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Эпидемиология сахарного диабета 
и диабетической полиневропатии
По оценке Международной диа-
бетической федерации, в 2015 г. 
в  мире насчитывалось 415 млн 
больных сахарным диабетом 
(СД), к  2040 г. их число увели-
чится до 642 млн. В ближайшие 
годы заболеваемость достиг-
нет 10%. 
Согласно данным Всероссий-
ского эпидемиологического 
исследования распространен-
ности СД 2 типа среди взросло-
го населения, сегодня в  стране 
более 6 млн больных. При этом 
54% из них не знают о  наличии 
указанной патологии. Каждый 
пятый житель России находит-
ся в  состоянии предиабета [1]. 
Крайне негативной тенденци-
ей признано увеличение числа 
больных в возрастной категории 
до 50 лет. 

На долю пациентов с  СД 1 типа 
в среднем приходилось 5,6%, с СД 
2 типа – 92,2%, с другими метабо-
лическими нарушениями – 2,2%. 
Диабетическая невропатия ре-
гистрировалась у 38,4% больных 
СД 1 типа и  19,0% больных СД 
2 типа [2]. 
Внедрение современных методов 
диагностики способствует повы-
шению выявляемости данного 
осложнения СД. Так, при обсле-
довании 103 стационарных боль-
ных СД 2 типа диабетическая по-
линевропатия (ДПН) отмечалась 
в 74,7% случаев [3]. Высокая встре-
чаемость ДПН могла быть связана 
с включением в исследуемую ко-
горту только пациентов стациона-
ра. В других исследованиях с ана-
логичной популяцией больных 
частота диагностирования ДПН 
составляла чуть более 30% случаев 
[4]. Нельзя исключить и роль та-

кого фактора, как степень тяжести 
СД. В последние годы в стациона-
ры госпитализируются более тя-
желые пациенты. 
Распределение исследуемой ко-
горты в  зависимости от стадии 
ДПН показало преобладание 
симптомной (второй) стадии 
(ДПН-2) – 41% случаев. На долю 
субклинической (первой) ста-
дии (ДПН-1) приходилось лишь 
33%. Распределение больных СД 
2 типа в  зависимости от стадии 
ДПН существенно отличалось от 
такового стационарных больных 
СД 1 типа. Частота встречаемости 
ДПН-1 среди них составила 45,8% 
случаев, ДПН-2 – 17,5% [5]. 
В 2015 г. в мире насчитывалось от 
30 до 40 млн больных СД с сим-
птомной дистальной симметрич-
ной диабетической полиневро-
патией. 
В  разных странах и  этнических 
группах распространенность ДПН 
широко варьируется. Это может 
быть связано как с различием об-
следованных когорт, используе-
мых критериев диагностики, так 
и  с генетическими факторами, 
влияющими на формирование 
окислительного стресса [6, 7]. 

Диагностика 
диабетической полиневропатии 
и ее стадий
При выявлении ДПН необходимо 
опираться не на сенсорные фено-
мены, отмечаемые больными (на-
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пример, Общую шкалу симпто-
мов (Total Symptom Score – TSS)) 
[8], а на наличие неврологическо-
го дефицита, который в большей 
мере отражает функциональное 
и  морфологическое состояние 
соматических нервных волокон. 
Именно поэтому рекомендуется 
использовать Шкалу невропати-
ческих симптомов нижних конеч-
ностей (Neuropathy Impairment 
Score – Low Limb – NIS-LL), оце-
нивающую силу мышц, состояние 
рефлексов и  чувствительность 
в ногах. 
В настоящее время оптимальным 
методом диагностики ДПН у па-
циентов с  СД признана NIS-LL 
плюс семь электрофизиологичес-
ких тестов [9]. 
При проведении электромио-
графии (ЭМГ) анализируются 
амплитуда М-ответа, скорость 
распространения возбуждения 
(СРВ) и  резидуальной латенции 
(РЛ) при стимуляции двигатель-
ных нервов (n. peroneus, n. tibialis), 
а  также амплитуда чувствитель-
ного (S) ответа и  СРВ при сти-
муляции чувcтвительного нерва 
(n. suralis).
В зависимости от клинического 
состояния выделяют несколь-
ко стадий ДПН. Принципы оп-
ределения стадий разработаны 
P.J.  Dyck и  подтверждены на со-
вещании Торонтской группы ве-
дущих экспертов по ДПН в 2010 г. 
[10, 11]. Так, наличие типичных 

жалоб в  отсутствие неврологи-
ческого дефицита свидетельству-
ет о возможной ДПН, типичные 
жалобы в сочетании с неврологи-
ческим дефицитом без ЭМГ-об-
следования  – о  вероятной ДПН. 
Диагноз считается достоверным 
только при ЭМГ-подтверждении 
поражения периферических нер-
вов. 
Отсутствие жалоб, неврологичес-
кого дефицита, а также изменений 
при ЭМГ-обследовании свиде-
тельствует о нулевой стадии ДПН 
(ДПН-0). При ДПН-1 больной не 
предъявляет типичных жалоб, од-
нако наблюдаются изменения при 
проведении ЭМГ, по крайней мере 
в двух нервах нижних конечнос-
тей, один из которых обязатель-
но должен быть чувствительным 
(n. suralis). ДПН-1 в свою очередь 
подразделяют на a и b. ДПН-1а ха-
рактеризуется изменениями, вы-
явленными при проведении ЭМГ, 
в отсутствие жалоб и неврологи-
ческих признаков, ДПН-1b – не-
значительным неврологическим 
дефицитом (снижение рефлек-
сов или поверхностной чувст-
вительности в ногах по NIS-LL). 
Признаками ДПН-2 считаются 
изменения при ЭМГ-обследова-
нии, неврологический дефицит 
и  типичные невропатические 
сенсорные феномены (боль, жже-
ние, онемение, парестезии). Ее 
подразделяют на ДПН-2а (дви-
гательные нарушения отсутству-

ют) и ДПН-2b (больной не может 
или с затруднением стоит и ходит 
на пятках). Если ДПН приводит 
к  нарушению социальной и/или 
трудовой адаптации, ставится 
диагноз «ДПН третьей стадии» 
(ДПН-3).
В последние годы активно раз-
виваются методы ранней диаг-
ностики поражения тонких во-
локон, которые в первую очередь 
повреждаются у  больных СД. 
К  инвазивным методам отно-
сится панч-биопсия кожи стоп 
с  последующим иммуногисто-
химическим анализом плотно-
сти нервных волокон (маркер 
PGP 9,5), к неинвазивным – ис-
следование плотности тонких 
нервных волокон в  роговице 
с помощью конфокального мик-
роскопа [12]. 
Такое детальное исследование 
тонких волокон в первую очередь 
необходимо для своевременной  
помощи больным, то есть на ран-
них стадиях поражения нервов. 

Лечение
На первом месте в  лечении па-
циентов с  ДПН стоит контроль 
СД, что предусматривает дости-
жение целевых значений глюко-
зы в крови [13]. Установлено, что 
у больных СД 1 типа достижение 
нормогликемии незначительно, 
но достоверно уменьшает риск 
развития ДПН, у  больных СД 
2 типа – достоверно не влияет на 

Таблица 1. Изменение показателей по окончании лечения

Показатель Группа Актовегина
(n = 276)

Группа плацебо
(n = 280)

Разница (95%-ный 
доверительный интервал)

p

Оценка по 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

Парестезии -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%) 0,0170

Сенсорная функция по NIS-LL -2,1 ± 2,1 -1,7 ± 2,1 -0,38 (-0,64; -0,12) 0,0045

Оценка психического здоровья 
по опроснику SF-36 

5,5 ± 10,6 3,8 ± 10,2 1,53 (0,17; 2,88) 0,0270
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риск ее развития и течение. По-
этому не вызывает сомнений не-
обходимость патогенетического 
лечения ДПН.
Патогенетическое лечение ДПН 
определяется механизмами по-
ражения клеточных структур 
при гипергликемии. Согласно 
современным представлениям 
к патологии клеток при СД при-
водят два процесса: нарушение 
метаболизма и  изменения кро-
вотока в сосудах микроциркуля-
торной системы, тесно связан-
ные с развитием окислительного 
стресса [14]. 
Основными патогенетическими 
препаратами, доказавшими свою 
эффективность в  масштабных 
рандомизированных контроли-
руемых исследованиях (РКИ), 
признаны антиоксиданты, спо-
собствующие уменьшению вы-
раженности окислительного 
стресса (альфа-липоевая кислота 
(АЛК), Актовегин), препараты 
тиамина, уменьшающие выра-
женность метаболических нару-
шений в  нерве (бенфотиамин). 
Существует также большое ко-
личество препаратов, воздейс-
твующих на различные меха-
низмы нарушений метаболизма 
и кровоток в системе микроцир-
куляции: ингибиторы альдозо-
редуктазы, гамма-линоленовая 
кислота, аналоги простациклина, 
фактор роста нервов, ацетил-L-
карнитин, Трайкор и многие дру-
гие, которые в настоящее время 
используются при ДПН редко, 
поскольку требуется проведение 
дополнительных РКИ [15].
В большинстве обзоров, посвя-
щенных патогенетическому ле-
чению ДПН, рассматриваются 
препараты, которые применялись 
в РКИ, в то же время практически 
не обсуждается их персонифици-
рованное использование [16–19]. 
Лишь в  небольшом количестве 
исследований оценивается вли-
яние некоторых лекарственных 
средств на конкретную симп-
томатику [20]. Однако непра-
вомерно назначать один и  тот 
же препарат пациентам от 20 до 
60 лет с СД 1 и 2 типов и паци-
ентам старше 60 лет с СД 2 типа, 

руководствуясь только уровнем 
доказательности эффективности 
терапии, поскольку не учитыва-
ются другие процессы, происхо-
дящие в  нервной системе. Речь, 
в  частности, идет о  метаболи-
ческой энцефалопатии (при СД 
1 и 2 типов) и смешанной (сосу-
дисто-метаболической)  (пожи-
лые лица преимущественно с СД 
2 типа) [21].
На сегодняшний день самым 
изученным препаратом является 
АЛК – мощный липофильный ан-
тиоксидант. 
Высокая эффективность трехне-
дельных капельных инфузий 600 мг 
АЛК у  больных ДПН-2 доказана 
в отдельных РКИ [22] и подтверж-
дена результатами метаанализа че-
тырех РКИ [23]. В нескольких РКИ 
продемонстрирована достоверная 
эффективность ежедневного перо-
рального приема (утром натощак) 
600 мг АЛК в течение месяца [24]. 
Достоверная эффективность АЛК 
при ДПН зафиксирована в девяти 
РКИ. Это единственный препарат, 
который имеет столь масштаб-
ную доказательную базу и  уро-
вень доказательности А в лечении 
ДПН [11]. 
В экспериментальных исследова-
ниях показано, что бенфотиамин 
(жирорастворимый тиамин) сни-
жает содержание промежуточных 
продуктов обмена глюкозы, опре-
деляющих метаболические кле-
точные нарушения. Основанием 
для лечения бенфотиамином слу-
жит снижение содержания тиа-
мина в плазме крови больных СД 
1 и 2 типов [25]. Тиамин способст-
вует активации транскетолазы, 
которая уменьшает метаболичес-
кие нарушения в клетках [26]. 
Эффективность бенфотиамина 
в  дозах 300 и  600 мг при ДПН 
доказана в  шести РКИ, однако 
только в  исследовании BENDIP 
приняло участие достаточно 
большое количество пациен-
тов с  ДПН [27]. Поэтому неко-
торые ученые считают, что для 
подтверждения эффективности 
должны быть проведены допол-
нительные исследования [28]. 
В исследовании с участием боль-
ных СД 1 типа, получавших бен-

фотиамин 24 месяца в дозе 300 мг 
в сутки, не отмечено достоверно-
го изменения состояния перифе-
рических нервов при проведении 
ЭМГ и маркеров воспаления [29]. 
Указанная работа позднее была 
подвергнута серь езной крити-
ке из-за неадекватного подбора 
больных и  дизайна исследова-
ния [30].
Препарат Актовегин (компания 
«Такеда», Япония) представляет 
собой высокоочищенный гемо-
диализат, получаемый методом 
двойной ультрафильтрации из 
крови телят. В  состав препара-
та входят более 200 низкомо-
лекулярных соединений (менее 
5000 Да), что исключает развитие 
прионных заболеваний, например 
болезни Крейцфельда  – Якоба, 
при инфузиях. 
Актовегин содержит неорга-
нические (электролиты  – на-
трий, калий, кальций, магний, 
хлориды, соединения азота) 
и  органические (ацетат, лак-
тат, аминокислоты, нуклеозиды, 
гликосфинголипиды, инозитол-
фосфоолигосахариды, промежу-
точные продукты углеводного 
и жирового обмена, антиоксидан-
тные ферменты) вещества. 
Препарат оказывает инсулино-
подобный эффект, не взаимо-
действуя с рецепторами к инсу-
лину, что важно для больных СД 
2 типа с инсулинорезистентнос-
тью. Актовегин увеличивает пог-
лощение тканями кислорода, что 
повышает устойчивость клеток 
к гипоксии. Он также нормализу-
ет эндотелийзависимые реакции 
(доказательство – увеличение 
кислородного метаболизма со-
судистой стенки). Как следствие, 
улучшается кровоток [31]. Пока-
зано, что у пациентов с сердечно-
сосудистой недостаточностью 
Актовегин снижает образование 
активных форм кислорода, дан-
ный эффект носит дозозависи-
мый характер [32]. Актовегин 
уменьшает апоптоз (активность 
каспазы 3), увеличивает число 
синаптических связей и  дозо-
зависимо уменьшает окисли-
тельный стресс в нейронах [33]. 
Препарат улучшает проведение 
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возбуждения по чувствительным 
волокнам и  уменьшает апоптоз 
в  волокнах седалищного нерва 
за счет уменьшения активности 
PARP (сигнальных полимераз). 
Сказанное выше подтверждает 
влияние Актовегина на механиз-
мы клеточного поражения при 
СД [34]. 
Действие Актовегина у  больных 
ДПН изучено в РКИ. Одна группа 
(n = 35) получала плацебо, вторая 
(n = 35) – Актовегин перорально 
(по 600 мг три раза в день) в тече-
ние 24 недель [35]. Улучшение со-
стояния в группе Актовегина от-
мечено у большинства пациентов 
уже через восемь недель лечения, 
оптимальный эффект – через 16. 
На фоне приема Актовегина за-
фиксировано достоверное улуч-
шение клинических показателей 
и увеличение СРВ по сравнению 
с приемом плацебо. 
В двух открытых исследова-
ниях эффективности инфузий 
(от 15 до 20) Актовегина у боль-
ных СД 1 и  2 типов и  ЭМГ-под-
твержденной ДПН-2а и  -2b на-
блюдалось снижение количества 
жалоб больных и выраженности 
неврологического дефицита, уве-
личение амплитуды сенсорного 
ответа и СРВ [36, 37]. 
В 2009 г. опубликованы ре-
зультаты рандомизированного 
двойного слепого плацебоконт-
ролируемого исследования эф-
фективности и безопасности Ак-
товегина у пациентов с СД 2 типа 
и  ДПН-2а и  -2b, проводивше-
гося в  26 клинических центрах. 
В  исследование было включено 
567 больных. 281 пациенту сде-
лали 20 внутривенных инфузий 
Актовегина (250 мл 20%-ного 
раствора), после чего их перевели 
на пероральный прием препара-
та в дозе 600 мг три раза в сутки 
в  течение 140 дней. Другие 
286 больных сначала получали 
внутривенную плацебо-терапию, 
затем пероральную. 
Эффективность лечения оценива-
лась по TSS и порогу вибрацион-
ной чувствительности, который 
определялся биотензиометром. 
Вторичные критерии эффек-
тивности  – динамика показа-

телей неврологического дефи-
цита (NIS-LL) и качества жизни 
(Шкала психического здоро-
вья). 
Наилучшие результаты получены 
в снижении степени неприятных 
ощущений в ногах. При этом до-
стоверное улучшение отмечалось 
как по общей сумме баллов TSS, 
так и по каждому отдельно оце-
ниваемому симптому (табл. 1). 
В  группе Актовегина по сравне-
нию с группой плацебо выявлено 
достоверное уменьшение сенсор-
ного неврологического дефицита 
и порога вибрационной чувстви-
тельности. 
В течение всего периода наблю-
дения также определяли уров-
ни глюкозы в  крови натощак 
и  гликированного гемоглобина 
(HbA1c). Результаты свидетель-
ствуют о том, что эффективность 
Актовегина связана с действием 
препарата, а не с изменением кон-
троля СД. 
В группе Актовегина по сравне-
нию с группой плацебо наблюда-
лось значимое улучшение качест-
ва жизни. 
Оба вида терапии имели сопоста-
вимый профиль безопасности [38]. 
Проведенные исследования 
позволяют сделать следующий 
вывод: Актовегин может быть 
использован в лечении ДПН-2, 
поскольку именно такие больные 
включались во все открытые ис-
следования и РКИ. 
В неврологической, терапевти-
ческой и хирургической практике 
Актовегин применяют при состо-
яниях, сопровождающихся ише-
мией и гипоксией, а следователь-
но, окислительным стрессом. 
Крайне важна для пожилых па-
циентов с СД 2 типа и ДПН спо-
собность Актовегина улучшать 
когнитивные функции. Когни-
тивные нарушения снижают 
способность больных адекватно 
контролировать гипергликемию. 
В частности, пациенты забывают 
вовремя сделать инъекцию ин-
сулина или принять сахаросни-
жающий препарат, не могу т 
рассчитать дозу инсулина, утра-
чивают контроль питания. Как 
следствие, увеличивается риск 

развития типичных осложнений 
СД, приводящих к  инвалидиза-
ции и  смерти. Установлено, что 
когнитивная дисфункция у  по-
жилых больных СД ассоциирует-
ся с увеличением риска смерти за 
два года на 20%. 
При обследовании лиц пожило-
го и  старческого возраста с  СД 
2 типа выявлено, что только 36% 
из них не имеют когнитивных 
и/или эмоциональных наруше-
ний [39]. 
Результаты эпидемиологических 
исследований свидетельствуют 
о связи диабета и деменции. Так, 
у  пациентов пожилого возраста 
с  СД чаще встречались болезнь 
Альцгеймера и сосудистая демен-
ция. Наблюдение за этими боль-
ными в течение двух лет показа-
ло, что новые случаи деменции, 
как правило, развиваются у стра-
дающих СД 2 типа. 
Результаты большинства иссле-
дований когнитивных функций 
подтвердили, что СД 1 и 2 типов 
приводит к  легким или умерен-
ным когнитивным нарушениям 
с  ограниченным влиянием на 
повседневную активность. Де-
менция у таких пациентов отме-
чается редко. 
Анализ результатов эксперимен-
тальных и клинических исследо-
ваний позволяет сделать вывод 
в отношении основных механиз-
мов развития диабетической эн-
цефалопатии. Таковыми призна-
ны гипергликемия, приводящая 
к  метаболическим нарушениям 
в нейронах головного мозга, свя-
занным с  окислительным стрес-
сом; недостаток инсулина и инсу-
линорезистентность в  мозговой 
ткани; поражение сосудов микро-
циркуляторного русла и наруше-
ние текучести крови, также обус-
ловливающие развитие патологии 
мозговой ткани. 
Высказано предположение, что 
структурно-функциональные из-
менения головного мозга при СД 
аналогичны изменениям, проис-
ходящим при естественном ста-
рении, а  значит, диабетическую 
энцефалопатию следует рассмат-
ривать как ускоренное старение 
мозга. 
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В настоящее время Актовегин 
широко используется для лечения 
сосудистых заболеваний головно-
го мозга и когнитивных наруше-
ний различной степени тяжести. 
Достоверная его эффективность 
как при пероральном, так и  па-
рентеральном применении для 
коррекции когнитивных наруше-
ний у  больных, не страдающих 
СД, продемонстрирована в  не-
скольких РКИ [40, 41]. 
В открытом исследовании с участи-
ем 60 пациентов с СД 2 типа и ког-
нитивными нарушениями различ-
ной степени тяжести внутривенное 
введение 400 мг Актовегина в тече-
ние трех недель привело к  улуч-
шению суммы баллов по Шкале 
оценки психического состояния 
(Mini-Mental Scale Examination  – 
MMSE), причем в наибольшей сте-
пени в отношении памяти [42]. 
Представляет интерес работа 
В.В. Захарова и В.Б. Сосиной, ко-
торые назначали Актовегин для 
лечения умеренных когнитив-
ных расстройств 60 больным СД 
2 типа. Актовегин принимали пе-
рорально в дозе 1200 мг в сутки 
в  течение трех месяцев. Нейро-
психологическое обследование 
всех участников с  помощью на-
бора тестов проводилось дважды, 
при этом использовалась качест-
венная и количественная оценка 
результатов. Терапия Актовеги-
ном способствовала улучшению 
когнитивных функций – преиму-
щественно внимания и  регуля-
ции произвольной деятельности. 
Кроме того, она хорошо перено-
силась [43].

Все РКИ по изучению эффек-
тивности и  безопасности раз-
личных лекарственных препа-
ратов при ДПН проведены на 
когортах пациентов с  ДПН-2а 
и  -2b, поскольку у них можно 
проанализировать динамику 
симптомов (TSS и NIS-LL). Одна-
ко у большей части больных СД 
1 и  2 типов отмечается ДПН-1. 
Из-за отсутствия у  таких паци-
ентов типичных жалоб и невро-
логического дефицита оценить 
эффективность терапии не пред-
ставляется возможным. Поэтому 
данные об изменении состояния 
периферической нервной систе-
мы на фоне лечения препаратами 
разных фармакологических групп 
также отсутствуют. 
Нами проведено исследование 
эффективности Актовегина при 
ДПН-1. В  него было включено 
40 больных СД 2 типа в возрасте 
55,5 ± 6,3 года. Средняя длитель-
ность СД составила 3,5 ± 2,3 года, 
уровень HbA1c – 7,1 ± 0,8%. 
У всех участников исследования 
диагностирована субклиническая 
ДПН, подтвержденная ЭМГ. По-
этому для оценки состояния ис-
пользовали ЭМГ, панч-биопсию 
кожи стоп для иммуногистохими-
ческого анализа плотности нер-
вных волокон (маркер PGP 9,5) 
в эпидермисе и дерме, а также для 
анализа содержания эндотелия 
в дерме (маркер CD 34). Контро-
лем служили биоптаты мышц, взя-
тые у десяти здоровых доброволь-
цев того же возраста. 
Для оценки микроциркуляции 
сосудов проводилась компью-

терная капилляроскопия с помо-
щью цифрового капилляроскопа 
«Капилляроскан-1» (компания 
«Новые энергетические техно-
логии», Россия). Капилляроскоп 
позволял получать изображе-
ние капилляров ногтевого ложа 
с  125- и  450-кратным увеличе-
нием в эпонихии четвертого или 
третьего пальца левой руки при 
температуре кожи не менее 30 оС. 
Данные обрабатывались с помо-
щью программного обеспечения, 
позволяющего просматривать за-
писанные изображения, измерять 
диаметр капилляров во всех отде-
лах (артериальном, переходном, 
венозном), периваскулярную 
зону (рис. 1). 
Оценка эндотелиальной функ-
ции до и после теста «ишемия – 
реперфузия» проводилась на 
аппарате «Тонокард» (Россия) 
с  использованием высокочувс-
твительных датчиков, которые 
располагались в  проекции пле-
чевой артерии и  артерии за-
пястья. Замер амплитуды пуль-
совых волн артерий запястья 
проводился автоматически. 
Затем в манжету, находившуюся 
на плече, подавали воздух под 
давлением, превышающим сис-
толическое артериальное давле-
ние на 30–40 мм рт. ст., с целью 
пережать плечевую артерию. По 
окончании трехминутной фазы 
ишемии проводился повтор-
ный замер амплитуд пульсовых 
волн на артериях запястья в те-
чение 60 секунд (фаза реперфу-
зии). Эндотелиальная функция 
определяется как отношение 
амплитуд пульсовых волн до 
и после пережатия, выраженное 
в процентах. 
Оценка показателей проводилась 
исходно и через пять месяцев.
Участники исследования были 
рандомизированы на две сопос-
тавимые по антропометрическим 
показателям группы. В группе Ак-
товегина (n = 20) средний возраст 
пациентов составил 57,6 ± 6,8 года, 
индекс массы тела  – 33,6 кг/м2, 
длительность СД – 2,3 ± 2,3 года, 
HbA1c – 6,5 ± 0,5%. Лечение про-
водилось по следующей схеме: 
десять инфузий препарата 250 мл 

Рис. 1. Перекапиллярный отек 



реклама
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20%-ного раствора, затем прием 
таблеток в  дозе 200 мг три раза 
в  день. Длительность лечения  – 
пять месяцев. 
По окончании терапии Актовеги-
ном улучшились ЭМГ-показатели 
и увеличилась плотность нервных 
волокон, а также содержание эн-
дотелиальных структур [3, 44]. 
При проведении капиллярос-
копии отмечено улучшение со-
стояния сосудов микроциркуля-
торного русла и эндотелиальной 
функции (рис. 2).

Реализация 
персонифицированного подхода 
к патогенетической терапии
АЛК является препаратом выбо-
ра при лечении молодых пациен-
тов с ДПН-2а и -2b в отсутствие  
пролиферативной ретинопатии. 
У больных с пролиферацией сосу-
дов сетчатки АЛК может вызвать 
геморрагии. В  такой ситуации 
предпочтение следует отдавать 
Актовегину. 
Не рекомендуется назначать АЛК 
больным старше 75 лет, а  также 
при нарушениях сердечного 
ритма. Таким больным показан 
Актовегин.
Еще одной причиной выбора Ак-
товегина для лечения ДПН-2 у лиц 
пожилого и старческого возраста 
может стать наличие или риск раз-
вития когнитивных нарушений. 
Бенфотиамин более подходит 
для адъювантного лечения. Он 
может использоваться при ДПН 
в  комбинации с  одним из анти-
оксидантов, так как реализует 

свой эффект через уменьшение 
метаболических нарушений в во-
локнах периферических нервов 
(табл. 2). 

Заключение
Вопрос о  терапии ДПН-1 оста-
ется открытым и  чрезвычайно 
важным. Полученные нами дан-
ные свидетельствуют, что Акто-
вегин воздействует на основные 
механизмы формирования суб-
клинической ДПН, потенциаль-
но способен улучшить состояние 
периферических нервов и предо-
твратить прогрессирование за-
болевания. Именно такая задача 
должна ставиться при проведении 
РКИ в когорте таких пациентов. 
На данный момент проведено 
только одно исследование спо-

собности фармпрепарата замед-
лять прогрессирование поздних 
осложнений СД, – FIELD. В масш-
табное РКИ включено 9795 боль-
ных СД 2 типа. Исследователи 
оценивали влияние длительной 
(в течение пяти лет) терапии фе-
нофибратом (препаратом Трай-
кор) на риск развития поздних 
осложнений СД [45]. Установле-
но, что применение фенофибрата 
высоко достоверно препятствует 
прогрессированию ретинопатии 
и  уменьшает вероятность про-
ведения лазерной коагуляции 
сетчатки, частоту ампутации ко-
нечности. Исследование FIELD 
является прекрасной моделью 
для будущих исследований, пос-
вященных лечению субклиничес-
кой ДПН.

Таблица 2. Персонифицированный подход к патогенетическому лечению ДПН

Характеристика пациента Препарат

Моложе 65 лет с СД 1 и 2 типов и ДПН-2а и -2b в отсутствие 
пролиферативной ретинопатии и снижения когнитивных функций 

АЛК (внутривенно или перорально)

Моложе и старше 65 лет с СД 1 и 2 типов с ДПН-2а и -2b 
С СД 1 и 2 типов, ДПН-2а и -2b и когнитивными нарушениями, 
с метаболической или смешанной (метаболической и сосудистой) 
энцефалопатией
С СД 1 и 2 типов, ДПН-2а и -2b и ретинопатией, в том числе 
пролиферативной
С СД 1 и 2 типов и ДПН-1а и -1b 

Актовегин (внутривенно или перорально)

Моложе и старше 65 лет с СД 1 и 2 типов и ДПН-2а и -2b Бенфотиамин (перорально) в качестве 
адъювантной терапии одновременно 
с АЛК или Актовегином

Рис. 2. Динамика эндотелиальной функции у пациентов с СД на фоне 
терапии Актовегином
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In the article the issues of prevalence, diagnosis, stages, pathogenesis and treatment of distal symmetric 
sensory-motor diabetic polyneuropathy are on discussion. On the basis of literature data and own researches 
the algorithm is o� ered for personalized treatment based on the stage of disease and presence of other diabetes 
complications (diabetic retinopathy and encephalopathy).
Key words: diabetes mellitus, diabetic polyneuropathy, punch biopsy, computer capillaroscopy, treatment

29. Frazer D.A., Diep L.M., Hovden I.A. et al. The effect 
of long-term oral benfotiamine supplementation on 
peripheral nerve function and inf lammatory markers 
in patients with type 1 diabetes // Diabetes Care. 2012. 
Vol. 35. № 5. P. 1095–1097.

30. Ziegler D., Tesfaye S., Kempler P. Comment on: Fra-
ser et al. The effects of long-term oral benfotiamine 
supplementation on peripheral nerve function and 
inf lammatory markers in patients with type 1 diabetes: 
a 24-month, double-blind, randomized, placebo-
controlled trial // Diabetes Care. 2012. Vol. 35. № 11. 
ID e79.

31. Учкин И.Г., Зудин А.М., Багдасарян А.Г. и др. Влия-
ние фармакотерапии хронических облитерирую-
щих заболеваний артерий нижних конечностей на 
состояние микрососудистого русла // Эффективная 
фармакотерапия. 2015. Вып. 23. Неврология и пси-
хиатрия. № 3. С. 42–51.

32. Асташкин Е.И., Глейзер М.Г., Винокуров М.Г. и др. 
Актовегин снижает уровень радикалов кисло-
рода в  образцах цельной крови пациентов с  сер-
дечной недостаточностью и  подавляет разви-
тие некроза перевиваемых нейронов человека 
линии SK-N-SH // Доклады Академии наук. 2013. Т. 448. 
№ 2. С. 232–235.

33. Elmlinger M.W., Kriebel M., Ziegler D. Neuroprotective 
and anti-oxidative effects of the hemodialysate actovegin 
on primary rat neurons in vitro // Neuromolecular Med. 
2011. Vol. 13. № 4. P. 266–274.

34. Dieckmann A., Kriebel M., Andriambeloson E. et al. 
Treatment with Actovegin® improves sensory nerve 
function and pathology in streptozotocin-diabetic 
rats via mechanisms involving inhibition of PARP 
activation // Exp. Clin. Endocrinol. Diabetes. 2011. 
Vol. 120. № 3. P. 132–138.

35. Янсен В., Бек Е. Лечение диабетической полиней-
ропатии. Контролируемое двойное слепое исследо-
вание // Русский медицинский журнал. 2002. № 27. 
С. 1271.

36. Моргоева Ф.Э., Аметов А.С., Строков И.А. Диабе-
тическая энцефалопатия и полиневропатия: тера-

певтические возможности Актовегина // Русский 
медицинский журнал. 2005. № 6. С. 302–304.

37. Яворская В.А., Егоркина О.В., Машкин О.Н. и др. Клини-
ческий опыт применения Актовегина при диабетичес-
кой полинейропатии // Опыт клинического примене-
ния Актовегина в эндокринологии. М., 2005. С. 27–30.

38. Ziegler D., Movsesyan L., Mankovsky B. et al. Treatment 
of symptomatic polyneuropathy with actovegin 
in type 2 diabetic patients // Diabetes Care. 2009. 
Vol. 32. № 8. P. 1479–1484.

39. Bruce D.G., Casey G.P., Drange V. et al. Cognitive 
impairment, physica l disabi l ity and depressive 
symptoms in older diabetic patients: the Fremantle 
Cognition in Diabetes Study // Diabetes Res. Clin. 
Pract. 2003. Vol. 61. № 1. P. 59–67.

40. Kanowski S., Kinzler E., Lehmann E. et al. Confirmed 
clinical efficacy of Actovegin® in elderly patients with 
organic brain syndrome // Pharmacopsychiatry. 1995. 
Vol. 28. № 4. P. 125–133.

41. Guekht A., Skoog I., Korczyn A.D. et al. A randomized, 
double-blind, placed-controlled trial of Actovegin 
in patients with post-stroke cognitive impairment: 
ARTEMIDA study design // Dement. Geriatr. Cogn. 
Dis. Extra. 2013. Vol. 3. № 1. P. 459–467.

42. Строков И.А., Моргоева Ф.Э., Строков К.И. Терапев-
тическая коррекция диабетической полиневропа-
тии и энцефалопатии Актовегином // Русский меди-
цинский журнал. 2006. № 9. С. 698–703.

43. Захаров В.В., Сосина В.Б. Применение антигипок-
сантов в лечении когнитивных нарушений у боль-
ных сахарным диабетом // Неврологический жур-
нал. 2008. № 5. С. 39–43.

44. Строков И.А., Фокина Ф.С., Зилов Ф.В. Актовегин 
в лечении неврологических осложнений сахарно-
го диабета // Эффективная фармакотерапия. 2015. 
Вып. 43. Эндокринология. № 5. С. 20–27.

45. Keech A., Rajamani J.K., Best J.D. et al. Predictors of 
peripheral neuropathy and effects of fenofibrate among 
9.795 subjects with type 2 diabetes: the fenofibrate 
intervention and event lowering in diabetes (FIELD) 
study // Diabetologia. 2011. Vol. 54. Suppl. 1. ID A180.


