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Поражение периферической и центральной нервных систем 
наблюдается, особенно при длительном нарушении углеводного 
обмена, у большинства больных сахарным диабетом (СД) [1, 2]. 

Метаболические нарушения, обусловленные оксидативным 
стрессом, и ассоциированное с патологией обменных процессов 

снижение кровотока в системе микроциркуляции из-за поражения 
эндотелия и сосудистой стенки приводят к явлениям ишемии 

и гипоксии в нервной ткани [3]. Поздние неврологические осложнения 
становятся частой причиной повышения заболеваемости, проблем 

с трудоспособностью и социальной адаптацией у больных СД.

В работах П.Дж. Дика по-
казано, что имеется 
корреляция между чис-

лом нервных волокон в  пери-
ферическом нерве и  толщиной 
стенки эндоневральных сосудов 
при СД. Таким образом, сосуди-
стый компонент является одним 
из  ведущих в  развитии диабети-
ческой дистальной симметрич-
ной сенсорно-моторной полинев-
ропатии (ДПН) [2]. Механизмы 
развития диабетической энцефа-
лопатии также связаны с метабо-
лическими нарушениями и  вто-
ричной сосудистой патологией, 
причем в  этом случае большое 
значение имеет не только пораже-
ние микроциркуляторных сосу-

дов, но  и  развитие из-за раннего 
атеросклеротического поражения 
страдания кровотока по крупным 
церебральным сосудам [4, 5]. Хо-
роший контроль гликемии у боль-
ных СД с использованием для этой 
цели интенсивной инсулинотера-
пии способен уменьшить риск 
развития ДПН у  больных с  СД 
1 типа, но мало влияет на разви-
тие ДПН у пациентов с СД 2 типа 
[6, 7]. В связи с этим не вызывает 
сомнений необходимость лечения 
самих поздних неврологических 
осложнений СД для того, что-
бы улучшить состояние больных 
и  предотвратить быстрое про-
грессирование ДПН и  диабети-
ческой энцефалопатии. Для пато-

генетической терапии у  больных 
с осложнениями CД используют-
ся антиоксидантные препараты 
и  препараты тиамина, которые, 
нормализуя метаболические про-
цессы, улучшают реологические 
свойства крови и  кровоток в  си-
стеме микроциркуляции [8, 9, 
10]. Назначение этих препаратов 
является традиционным для со-
временной медицины, и накоплен 
большой опыт их использования 
при ДПН. Возможности терапии 
диабетической энцефалопатии 
исследованы в  гораздо меньшей 
степени.
В последние годы большой ин-
терес вызывает использование 
Актовегина для лечения поздних 
осложнений СД. Препарат спо-
собен улучшать функциональ-
ное состояние периферической 
и центральной нервной системы, 
уменьшать выраженность окси-
дативного стресса, клеточной ги-
поксии и  инсулинорезистентно-
сти (рис.  1). Механизм действия 
Актовегина у  больных с  различ-
ными неврологическими забо-
леваниями рассмотрен в  целом 
ряде обзоров [11, 12]. Из экспери-
ментальных работ известно, что 
воздействие Актовегина на обмен 
глюкозы начинается через 5  ми-
нут после внутривенного введе-
ния препарата и  пик действия 
выявляется через 120  минут. 
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В эксперименте на животных по-
казано, что Актовегин обладает 
инсулиноподобной активностью 
[13]. Актовегин способствует уве-
личению скорости окислительно-
восстановительных процессов 
в  гепатоцитах, уменьшает уль-
траструктурные и  функциональ-
ные повреждения митохондрий 
кардиомиоцитов, повышает сни-
женный уровень метаболизма 
глюкозы при хроническом ал-
коголизме. Улучшение энерге-
тических возможностей клеток 
различных органов и  тканей, 
включая нервную систему, свя-
зано со  способностью препара-
та улучшать перенос глюкозы 
внутрь клетки путем активации 
ее транспортеров (GluT) и  инсу-
линоподобного действия компо-
нентов препарата – инозитолфос-
фоолигосахаридов. За  счет того, 
что Актовегин модулирует ак-
тивность внутриклеточного пе-
реноса глюкозы [14], происходит 
активизация липолиза. Рассма-
тривается возможность примене-
ния Актовегина для лечения СД 
и метаболического синдрома [15, 
16]. Одновременное назначение 
бета-блокатора (бисопролола) 
и  Актовегина приводит к  уве-
личению мозговой перфузии 
у больных с метаболическим син-
дромом.
Антигипоксантное действие Ак-
товегина связано с  тем, что он 
способствует поглощению кис-

лорода тканями, что повышает 
устойчивость клеток к  гипок-
семии. Поступление кислорода 
в  ткани содействует образова-
нию маркроэргических фосфа-
тов (АТФ, АДФ) и  уменьшению 
энергетического клеточного 
дисбаланса. В  результате более 
продуктивного поглощения кис-
лорода сосудистой стенкой при 
введении Актовегина нормали-
зуются эндотелий-зависимые 
реакции и  снижается перифери-
ческое сосудистое сопротивле-
ние. Антиоксидантный эффект 
Актовегина обеспечивается на-
личием в составе препарата меди, 
активирующей супероксиддис-
мутазу, а  также ионов магния, 
повышающих активность глута-
тионсинтетазы, осуществляющей 
перевод глутатиона в  глутамин 
[17]. Недавно было доказано, что 
Актовегин дозозависимо умень-
шает выраженность вызванного 
гидропироксидом оксидативного 
стресса в культуре нейрональных 
клеток [M. W. Elminger, личное 
сообщение].
Проведено большое число иссле-
дований по  оценке эффективно-
сти Актовегина при ДПН [19, 20, 
21], что предопределено механиз-
мами фармакологического дей-
ствия препарата. Согласно совре-
менным данным, развитие ДПН 
связано с оксидантным стрессом, 
возникающим в  результате на-
рушений метаболизма глюкозы, 

а  также слабости собственных 
антиоксидантных систем [3, 22]. 
Можно также согласиться с  мне-
нием, что «начинается диабет как 
болезнь обмена, а  заканчивает-
ся – как сосудистая патология» 
[23]. Метаболические нарушения, 
вызывая изменение содержания 
в  цитоплазме клеток фосфат-
ных энергетических субстратов, 
приводят к  развитию феномена 
«псевдогипоксии». Утолщение 
сосудистой стенки эндоневраль-
ных сосудов и  изменение реоло-
гических свойств крови при СД 
приводят к  развитию истинной 
гипоксии. Такое представление 
о  метаболических и  сосудистых 
процессах, лежащих в  основе 
развития ДПН, делает целесоо-
бразным применение для лечения 
ДПН Актовегина, обладающего 
способностью воздействовать 
на  процессы гипоксии и  обмен 
глюкозы.

Рис. 1. Механизмы терапевтического действия Актовегина

АКТИВАЦИЯ ТРАНСПОРТЕРОВ ГЛЮКОЗЫ

УМЕНЬШЕНИЕ
ОКСИДАТИВНОГО
СТРЕССА

УВЕЛИЧЕНИЕ ПОСТУПЛЕНИЯ В КЛЕТКУ КИСЛОРОДА
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Актовегин способствует 
увеличению скорости 
окислительно-восстановительных 
процессов в клетках различных 
органов и тканей, уменьшает 
ультраструктурные 
и функциональные повреждения 
митохондрий.
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В исследовании W. Jansen и E. Beck 
улучшение состояния больных 
в  группе лечения Актовегином 
отмечено у большинства пациен-
тов через 8  недель после начала 
лечения, а  оптимальный эффект 
достигался через 16  недель лече-
ния [21]. Показано достоверное 
улучшение на  фоне лечения Ак-
товегином по  сравнению с  груп-
пой плацебо практически всех 
клинических показателей: рас-
стояние ходьбы без боли, сухо-
жильных рефлексов, поверхност-
ной и глубокой чувствительности 
(р < 0,01). Скорость распростра-
нения возбуждения (СРВ) досто-
верно (p < 0,001) увеличивалась 
в  группе лечения Актовегином  
по сравнению с группой плацебо, 
пациенты чувствовали себя луч-
ше и предъявляли меньше жалоб 
на  нарушение психоэмоциональ-
ного состояния, что коррелирова-
ло с улучшением их физического 
состояния.

В работе В.А. Яворской с соавт. [20] 
в рамках открытого исследования 
применяли Актовегин для лечения 
ДПН у 24 больных с СД 1 и 2 типов 
в виде ежедневных инфузий в те-
чение 20 дней. Критериями эффек-
тивности служили клинические 
показатели, данные исследования 
периферического кровотока и ре-
зультаты ЭМГ-обследования. От-
мечено улучшение клинического 
состояния больных в виде умень-
шения болевого синдрома, повы-
шения чувствительности и  сухо-
жильных рефлексов, увеличения 
силы мышц. Реовазография пока-
зала улучшение кровотока в ногах, 
а ЭМГ-обследование – увеличение 
амплитуды М-ответа и  СРВ при 
стимуляции нервов ног.

Применение Актовегина в  ком-
плексном лечении 33  больных 
с  синдромом диабетической сто-
пы различной степени тяжести 
по  классификации Вагнера по-
казало, что присоединение пре-
парата к  традиционному лече-
нию способствовало быстрому 
купированию болевого синдрома 
и  ускорению процессов грануля-
ции и эпителизации язвенных де-
фектов с их заживлением [24].
В исследовании Ф. Э. Моргоевой 
с  соавт. изучена эффективность 
внутривенной монотерапии Ак-
товегином больных с  СД 2  типа 
[12]. В  группу из  30  больных, 
получавших Актовегин один 
раз в  сутки в  течение 3  недель 
(15  инфузий) внутривенно ка-
пельно в  дозе 400  мг, разведен-
ном в 200,0 мл физиологического 
раствора, вошли пациенты с дли-
тельностью СД не менее 10  лет 
в возрасте 58,94 ± 1,29 лет (9 муж-
чин и  21  женщина). Наличие 
ДПН устанавливалось на основа-
нии неврологического осмотра, 
результатов ЭМГ, количественно-
го сенсорного и  автономного те-
стирования. В группу включались 
больные, имевшие 2а и 2b стадии 
ДПН по классификации P. J. Dyck 
и  уровень HbA1c не более 10%. 
Оценка позитивной невропатиче-
ской симптоматики (неприятные 
ощущения больных) проводи-
лась с  помощью шкалы TSS (To-
tal Symptom Score – общий счет 
симптомов невропатии) с  анали-
зом выраженности боли, жжения, 
онемения и парестезий. Негатив-
ная невропатическая симптома-
тика (неврологический дефицит) 
оценивали по шкале NIS LL (Neu-
ropathy  Impairment Score Lower 
Limb – счет невропатических 
нарушений для ног) с  тестиро-
ванием силы мышц, состояния 
рефлексов и  чувствительности 
различной модальности. Иссле-
дование функционального состо-
яния периферических нервов ног 
проводилось методом стимуля-
ционной ЭМГ с  тестированием 
двигательного (n. peroneus) и чув-
ствительного (n.  suralis) нервов. 
Количественную оценку поверх-
ностной и  глубокой чувстви-

тельности, а  также автономной 
кардиоиннервации проводили 
на приборе CASE-IV (Medical Elec-
tronics, США) с определением по-
рогов холодовой, температурной, 
болевой и  вибрационной чув-
ствительности. Об  уровне окси-
дантного стресса судили по содер-
жанию малонового диальдегида 
в  сыворотке крови и  гемолизате 
эритроцитов. Состояние микро-
циркуляции изучали в  ногте-
вом ложе второго пальца кисти 
на компьютерном капилляроско-
пе GY-0,04 фирмы «Центр анали-
за веществ» (Россия). Цифровой 
анализ изображения позволял 
определить скорость кровотока, 
количество «сладж- феноменов», 
величину периваскулярного оте-
ка. Обследование больных прово-
дилось до и после курса лечения 
Актовегином. До лечения в груп-
пе больных СД с  ДПН было от-
мечено достоверное повышение 
уровня перикисного окисления 
липидов в  плазме и  мембра-
нах эритроцитов по  сравнению 
с группой из 15 здоровых добро-
вольцев того  же возраста, что 
свидетельствовало о  выражен-
ности оксидантного стресса. 
Лечение Актовегином привело 
к  снижению уровня малонового 
диальдегида в  плазме и  мембра-
нах эритроцитов с его нормализа-
цией. Таким образом, Актовегин 
оказывал несомненный анти-
оксидантный эффект, действуя 
на  патогенетические механизмы 
развития ДПН. Состояние реоло-
гических свойств крови оценива-
ли методом компьютерной капил-
ляроскопии до  и  после лечения 
Актовегином. После лечения Ак-
товегином отмечено достоверное 
улучшение основных характери-
стик капиллярного кровотока, 
причем отражающих не только 
реологические свойства крови, 
но  и  состояние проницаемости 
стенки капилляра.
Выраженность позитив-
ной невропатической симптома-
тики до  лечения по  шкале TSS 
была значительной (7,79 баллов). 
После лечения отмечено досто-
верное уменьшение как суммы 
баллов по  шкале TSS, так и  бал-

В результате более продуктивного 
поглощения кислорода сосудистой 
стенкой при введении Актовегина 

нормализуются эндотелий-зависимые 
реакции и снижается периферическое 

сосудистое сопротивление.

Заболевания периферической нервной системы





54

лов каждого из  сенсорных сим-
птомов в отдельности (p < 0,001). 
Уменьшение выраженности бо-
лезненных ощущений у  боль-
ных после лечения Актовегином 
не было связано с  психоэмоцио-
нальными нарушениями, так как 
не было отмечено динамики вы-
раженности депрессии и тревож-
ности после лечения. До  начала 
лечения выраженность негатив-
ной невропатической симптома-
тики была незначительной (сумма 
баллов по шкале NISLL – 2,27 бал-
лов), причем в основном выявля-
лись нарушения чувствительно-

сти и  рефлексов. После лечения 
Актовегином отмечено досто-
верное уменьшение выраженно-
сти неврологического дефицита 
(p < 0,05), но не отдельных групп 
симптомов (сила мышц, рефлек-
сы, чувствительность). При ис-
следовании функционального 
состояния чувствительного нерва 
выявлено достоверное увеличе-
ние амплитуды сенсорного от-
вета (3,87 ± 2,43  мкВ до  лечения 
и  6,19 ± 3,16  мкВ после лечения, 
p < 0,05). Исследование порогов 
температурной и  болевой чув-
ствительности методом количе-
ственного сенсорного тестирова-
ния показало, что после лечения 
Актовегином происходит умень-
шение порогов чувствительно-
сти, связанной с состоянием тон-
ких нервных волокон (р < 0,05). 
Вариабельность сердечного рит-
ма по  данным исследования R-R 
интервалов в  покое и  при пробе 
с  глубоким дыханием достовер-
но не изменилась после лечения 
Актовегином, хотя отмечена тен-
денция к  ее нормализации. Про-
веденное исследование показало, 
что лечение Актовегином, умень-
шая выраженность оксидатив-
ного стресса и  улучшая состоя-
ние системы микроциркуляции, 
приводит у  больных СД 2  типа 
к  регрессу клинических прояв-
лений ДПН (позитивной и  нега-
тивной невропатической сим-
птоматики), что подтверждается 
улучшением объективных пока-
зателей функционального состо-
яния периферических нервов 
(ЭМГ и  количественное сенсор-
ное тестирование).
В 2009 г. были опубликованы ре-
зультаты многоцентрового ран-
домизированного двойного сле-
пого плацебоконтролируемого 
исследования лечения больных 
СД 2 типа с ДПН [25]. Основны-
ми критериями эффективности 
Актовегина и плацебо в  этом 
исследовании были положи-
тельная невропатическая сим-
птоматика, которая оценивалась 
по  шкале TSS, и  порог вибраци-
онной чувствительности, кото-
рый тестировался в  нескольких 
точках на  ногах (лодыжка, паль-

Таблица 1. Изменения ключевых показателей к концу исследования 

Показатель Актовегин 
(n = 276)

Плацебо 
(n = 280)

Разница (95% 
доверительный интервал) P

Оценка по шкале TSS -5,5 ± 2,6 -4,7 ± 2,9 -0,86 (-1,22, -0,50)  <  0,0001
Стреляющая боль -1,2 ± 1,2 -1,0 ± 1,2 -0,20 (-0,32, -0,08) 0,0015
Жгучая боль -1,5 ± 1,1 -1,3 ± 1,2 -0,26 (-0,38, -0,14)  <  0,0001
Парестезия -1,3 ± 1,1 -1,2 ± 1,1 -0,21 (-0,33, -0,09) 0,0007
Онемение -1,4 ± 1,1 -1,2 ± 1,1 -0,24 (-0,38, -0,10) 0,0010
Порог вибрационной 
чувствительности -3,6 ± 4,5 -2,9 ± 4,7   -5% (-9%, -1%) 0,017

Сенсорная функция 
по шкале NISLL -2,1 ± 2,1 -1,7 ± 2,1 -0,38 (-0,64, -0,12) 0,0045

Психическое здоровье 
по опроснику SF-36  5,5 ± 10,6   3,8 ± 10,1   1,53 (0,17, 2,88) 0,027

p=0,2884

p=0,0893

p=0,0120

p=0,0598 p=0,0173 p=0,0014 p=0,0003 p=<0,0001
p=<0,0001
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Рис. 2. Post-hoc анализ изменения оценки по шкале TSS по сравнению с исходной

После лечения Актовегином отмечено 
достоверное улучшение основных 

характеристик капиллярного 
кровотока, причем отражающих 

не только реологические свойства 
крови, но и состояние проницаемости 

стенки капилляра.
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цы стопы) с помощью биотензио-
метра. Вторичными критериями 
эффективности служили отдель-
ные показатели шкалы TSS, шка-
ла NISLL и  показатели качества 
жизни (краткая шкала – SF-36). 
Основные полученные в исследо-
вании результаты представлены 
в  табл.  1. Наилучшие результаты 
отмечены в  отношении позитив-
ной невропатической симптома-
тики, причем улучшение отме-
чалось как по  суммарной оценке 
всех симптомов, так и  в  отноше-
нии каждого конкретного сим-
птома (табл.  1, рис.  2). Выявлено 
достоверное уменьшение сенсор-
ного неврологического дефи-
цита, в  отношении изменения 
рефлексов и  силы мышц отме-
чена положительная тенденция 
к  улучшению, не достигающая 
степени достоверности. Возмож-
но, это связано с тем, что рефлек-
сы и  особенно сила мышц были 
изменены у относительно неболь-
шого числа больных. Объектив-
ные показатели состояния про-
приоцептивных нервных волокон 
определялись с помощью оценки 
порогов вибрационной чувстви-
тельности. Уменьшение порога 
вибрационной чувствительности 
было достоверным при использо-
вании Актовегина по  сравнению 
с плацебо (рис. 3). В течение всего 
исследования проводилось опре-
деление уровня глюкозы натощак 
и  показателя 2-месячной ком-
пенсации СД (HbA1c). Получен-
ные результаты свидетельствуют 
о том, что эффективность Актове-
гина связана с действием препара-
та, а не с изменением контроля СД 
(рис.  4). В  исследовании не было 
отмечено значимых побочных 
явлений.
Данное исследование, прове-
денное в  рамках Good Clinical 
Practice, положительно ответило 
на  вопрос об  эффективности ле-
чения и  безопасности примене-
ния Актовегина при ДПН. Были 
сделаны выводы, что последова-
тельная внутривенная, а  затем 
пероральная терапия препара-
том в течение 160 дней улучшила 
симптомы невропатии, снизила 
порог вибрационной чувстви-

тельности и  улучшила сенсорную 
функцию у пациентов с СД 2 типа 
и  ДПН. Показано значимое улуч-
шение качества жизни (по  шкале 
психического здоровья) в  группе 
Актовегина по сравнению с плаце-
бо. Отмечено, что группы пациен-
тов, получавших Актовегин и пла-
цебо, имели сравнимый профиль 
безопасности.
Американский фармкомитет 
(Food and Drug Administration) 
разработал определенные крите-
рии для лекарственных средств, 
соответствуя которым они могут 
быть зарегистрированы как пре-
параты для лечения ДПН: действие 
на  патогенетические механизмы; 
уменьшение симптомов невропа-
тии; улучшение функции нерва; 
отсутствие значительных побоч-
ных эффектов; уменьшение риска 
гибели нервных волокон. Прове-
денные исследования позволяют 
считать, что Актовегин соответ-
ствует большинству из  этих кри-
териев и может быть использован 
для лечения ДПН.
Сегодня Актовегин повсеместно 
используется для лечения сосуди-
стых заболеваний головного моз-
га и когнитивных нарушений раз-
личной степени выраженности 
[26]. В исследовании эффективно-
сти влияния Актовегина на  ког-

нитивные функции у лиц пожило-
го и старческого возраста отмече-
но, что уже через 2  недели после 
начала терапии отмечалось ста-
тистически достоверное улучше-
ние памяти, внимания и  мышле-
ния. Клиническое улучшение со-
стояния когнитивных функций 
по данным нейропсихологическо-
го тестирования сопровождалось 
нормализацией электроэнцефало-
граммы и  увеличением амплиту-
ды вызванного когнитивного по-
тенциала Р300, причем даже разо-
вое введение препарата приводи-
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ло к улучшению электрофизиоло-
гических показателей функции го-
ловного мозга [27, 28]. В несколь-
ких двойных слепых плацебокон-
тролируемых и  рандомизирован-
ных исследованиях проверялась 
эффективность Актовегина при 
легкой или умеренной деменции, 
препарат назначался перорально 
или парентерально. У  пациентов 
после перорального приема Ак-
товегина в дозе 2 таблетки 3 раза 
в  день в  течение 8  недель досто-
верно возрастала скорость пси-
хических процессов [29]. Иссле-
дование на 120 пациентах с цере-
броваскулярной недостаточно-
стью и  когнитивным дефицитом 
показало, что при длительной те-
рапии дисциркуляторной энце-
фалопатии с  синдромом когни-
тивных нарушений предпочтение 
следует отдавать пероральному 
приему Актовегина [30]. При па-
рентеральном введении Актове-

гина у  этой группы больных по-
казано улучшение когнитивных 
функций, в первую очередь памя-
ти и  внимания, уменьшение вы-
раженности аффективных нару-
шений и  улучшение социальной 
адаптации. Особо следует отме-
тить, что эффективность препа-
рата возрастала при увеличении 
времени курса инфузионной те-
рапии, причем не только при со-
судистой деменции, но и при бо-
лезни Альцгеймера [31, 32]. Курс 
инфузионной терапии Актовеги-
ном приводит к более выраженно-
му и быстро наступающему улуч-
шению состояния больных с ког-
нитивными нарушениями, поэ-
тому лечение рекомендуется на-
чинать с  парентеральной фор-
мы препарата, а затем переходить 
на прием таблеток [33]. Представ-
ляет большой интерес возмож-
ность использования Актовеги-
на, учитывая его влияние на ути-
лизацию глюкозы, у  больных СД 
2 типа с диабетической энцефало-
патией для лечения когнитивных 
нарушений. При исследовании 
60  больных СД 2  типа, имевших 
когнитивные нарушения различ-
ной степени выраженности, вну-
тривенное введение 400  мг в  те-
чение 3  недель привело к  улуч-
шению суммы баллов по  шкале 
MMSE (25,50 ± 2,52  балла до  ле-
чения и  26,47 ± 2,50  балла после 
лечения, p < 0,05), причем в  наи-
большей степени улучшалась па-
мять [19]. Улучшение когнитив-

ных функций не сопровождалось 
достоверным уменьшением де-
прессии и  тревожности, а  также 
изменениями церебральной гемо-
динамики по  данным дуплексно-
го сканирования. Таким образом, 
можно предполагать, что клини-
ческая эффективность Актовеги-
на у  больных СД 2  типа с  когни-
тивными нарушениями обуслов-
лена улучшением, в  первую оче-
редь, церебрального метаболизма.
Представляет большой инте-
рес исследование В.В. Захарова 
и  В.Б. Сосиной, которые исполь-
зовали Актовегин для лечения 
умеренных когнитивных нару-
шений у 60 больных с СД 2 типа. 
Актовегин назначался перорально 
в  дозе 1200  мг в  сутки в  течение 
3 месяцев. Всем больным дважды 
проводили нейропсихологиче-
ское исследование с широким на-
бором тестов и  использованием 
качественной и  количественной 
оценки результатов. Показано, 
что препарат в  этой дозе хорошо 
переносился больными пожилого 
возраста и приводил к улучшению 
когнитивных функций преимуще-
ственно в сферах внимания и ре-
гуляции произвольной деятель-
ности [34]. Таким образом, анализ 
данных литературы и  собствен-
ных результатов позволяет сделать 
заключение о  целесообразности 
применения препарата Актове-
гин для лечения неврологических 
осложнений СД (ДПН и диабети-
ческая энцефалопатия). 

Курс инфузионной терапии 
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