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Основные направления лечения ДН
В лечении ДН можно выделить три ос�

новных направления: этиотропное, па�
тогенетическое и симптоматическое.

Этиотропная терапия подразумевает
воздействие на основной пусковой фак�
тор развития всех диабетических ослож�
нений – гипергликемию, а также на дру�
гие модифицируемые факторы риска,
усугубляющие негативное влияние по�
вышенного уровня глюкозы крови на ор�
ганы�мишени (дислипидемия, артери�
альная гипертензия, курение и т.д.). Эф�
фективность сахароснижающей терапии
в отношении снижения риска развития
и прогрессирования нейропатии была
убедительно показана в ряде масштаб�
ных исследований (DCCT, UKPDS
и др.), однако оказалось, что даже очень
строгий контроль гликемии и других
факторов риска не может полностью ни�
велировать этот риск. Вероятно, это свя�
зано с феноменом метаболической памя�
ти, которая может сохраняться на протя�
жении нескольких лет. Кроме того, в ру�
тинной клинической практике длитель�
ная устойчивая компенсация углеводно�
го обмена достигается у относительно
небольшого числа пациентов. 

Именно поэтому важное место в лече�
нии ДН занимают патогенетические
средства, позволяющие затормозить па�
тофизиологические процессы, ранее за�
пущенные гипергликемией. 

Симптоматическая терапия направле�
на, прежде всего, на купирование хрони�
ческой нейропатической боли.

Патогенез и патогенетическая 
терапия ДН

Для адекватного выбора патогенетиче�
ской терапии каждый врач должен иметь
представление о механизмах развития
этого диабетического осложнения. На�
помним, что в основе развития ДН лежит
хроническая гипергликемия, которая за�
пускает целый каскад метаболических
нарушений, повреждающих как сами
нейроны, так и эндоневральные крове�
носные сосуды с развитием микроангио�
патии vasa nervorum. 

Прежде всего, вследствие накопле�
ния глюкозы внутри клетки запускают�
ся альтернативные пути ее метаболиз�
ма, особенно полиолового. Это сопро�
вождается значительным повышением
синтеза сорбитола под действием аль�
дозоредуктазы и накоплением обра�
зующейся из него фруктозы, не спо�
собных преодолеть клеточную мембра�
ну. В результате происходит поврежде�
ние клеток за счет внутриклеточной
гиперосмолярности и связанной с ней
гипергидратации. Ситуация усугубля�
ется тем, что у больных СД не эффек�
тивен резервный пентозофосфатный
путь утилизации глюкозы из�за функ�
циональной неполноценности транс�
кетолазы.

Важную роль в патогенезе ДН играет
также оксидантный стресс. Обычно в ор�
ганизме окислительные и антиоксидант�
ные процессы сбалансированы, поэтому
постоянно образующиеся свободные ра�
дикалы нейтрализуются. У больных СД

это равновесие сдвигается в сторону из�
быточной продукции свободных радика�
лов при ослабленной функции антиок�
сидантных защитных механизмов. Из�за
реакций с ненасыщенными соединения�
ми свободные радикалы нарушают
структуру ферментных белков, липидов
клеточных мембран и ДНК.

Еще одним важным механизмом
в развитии ДН является неферментное
гликирование. Новейшие исследования
выявили накопление конечных продук�
тов избыточного гликирования и нару�
шение их взаимодействия с рецептора�
ми на поверхности клетки уже на стадии
нарушения толерантности к глюкозе.

В качестве еще одного из механизмов
развития ДН рассматривается дефицит
эндогенных факторов роста нервной
ткани. 

Дискутабельно патогенетическое зна�
чение иммунологических процессов
в формировании ДН, однако у пациен�
тов с СД нередко выявляют специфичес�
кие нейротропные антитела.

Из имеющихся сегодня средств пато�
генетической терапии нейропатии наи�
более обоснованными и имеющими до�
казательную базу являются α�липоевая
кислота (мощный антиоксидант) и вита�
мины группы В, роль которых в лечении
ДН рассмотрим ниже. 

Роль витаминов группы В
Витамины группы В являются важным

компонентом патогенетической и симп�
томатической терапии ДН. Хорошо из�
вестны физиологические функции этих
витаминов в нервной ткани, в то же вре�
мя установлено значительное повыше�
ние распространенности их дефицита
у больных СД. 

Так, витамин В1 (тиамин) принимает
активное участие во многих этапах ме�
таболизма нервной ткани, прежде все�
го в пентозофосфатном пути окисле�
ния глюкозы. При поступлении тиа�
мина в клетку активность транскетола�
зы, ослабленная при СД, возрастает
в несколько раз, что обеспечивает ути�
лизацию промежуточных продуктов
гликолиза в пентозофосфатном цикле.
Кроме того, фосфоэфир тиамина и сам
тиамин модулируют медиаторную
функцию ацетилхолина. Тиаминпиро�
фосфат включается в натриевые ней�
рональные каналы нервных стволов
и предположительно принимает учас�
тие в контроле скорости проведения
возбуждения по нервному волокну.
Установлена способность высоких
концентраций тиамина блокировать
гликирование белка. Также тиамин
вмешивается в ноцицептивные про�
цессы в спинном мозге и уменьшает
болевые ощущения, на чем основано
его аналгетическое действие.

Витамин В2 (рибофлавин) входит
в состав многочисленных окислитель�
но�восстановительных ферментов. Он
принимает участие в тканевом дыха�
нии, синтезе аденозинтрифосфата
и других процессах энергообеспечения
клетки, проявляет антиоксидантные
свойства. 

Витамин В6 (пиридоксин) является
кофактором более чем для 100 фермен�
тов, влияет на структуру и функцию
нервной ткани, в первую очередь благо�
даря способности регулировать метабо�
лизм аминокислот, обеспечивая таким
образом нормализацию белкового обме�
на и препятствуя накоплению избы�
точного количества нейротоксичного
аммиака. Витамин В6 также принимает
участие в синтезе нейромедиаторов –
катехоламинов, гистамина и γ�амино�
масляной кислоты. 

Цианокобаламин (витамин В12) вы�
полняет анаболическую функцию, улуч�
шая трофику периферических нервов
и способствуя восстановлению структу�
ры миелиновой оболочки.

Витамины группы В в течение мно�
гих лет широко применяются в невро�
логии, однако активно изучать их эф�
фективность в лечении ДН в рамках
контролируемых клинических исследо�
ваний начали не так давно. В одном из
таких рандомизированных двойных
слепых плацебо�контролируемых ис�
пытаний приняли участие 75 пациентов
с СД 2 типа, которых разделили на три
группы для приема витаминов и микро�
элементов в разных схемах или плацебо
в течение 4 мес: 

• группа MV: цинк (20 мг), магний
(250 мг), витамины С (200 мг) и Е
(100 мг); 

• группа MVB: вышеперечисленные
витамины и микроэлементы плюс вита�
мины B1 (10 мг), В2 (10 мг), В6 (10 мг),
биотин (200 мкг), В12 (10 мг) и фолиевая
кислота (1 мг); 

• группа P: плацебо.
Завершили исследование 67 пациен�

тов. Выраженность симптомов нейро�
патии, которую оценивали с помощью
скринингового теста нейропатии Мичи�
ганского университета (Michigan Neuro�
pathy Screening Instrument, MNSI), через
4 мес уменьшилась с 3,45 до 0,64 балла
(р=0,001) в группе MVB; с 3,96 до
1,0 балла (р=0,001) – в группе MV; с 2,54
до 1,95 – в группе плацебо. Таким обра�
зом, это исследование показало, что
применение микроэлементов и вита�
минов может способствовать уменьше�
нию выраженности симптомов ДН
(M.S. Farvid et al., 2011). 

Q. Xu и соавт. (2013) провели мета�
анализ, целью которого было изучить
эффективность применения одной
из форм витамина В12 – метилкобалами�
на – в монотерапии и в сочетании с α�
липоевой кислотой у пациентов с диабе�
тической периферической нейропатией.
Объединенный анализ 17 исследований
показал, что комбинированная терапия
метилкобаламином и α�липоевой кисло�
той превосходит по эффективности мо�
нотерапию (ОР=1,47; 95% ДИ 1,37�1,58),
в том числе по таким показателям, как
скорость нервной проводимости по дви�
гательным и сенсорным волокнам. Не
было зафиксировано ни одного случая
серьезных побочных эффектов, связан�
ных с лечением. Таким образом, резуль�
таты этого мета�анализа подтвердили
высокую эффективность и безопасность

комбинированной терапии диабетичес�
кой периферической нейропатии с при�
менением метилкобаламина и α�липое�
вой кислоты. 

A. Tafaei и соавт. (2009) при сравнении
эффективности парентерального введе�
ния витамина В12 и нортриптилина в двух
группах по 50 больных с болевой диабе�
тической полинейропатией установили,
что витамин В12 эффективнее уменьшает
жгучую и стреляющую боль, парестезии
и ощущение холода.

Исходя из различных функций, нейро�
тропные витамины желательно исполь�
зовать не по отдельности, а в комплексе,
что обеспечивает более выраженный эф�
фект. Наилучшие результаты можно по�
лучить при комбинации витаминов груп�
пы В с α�липоевой кислотой. Фиксиро�
ванная комбинация удобна в примене�
нии, сокращает расходы на лечение и по�
вышает приверженность терапии.

Одним из наиболее широко применяе�
мых комплексов витаминов группы
В в Украине является Нейровитан. Он
содержит все основные нейротропные
витамины (B1, B2, B6 и B12) в высоких
терапевтических дозах, что позволяет
эффективно использовать его не только
для профилактики, но и для лечения
ДН. Благодаря уникальной форме
Нейровитана (витамины находятся
в микрогранулах) его компоненты
не взаимодействуют между собой и хоро�
шо всасываются. 

Витамин B1 в составе препарата Ней�
ровитан находится в виде октотиамина –
вещества, полученного путем соедине�
ния тиамина и α�липоевой кислоты
и обладающего их свойствами. Октотиа�
мин – жирорастворимая форма тиамина,
которая обладает пролонгированным
действием, более высокой кислотоустой�
чивостью, всасываемостью и эффектив�
ностью по сравнению с тиамина гидро�
хлоридом. Согласно результатам экспе�
риментального исследования T. Abe,
K. Hoshina (1963) у здоровых лиц уровень
абсорбции и экскреции с мочой витами�
на В1 через 1, 3, 5 и 24 ч после перораль�
ного применения октотиамина (в дозе
10 мг и 100 мг однократно утром нато�
щак) повышался пропорционально при�
нятым дозам, в отличие от тиамина гид�
рохлорида в эквивалентных количествах.
Отмечены более продолжительное под�
держание уровня витамина В1 в крови
участников, принявших октотиамин
в дозе 10 мг, и тенденция к замедлению
его экскреции с мочой по сравнению
с таковыми в группе принявших тиамина
гидрохлорид.

Высокая эффективность и безопас�
ность применения препарата Нейрови�
тан в комплексном лечении диабетичес�
кой полинейропатии была показана
в ряде отечественных клинических ис�
следований (Н.В. Лукаш, О.Н. Крючко�
ва, 2002; Н.А. Кравчун и соавт., 2004;
В.В. Черникова, А.О. Соловьюк, 2011).

Длительность курса лечения витами�
нами группы В должна составлять не ме�
нее 2 мес. По возможности следует
повторять подобные курсы терапии не�
сколько раз в год.

В заключение следует еще раз отме�
тить, что витамины группы В в ком�
плексной терапии ДН позволяют ре�
шать сразу две задачи: патогенетичес�
кую (нейропротекторную) и симптома�
тическую (обезболивающую). Они, на�
ряду с α�липоевой кислотой, включены
в отечественный протокол оказания ме�
дицинской помощи пациентам с ДН
(приказ МЗ Украины от 21.12.2012 г.
№ 1118).

Подготовил Вячеслав Килимчук

Роль витаминов группы В в лечении
диабетической нейропатии

Одним из наиболее частых осложнений сахарного диабета (СД) является диабетическая нейропатия (ДН), которая,
по данным эпидемиологических исследований, отмечается у 15�80% больных. ДН может приводить к развитию
синдрома диабетической стопы, появлению выраженного болевого синдрома, резкому снижению качества жизни
пациентов и сокращению ее продолжительности. Поэтому эффективная профилактика и лечение ДН являются одним
из наиболее актуальных вопросов современной диабетологии.
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