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сахарному диабету (сД) 
2  типа, как правило, со-
путствует целый ряд тя-

желых осложнений. Одним из 
наиболее распространенных яв-
ляется поражение периферичес-

кой нервной системы с развитием 
диабетической невропатии, или 
полиневропатии. Результаты ши-
рокомасштабных популяционных 
исследований свидетельствуют 
о том, что около половины паци-

ентов с сД 2 типа в той или иной 
степени страдают от поражения 
периферических нервов с вовле-
чением двигательных, чувстви-
тельных и вегетативных волокон. 
Выраженность неврологических 
расстройств зависит в том числе 
от длительности заболевания: 
если среди пациентов с впервые 
выявленным сД 2 типа невропа-
тия определяется в 5–10% случа-
ев, то по мере прогрессирования 
заболевания частота поражения 
периферических нервов достига-
ет 30–60% [1].
Поражение периферических нер-
вов и  замедление репаративных 
процессов в  нервных волокнах 
при сД связывают с различными 
факторами [2]. среди них следует 
выделить нарушения углеводного 
и липидного метаболизма и сни-
жение чувствительности к инсу-
лину, что приводит к повышению 
интенсивности перекисного окис-
ления липидов, воспалению, на-
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рушению экспрессии ряда генов, 
расстройству микро- и  макро-
циркуляции. Одним из основных 
механизмов повреждения нерв-
ной системы является активация 
полиолового пути метаболизма 
глюкозы с накоплением в нейро-
нах сорбитола и дефицитом мио-
инозитола. Предполагается роль 
таких факторов, как нарушение 
выработки оксида азота, эндо-
телиальная дисфункция, пора-
жение артерий мелкого калибра, 
генетическая предрасположен-
ность. существенную роль играет 
нарушение обмена ряда веществ, 
в частности витаминов [3]. 
считается также, что к пораже-
нию нервной системы у  боль-
ных сД 2 типа предрасполагают 
факторы сердечно-сосудистого 
риска  – артериальная гиперто-
ния, абдоминальное ожирение, 
курение, злоупотребление алко-
голем. В  этой связи устранение 
указанных факторов способно 
предупредить или отсрочить 
развитие невропатических рас-
стройств, замедлить их течение. 
кроме того, необходимо учиты-
вать наличие у  пациентов с  сД 
2 типа и других факторов риска – 
заболеваний почек (нефропатия), 
гипертриглицеридемии, иммун-
ных нарушений (моноклональная 
гаммапатия). 
серьезную клиническую про-
блему представляют собой воз-
растные особенности течения сД 
и его осложнений, а также нали-
чие у  больного сД сопутствую-
щих соматических заболеваний. 
так, достоверно установлен факт 
увеличения распространенности 
сД с возрастом. имеются данные 
и о том, что частота поражений 
периферической нервной систе-
мы при сД также ассоциирована 
с возрастом [4]. Это может быть 
обусловлено целым рядом при-
чин, в  частности формировани-
ем стойких нарушений обмена 
веществ в организме с ограниче-
нием возможностей компенсатор-
ных механизмов. следует также 
учитывать, что в  силу особен-
ностей метаболизма витаминов 
у больных сД 2 типа, нарушения 
их утилизации обеспеченность 

организма витаминами значи-
тельно страдает, особенно у  по-
жилых пациентов [5, 6]. 
сД нередко является причиной 
тяжелых осложнений, создающих 
реальную угрозу для жизни па-
циента и требующих его пребы-
вания в условиях отделения реа-
нимации и интенсивной терапии. 
среди таких осложнений можно 
назвать острые расстройства 
мозгового и  коронарного кро-
вообращения, поражение почек, 
периферических артерий, инфек-
ционные и воспалительные забо-
левания. В этой ситуации резко 
возрастает риск развития сопут-
ствующего поражения перифери-
ческой нервной системы (поли-
невропатии), а также поражения 
поперечнополосатой мускулату-
ры по типу миопатии и наруше-
ний нервно-мышечной передачи 
[7]. своевременное восполнение 
недостатка витаминов позволит 
устранить или предупредить раз-
витие указанных осложнений.
В клинической практике нередко 
приходится наблюдать больных 
сД, злоупотребляющих алкого-
лем. Одновременное воздействие 
экзо- и эндогенной интоксикации 
ведет к  развитию полиневропа-
тии с сочетанием элементов как 
демиелинизации, так и  аксоно-
патии, при этом использование 
чувствительных методов элект-
ромиографии и электронейрогра-
фии позволяет выявить призна-
ки поражения периферической 
нервной системы у 90% больных 
[8]. В патогенезе полиневропатии 
у пациентов, злоупотребляющих 
алкоголем, важную роль играют 
не только токсический фактор 
или метаболические расстрой-
ства, обусловленные сД, но и на-
рушения поступления в организм 
витаминов группы B, в частности 
тиамина, и затруднение их усво-
ения [9]. Отсутствие своевремен-
ной коррекции обмена витами-
нов может вести к необратимому 
поражению периферических нер-
вов у таких пациентов.
Одним из наиболее распростра-
ненных клинических вариан-
тов поражения периферической 
нервной системы является сим-

метричная дистальная сенсорная 
полиневропатия с  преимущест-
венным поражением нервов ниж-
них конечностей. симметричная 
дистальная сенсорная поли-
невропатия имеет неблагопри-
ятное прогностическое значение 
в  отношении формирования 
диабетической стопы, высокого 
риска ампутации конечности, 
наступления летального исхо-
да [10]. симметричная дисталь-
ная сенсорная полиневропатия 
характеризуется преобладани-
ем чувствительных нарушений 
в  виде парестезий (ощущение 
инородного тела, «ползающих 
мурашек» в  области стоп, голе-
ней), снижением температурной, 
болевой чувствительности в дис-
тальных отделах конечностей 
(по типу «носков и  перчаток»). 
характерны невропатические 
боли, сопровождающиеся ги-
перпатией (интенсивная боль, 
персистирующая после прекра-
щения болевой стимуляции), ги-
пералгезией (выраженная боль 
при нанесении умеренного по 
интенсивности раздражителя), 
аллодинией (появление болевых 
ощущений под действием не-
болевых раздражителей  – при-
косновение, тепловое воздейст-
вие). Невропатический болевой 
синдром наблюдается у  20–30% 
пациентов с диабетической дис-
тальной полиневропатией на 
разных этапах развития забо-
левания. часто именно стой-
кий болевой синдром является 
основным инвалидизирующим 
фактором, поскольку не позво-
ляет пациенту работать в полном 
объеме. Одновременно могут вы-
являться расстройства глубокой 
чувствительности, нарушения 
трофики, двигательные наруше-
ния (элементы вялых парезов). 
Расстройства глубокой чувст-
вительности, болевой синдром, 
парезы могут затруднять ходьбу, 
становиться причиной измене-
ний походки больных. 
Наряду с симметричной дисталь-
ной сенсорной полиневропатией 
возможно развитие вегетативной 
полиневропатии с  нарушением 
регуляции функций сердечно-
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сосудистой (артериальная гипо-
тония, сниженная вариабельность 
частоты сердечных сокращений) 
и мочеполовой (импотенция, ней-
рогенные нарушения мочеиспус-
кания) систем, желудочно-кишеч-
ного тракта (запоры, поносы) [11]. 
Реже встречаются изолирован-
ные поражения проксимальных 
двигательных волокон, изоли-
рованные или множественные 
мононевропатии.
Основными направлениями лече-
ния и предупреждения прогрес-
сирования заболевания являются 
устранение гипергликемии, кор-
рекция метаболических наруше-
ний, симптоматическое лечение, 
предупреждение осложнений. 
Абсолютно необходимым на 
всех этапах заболевания являет-
ся строгий контроль гликемии. 
Результаты проспективных ис-
следований свидетельствуют 
о том, что адекватный контроль 
уровня глюкозы крови способен 
отсрочить развитие невропатии, 
сделать менее тяжелым ее тече-
ние у  пациентов с  сД как 1, так 
и  2  типа. к  сожалению, только 
коррекция гипергликемии не 
в состоянии предупредить разви-
тие неврологических осложнений 
у  значительного числа больных 
сД 2  типа, поэтому необходи-
мо проводить дополнительное 
лечение. 
учитывая интенсивность болево-
го синдрома при диабетической 
полиневропатии, его исключи-
тельный вклад в инвалидизацию 
пациентов, в большинстве регио-
нальных рекомендаций отмечена 
важность именно противоболе-
вой симптоматической терапии. 
как правило, традиционные про-
тивоболевые препараты (аналь-
гетики, нестероидные противо-
воспалительные средства) в этой 
ситуации являются неэффектив-
ными. согласно имеющимся на 
сегодняшний день данным, мак-
симальное действие оказывают 
противоэпилептические препара-
ты, некоторые антидепрессанты 
(в частности, ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина и норад-
реналина), активаторы калиевых 
каналов.

Одним из направлений лечения 
больных сД является назначение 
препаратов с  целью предупреж-
дения развития неврологических 
осложнений. Вследствие много-
образных метаболических эф-
фектов, оказываемых на нервную 
ткань, широкое применение по-
лучили препараты витаминов 
группы  B. В  большом количест-
ве исследований была показана 
их роль в качестве коферментов 
в широком спектре важных био-
химических реакций, протекаю-
щих в нейронах и клетках глии. 
так, уже с  раннего этапа изуче-
ния эффектов цианокобаламина 
(витамин B₁₂) была установлена 
связь нарушения его обмена с раз-
витием поражений периферичес-
ких нервов, а также проводящих 
путей спинного мозга, в первую 
очередь состоящих из толстых, 
богато миелинизированных во-
локон [12]. Практический интерес 
представляет факт взаимосвязи 
уровня цианокобаламина и  ги-
пергомоцистеинемии у  больных 
сД 2  типа. Предполагается, что 
именно с  повышенной концен-
трацией гомоцистеина в  крови 
связаны многие расстройства 
системы кровообращения у боль-
ных сД 2 типа, в том числе ише-
мические поражения централь-
ной и  периферической нервной 
системы [13]. Прием цианоко-
баламина и  других витаминов 
группы  B, вероятно, способен 
нормализовать концентрацию 
гомоцистеина, а  также снизить 
темпы прогрессирования пора-
жения сосудистого русла [14].
Дефи ц и т ц иа нокоба ла м ина 
может возникнуть на фоне при-
ема метформина пациентами 
с сД 2 типа [15]. с целью изучения 
выраженности дефицита витами-
на B₁₂ наблюдались 235 больных 
сД 2 типа, получавших метфор-
мин по 2050  мг/сут на протяже-
нии в  среднем 5,2  лет [16]. было 
установлено, что у  12% больных 
развилась анемия, а  у 14%  – по-
линевропатия, при том что более 
половины пациентов, даже при-
нимавших метформин на протя-
жении 10 и более лет, никогда не 
определяли содержание цианоко-

баламина в  крови. Полученные 
результаты позволили авторам 
сделать вывод о  необходимости 
контроля уровня цианокобала-
мина в крови на фоне длительно-
го приема метформина, а  также 
коррекции дефицита витамина. 
Необходимо иметь в виду, что су-
ществует риск возникновения де-
фицита цианокобаламина при не-
сбалансированной диете (жесткие 
вегетарианские диеты). В  таких 
ситуациях, в  особенности при 
наличии имеющихся факторов 
риска развития полиневропатии, 
необходимо дополнительно вво-
дить витамин в организм с целью 
избежать гиповитаминоза и пора-
жения периферической нервной 
системы.
Пиридоксин (витамин В₆), так же 
как цианокобаламин, выступает 
в качестве кофермента в реакци-
ях декарбоксилирования и транс-
аминирования аминокислот 
в  периферической нервной сис-
теме [17]. Накоплен значительный 
опыт клинического применения 
пиридоксина, в  первую очередь 
у пациентов с заболеваниями пе-
риферической нервной системы, 
в частности с полиневропатиями, 
спондилогенными дорсопатиями.
тиамин (витамин В₁) участвует 
в качестве кофермента в реакции 
окислительного декарбоксили-
рования альфа-кетоглутаровой 
и пировиноградной кислот, при-
нимает активное участие в  про-
цессах синтеза белков. Вследствие 
своей способности переключать 
метаболизм глюкозы на пентозо-
фосфатный путь тиамин также 
повышает энергетическое обес-
печение нервных клеток, участ-
вуя тем самым в создании резер-
ва субстратов, необходимых для 
синтеза нуклеиновых кислот. 
Данный механизм утилизации 
предоставляет субстраты (пенто-
зофосфаты) для синтеза нуклеи-
новых кислот, а также целого ряда 
коферментов.
соединение тиамина (тиаминпи-
рофосфат) является кофермен-
том в транскетолазных реакциях, 
выполняя функцию переносчи-
ка гликольальдегидной группы. 
Важным свойством тиаминпи-
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рофосфата является способность 
снижать концентрацию конечных 
продуктов гликирования – умень-
шать образование гликозилиро-
ванных белков, инициирующих 
экспрессию генов коллагена, и не-
которых других белков капилляр-
ной мембраны, приводящих к тя-
желому, зачастую необратимому 
поражению микроартериального 
русла [18]. снижение в  тканях 
(в том числе нервной) содержа-
ния гликозилированных белков 
уменьшает выраженность пора-
жения стенок артерий, предуп-
реждая развитие эндотелиальной 
дисфункции, а также мелких со-
судов (vasa vasorum), снабжающих 
кровью крупные нервные стволы. 
Наличие указанных свойств де-
лает применение тиамина исклю-
чительно важным у  пациентов 
с  поражением периферической 
нервной системы, обусловленным 
сД, хронической алкогольной ин-
токсикацией, некоторыми други-
ми соматическими заболевания-
ми [19]. 
имеются данные о  том, что 
в  крови больных сД как 1, так 
и 2 типа существенно снижено со-
держание тиамина при резком по-
вышении его почечного клиренса 
[20]. В значительной степени ут-
рата организмом тиамина обус-
ловлена поражением почек вслед-
ствие диабетической нефропатии. 
Однако из-за низкой биодоступ-
ности пероральное применение 
тиамина даже в  больших дозах 
оказывается недостаточно эф-
фективным. Жирорастворимое 
производное тиамина  – бен-
фотиамин  – обладает намного 
более высокой биодоступностью, 
хорошо всасываясь в  кишеч-
нике при пероральном приеме 
[21]. Накоплен значительный 
опыт клинического применения 
препаратов витаминов груп-
пы B как по отдельности, так и в 
виде лекарственных комплек-
сов, у  больных с  неврологичес-
кими осложнениями сД 2 типа, 
в  частности с  поражениями пе-
риферической нервной системы. 
Продемонстрирован положи-
тельный дозозависимый эффект 
назначения даже коротких кур-

сов бенфотиамина. бенфотиамин 
способствует устранению невро-
патического болевого синдрома 
у  пациентов с  болевой диабети-
ческой полиневропатией (иссле-
дование BEDIP  – BEnfotiamine 
in the treatment of Diabetic 
Polyneuropathy  – бенфотиамин 
в  лечении диабетической поли-
невропатии) [22]. 
имеется несомненный положи-
тельный опыт применения пре-
паратов бенфотиамина при алко-
гольной полиневропатии. такое 
направление лечения абсолютно 
оправданно, учитывая важную 
роль нарушений витаминного 
обмена при избыточном пот-
реблении алкоголя. После курса 
терапии уменьшается болевой 
синдром, восстанавливаются дви-
гательные и вегетативные функ-
ции, что подтверждается результа-
тами электронейрографического 
обследования. Применение вита-
минов группы B в высоких дози-
ровках показано также пациен-
там с  алкогольным поражением 
центральной нервной системы 
(синдром Вернике  – корсакова, 
умеренное когнитивное сниже-
ние в  рамках токсической энце-
фалопатии, а  также поражение 
головного мозга, обусловленное 
хронической алкогольной инток-
сикацией и  микроангиопатией 
вследствие сД).
Прототипом комбинирован-
ных препаратов витаминов 
группы  B является Мильгамма 
в  инъекционной форме, одна 
ампула которой (2 мл) содержит 
по 100 мг тиамина и пиридокси-
на, 1000  мкг цианокобаламина, 
а  также 20  мг лидокаина, обес-
печивающего обезболивающий 
эффект при внутримышечном 
введении. технология изготов-
ления препарата обеспечивает 
сохранность входящих в  состав 
раствора витаминов, исключая 
возможность их взаимодействия 
и снижения концентрации вита-
минов, поступающих в организм. 
Препарат для пер орального при-
ема  – Мильгамма композитум  – 
содержит 100  мг бенфотиамина 
и 100 мг пиридоксина. Мильгамма 
композитум широко применяется 

у больных с поражением нервной 
системы при сД 2 типа. 
Проведенные клинические ис-
следования установили выра-
женную эффективность терапии 
пероральными препаратами ви-
таминов группы  B. Оценка эф-
фективности применения комп-
лекса витаминов  B проводилась 
в  ходе 12-недельного рандоми-
зированного двойного слепого 
исследования у больных симмет-
ричной дистальной сенсорной 
полиневропатией. были отме-
чены улучшение вибрационной 
чувствительности, нарастание 
скорости проводимости по пери-
ферическим нервам. Дальнейшее 
наблюдение в  течение 36  недель 
подтвердило полученные ре-
зультаты. Несколько позже было 
проведено изучение более корот-
ких курсов лечения (3–6 недель), 
с использованием различных доз 
препаратов (в частности, бенфо-
тиамина от 100 до 300 мг/сут) [22]. 
Оказалось, что при пероральном 
приеме положительный эффект 
наступал при всех режимах лече-
ния, но восстановление болевой 
и вибрационной чувствительнос-
ти более выраженным оказалось 
при использовании более высо-
ких дозировок.
Результаты трех рандомизирован-
ных контролируемых двойных 
слепых клинических исследова-
ний эффективности применения 
витаминов группы  B у  больных 
с  диабетической полиневропа-
тией продемонстрировали це-
лесообразность использования 
данного метода лечения. было ус-
тановлено, что эффект витаминов 
не зависел от качества контроля 
гликемии (уровень гликирован-
ного гемоглобина не отличался 
в группах лечения и в контроле). 
Проведенные исследования под-
твердили возможность одновре-
менного применения препаратов 
витаминов группы  B и  проти-
воэпилептических средств, на-
значавшихся с  целью купирова-
ния невропатической боли. так, 
разработана фиксированна я 
комбинация противоэпилеп-
тического препарата в  форме 
замедленного высвобождения: 
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прегабалин (75  или 150  мг) + ме-
тилкобаламин (1500 мкг) (препа-
рат в России не зарегистрирован) 
[23]. клинические испытания 
указанной комбинации показали 
ее эффективность при лечении 
пациентов с  невропатическим 
болевым синдромом и  хорошую 
переносимость. Значительный 
положительный эффект и  от-
сутствие взаимодействия между 
препаратами позволили авто-
рам рекомендовать указанную 
комбинацию для клинического 
применения.
Препарат Мильгамма компози-
тум в  особенности может быть 
рекомендован больным сД с по-
ражением почек, в  частности, 
с диабетически-уремической по-
линевропатией, так как убеди-
тельно доказана эффективность 
возмещения дефицита витаминов 
группы  B для предупреждения 
и лечения полиневропатических 
осложнений, в частности болево-
го синдрома.
Для коррекции симптомов диа-
бетической полиневропатии 
также часто используются пре-
параты альфа-липоевой кис-
лоты. Альфа-липоевая кислота 
обладает мощной антиоксидант-
ной активностью, ингибирует 
перекисное окисление липидов, 
регулирует синтез оксида азота 
в  тканях, обеспечивает доста-
точное кровоснабжение перифе-
рических нервов [24]. Накоплен 
положительный опыт примене-
ния препаратов альфа-липое-
вой кислоты у  больных с  поли-
невропатиями (исследования 

ALADIN (Alpha-Lipoic Acid 
in Diabetic Neuropathy) I и  III, 
SYDNEY (Symptomatic Diabetic 
Neuropathy)) [25, 26]. кроме того, 
в  экспериментальных условиях 
было продемонстрировано, что 
применение альфа-липоевой 
кислоты стимулирует неоангио-
генез в  поврежденной ткани 
центральной нервной системы, 
препят ствует образованию со-
единительнотканного рубца, 
уменьшает выраженность апоп-
тотической гибели нейронов [27].
Показано, что темпы прогресси-
рования полиневропатии на фоне 
антиоксидантной терапии замед-
ляются, в  ряде случаев состоя-
ние пациентов стабилизируется 
[28]. Препараты альфа-липоевой 
кислоты для лечения пациентов 
с диабетической полиневропати-
ей в  настоящее время одобрены 
не во всех странах, однако, учи-
тывая наличие у  них не только 
симптоматического эффекта, но 
и  возможного патогенетическо-
го действия, они могут быть ре-
комендованы для применения 
у больных сД [29].
Положительный эффект при-
менения препаратов альфа-ли-
поевой кислоты у  пациентов 
с  диабетической и  алко гольной 
полиневропатией был под-
твержден в  исследованиях [30]. 
клиническое улучшение в  виде 
уменьшения выраженности дви-
гательных и  сенсорных нару-
шений подтверждалось резуль-
татами электронейрографии, 
свидетельствующими об увели-
чении скорости распространения 

импульса по периферическим 
нервам. Результаты исследова-
ния показали, что даже двухне-
дельный курс терапии позволяет 
добиться значимого регресса нев-
рологических симптомов. В этой 
связи имеются веские основания 
для проведения антиоксидантной 
терапии препаратами альфа-ли-
поевой кислоты с целью достиже-
ния стойкой ремиссии и регресса 
имеющейся симптоматики.
среди препаратов альфа-липо-
евой кислоты следует отметить 
препарат тиогамма, представ-
ляющий собой меглюминовую 
соль альфа-липоевой кислоты. 
Важными особенностями препа-
рата являются хорошая переноси-
мость и низкая частота побочных 
эффектов. Начинать лечение це-
лесообразно с внутривенного вве-
дения препарата по 600 мг в сутки 
однократно, длительность курса 
лечения определяется выражен-
ностью неврологической симп-
томатики. В последующем необ-
ходимо назначение тиогаммы 
перорально в  суточной дозе 
10–15  мг/кг на протяжении 
2–3 месяцев. учитывая хроничес-
кий характер диабетической по-
линевропатии, необходимо про-
водить повторные курсы терапии.
таким образом, контроль уровня 
гликемии, применение метаболи-
ческих препаратов, в  частности 
витаминов группы B, предупреж-
дение осложнений сД позволяют 
обеспечить трудоспособность 
больных с  диабетической поли-
невропатией, повысить качество 
их жизни. 
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Peripheral neuropathy is a very common complication of type 2 diabetes mellitus. Concomitant general medical 
conditions or somatic diabetes complications increase the risk of neuropathy. For the effective treatment 
and progression prevention of diabetic neuropathy, therapeutic approaches should involve glycemia control, 
correction of metabolic disturbances (B vitamins), antioxidant therapy (alpha-lipoic acid) and symptomatic 
treatment.
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