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В патогенезе диабетической ней-
ропатии пусковым звеном является 
гипергликемия с последующим на-
рушением метаболизма в нейронах 
с развитием их отека и дисфункции 
вследствие: активации альдозоре-
дуктазы (ключевого фермента поли-
олового пути метаболизма глюкозы) 
и накопления гидрофильного сорбита 
и фруктозы; активации протеинкиназы 
С с развитием дефицита миоинозитола, 
токсического воздействия свободных 
радикалов на нейроны, а также акти-
вированием и фосфорилированием 
цитозольной фосфолипазы А

2
 с уве-

личением образования арахидоната 
и простагландина Е

 2
, участвующих 

в изменении проницаемости сосуди-
стой стенки и тромбообразовании; 
усиленного образования действующих 
вазоконстрикторных простагландинов, 
которые противостоят NO-зависимой 
вазодилатации; прямого глюкотокси-
ческого стресса и неферментативного 
гликирования белков с формирова-
нием конечных продуктов гликози-
лирования, активацией фактора роста 
фибробластов и нарушением функции 
коллагена I и IV типа, липопротеи-
нов, иммуноглобулина G, ламинина, 
гепаран сульфата, протеогликанов; 
микроангиопатического поражения 
vasa nervorum и развития хронической 
эндоневральной ишемии; акселерации 
атеросклероза и др.

Среди патофизиологических меха-
низмов выделены четыре основных, 
которые определяют патогенетические 
принципы лечения: образование ко-
нечных продуктов гликозилирования; 
нарушение микроциркуляции; увеличе-
ние образования свободных радикалов; 
ослабление антиоксидантной защиты.

Кроме указанных патофизиологиче-
ских механизмов следует акцентировать 
внимание на основных симптомах по-
ражения нервной системы при сахарном 
диабете, находящихся в зависимости 
от локализации поражения: перифери-
ческой (автономная и дистальная ней-
ропатия) или центральной нервной си-
стемы. При дистальной нейропатии, ко-
торая диагностируется наиболее часто, 
клинические проявления включают 
парестезии (онемение, покалывание, 
жжение, чувство «ползания мурашек» 
и др.), судороги, нарушение рефлексов, 
болевой синдром, миопатический син-
дром и, возможно, трофические язвы.

Согласно статистическим данным 
диабетические нейропатии развиваются 
у 54% пациентов с сахарным диабетом 
1 типа и у 45% больных с сахарным диа-
бетом 2 типа. На момент установления 
диагноза сахарного диабета у 10% па-
циентов существуют признаки диабе-
тической нейропатии. При продолжи-
тельности сахарного диабета более 5 лет 
эта патология диагностируется у 50% 
больных.

Существуют разные клинические 
проявления диабетической нейро-
патии. Болевой синдром встречается 
только у 10% пациентов с сахарным диа-
бетом. При дистальной прогрессирую-
щей симметричной сенсомоторной по-
линейропатии жалоб у пациента может 
не быть. В данной ситуации установ-
ление диагноза требует оценки общей, 
вибрационной чувствительности, 
осмотра кожных покровов (наличие 
волос, гиперпигментации, язв), про-
верку феномена аллодинии, рефлексов, 
проведения автономных тестов. Боле-
вая нейропатия с поражением мелких 
миелиновых волокон характеризуется 
появлением жгучей и стреляющей боли 
в ногах, которая усиливается ночью 
и при ходьбе.

Для острой болевой нейропатии без 
мышечной слабости характерно внезап-
ное начало, симметрические и асимме-
трические проявления, жгучая, «режу-
щая» боль, минимальный сенсорный 
дефицит. Иногда развитие острой бо-
левой нейропатии происходит при бы-
строй потере массы тела.

Диабетическая амиотрофия (люм-
босакральная радикулопатия) характе-
ризуется асимметрическими проявле-
ниями, инвалидизирующей слабостью 
в проксимальных отделах ног. При де-
тальном осмотре возможно выявление 
автономной нейропатии.

Диагностика диабетической нейро-
патии включает в себя сбор анамнеза 
и выявление жалоб больного, иссле-
дование вибрационной чувствитель-
ности, которое проводится градуи-
рованным камертоном Riedel Seifert 
с частотой колебаний 128 Гц на кон-
чике большого пальца обеих стоп трое-
кратно с последующим вычислением 
среднего значения; определение так-
тильной, температурной и болевой чув-
ствительности. Перечисленные выше 
тесты позволяют быстро и достоверно 
выявить признаки периферической 
диабетической нейропатии. Для более 
детальной диагностики и обнаружения 
других форм нейропатии проводятся 
электромиография, электрокардио-
графия (тесты с глубоким дыханием, 
проба Вальсальвы, проба с изменением 
положения тела), измерение артериаль-
ного давления (пробы с изменением 
положения тела, с длительным сдав-
ливанием кистей рук), рентгеноско-
пия желудка с контрастированием и без 
него, ультразвуковое исследование 
брюшной полости, внутривенная уро-
графия, цистоскопия и др.

Лечение периферической нейропа-
тии принято разделять на патогенети-
ческое и симптоматическое. Патоге-
нетическая терапия предполагает про-
ведение мероприятий, направленных 
на достижение и поддержание стой-
кой компенсации сахарного диабета. 
На сегодняшний день доказано, что 

адекватный гликемический контроль 
приводит к уменьшению частоты раз-
вития новых случаев полинейропатии, 
а у пациентов с недавно выявленной 
полинейропатией на фоне стабиль-
ного гликемического контроля отме-
чается регресс клинических симпто-
мов. Кроме того, патогенетическая 
терапия включает в себя использова-
ние ингибиторов альдозоредуктазы –  
блокаторов полиолового пути метабо-
лизма глюкозы; α-липоевой кислоты, 
которая активирует митохондриаль-
ные ферменты и окисление глюкозы, 
тормозит глюконеогенез, а также при-
менение эссенциальных жирных кис-
лот, обладающих антиоксидантным 
эффектом.

Одно из основных мест в лечении 
диабетической нейропатии занимают 
комплексные препараты витаминов 
группы В, так как они участвуют в ка-
честве коферментов в энергообразую-
щих и других обменных процессах, тем 
самым влияя на ход различных патоло-
гических состояний в организме.

Высокая концентрация тиамина 
в крови приводит к уменьшению бо-
левых ощущений, связанных с пато-
логическими процессами в нервных 
волокнах, а также блокирует процессы 
гликирования белка. Как и другие во-
дорастворимые витамины при пер-
оральном приеме, тиамин имеет низ-
кую биодоступность, которая, к сожа-
лению, не может быть компенсирована 
увеличением дозы, поскольку всасы-
вание тиамина осуществляется по-
средством активного транспорта. Зна-
чительно большей биодоступностью 
и отсутствием эффекта «насыщения» 
обладает уникальное липофильное ве-
щество с тиаминоподобной активно-
стью –  октотиамин (комбинированная 
субстанция витамина B

1
 и тиоктовой 

кислоты). Это вещество обладает вы-
сокой биодоступностью, создает высо-
кую внутриклеточную концентрацию 
витамина В

1
. Октотиамин принимает 

активное участие в обмене углеводов 
и жиров, он необходим для синтеза ну-
клеиновых кислот, потенцирует дей-
ствие ацетилхолина, принимающего 
участие в передаче нервного импульса, 
играет важную роль в регулировании 
функций мышечной и вегетативной 
нервной системы, повышает детокси-
кационную функцию печени, улучшает 
тканевое дыхание и поступление кисло-
рода к клеткам кожи.

Благодаря способности регулировать 
метаболизм аминокислот витамин В
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влияет на структуру и функцию нерв-
ной ткани, таким образом способствуя 
нормализации белкового обмена и пре-
пятствуя накоплению избыточных ко-
личеств нейротоксичного аммиака. 
Оптимизация деятельности нервной 
системы дополнительно обеспечива-
ется участием пиридоксина в синтезе 

катехоламинов, гистамина и тормозя-
щего медиатора центральной нервной 
системы –  гамма-аминомасляной кис-
лоты (ГАМК). Кроме того, пиридоксин 
увеличивает внутриклеточные запасы 
магния, играющего важную роль в об-
менных процессах и в деятельности 
нервной системы. Пиридоксин всасы-
вается в jejunum с помощью механизма 
пассивной диффузии, который не имеет 
эффекта насыщения, в связи с чем по-
ступление пиридоксина в кровь зависит 
от его концентрации в просвете кишки. 
Для коррекции нарушений обмена, 
возникающих при сахарном диабете, 
важную роль играет анаболическая 
функция третьего нейротропного вита-
мина –  цианокобаламина (B

12
). При ле-

чении диабетической нейропатии наи-
более значимы способность витамина 
В

12
 восстанавливать структуру миели-

новой оболочки и уменьшать нейроген-
ные боли. Для всасывания в кишечнике 
соответствующих суточной потребно-
сти доз цианокобаламина, синтези-
рующихся микрофлорой кишечника 
и поступающих с пищей, используется 
внутренний антианемический фактор 
Касла. При создании в кишечнике более 
высоких, чем физиологические, кон-
центраций цианокобаламина, всасы-
вание возможно и без участия фактора 
Касла за счет пассивного транспорта 
и пиноцитоза. Длительное сохранение 
цианокобаламина в организме обу-
словлено, в частности, эффектом пе-
ченочно-тонкокишечной циркуляции. 
В лечении полинейропатий возможно 
использование как каждого из нейро-
тропных витаминов в отдельности, так 
и в комплексе. При внутримышечном 
введении тиамина, пиридоксина и ци-
анокобаламина их биодоступность со-
ставляет около 20%.

Единственным препаратом, который 
содержит все вышеуказанные компо-
ненты, является оригинальный препа-
рат Нейровитан. Выраженный терапев-
тический эффект препарата Нейровитан 

обусловлен рациональным сочетанием 
витаминов B

1
, B

2
, B

6
 и B

12 
в терапевтиче-

ских дозах –  1 таблетка, покрытая обо-
лочкой, содержит 25 мг октотиамина, 
2,5 мг рибофлавина, 40 мг пиридоксина 
гидрохлорида, 0,25 мг цианокобала-
мина. Хорошее усвоение тиамина при 
приеме препарата per os обеспечивается 
наличием в его составе октотиамина, 
так как он обладает пролонгированным 
действием, более высокой кислото-
устойчивостью, всасываемостью и эф-
фективностью по сравнению с тиами-
ном (С.М. Виничук, 2007; Э.В. Супрун, 
2008; Н.В. Нагорная, 2009; Л.Г. Ки-
риллова, 2010). Препарат назначается 
по 1-4 таблетки в сутки. Курс лечения 
составляет 2-4 нед.

В исследовании В.В. Черниковой 
и соавт. (2011) оценивалась эффектив-
ность применения препарата Нейро-
витан в составе комплексной терапии 
диабетической полинейропатии в срав-
нении с другими витаминными ком-
плексами у больных сахарным диабе-
том. Результаты исследования показали, 
что препарат способствовал существен-
ному улучшению клинических данных. 
Значимых преимуществ парентераль-
ного применения витаминных комплек-
сов в сравнении с препаратом Нейрови-
тан не отмечено.

Подготовила Анастасия Лазаренко

Роль витаминов группы В  
в лечении диабетической нейропатии

В настоящий момент одним из наиболее распространенных заболеваний является сахарный диабет.  
По оценке Всемирной организации здравоохранения, более 360 млн человек страдают от данного заболевания, 
а к 2030 г. этот показатель может удвоиться. Каждые 10 секунд в мире диагностируются два новых случая 
сахарного диабета и каждые 10 секунд один человек умирает от этого заболевания и его осложнений.  
Изменения метаболизма при сахарном диабете приводят к поражению всех органов и систем. Наличие данного 
заболевания увеличивает риск нетравматических ампутаций в 10-15 раз, развития сердечно-сосудистых 
катастроф (инфаркта миокарда, инсульта) в 2-3 раза по сравнению с подобными показателями в общей 
популяции. К основным осложнениям сахарного диабета относятся диабетическая ретинопатия (60-80% случаев), 
диабетическая нефропатия (10-20%), диабетическая нейропатия (20-85%), диабетическая энцефалопатия (90-100%). 
Одним из наиболее грозных осложнений сахарного диабета является «диабетическая стопа».  
В основе развития этого осложнения лежат несколько факторов –  ишемия, нейропатия, гиперкератоз и травма.
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