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Развитию ДПНП способствуют мета�

болические факторы и иммунологичес�

кие процессы, которые приводят к пато�

физиологическим изменениям. Опреде�

ленный вклад в развитие данного ослож�

нения вносит недостаточность витами�

нов группы В, выявляемая у пациентов.

Следует отметить, что при любом те�

чении СД, особенно при длительной

и тяжелой декомпенсации заболевания,

развиваются нарушения в обмене водо�

растворимых витаминов группы В и со�

ответствующих коферментов (тиамин�

пирофосфат, НАД, кофермент А и др.).

Этим коферментам принадлежит ключе�

вая роль в аэробном превращении глю�

козы (в цикле Кребса) в различных орга�

нах и тканях. В периферической нерв�

ной системе недостаток коферментов

приводит к нарушению окислительного

фосфорилирования и нарастанию дефи�

цита энергии, при этом накапливаются

пировиноградная и молочная кислоты,

страдает целостность миелиновой обо�

лочки периферических нервных оконча�

ний [5].

Тиамин (витамин В1) необходим для

нормального углеводного, аминокислот�

ного и белкового обмена, в частности,

в нервной ткани. Также тиамин является

модулятором нейромышечной передачи.

Он связывается с изолированными

М�холинорецепторами, а нейротранс�

миссия нарушается антагонистом тиами�

на пиритиамином [6]. В связи с этим та�

кие симптомы, как периферические нев�

риты, сенсорные нарушения с гипер�

и гипестезией, депрессии, потеря памяти

являются признаками дефицита тиами�

на, усугубляющегося на фоне СД. У па�

циентов с СД значительно снижено со�

держание витамина В1 [7]. При сравне�

нии уровня витамина В1 у пациентов

с СД (26 с СД 1 типа и 48 с СД 2 типа) и у

здоровых добровольцев выявлено его

снижение в плазме крови больных соот�

ветственно на 76 или 75%. Такое сниже�

ние объяснялось 24� или 16�кратным по�

вышением почечного клиренса тиамина.

Пиридоксин (витамин В6) служит ко�

фактором более чем 100 ферментов, вли�

яет на структуру и функцию нервной тка�

ни, в первую очередь регулирует метабо�

лизм аминокислот, что обеспечивает

нормализацию белкового обмена и пре�

пятствует накоплению избыточного ко�

личества нейротропного яда – аммиака.

Многообразие эффектов пиридоксина

позволяет широко применять его в кли�

нической практике [8].

Витамин В12 необходим для метаболиз�

ма жиров и углеводов, а также синтеза

ДНК и белков. Неврологические рас�

стройства, вызываемые недостаточно�

стью витамина В12, разнообразны: раз�

личные миелопатии, энцефалопатии и

полинейропатии.

Наиболее перспективными направле�

ниями в лечении ДПНП следует считать

применение средств, действие которых

распространяется на клинические прояв�

ления и патогенетические механизмы

прогрессирования заболевания. Подоб�

ным широким спектром действия обла�

дают препараты, содержащие нейротроп�

ные витамины группы В.

В настоящее время имеются данные

о том, что витамины группы В могут об�

легчить некоторые симптомы ДПНП.

Так, у больных СД с болевой формой пе�

риферической нейропатии показано

улучшение сенсорных симптомов после

применения комбинации витаминов В1

и В6 [9]. Комбинированное применение

витамина В1 с витамином В6 обоснован�

но, поскольку изолированная недоста�

точность каждого из витаминов встреча�

ется редко, кроме того, оба витамина

вовлечены в главные метаболические

функции как коферменты и крайне важ�

ны для нейронов.

У больных СД с болевой формой пери�

ферической нейропатии показано улуч�

шение сенсорных симптомов после при�

менения комбинации бенфотиамина

и цианокобаламина [10].

Положительный эффект также был от�

мечен при применении комбинации

3 витаминов группы В. Результаты 12�не�

дельного двойного слепого рандомизи�

рованного исследования продемонстри�

ровали значительное улучшение скорос�

ти проводимости нерва у больных СД,

которые получали лечение комбиниро�

ванным препаратом, содержащим произ�

водное витамина В1 бенфотиамин, вита�

мины В6 и В12 [11]. Показания к примене�

нию комбинации фиксированных доз

витаминов В1, В6 и В12 вытекают из био�

химической важности отдельных вита�

минов и клинических испытаний изоли�

рованного и комбинированного приема

этих витаминов.

С учетом важности витаминов В1, В6

и В12 для нервного функционирования

и регенерации назначение их пациентам

с СД обязательно. Помимо патогенетичес�

кого механизма действия, витамины груп�

пы В можно применять как одно из средств

в рамках симптоматической терапии –

у тиамина и пиридоксина отмечается анти�

ноцицептивное действие. Такие исследова�

ния в большинстве случаев проводились

в сочетании с цианокобаламином. Воз�

можными точками приложения действия

являлись непосредственно болевые рецеп�

торы, чувствительность которых варьирует

в результате влияния различных тканевых

гормонов и нейропептидов. В стволе го�

ловного мозга есть области, которые через

нисходящие пути в спинном мозге осущест�

вляют тормозящее влияние на вторичный

нейрон в рамках диффузного ноцицептив�

ного ингибирующего контроля.

Также необходимо отметить наличие

данных о влиянии высоких доз витаминов

группы В на регенерацию поврежденных

нервов. При экспериментальном аллерги�

ческом неврите в первую очередь наруша�

ется миелиновый обмен. В этом случае

происходит активация фосфолипазы А,

следствием чего являются чрезмерный

гидролиз эфиров жирных кислот, а также

влияние на жидкую субстанцию миелино�

вых оболочек. Одновременно происходит

активация ацилтрансферазы. Примене�

ние комбинации тиамина, пиридоксина

и кобаламина при использовании данной

экспериментальной модели сопровожда�

ется более поздним и ослабленным прояв�

лением неврологической симптоматики,

причем результаты указывают на то, что

при этом стимулируется «восстановитель�

ный механизм» [12]. На модели экспери�

ментального повреждения нервов у кро�

ликов выявлено, что парентеральное вве�

дение высоких доз тиамина, пиридоксина

гидрохлорида и цианокобаламина сущест�

венно увеличивает аксоплазматический

транспорт структурных элементов мемб�

раны или миелиновой оболочки по срав�

нению с таковым в контрольной группе.

Указанный эффект расценивался как про�

явление ускоряющего действия исследо�

ванных витаминов на регенерацию пери�

ферических нервов [13]. Возможно, тиа�

мин посредством усиления энергообеспе�

чения в форме аденозинтрифосфата под�

держивает аксоплазматический транс�

порт, в то время как пиридоксин участвует

в синтезе транспортных белков, а циано�

кобаламин обеспечивает доставку жирных

кислот для клеточных мембран и миели�

новой оболочки [14]. Существуют данные

о том, что тиамин или его фосфаты, а так�

же пиридоксин могут предотвращать об�

разование АGЕ�продуктов. В экспери�

ментальных работах получены данные,

позволяющие предположить, что ингиби�

рование образования АGЕ�продуктов –

результат стимуляции тиамином, являю�

щимся посредником окислительного рас�

щепления глюкозы в пентозофосфатном

и цитратном циклах [15].

Препарат Нейробион – первый из

комбинированных препаратов витами�

нов группы В, в продаже с 1961 г., актив�

но применяется в 67 странах мира. Вы�

пускается в ампулах и таблетированной

форме, что позволяет расширить область

его назначения. Эффективность приме�

нения препарата оценивалась во многих

исследованиях. Так, было показано, что

курс терапии Нейробионом достоверно

(р<0,025) повышает скорость проведения

возбуждения по нервам [16], в сравнении

с плацебо понижает интенсивность боли

и повышает толерантность к физическим

нагрузкам [17], снижает проявления ней�

ропатии и усиливает регенерацию нервов

на фоне курсового применения [18].

На отечественном рынке комплексные

препараты витаминов группы В пред�

ставлены несколькими препаратами, со�

поставимыми по цене.

Важным преимуществом Нейробиона

является то, что препарат содержит доста�

точные терапевтические дозы тиамина,

пиридоксина и цианокобаламина в соста�

ве обеих форм – и раствора, и таблеток.

Форма Нейробиона для перорального

приема содержит тиамина гидрохлорид

(витамин В1 – 100 мг), пиридоксина гид�

рохлорид (витамин В6 – 200 мг), цианоко�

баламин (витамин В12 – 240 мкг); форма

для внутримышечного введения содержит

тиамина гидрохлорид (витамин В1 –

100 мг), пиридоксина гидрохлорид (вита�

мин В6 – 100 мг), цианокобаламин (вита�

мин В12 – 1000 мкг), что позволяет прово�

дить ступенчатую терапию Нейробионом

с переходом с инъекционного введения на

таблетированный прием с одинаковым

составом. Кроме того, Нейробион для

внутримышечного введения не содержит

лидокаин, благодаря чему препарат мож�

но использовать (с осторожностью) у па�

циентов с кардиальной патологией [19].

Таким образом, применение комплекс�

ных витаминных препаратов в лечении

и профилактике осложнений СД, в том

числе ДПНП, является как патогенети�

ческим, так и симптоматическим подхо�

дом к терапии. Препарат Нейробион, со�

держащий высокие дозы тиамина, пири�

доксина, цианокобаламина, эффектив�

ность которого подтверждена рядом ис�

следований с доказанными эффектами

в виде уменьшения выраженности боле�

вого синдрома и ускорения регенерации

нервного волокна, может использоваться

как препарат выбора в качестве моно�

и комбинированной терапии ДПНП.
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Комбинированные витамины группы В
при диабетической полинейропатии

Боли, парестезии, онемение, отечность, похолодание, тяжесть в ногах, снижение чувствительности – лишь некоторые
из множества симптомов, развивающихся как проявление одного из частых осложнений сахарного диабета (СД) –
диабетической полинейропатии (ДПНП). В последние годы интерес к ДПНП постоянно растет в связи со все большим
распространением и в первую очередь полиморфностью и выраженностью клинических проявлений этого осложнения.
По данным ряда авторов, частота ДПНП колеблется от 15 до 100%, нарастая по мере увеличения длительности
и тяжести СД [1]. Имеются исследования, подтверждающие гетерогенную природу ДПНП&синдрома, однако
дисметаболические нарушения, приводящие к повреждению нервной ткани (такие как дислипидемия, прием
нейротоксических медикаментов, алкоголизм), являются лишь дополнением к поражению, которое вызывается
нарушением углеводного обмена [2]. Симптомы ДПНП резко снижают качество жизни пациентов, приводят
к инвалидизации, в том числе являются причиной 50&75% нетравматических ампутаций [3]. В многочисленных
исследованиях показано, что при манифестации СД у 3,5&6,1% больных уже имеются определенные признаки ДПНП.
Через 5 лет от начала заболевания они выявляются у 12,5&14,5% больных, через 10 лет – у 20&25%, через 15 лет – 
у 23&27%, через 25 лет – у 55&65%. При использовании для подтверждения диагноза, кроме данных осмотра
с исследованием различных видов чувствительности, электрофизиологических методов (электронейромиографии,
количественного сенсорного тестирования) снижение чувствительности и изменение показателей проведения
возбуждения по периферическим нервам увеличиваются до 70&90% [4].

А. Алексеев, Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова

З
У

З
У

ZU_2014_Endo_2.qxd  07.07.2014  17:29  Page 7


