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Диабетическая полинейропатия (ДПН) – наиболее часто встречающееся осложнение сахарного диабета (СД) и наиболее распространенная фор-
ма из всех периферических невропатий в мире. У всех больных СД, независимо от наличия или отсутствия характерных жалоб, необходимо прово-
дить ежегодный скрининг для выявления ДПН. Выделяют типичную и атипичную ДПН. Референсным методом изучения нервной проводимости яв-
ляется электронейромиография, которая помогает установить ДПН на ранних стадиях. С целью диагностики атипичной ДПН с поражением немие-
линизированных и слабомиелинизированных нервных волокон малого калибра используются количественное сенсорное тестирование темпера-
турной/болевой чувствительности, биопсия кожи с исследованием тонких волокон, конфокальная микроскопия роговицы. К патогенетическому
лечению ДПН относятся препараты a-липоевой кислоты, витамины группы В (тиамин, цианокобаламин, пиридоксин), гемодериват. Для ослабле-
ния нейропатической боли к применению могут быть рекомендованы адъювантные анальгетики: трициклические антидепрессанты, ингибиторы
обратного захвата серотонина и норадреналина или a-2-b-лиганды. Витамины В1, В6 и В12 составляют группу так называемых нейротропных вита-
минов, обеспечивающих нормальную структуру и функцию нервных клеток, препятствуя их повреждению при СД. Для лечения ДПН с хорошим эф-
фектом используется нейромультивит, который содержит комбинацию необходимых витаминов в терапевтических дозировках, а именно 100 мг
тиамина гидрохлорида (витамин В1), 200 мг пиридоксина гидрохлорида (витамин В6) и 200 мкг цианокобаламина (витамин В12). При использовании
нейромультивита происходит восстановление разных видов чувствительности нервных волокон, а также уменьшение симптомов.
Ключевые слова: типичная диабетическая сенсомоторная полинейропатия, атипичная диабетическая полинейропатия, электронейромиогра-
фия; нервная проводимость. 
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Diabetic neuropathy (DPN) is the most common complication of diabetes mellitus (DM) and the most common form of all peripheral neuropathies in the
world. All patients with diabetes, regardless of the presence or absence of specific complaints, it is necessary to carry out an annual screening for DPN.
There are the typical and atypical DPN. The reference method for the study of nerve conduction is electroneuromyography, which helps to establish the
cash flow in the early stages. With a view to the diagnosis of atypical lesion unmyelinated with DPN and weakly myelinated nerve fibers of small caliber used
quantitative sensory testing temperature/pain sensitivity, skin biopsy study of thin fibers of corneal confocal microscopy. The pathogenetic treatment of
DPN include a-lipoic acid, B vitamins (thiamine, cyanocobalamin, pyridoxine), gemoderivat; tricyclic antidepressants, serotonin reuptake inhibitors and no-
radrenaline or a-2-b-ligands: to alleviate neuropathic pain by use of adjuvant analgesics can be recommended. Vitamins B1, B6 and B12 constitute a group of
so-called neurotropic vitamins to ensure the normal structure and function of nerve cells, preventing them from damage in diabetes. For the treatment of
DPN used with good effect Neyromultivit which comprises a combination of essential vitamins in therapeutic dosages, namely 100 mg of thiamine hy-
drochloride (vitamin B1), pyridoxine hydrochloride 200 mg (vitamin B6) and 200 mg of cyanocobalamin (vitamin B12). When using Neyromultivita there is a
restoration of sensitivity of different types of nerve fibers, as well as a decrease in symptoms.
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Д иабетическая полинейропатия (ДПН) – наиболее
часто встречающееся осложнение сахарного диабета

(СД) и наиболее распространенная форма из всех перифе-
рических невропатий в мире. В разных исследованиях по-
казано, что при манифестации СД типа 2 у 3,5–7,5% паци-
ентов уже имеются признаки ДПН. Через 5 лет от начала
заболевания она выявляется у 12,5–14,5% больных, через
10 лет – у 20–25% и через 25 лет – у 55–65% больных СД [1, 2].
Распространенность автономной нейропатии не зависит
от типа СД, составляет примерно 25–35% и значительно
варьирует в зависимости от используемых диагностиче-
ских критериев [14]. В совместном согласительном доку-
менте, принятом группой экспертов на заседании в Торон-
то в 2009 г., предложено выделить типичную диабетиче-
скую сенсомоторную полинейропатию (ДСПН) и
атипичную диабетическую полинейропатию
(АДПН) [28]. Типичная ДСПН представляет собой хро-
ническую симметричную сенсомоторную полинейропа-

тию (так называемую «length-dependent polyneuropathy»).
Развивается типичная ДСПН на фоне хронической гипер-
гликемии, ассоциирована с патологическими метаболиче-
скими изменениями (активация полиолового пути, накоп-
ление конечных продуктов гликирования, оксидативный
стресс, дислипидемия) и основными факторами сердечно-
сосудистого риска. Основным фактором риска развития
ДПН следует считать длительность хронической гипер-
гликемии [29, 30]. Нормализация гликемии зачастую ведет
к стабилизации течения типичной ДСПН или даже к ее
улучшению. Автономная полинейропатия и нейропатиче-
ская боль могут развиться на любом этапе заболевания.
Атипичная ДПН встречается значительно реже и в
значительной мере отличается от типичной ДСПН по па-
тофизиологическим механизмам развития, течению и
клинической манифестации [32, 33]. Развитие и манифе-
стация атипичной ДПН возможны при любой продолжи-
тельности СД [33]. Симптоматика атипичной ДСПН может



возникнуть как остро, так и носить хронический характер;
возможны варианты как с монофазным вариантом тече-
ния, так и с волнообразным. Для атипичной ДПН характер-
но наличие болевой симптоматики и автономной дис-
функции [32]. 

У всех больных СД независимо от наличия или отсут-
ствия характерных жалоб необходимо проводить ежегод-
ный скрининг для выявления ДПН, который должен вклю-
чать исследование болевой и температурной чувствитель-
ности, тактильной чувствительности с помощью монофи-
ламента и исследование вибрационной чувствительности
на стопах, ахилловых рефлексов. Снижение чувствитель-
ности при исследовании монофиламентом не только по-
могает своевременной диагностике ДПН, но и позволяет
выявить пациентов, которым угрожает развитие язвы сто-
пы [33].

Критерии диагностики типичной формы ДСПН
Эксперты определили 4 варианта установления диагно-

за в зависимости от наличия «положительной» симптома-
тики, признаков неврологического дефицита, а также ре-
зультатов проведения инструментальных методов иссле-
дования:
1. Возможная ДСПН. Наличие симптомов (ощущение

снижения чувствительности и позитивные неврологи-
ческие симптомы – онемение, колющие или режущие
боли, парестезии, жжение преимущественно в области
пальцев стоп, стопах, голенях) или признаков ДСПН
(дистальное симметричное снижение чувствительности
и/или явное ослабление/отсутствие ахилловых рефлек-
сов).

2. Вероятная ДСПН. Наличие комбинации симптомов
(ощущение снижения чувствительности, позитивные
неврологические симптомы) и признаков нейропатии –
два или более признака: симптомы нейропатии и сниже-
ние дистальной чувствительности или явное ослабле-
ние/отсутствие ахилловых рефлексов.

3. Подтвержденная ДСПН. Наличие нарушений показа-
телей нервно-мышечного проведения (НМП) и симпто-
мов и/или признаков нейропатии (как описано выше). 
В случае нормальных результатов исследования нервной
проводимости целесообразно проведение диагностиче-
ских манипуляций для выявления признаков поражения
тонких нервных волокон, к которым относится метод
пункционной биопсии кожи с оценкой интраэпидер-
мальной плотности нервных волокон (уровень доказа-
тельств А).

4. Субклиническая ДСПН. Отсутствие симптомов и при-
знаков нейропатии, но имеются изменения электрофи-
зиологических показателей нервного проведения или
признаки поражения тонких нервных волокон.
Критерии 1, 2 или 3 рекомендуют использовать для поста-

новки диагноза в повседневной практике, а критерии 3 и 
4 – при проведении клинических исследований [28].

Особое значение для подтверждения диагноза придает-
ся инструментальному исследованию нервной проводи-
мости, референсным методом при этом является электро-
нейромиография (ЭНМГ). Нарушение характеристик
нервной проводимости может не сопровождаться симпто-
матикой и является первым объективным и количествен-
ным признаком, указывающим на диагноз ДСПН. Косвен-
ным подтверждением типичной ДСПН является наличие
других поздних микрососудистых осложнений, таких как
ретинопатия и нефропатия, в связи с едиными механизма-
ми патогенеза. Тем не менее необходимо исключать дру-
гие причины полинейропатии (злоупотребление алкого-
лем, гипотиреоз, недостаточность витаминов, прежде все-
го В1 и В12).

Помимо диагностики типичной формы ДСПН важным
моментом является определение ее стадий. Одним из наи-

более удачных подходов к определению стадий ДСПН яв-
ляется алгоритм, предложенный P.Dyck и соавт. [35], выде-
ляющий субклиническую и клиническую стадию полиней-
ропатии. 

При установлении диагноза субклинической и, соответ-
ственно, подтвержденной типичной ДСПН особенно важ-
ным является тщательное проведение ЭНМГ. Подчеркива-
ется, что необходимы высокая квалификация специали-
стов, знание протоколов и подходов к проведению иссле-
дования. На результат ЭНМГ в значительной мере могут по-
влиять температура в помещении, неточности в наложе-
нии электродов, проведении процедуры ЭНМГ или ее
оценки. При анализе показателей нервной проводимости,
полученных в эпидемиологических исследованиях при
изучении когорт пациентов с СД и здоровых, показано, что
у пациентов с СД выявлялись нарушения с использованием
пороговой точки 2,5/97,5 перцентиль для следующих по-
казателей: скорости распространения возбуждения по мо-
торным (MNCV) малоберцовому – 26,3% и большеберцо-
вому – 24,8% нервам, а также амплитуды S-волны икронож-
ного нерва (n. suralis amplitude) у 2,4% больных; латентно-
сти F-волны малоберцового (peroneal F-latency) у 16,9% и
локтевого (ulnar F-latency) у 16,0% пациентов [35]. Учиты-
вая, что подобные изменения наблюдались и у здоровых,
но с меньшей частотой, рекомендовано использовать для
подтверждения диагноза ДСПН разные комбинации дан-
ных показателей нервной проводимости.

Для подтверждения диагноза используются разные под-
ходы к комбинации результатов данных измерений; их от-
клонения от нормальных колебаний определяются при-
мерно у 1/3 популяции пациентов с СД типа 2 в зависимо-
сти от выбранного критерия при эпидемиологических ис-
следованиях.

По мнению P.Dyck и соавт. [35], минимальные крите-
рии оценки нервной проводимости (НП) для постановки
диагноза ДСПН могут выглядеть следующим образом: 
• критерий 1: 1 и более из 12 показателей НП не соответ-

ствует нормальным значениям;
• критерий 2: 1 и более показателей НП в 2 нервах не соот-

ветствует нормальным значениям;.
• критерий 3: 1 и более показателей НП в 2 нервах не соот-

ветствует нормальным значениям (один из них n. suralis).
• критерий 4: скорость распространения возбуждения

снижена в большеберцовом нерве и снижена амплитуда
в икроножном нерве;

• критерий 5: 2 показателя НП снижены (скорость рас-
пространения возбуждения по большеберцовому нерву
снижена и снижена амплитуда S-волны в икроножном
нерве);

• критерий 6: 2 показателя НП снижены (скорость распро-
странения возбуждения по большеберцовому и малобер-
цовому нерву снижена);

• критерий 7: 5 показателей НП не соответствуют нор-
мальным значениям;

• критерий 8: 6 показателей НП не соответствуют нор-
мальным значениям.
В когорте пациентов с СД особенно хорошей специфич-

ности и чувствительности для установления диагноза
ДCПН можно достичь в случаях, когда используютcя от-
клонения от нормальных показателей нервной проводи-
мости, исследуемые по двум нервам с пороговой точкой
97,5 перцентиля и более: скорость распространения воз-
буждения по малоберцовому нерву (peroneal MNCV) и ам-
плитуда потенциала действия икроножного нерва (sural
amplitude). 

На основании результатов Nerve Conduction Criteria Stu-
dy [5] авторы заключили, что лучшие результаты дости-
гаются в случае использования композитных суммарных
исследований НП (критерии 7 и 8), хотя критерий 2 и кри-
терий 3 также приемлемы для диагностики ДCПН.
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В рутинной клинической практике возможно использо-
вать менее жесткие критерии диагностики ДCПН.

Для определения тяжести типичной ДСПН необхо-
димо оценивать выраженность симптоматики, неврологи-
ческого дефицита, проводить оценку НП. По мнению экс-
пертов, стадии тяжести ДСПН могут выглядеть следующим
образом [28, 35]:
• Стадия 0: нет объективных данных ДСПН – отсутствуют

минимальные критерии субклинической ДПН, а именно
сумма отклонений 5 измерений НП (критерий 7) в пре-
делах 95-го перцентиля нормальных колебаний либо
другие подходящие критерии НП в пределах нормаль-
ных значений.

• Стадия 1: субклиническая нейропатия:
• стадия 1a: присутствуют минимальные критерии суб-

клинической ДПН – если используется 3-й критерий,
то амплитуда сокращения икроножного нерва должна
быть менее 1-го и любой показатель НП должен быть
менее 1-го или более 99-го перцентиля; если выбран
один из комплексных критериев (5–8-й критерии), ис-
пользуется пороговое значение суммарных отклоне-
ний от норм более 97,5 или 99-го перцентиля  без
симптомов и признаков ДПН;

• стадия 1b: присутствуют минимальные критерии суб-
клинической ДПН (плюс наличие признаков при от-
сутствии симптомов ДПН).

• Стадия 2: клиническая нейропатия:
• стадия 2a: присутствуют изменения НП соответствен-

но субклинической стадии + типичные нейропатиче-
ские симптомы с наличием или без признаков типич-
ной ДСПН (если присутствуют, то меньше, чем при ста-
дии 2b);

• стадия 2b: присутствуют изменения НП соответствен-
но субклинической стадии + умеренная (т.е. 50%) сла-
бость тыльных сгибателей стопы с наличием или без
симптомов ДСПН.

Атипичная диабетическая полинейропатия
Однозначных критериев диагностики и определения тя-

жести течения атипичных форм ДПН в настоящее время
нет. Характерным случаем, в котором следует заподозрить
атипичный вариант ДПН, является ситуация наличия ней-
ропатической болевой симптоматики и/или признаков
автономной дисфункции в сочетании с нормальными ре-
зультатами оценки НП. В основе атипичной картины ДПН
лежит нейропатия тонких волокон. С целью диагностики
поражения немиелинизированных и слабомиелинизиро-
ванных нервных волокон малого калибра используются
разные диагностические тесты и инструменты: количе-
ственное сенсорное тестирование температурной/боле-
вой чувствительности, биопсия кожи с исследованием
тонких волокон, оценка функции потовых желез, лазерная
допплеровская флоуметрия, конфокальная микроскопия
роговицы.

В случае отсутствия изменений нервной проводимости
при ЭНМГ, как описано выше, диагноз атипичной ДПН
может быть подтвержден исследованием интраэпидер-
мальной плотности нервных волокон в коже голени (уро-
вень доказательств класса А), либо количественным сен-
сорным тестированием температурной чувствительности
на стопах, либо конфокальной микроскопией роговицы,
хотя изучение распределения тонких нервов в роговице
является только косвенным параметром, отражающим со-
стояние тонких нервных волокон в конечностях. Диагноз
атипичной ДПН с поражением тонких сенсорных воло-
кон может быть установлен на основании следующих
критериев [28]: 
1) диагноз возможен: присутствие типичной дисталь-

ной нейропатической симптоматики и/или клиниче-
ские признаки поражения тонких сенсорных волокон; 

2) диагноз вероятен: присутствие типичной дистальной
нейропатической симптоматики, клинические призна-
ки поражения тонких сенсорных волокон и нормальная
проводимость по n. suralis; 

3) диагноз подтвержден: присутствие типичной дис-
тальной нейропатической симптоматики, клинические
признаки поражения тонких сенсорных волокон, нор-
мальная проводимость по n. suralis и положительные ре-
зультаты биопсии кожи голеней (снижение интраэпи-
дермальной плотности нервных волокон) и/или изме-
нения при количественном тестировании температур-
ной чувствительности на стопах.
Болевая форма ДПН наблюдается у 25% лиц с СД и мо-

жет существовать годами, характеризуясь волнообразным
течением. Точные эпидемиологические данные об эволю-
ции болевого синдрома отсутствуют. Невропатическая
боль характеризуется «стреляющими» и «жгучими» боля-
ми, позитивным симптомом «онемения» в ногах, а также
парестезиями, в некоторых случаях «стимулозависимой»
болью, например аллодинией, когда прикосновение по-
стельного белья вызывает интенсивную боль. В основе раз-
вития невропатической боли лежат разные механизмы по-
вышения возбудимости болевых рецепторов и нервных
волокон, нейронов центральной нервной системы (ЦНС).
При поражении периферических немиелинизированных
нервных волокон появляется много натриевых каналов и
возникают эктопические очаги возбуждения. Болевые ней-
роны ЦНС становятся гипервозбудимыми, и в этих усло-
виях страдают нисходящие тормозные антиноцицептив-
ные влияния, которые блокируют боль на уровне задних
рогов спинного мозга [26]. 

Лечение диабетической полинейропатии
Достижение нормогликемии является основным на-

правлением в профилактике ДПН. Так, в ходе исследования
DCCT было продемонстрировано значительное снижение
частоты развития нейропатии (на 64%), частоты выявле-
ния нарушений проводимости по нервным волокнам и
развития автономной дисфункции (на 44 и 53%) на фоне
интенсивной инсулинотерапии и достижения компенса-
ции углеводного обмена через 5 лет наблюдения. При СД
типа 2 мультифакториальный контроль факторов риска
предотвращал прогрессирование автономных, но влиял
на сенсомоторные расстройства у пациентов (исследова-
ние Steno-2), поэтому активно изучаются дополнительные
стратегии воздействия на диабетическую нейропатию.

Существуют два вида лечения ДПН: патогенетическое и
симптоматическое. Патогенетическое лечение предотвра-
щает, останавливает или отдаляет прогрессию нейропати-
ческого процесса. Соответствующий контроль гликемии,
гипертензии и гиперлипидемии, а также блокирование ос-
новных путей, приводящих к оксидативному поврежде-
нию, являются главными терапевтическими патогенетиче-
скими стратегиями [3]. a-Липоевая кислота (aЛК) и вита-
мины группы В (тиамин, цианкобаламин, пиридоксин) и
гемодериват (Актовегин) являются наиболее изученными
препаратами этой группы лекарств. С другой стороны, су-
ществуют лекарства для ослабления нейропатической бо-
ли: это трициклические антидепрессанты, дулоксетин или
a-2-b-лиганды, такие как габапентин или прегабалин, ко-
торые представляют препараты 1-й линии лечения ДПН в
большинстве национальных руководств [4]. Наиболее важ-
ные препараты, представленные на основании разных
международных документов, применяемые для лечения
ДПН с доказанной эффективностью, указаны в таблице
[4, 23]. В большинстве национальных рекомендаций облег-
чение болевого синдрома при ДСПН предполагается или
рассматривается в качестве монотерапии препаратами
центрального действия. Однако назначения этих препара-
тов в качестве монотерапии имеют ограниченный эффект,



оцениваемый по степени уменьшения боли, что часто за-
висит от побочных явлений, имеющих дозозависимый ха-
рактер. Поэтому очень часто достижение желаемого эф-
фекта препарата ограничивает невозможность увеличе-
ния дозы из-за возникающих побочных явлений либо не-
большой продолжительности лечения [4]. Назначение
комбинаций препаратов является удобной альтернативой,
поскольку позволяет снизить побочные явления, так как
лекарство используется в более низких дозах, чем в моно-
терапии, а также увеличить эффективность за счет адди-
тивного/потенцирующего эффекта применяемых в ком-
бинации препаратов. Кроме того, возможно достижение
дополнительного эффекта при назначении комбинации
препаратов ослабляющего боль и патогенетического дей-
ствия [8]. 
a ЛК (при внутривенном назначении) является сред-

ством патогенетической терапии с подтвержденной эф-
фективностью в нескольких рандомизированных контро-
лируемых исследованиях и метаанализе (уровень рекомен-
даций А) [28]. Терапия aЛК не только способствует регрессу
клинической симптоматики, но и улучшает объективные
показатели функции периферической нервной системы. 

В качестве патогенетической терапии, основанной на
доказательствах, применяется депротеинизированный ге-
модериват – Актовегин. Препарат оказывает антигипокси-
ческое и комплексное метаболическое действие, способ-
ствует процессам репарации и регенерации перифериче-
ских нейронов и ускоряет реваскуляризацию зон ишемии
[12]. С Актовегином проведено немало клинических иссле-
дований, в которых препарат доказал свою эффектив-
ность [11, 10]. 

При хронической гипергликемии определенную роль в
прогрессировании диабетической дистальной полиней-
ропатии может сыграть наличие дефицита витаминов
группы В, который широко распространен среди населе-
ния России и тем более среди больных СД. Витамины В1, В6

и В12 составляют группу так называемых нейротропных
витаминов, участвующих в окислении глюкозы и обес-
печивающих нормальную структуру и функцию нервных
клеток, препятствуя их повреждению при СД. 

В углеводном обмене, наиболее существенно страдаю-
щем при СД, ключевая роль принадлежит витамину В1

(тиамину). В форме тиаминдифосфата или кокарбоксила-
зы он входит в состав каталитических центров трех важ-
нейших ферментов: пируватдегидрогеназы, a-кетоглута-
ратдегидрогеназы и транскетолазы. Недостаток данного
витамина снижает активность этих ферментов и тем са-
мым тормозит утилизацию глюкозы. При его дефиците
метаболизм глюкозы переключается на альтернативный
путь, результатом которого может быть повреждение сосу-
дов. При СД типа 1 и 2 происходит нарушение реабсорб-
ции тиамина в почках вследствие индуцированного глю-
козой уменьшения экспрессии тиаминового транспорте-
ра в эпителии трубочек. Имеются данные, что у больных
СД типа 2 тиамин в высоких дозах (150 мг/сут) в течение
месяца существенно улучшал уровень глюкозы натощак,
предупреждал развитие эндотелиальной макро- и микро-
сосудистой дисфункции и окислительного стресса [9].

Витамин В6 (пиридоксин) – компонент, необходимый
для метаболизма аминокислот, жиров и углеводов, а также
синтеза нейромедиаторов (серотонина, гистамина), при-
нимающий участие в расщеплении холестерина, синтезе
миелиновой оболочки периферических нервов. Физиоло-
гически активная форма пиридоксина пиридоксаль-5-
фосфат обладает коферментным и метаболическим эф-
фектами. Являясь коферментом более чем 100 ферментов,
пиридоксаль-фосфат влияет на структуру и функцию
нервной ткани, регулирует реакции декарбоксилирования
и трансаминирования аминокислот в нервной и других
тканях, обеспечивает нормализацию белкового обмена и
препятствует накоплению избыточных количеств нейро-
токсичного аммиака, что приводит к оптимизации дея-
тельности нервной системы. Анальгетическое действие
пиридоксина обусловлено его влиянием на обмен нейро-
медиаторов (участвует в синтезе катехоламинов).

Пиридоксин также увеличивает запасы магния внутри
клетки, что является важным метаболическим фактором,
участвующим в энергетических процессах и нервной дея-
тельности; оказывает дезагрегантное действие, участвует в
процессе кроветворения [21]. 

Витамин В12 (цианокобаламин) представляет собой
сложную молекулу, структура которой напоминает струк-
туру гема в гемоглобине. Он состоит из тетрапирролового
кольца, в центре которого располагается кобальт, а в каж-
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Основные препараты патогенетического и симптоматического лечения ДСПН, изложенные в международных публикациях, 
на основании рандомизированных контролируемых исследований

Препарат Действие Лечение Клинические признаки Дозы

aЛК
Антиоксидантное, проти-
вовоспалительное, улуч-
шает микроциркуляцию

Патогенетическое 

Восстанавливает мотор-
ные, сенсорные и сердеч-
но-сосудистые автоном-
ные поражения и симпт -
омы

600 мг в день 
(600–1200 мг в день)

Тиамин
Блокирует основные пути
гипергликемического по-
вреждения, антиоксидант

Патогенетическое
Улучшает скорость прове-
дения по нерву и убирает
симптомы

150–600 мг в день в моно-
терапии или в комбинации

Актовегин
Антигипоксант, противо-
воспалительное и анти-
оксидативное

Патогенетическое

Уменьшает симптомы,
улучшает функциональное
состояние нерва и каче-
ство жизни

2000 мг в день
(1200–2000 мг в день)

Дулоксетин Усиливает нисходящий
путь ингибиции боли Симптоматическое

Быстро воздействует на
боль и качество жизни не-
зависимо от антидепрес-
сивного действия

60–120 мг в день 

Прегабалин
Снижает центральную ги-
первозбудимость, ответ-
ственную за боль

Симптоматическое

Быстрое снижение сред-
нетяжелой хронической
боли и ассоциированных с
болью симптомов

300–600 мг в день

Габапентин
Снижает центральную ги-
первозбудимость, ответ-
ственную за боль

Симптоматическое

Быстрое снижение сред-
нетяжелой хронической
боли и ассоциированных с
болью симптомов, если
эффективная доза дости-
гается

900–3600 мг в день



дом из пирроловых колец находится собственный ра-
дикал, благодаря которому различают цианокобаламин,
гидроксикобаламин, метилкобаламин и дезоксиадено-
зилкобаламин. Первые два стабильны и используются в
клинической практике в качестве лекарственных препара-
тов, а два последних определяются в тканях, сыворотке
крови, они нестабильны и являются коферментами в двух
жизненно важных биохимических реакциях.

Метилкобаламин участвует в синтезе метионина. Он
является коферментом метионинсинтетазы, катализирую-
щей перенос метильных групп от N-метилтетрагидрофо-
лата к гомоцистеину. При этом образуется метилгомоци-
стеин, который и называется метионином. При дефиците
кобаламина блокируется метаболизм фолатов на этапе об-
разования метилтетрагидрофолата и развивается функ-
циональный дефицит фолатов, приводящий к нарушению
синтеза ДНК и появлению мегалобластного кроветворе-
ния. При дефиците витамина В12 развиваются и невроло-
гические нарушения, которые обусловлены пятнистой де-
миелинизацией серого вещества в головном и спинном
мозге и периферических нервах [21].

Дезоксиаденозилкобаламин обеспечивает превра-
щение метилмалоновой кислоты (продукт метаболизма
жирных кислот) в янтарную кислоту, что также необходи-
мо для оптимального метаболизма миелина в нервных
тканях. При дефиците этого кофермента в тканях повыша-
ется содержание метилмалонил-КоА и его предшествен-
ника – пропионил- КоА. Кроме того, уменьшение активно-
сти этих двух коферментов витамина В12 приводит к уве-
личению содержания в крови гомоцистеина и метилмало-
новой кислоты (см. рисунок). Предполагается, что при де-
фиците кобаламина увеличиваются оба этих метаболита, а
при дефиците фолатов – только гомоцистеин [21]. Факто-
рами риска развития дефицита витамина В12 являются на-
рушения физиологических условий обмена витамина в
организме человека (уменьшение площади всасывания,
нарушение рециркуляции витамина). Однако одной из
причин развития дефицита витамина В12 у взрослых в на-
стоящее время считается аутоиммунный процесс с обра-
зованием антител к париетальным клеткам желудка, и/или
внутреннему фактору Кастла, или к самому витамину В12, в
результате чего резко уменьшается всасывание витами-
на В12 в желудке и постепенно развивается его дефицит
[21]. Также риск развития дефицита витамина В12 особенно
возрастает у больных СД типа 2 при приеме метформина.
Побочный эффект метформина обусловлен его действием
на уровне кальцийзависимых каналов и мембран, которые
отвечают за всасывание витамина В12 в подвздошной киш-
ке. Первые сообщения о нарушении усвоения витами-
на В12 при применении метформина были опубликованы
в1969 г. Berchtold и соавт. (наблюдение в течение 3 мес).
Затем в 1971 г. Tomkin и соавт. рекомендуют пациентам во
время длительной терапии метформином исследовать со-
держание витамина В12 в сыворотке крови. В 2010 г. опуб-

ликованы результаты плацебо-контролируемого рандоми-
зированного исследования (J.Jager и соавт.) по оценке
уровня витамина B12 и длительности приема метформина
у больных СД типа 2. Результаты исследования показали,
что при приеме метформина у пациентов, страдающих СД
типа 2 более 4 лет, снижается концентрация В12 на 19% и
увеличивается концентрации гомоцистеина, что было свя-
зано с 11-кратным повышением риска снижения уровня
витамина B12 по сравнению с плацебо [37]. Нераспознан-
ный латентный дефицит витамина, приводящий к гипер-
гомоцистеинемии, – это фактор риска развития тромбо-
зов, прогрессирования атеросклероза, прогрессирования
симптомов ДПН. Высокие концентрации гомоцистеина у
больных СД типа 2 способствуют развитию микро- и мак-
роангиопатий, гипертонической болезни [16, 17]. В одном
из исследований [18] на фоне приема фолиевой кислоты в
дозе 5 мг/сут в сочетании с витаминами В12 (6 мкг/сут) и В6

(4 мг/сут) концентрация гомоцистеина снизилась в сред-
нем с 19,0±7,2 до 12,6±5,1 мкмоль/л (p<0,0001), т.е. на 34%.
У этих же пациентов было отмечено уменьшение болей в
ногах в покое и при нагрузках, а у 7 из 10 больных с коро-
нарной болезнью сердца констатировано снижение ча-
стоты приступов стенокардии.

При своевременной диагностике возможно эффектив-
ное лечение дефицита В12. Необходимо проводить скри-
нинг на дефицит витамина В12 среди пациентов, страдаю-
щих СД типа 2 и получающих метформин. Назначение ви-
тамина В12 в составе комплексной терапии целесообразно
как для лечения ДПН, так и профилактики возможного де-
фицита витамина В12 [19].

С целью лечения ДПН и коррекции дефицита витаминов
группы В возможно использовать комплексные препара-
ты, например, нейромультивит.  

Этот препарат содержит в терапевтических дозировках
100 мг тиамина гидрохлорида (витамин В1), 200 мг пири-
доксина гидрохлорида (витамин В6) и 200 мкг цианокобала-
мина (витамин В12). Нейромультивит назначают по 1 таб-
летке 1–3 раза в день после еды, длительность приема – 4 и
более недель [27]. В России был проведен ряд исследований
эффективности лечения ДПН препаратом Нейромультивит.
В одном из исследований [13] оценивали эффективность
данного препарата у пациентов с СД типа 2 и ДПН. Продол-
жительность терапии составила 3 мес. В исследовании при-
няли участие 15 больных, средний возраст 61,5±0,7 года, с
длительностью заболевания от 1 года до 30 лет (17,7±0,9),
гликированный гемоглобин – 8,7±0,4%. Все пациенты
предъявляли жалобы на неприятные ощущения в нижних
конечностях. Критерием исключения являлась ишемия
нижних конечностей (по данным ультразвуковой доппле-
рографии). Практически все включенные в исследование
пациенты входили в группу риска развития синдрома диа-
бетической стопы, несмотря на то, что давность заболева-
ния у некоторых из них составляла лишь 2 года. В ходе ис-
следования подробно оценивались жалобы больных (боли
в покое, ночные боли, парестезии, судороги в мышцах голе-
ней), данные осмотра стоп (сухость кожи, гиперкератоз, де-
формация стоп и пальцев), а также динамика этих показате-
лей в процессе лечения. Изменения вибрационной чувстви-
тельности определяли с помощью градуированного камер-
тона. У всех больных СД типа 2 диагностированы выражен-
ные признаки диабетической дистальной полинейропатии.
Препарат назначали по 3 таблетки в сутки в течение 3 мес.
Проведенное исследование состояния периферической
нервной системы показало, что препарат оказывает поло-
жительное влияние на тактильную (отмечено уменьшение
числа больных с тактильной анестезией) и вибрационную
чувствительность стоп, а также значительно уменьшает ин-
тенсивность болевого синдрома.

Улучшение вибрационной чувствительности – важный
фактор снижения риска развития трофических язв стоп и

CONSILIUM MEDICUM 2016 | VOL. 18 | NO. 12 107

Еndocrinology

Влияние цианокобаломина (В12) и фолиевой кислоты на кон-
центрации метилмалоновой кислоты и гомоцистеина (сни-
жение В12 или фолиевой кислоты  приводит к повышению
метилмалоновой кислоты и гомоцистеина).

Метионин

Метилмалоновая
кислота

Матилмалонил-КоА

Сукцинил-КоА

Гомоцистеин + 
фолиевая кислота

Фолиевая кислота

В12



повышения качества жизни пациентов с ДПН. Было прове-
дено исследование по оценке эффективности и безопас-
ности пероральной терапии препаратом нейромультивит
в дозе 3 таблетки в сутки в течение 4 нед. В исследовании
приняли участие 24 больных СД типа 1 и 2, в возрасте
23–62 лет, длительность СД составляла 12±0,8 года. При
добавлении препарата к стандартному лечению отмечено
снижение суточной дозы инсулина и гликированного ге-
моглобина (исходно 9,7±0,6%, после терапии через 3 мес –
8,3±0,5%; р<0,05). Уменьшилась частота гипогликемий в
месяц (исходно 6,1±0,3 гипогликемии в месяц, после курса
терапии – 5,3±0,5; р<0,05). Существенно уменьшилось ко-
личество жалоб на болезненные ощущения (боли, паре-
стезии, онемение, жжение); получена положительная ди-
намика при проведении проб, оценивающих болевую,
температурную, вибрационную, тактильную чувствитель-
ность, а также улучшился рефлекторный ответ при оценке
ахиллова и коленного рефлексов [22]. 

Проведено открытое рандомизированное исследование
[38] по изучению сравнительной эффективности 4-недель-
ного лечения нейромультивитом, препаратами витаминов
группы В в виде инъекций и карбамазепином у 50 больных
СД типа 1 и 2 с сенсорной формой ДПН. Эффективность те-
рапии оценивалась по изменению интенсивности симпто-
мов дистальной нейропатии по шкале TSS (Total Symptom
Score), изменению вибрационной чувствительности при
биотезиометрии и по самооценке пациентами интенсив-
ности симптомов ДПН по 5-балльной шкале. Обследование
проводили до начала исследования, через 2, 4, 8 нед (и че-
рез 4 нед после окончания приема препаратов) от начала
исследования. Объективные исследования выявили благо-
приятный эффект лечения и отсутствие значимых разли-
чий в клинических показателях между группами. При этом
по субъективной оценке пациентов результаты в группе
нейромультивита, по заключению автора, были лучше. 

В открытом контролируемом исследовании [36] из-
учали возможность применения нейромультивита у па-
циентов с сочетанной патологией – нейропатией на фо-
не СД и алкоголизма. В исследовании приняли участие 
35 лиц мужского пола. В основную группу вошли 15 паци-
ентов с СД типа 2 и зависимостью от этанола, в контроль-
ную группу – 10 человек с зависимостью от этанола без
диабета. Все пациенты получали нейромультивит в дози-
ровках, рекомендованных производителем (по 1 таблетке
3 раза в сутки в течение 20 дней.) Клиническое состояние
больные оценивали, используя общепринятые (опрос,
осмотр, физикальное обследование) и специальные ме-
тоды (клиническое психологическое обследование). 
3-недельная терапия нейромультивитом позволила до-
биться достоверного уменьшения выраженности патоло-
гической сенсомоторной симптоматики в обеих группах.
В основной группе был получен наибольший клиниче-
ский эффект (что отражает аддитивный характер соче-
танного назначения препаратов), отмечено достоверное
снижение поражения вегетативной нервной системы. 
На этом фоне достоверно улучшилось качество жизни
пациентов, а также снизились уровни реактивной тре-
вожности. Авторы отмечают, что данное исследование,
которое носило пилотный характер, показало целесооб-
разность проведения более крупных клинических работ
в этой области. 

Помимо использования в диабетологии имеется поло-
жительный опыт применения нейромультивита в ком-
плексной терапии псориаза, экземы и атопического дер-
матита [37]. 

Таким образом, ДПН является результатом повреждения
периферических нервов при СД, вызванным как метаболи-
ческими, так и микроциркуляторными изменениями. Про-
является ДПН клинически двумя формами – типичной
сенсомоторной, которая может сопровождаться симпто-

мами (болью), имеющими волнообразно-персистирую-
щий характер, либо протекать бессимптомно. Атипичный
вариант поражения предполагает вовлечение в основном
тонких нервных волокон и проявляется болью и вегета-
тивными нарушениями. Целесообразно выделить стадии
прогрессирования повреждения – субклиническую и кли-
ническую. Для выявления диабетической нейропатии на
ранней субклинческой стадии, а также подтверждения за-
болевания необходимо проведение инструментальных те-
стов. Патогенетическое лечение может ослабить симпто-
матику и, возможно, предотвратить или замедлить про-
грессирование заболевания в сочетании с контролем фак-
торов риска. Витамины группы В, или группа так называе-
мых нейротропных витаминов, могут быть отнесены к па-
тогенетической терапии ДПН, учитывая их участие в окис-
лении глюкозы и обеспечении нормальной структуры и
функции нервных клеток при СД. Важное значение имеет
восполнение дефицита витаминов группы В, особенно
тиамина и цианокобаламина. 
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