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– Какие осложнения наиболее часто
встречаются у пациентов с СД?

– СД становится наиболее серьезной

угрозой для здоровья населения во всем

мире. Согласно прогнозам в глобальном

масштабе число больных СД увеличится

с 177 млн в 2000 г. до 366 млн в 2030 г. Две

трети всех случаев СД приходится на раз�

витые страны мира. Почти 4 млн жителей

планеты умирает ежегодно вследствие

СД. Основной причиной смерти являют�

ся осложнения СД. 

СД сопровождается повышением рис�

ка макрососудистых осложнений, таких

как ишемическая болезнь сердца, ин�

сульт, заболевания периферических сосу�

дов. Кроме того, быстрыми темпами рас�

тет частота микрососудистых осложне�

ний диабета, таких как ретинопатия,

нефропатия и ДН. Частота ДН зависит от

длительности СД. Исследования, прове�

денные A.J.M. Boulton в 2007 году, пока�

зали, что частота встречаемости ДН при

манифестации заболевания составляет

6%, через 5 лет – 15%, через 10 лет – 20%,

через 15 лет – 25%, через 25 лет – 55%.

Если проводить эпидемиологические ис�

следования с использованием, кроме

клинических, данных электромиогра�

фии, то эти цифры удваиваются. При ДН

значительно повышается риск смерти

больных. ДН приводит к развитию синд�

рома диабетической стопы, при этом

риск ампутации нижних конечностей

возрастает в 2 раза, остеоартропатии – в

12 раз, а при наличии в анамнезе трофи�

ческой язвы риск ампутации увеличива�

ется в 36 раз.

– У всех ли больных СД развивается
ДН?

– ДН развивается как при СД 1 типа,

так и 2 типа. Основными факторами

риска ДН служат: суб� или декомпенса�

ция СД, висцеральное ожирение, дли�

тельный стаж заболевания, высокий

рост. Определенную роль также играют

артериальная гипертензия, возраст, ку�

рение, гиперинсулинемия и дислипиде�

мия. Существует генетическая предрас�

положенность к развитию полинейропа�

тии при СД.

– Каковы механизмы развития ДН?
– Патогенез ДН сложен и до конца не

изучен. Однако доказано, что длитель�

ная хроническая гипергликемия при СД

приводит к метаболическим изменени�

ям в нервных волокнах и развитию окси�

дантного стресса. В патогенезе заболева�

ния важную роль играет и поражение

vasa nervorum с нарушением кровоснаб�

жения нервных волокон. В результате

этих процессов развивается дистрофия и

атрофия аксонов, демиелинизация и де�

генерация нервных волокон, нейрональ�

ный апоптоз.

Базисными механизмами, лежащими в

основе осложнений СД, являются акти�

вация полиолового и гексозаминового

путей метаболизма глюкозы, образование

конечных продуктов избыточного глики�

рования белков, повышение содержания

различных изоформ протеинкиназы С.

Большинство известных метаболичес�

ких и сосудистых механизмов развития

экстра� и интрацеллюлярной патологии

при поздних осложнениях СД объедине�

ны их зависимостью от включения в па�

тологический процесс гиперпродукции

супероксида в митохондриях. Таким об�

разом, основной причиной формирова�

ния осложнений является оксидантный

стресс – нарушение равновесия между

продукцией свободных радикалов и

активностью антиоксидантных фермен�

тов, которая при СД снижена. Недоста�

точная активность антиоксидантных

ферментов при СД определяется генети�

ческими факторами, что подтверждается

изучением полиморфизма генов фер�

ментов антиоксидантной системы орга�

низма – каталазы для диабетической

ретинопатии и супероксиддисмутазы

при ДН.

Таким образом, патогенез ДН много�

факторен, в его развитии играет роль

комплексное воздействие следующих

метаболических и сосудистых факторов,

тесно связанных между собой: 

• Повышение скорости реакций по�

лиолового шунта, приводящее к накоп�

лению сорбитола и фруктозы, истоще�

нию миоинозитола и снижению актив�

ности Na
+�К+�АТФазы.

• Нарушение метаболизма омега�6 не�

насыщенных жирных кислот и проста�

гландинов, приводящее к повреждению

структуры мембран нейронов, а также

микроциркуляторным и гемореологи�

ческим изменениям.

• Микроциркуляторная недостаточ�

ность эндоневрия с последующими ги�

поксией, образованием активных форм

кислорода (перекисное окисление липи�

дов), активацией редокс�чувствительно�

го фактора транскрипции NF�kB и повы�

шением активности протеинкиназы С.

• Нарушение нервной трофики, обус�

ловленное снижением экспрессии и ис�

тощением нейротрофических факторов,

таких как фактор роста нервов, нейро�

тропин�3 и инсулиноподобный фактор

роста, а также нарушением аксонального

транспорта.

• Накопление конечных продуктов

гликирования белков в нервной ткани и

сосудах.

• Иммунологические нарушения с об�

разованием аутоантител к блуждающему

нерву, симпатическим ганглиям и мозго�

вому веществу надпочечников, а также

воспалительные изменения.

– Каковы современные подходы к лече;
нию ДН? 

– Основу лечения составляет коррек�

ция гипергликемии с помощью лекар�

ственных препаратов и изменение образа

жизни. Доказана эффективность препа�

ратов α�липоевой (тиоктовой) кислоты,

позволяющих уменьшить как субъектив�

ные, так и объективные проявления ДН.

Препарат назначают внутривенно капель�

но по 600 мг на 200 мл физиологического

раствора курсом 10�15 инфузий, затем

внутрь по 600 мг утром натощак в течение

4�6 недель. При наличии клинического

эффекта лечение проводят повторными

курсами с перерывом в 2�3 месяца. Осо�

бого внимания заслуживает инноваци�

онный препарат α�липоевой кислоты –

Тіогама® Турбо, выпускающийся во фла�

конах по 50 мл готового 1,2 % раствора.

Данная форма предохраняет пациентов,

имеющих сопутствующую сердечную не�

достаточность, от избыточной водной

нагрузки, снижает риск инфицирования

и затраты на дополнительный физиоло�

гический раствор и шприцы.

Положительный эффект оказывает

применение комплекса витаминов груп�

пы В – Мільгама® раствор – 2 мл парен�

терально в течение 10 дней с последую�

щим назначением препарата Мільгама® в

виде таблеток по 1 таб. 1�3 раза в день на

протяжении 2 мес. Препарат Мільгама® в

таблетках содержит жирорастворимую

форму тиамина – бенфотиамин, облада�

ющий повышенной биодоступностью,

следовательно – выраженными нейро�

протекторными свойствами. Эффектив�

ность бенфотиамина в лечении ДН была

доказана в многоцентровом исследова�

нии BENDIP (рис. 1). В Украине ожида�

ется появление монокомпонентного

препарата бенфотиамина – Бенфогама®,

содержащего в одной таблетке 300 мг

действующего вещества.

При диабетической радикулоплексо�

патии имеется положительный опыт

применения кортикостероидов (корот�

ким курсом), плазмафереза (1�3 сеанса в

неделю в течение 4�6 нед) и внутривен�

ного иммуноглобулина (0,5 г/кг/сут в те�

чение 4 дней). В период лечения корти�

костероидами следует тщательно контро�

лировать уровень глюкозы в крови и свое�

временно корригировать дозы противо�

диабетических препаратов. Не рекомен�

дуется назначать кортикостероиды через

день. Возможно комбинированное при�

менение плазмафереза и кортикостерои�

дов, иммуноглобулина с цитостатиками. 

Симптоматическое лечение включает

коррекцию болевого синдрома, вегета�

тивной дисфункции, физические методы

лечения и использование ортопедичес�

ких приспособлений.

Особое место занимает лечение боле�

вого синдрома. Лечение нейропатичес�

кого болевого синдрома, который встре�

чается у 5�10% больных с ДН включает:

антидепрессанты (амитриптиллин – пре�

парат первой линии); антиконвульсанты

(агонисты Са2+�каналов – габапентин

1800�3600 мг/сут); антиконвульсанты

(блокаторы Na+�каналов – карбамазе�

пин); трамадол; опиоидные аналгетики;

лекарственные средства для местного

применения (лидокаин и др.). Для лече�

ния болевого синдрома при ДН с успехом

применяется препарат Габагама® (габа�

пентин 100, 300, 400 мг). Суточная доза

составляет от 900�3600 мг/сут в индиви�

дуально подобранной дозировке, разде�

ленной на 3 приема (рис. 2).

Помимо медикаментозного лечения, в

терапии ДН применяют немедикамен�

тозные методы: гипербарическая оксиге�

нация (спектр «мягких» стандартных ре�

жимов – 1,2�2,0 ата); фототерапия; маг�

нитотерапия; электрофорез; диадинами�

ческие токи; электростимуляция паре�

тичных мышц; иглотерапия.

Пациентам рекомендуется ежедневно

ухаживать за стопами и проверять их сос�

тояние. В ванной необходимо иметь зер�

кало для проверки подошв стоп.

Обувь должна хорошо подходить, не

жать, перед обуванием ее следует прове�

рять на наличие посторонних предметов

(например, гвоздей, иголок и других), то

есть ежедневно проверять как стопы, так

и обувь.

Пациентам необходимо быть осто�

рожными в обращении с огнем и нагре�

тыми поверхностями (не засыпать перед

камином).

Сухую и трескающую кожу следует об�

рабатывать специальным кремом.

После приема ванны ноги необходимо

вытирать насухо, а межпальцевые проме�

жутки обрабатывать присыпкой.

Ногти следует обрезать с обоих краев,

придавая им полукруглую форму, жела�

тельно, чтобы эту процедуру выполнял

мастер по педикюру.

Такие, казалось бы, очень простые ме�

роприятия по уходу, уменьшают риск

развития диабетической стопы более чем

в 2 раза у больных с ДН.

На сегодняшний день только комплекс�

ный подход (сочетание патогенетической

и симптоматической терапии, немедика�

ментозных методов) в лечении ДН может

дать максимальный клинический эффект

и улучшить качество жизни пациентов.

Подготовила Юлия Клименко

Диабетическая нейропатия: от понимания патогенеза
к осознанному выбору лечебной тактики

Поражения нервной системы лидируют по распространенности среди осложнений сахарного диабета (СД).
Диабетическая нейропатия (ДН) относится к хроническим осложнениям СД и объединяет поражения центральной и
периферической нервной системы, включающей сенсорные, моторные волокна и вегетативную нервную систему.
Распространенность ДН согласно данным разных исследователей составляет 20(54% и зависит от чувствительности и
специфичности используемых методов диагностики. Об актуальности проблемы ДН в клинической практике,
механизмах развития, современных принципах терапии и профилактики этого осложнения СД рассказывает главный
внештатный специалист МЗ Украины по специальности «неврология», руководитель отдела сосудистой патологии
головного мозга Института неврологии, психиатрии и наркологии НАМН Украины (г. Харьков), заслуженный деятель
науки и техники Украины, доктор медицинских наук, профессор Тамара Сергеевна Мищенко.

Т.С. Мищенко
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Рис. 1. Бенфотиамин в лечении диабетической
полинейропатии

Рис. 2. Габагама®: схема дозирования при
лечении нейропатического болевого синдрома

BENDIP 
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