакологи-
ческими средствами.
После проведенного курса ле-
чения клиническое состояние 
пациентов оценивали по  ре-
зультатам исследования невро-
логического статуса и  данным 
дополнительных методов иссле-
дования. Полученные данные 
свидетельствовали о достоверном 
положительном клиническом эф-
фекте. Нейропсихологическое 
тестирование показало положи-
тельное влияние на динамику ког-
нитивных функций. Отмечалось 
улучшение слухо-речевой памяти 
и зрительно-моторной координа-
ции. К  концу исследования при 

выполнении заданий по  шкалам 
больным требовалось меньше вре-
мени, и они делали меньше оши-
бок, что существенно сказывалось 
на результатах – увеличился объем 
кратковременной памяти. Оценка 
когнитивных функций по  шкале 
«Мини-ког» показала, что к концу 
исследования стартовый суммар-
ный балл повысился c 24,18 ± 0,83 
до  26,1 ±  0,6, в  тесте «3  слов»  – 
с 9,02 ± 1,13 до 9,75 ± 1,24, в тесте 
«рисование часов»  – с  7,12 ± 0,9 
до 8,80 ± 1,5 балла.
К 12-й неделе исследования у 96 
больных (80%) отмечалось улуч-
шение эмоционально-волевой 
сферы: результаты по  Субъек-
тивной шкале оценки астении 
изменились с 65,0 ± 0,9 до 59,0 ± 
0,1 балла, по  шкале Гамильто-
на – с 21,5 ± 1,2 до 23,3 ± 0,9 балла, 
что клинически выражалось 
уменьшением жалоб на  раздра-
жительность, эмоциональную 
неустойчивость и  тревожность, 
отмечались нормализация сна 
и повышение активности.
В  процессе динамического об-
следования было выявлено поло-
жительное влияние Актовегина. 
Препарат способствовал кли-
ническому регрессу основных 
симптомов ДПН, отмечалось до-
стоверное улучшение тактиль-
ной, вибрационной, температур-
ной и болевой чувствительности. 
При динамическом проведении 
электромиографии выявлялось 
улучшение нейрофизиологичес-
ких показателей, в частности, ско-
рость проведения по сенсорным 
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Актовегин способствовал клиническому регрессу 
основных симптомов ДПН, отмечалось достоверное 
улучшение тактильной, вибрационной, температурной 
и болевой чувствительности. Благодаря комплексному 
нейротрофическому и метаболическому действию 
Актовегин корректирует концентрацию нейромедиаторов, 
что приводит к нормализации психоэмоционального 
состояния и поведения больных СД без назначения 
психотропных препаратов.
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и моторным нервным волокнам, 
амплитуда М-ответа изменялась 
в  среднем от  89 до  применения 
препарата до  128 к  концу лече-
ния. У  6 больных с  мацерация-
ми и  нейропатическими язвами 
на  фоне терапии Актовегином 
наблюдалось заживление повреж-
дений на  коже, что значительно 
улучшало качество жизни.
Поскольку при хронической ги-
пергликемии образуются сво-
бодные кислородные радикалы, 
запускающие эндоневральную 
гипоксию, которая приводит 
к дисфункции нерва и усиливает 
активность свободнорадикаль-
ного окисления в нервных волок-
нах, антиоксидантное и  антиги-
поксантное действие Актовегина 
обусловливает его высокую эф-
фективность у больных с ДПН.
Все больные закончили иссле-
дование. Полученные данные 
свидетельствовали о  высоком 
уровне безопасности, эффектив-
ности и хорошей переносимости 
терапии Актовегином при лече-

нии когнитивных, полиневрити-
ческих и  психоэмоциональных 
нарушений у больных СД 2 типа.

Заключение
Инсулинорезистентность при 
СД 2 типа усугубляет имеющиеся 
нарушения обмена веществ, в том 
числе липидного, способствуя 
развитию атеросклероза. Гипок-
сические, ишемические расстрой-
ства, колебания уровня глюкозы 
в плазме крови в виде гипер- и ги-
погликемических перепадов 
приводят к  различным дегене-
ративным изменениям ткани го-
ловного мозга и нервных волокон 
и появлению различной степени 
выраженности когнитивных, по-
линевритических и психоэмоцио-
нальных нарушений.
Поскольку Актовегин является 
мощным антиоксидантом, ан-
тигипоксантом, ноотропом, он 
оказывает положительное вли-
яние на  интеллектуально-мнес-
тические, чувствительные функ-
ции, на  аффективную сферу, 

течение сопутствующих сомати-
ческих заболеваний. Благодаря 
комплекс ному нейротрофическо-
му и метаболическому действию 
Актовегин корректирует концен-
трацию нейромедиаторов, что 
приводит к нормализации психо-
эмоционального состояния и по-
ведения больных СД без назначе-
ния психотропных препаратов, 
применение которых у  больных 
СД требует особой осторожности 
в силу повышенной чувствитель-
ности к побочному действию пре-
паратов, а также их возможного 
отрицательного влияния на тече-
ние заболевания.
Таким образом, ранняя диагнос-
тика психоневрологических ос-
ложнений СД 2 типа, своевремен-
но начатое комплексное лечение 
Актовегином, при необходимос-
ти в сочетании с психотерапией, 
будут способствовать более эф-
фективному лечению этой кате-
гории пациентов и существенно 
улучшат качество жизни и прог-
ноз заболевания.  
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