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Диабетическая полинейропатия (ДПН) представ-
ляет собой одно из наиболее тяжелых осложнений 

сахарного диабета (СД) и характеризуется высокой ча-
стотой. Так, через 5 лет от начала заболевания она вы-
является у 12,5–14,5% больных, через 10 лет – у 20–25% 
и через 25 лет – у 55–65% больных СД [1, 2]. ДПН имеет 
особое значение и потому, что значительно меняет 
жизнь пациентов, приводя к преждевременной инва-
лидизации, значительному ухудшению психического и 
соматического здоровья и преждевременной смертно-
сти пациентов, страдающих СД [3-5]. 

Клинические проявления ДПН 
Особенностью ДПН является частое наличие боле-
вого синдрома – невропатической боли [6]. Сложно пе-
реоценить значимость раннего обнаружения и лечения 
хронических осложнений СД [7-9]. Так, ДПН лежит в 
основе развития 75% случаев синдрома диабетической 

стопы, угрожающие проявления которого – язвенно-
некротические процессы, а наиболее тяжелое послед-
ствие – ампутация конечности, которые в 1/2 случаев 
возможно предотвратить [3, 10]. 
Клинические проявления ДПН возникают, как пра-
вило, не ранее чем через 5 лет после манифестации СД 
типа 1. Однако в отличие от СД 1, для которого харак-
терны яркие первые клинические симптомы, гипергли-
кемия при СД 2 часто длительное время никак клини-
чески не проявляется. Именно поэтому к данному вре-
мени у половины больных уже обнаруживаются разные 
тяжелые диабетические осложнения, включая ДПН. В 
исследовании UKPDS (UK Prospective Diabetes Study) 
было показано, что к моменту обнаружения СД 2 
осложнения заболевания уже присутствуют: у 30% па-
циентов – поражение артерий нижних конечностей; у 
15% – ретинопатия; у 15% – нейропатия; у 30% – мик-
роальбуминурия; у 5–10% – протеинурия; у 1% – хрони-
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Abstract 
Diabetic polyneuropathy (DPN) is one of the most severe complications of diabetes mellitus (DM) and is characterized by a high frequency. So, 
after 5 years from the onset of the disease, it is detected in 12.5-14.5% of patients, after 10 years - in 20-25% and after 25 years - in 55-65% of pa-
tients with DM. The nervous system is extremely vulnerable to hyperglycemia, which plays a key role in the dysfunction of its various departments 
in DM. The preservation of normoglycemia is the main direction in the prevention of DPN. Achievement and long-term maintenance of the target 
values of glycemia prevents or significantly reduces the risk of development and progression of chronic complications in patients with DM. The 
lecture presents the features of such types of DPN treatment as symptomatic and pathogenetic. 
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ческая почечная недостаточность (ХПН). Исходя из 
сказанного, несомненно, важно активное выявление 
СД 2 [11]. 

Патологическое влияние гипергликемии  
на нервную ткань 
Нервная система крайне уязвима для гиперглике-
мии, играющей ключевую роль в нарушении функции 
ее разных отделов при СД [12]. Утилизация глюкозы в 
нервной ткани происходит по концентрационному гра-
диенту инсулинонезависимыми механизмами [10, 13], 
в связи с чем нервная ткань как инсулинонезависимая 
ткань не способна ограничивать поступление глюкозы 
в случае гипергликемии. Важно отметить, что выра-
женные колебания концентрации глюкозы в крови с 
достижением высоких пиковых значений имеют боль-
шее повреждающее действие, чем постоянная высокая 
концентрация гликемии. В условиях хронической ги-
пергликемии активируются многочисленные альтерна-
тивные пути обмена глюкозы – полиоловый, гексоза-
миновый путь, путь протеинкиназы С, что приводит к 
сосудистым и метаболическим сдвигам. Вначале на-
блюдаются обратимые функциональные изменения со 
стороны нервов, в дальнейшем – дегенерация и демие-
линизации нервного волокна, дополняющиеся нару-
шением эндотелиальной функции, в результате чего 
развивается тяжелое повреждение нервной ткани [4, 
13]. 
Гипергликемия способствует образованию реактив-
ных форм кислорода в плазме крови, мембранах и ци-
топлазме клеток и, как следствие, последующему фор-
мированию оксидативного стресса, которому также 
способствует недостаточная эффективность антиокси-
дантной системы, характеризующая больных СД [5]. 
Кроме того, уже с ранних стадий нарушения углевод-
ного обмена происходит снижение биодоступности ок-
сида азота с сопутствующим повышением образования 
супероксид-аниона, в результате чего запускаются па-
тологические метаболические пути обмена глюкозы. 

Поражение нервных волокон при ДПН 
Для ДПН характерно диффузное поражение нервных 
волокон. Повреждаться могут как тонкие или толстые 
волокна, так и те, и другие, что и определяет особенно-
сти клинической картины. Клинические проявления 
ДПН чаще начинаются с дистальных отделов нижних 
конечностей, иннервируемых наиболее длинными во-
локнами, а затем по мере вовлечения все более корот-
ких волокон распространяется и в проксимальном на-
правлении [4, 12]. Поражение тонких сенсорных нерв-
ных волокон проявляется снижением или потерей тем-
пературной, болевой чувствительности. Дегенератив-
ные изменения толстых сенсорных нервных волокон 
ведут к нарушению вибрационной и проприоцептив-
ной чувствительности. Наблюдаются ослабление глу-
боких сухожильных рефлексов и замедление скорости 
распространения возбуждения. Поражение моторных 
нервов приводит к атрофии мелких мышц стопы, нару-

шению тонуса сгибателей и разгибателей пальцев, ат-
рофии межкостных мышц, что влечет за собой разви-
тие деформации пальцев стопы [5]. 

Терапия ДПН 
Сохранение нормогликемии является основным на-
правлением в профилактике ДПН. Достижение и дли-
тельное поддержание целевых значений гликемии 
предотвращает или значительно снижает риск разви-
тия и прогрессирования хронических осложнений у па-
циентов с СД [7, 8]. 
Можно выделить два вида лечения ДПН: симптома-
тическое и патогенетическое. 
Существуют лекарства для ослабления нейропатиче-
ской боли: трициклические антидепрессанты, дулоксе-
тин или a-2-b-лиганды, такие как габапентин или пре-
габалин, которые представляют препараты 1-й линии 
лечения ДПН в большинстве национальных руко-
водств [13]. 
Патогенетическое лечение предотвращает, останавли-
вает или отдаляет прогрессирование нейропатического 
процесса. Соответствующий контроль гликемии и гипер-
липидемии, а также блокирование основных путей, при-
водящих к оксидативному повреждению, являются глав-
ными терапевтическими патогенетическими страте-
гиями [14]. Терапия метаболического характера при-
звана устранить последствия повреждающего действия 
на разные отделы нервной системы при ДПН [15, 16]. В 
этом отношении следует обратить внимание на вита-
мины группы В, которые способны нивелировать отри-
цательные последствия влияния хронической гипергли-
кемии и других патологических сдвигов на нервную 
ткань и применяются в терапии ДПН [5, 12]. 

Витамины группы В 
При хронической гипергликемии определенную роль 
в прогрессировании ДПН может сыграть наличие де-
фицита витаминов группы В, который широко распро-
странен среди больных СД. Витамины В1, В6 и В12 – это 
так называемые нейротропные витамины, участвую-
щие в окислении глюкозы и обеспечивающие нормаль-
ную структуру и функцию нервных клеток, препятствуя 
их повреждению при СД. 
В углеводном обмене, наиболее существенно стра-
дающем при СД, ключевая роль принадлежит вита-
мину В1 (тиамину). В форме тиаминдифосфата или ко-
карбоксилазы он входит в состав каталитических цент-
ров трех важнейших ферментов: пируватдегидроге-
назы, a-кетоглутаратдегидрогеназы и транскетолазы. 
Недостаток данного витамина снижает активность этих 
ферментов и тем самым тормозит утилизацию глю-
козы. При его дефиците метаболизм глюкозы переклю-
чается на альтернативный путь, результатом которого 
может быть повреждение сосудов. При СД типа 1 и 2 
происходит нарушение реабсорбции тиамина в почках 
вследствие индуцированного глюкозой уменьшения 
экспрессии тиаминового транспортера в эпителии тру-
бочек [17]. В нервной ткани при дефиците тиамина 
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происходит подавление активности транскетолазы, иг-
рающей ключевую роль в метаболизме углеводов, на-
рушении функции митохондрий со снижением потреб-
ления кислорода; наблюдаются дегенеративные изме-
нения нервов [18, 19]. 
Актуальна проблема дефицита витамина В1 не только 
среди пациентов, страдающих СД, но и у лиц пожилого 
и старческого возраста. По данным исследований, 
около 50 % пожилых людей потребляют витамины и 
минералы в количестве ниже рекомендованного. По 
данным метаанализа, проведенного в 2015 г., наиболее 
часто в рационе питания у людей старше 65 лет встре-
чается недостаточное потребление В1 (50% мужчин и 
40% женщин). Кроме того, В1 также может быть сни-
жен на фоне приема ряда лекарственных препаратов, 
среди которых антациды, ингибиторы протонной 
помпы, бигуаниды [28]. 
Другой важный витамин, необходимый для нормаль-
ного функционирования центральной и перифериче-
ской нервной системы, – это витамин В6 (пиридок-
син). Пиридоксин выступает как кофактор многочис-
ленных ферментов, действующих в нервной ткани. 
Благодаря своей способности регулировать обмен ами-
нокислот витамин В6 влияет на структурно-функцио-
нальное состояние нервной ткани, обеспечивает синап-
тическую передачу за счет участия в синтезе ключевых 
нейромедиаторов. Витамин В6 способствует ускорению 
регенерации периферических нервов, поскольку акти-
вирует синтез миелиновой оболочки нервов и транс-
портных белков в осевых цилиндрах нервных волокон 
[20]. Пиридоксин играет ведущую роль в продукции 
нейромедиаторов, задействованных в антиноцицептив-
ной системе, – норадреналина и серотонина, во многом 
ответственных за формирование чувства эйфории, бла-
гополучия и хорошего настроения [5]. Пиридоксин 
также увеличивает запасы магния внутри клетки, что 
является важным метаболическим фактором, уча-
ствующим в энергетических процессах и нервной дея-
тельности; оказывает дезагрегантное действие, уча-
ствует в процессе кроветворения [21]. 
При СД низкая концентрация витамина В6 в крови 
может быть обусловлена усилением почечного кли-
ренса этого витамина, возможно, из-за нарушения про-
цессов реабсорбции у пациентов с СД, что было пока-
зано в исследовании Iwakawa H. и соавт. [33]. Такая же 
корреляции была показана в отношении тиамина. Так, 
Thornalley PJ и соавт., сообщили, что почечный кли-
ренс витамина В1 в 16 раз выше у пациентов с СД 2 типа, 
а концентрация витамина В1 в плазме крови обратно 
коррелировала с почечным клиренсом витамина В1 
[34]. 
Витамин В12 (цианокобаламин) участвует в ряде 
жизненно важных биохимических реакций – переносе 
метильных групп, синтезе нуклеиновых кислот, белка, 
обмене аминокислот, углеводов и жиров, а также в био-
химических процессах, обеспечивающих нормальный 
синтез миелина и гемопоэз. Среди нейротропных эф-
фектов наиболее значима способность витамина В12 

восстанавливать структуру миелиновой оболочки. Это 
свойство витамина В12 имеет особое значение для паци-
ентов с СД, у которых поражение нервной системы ха-
рактеризуется истончением нервных волокон, наруше-
нием структуры миелиновой оболочки нервов [4, 5, 22]. 
Следует отметить способность цианокобаламина уско-
рять регенерацию нервов и уменьшать нейропатиче-
скую боль вследствие антиноцицептивного действия на 
болевые рецепторные окончания [22, 23]. 
Дефицит витамина B12, нередко наблюдающийся при 
СД, может вызываться рядом факторов, среди которых 
наиболее частые: снижение потребления витамина с 
пищей и синдром мальабсорбции [29, 30]. Атрофия 
слизистой оболочки желудка как одно из инволютив-
ных изменений ЖКТ у пожилых ведет к снижению син-
теза соляной кислоты, пепсина и внутреннего фактора 
Касла, что приводит к нарушению переваривания и 
усвоения белка (мяса, рыбы и т. п.) и витамина В12 [28]. 
Применение лекарственных средств может спровоци-
ровать дефицит В12, который усугубляется с возрастом 
[31, 32]. При СД назначение В12 обоснованно, по-
скольку многие пациенты, в том числе пожилые, дли-
тельно принимают метформин в дозах более 1000 
мг/сут, что может приводить к нарушению обмена ви-
тамина В12.  

Комплексы витаминов группы В 
Витамины В1, В6 и В12 оказывают многочисленные 
благоприятные эффекты на повреждения нервной 
ткани, свойственные ДПН, что в целом способствует 
ускорению регенерации поврежденных нервов, восста-
новлению структуры миелиновой оболочки и нервной 
проводимости. Учитывая взаимодополняющее и взаи-
мопотенцирующее действие каждого из витаминов 
группы В, оптимальным является применение не моно-
препаратов, а комбинаций, содержащих каждый из них 
– и тиамин (В1), и пиридоксин (В6), и цианокобаламин
(В12). В комплексной терапии ДПН нейротропная на-
правленность витаминов группы В обеспечивает благо-
приятные метаболические эффекты на повреждения
нервной системы, что в целом способствует восстанов-
лению структуры, функции нервных волокон и нерв-
ной проводимости.
Хорошим примером такого препарата является Ней-
ромультивит® – сбалансированный витаминный ком-
плекс, основные действующие вещества которого – 
тиамина гидрохлорид (витамин В1) 100 мг, пиридок-
сина гидрохлорид (витамин В6) 200 мг и цианокобала-
мин (витамин В12) 0,2 мг. Как видно по составу препа-
рата Нейромультивит®, он относится к высокодозной 
комбинации витаминов. Именно в больших дозах вита-
мины группы В обладают аналгезирующими свой-
ствами, способствуют усилению кровотока и уменьше-
нию нейропатической боли, что следует учитывать при 
выборе лекарственного средства. Именно поэтому у па-
циентов, страдающих ДПН, сопровождающейся дефи-
цитом витаминов группы В, применение препарата 
Нейромультивит® может быть эффективным. 
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Нейромультивит® (Таблетки, Регистрационный но-
мер: ЛП N013734/01, «Г.Л. Фарма ГмбХ», Индустриш-
трассе 1, 8502, Ланнах, Австрия) назначают по 1 таб-
летке 1–3 раза в день после еды, длительность приема – 
4 нед и боле. Несомненным преимуществом является 
удобство применения лекарственной формы Нейро-
мультивита®, что обусловлено отсутствием необходи-
мости парентерального введения. 
Доступна также и инъекционная лекарственная 
форма препарата Нейромультивит® (Ампулы, Регист-
рационный номер: ЛП-004102, «Г.Л. Фарма ГмбХ», Ар-
нетгассе 3, 1160, Вена, Австрия), которая содержит тиа-
мина гидрохлорид (100,0 мг), пиридоксина гидрохло-
рид (100,0 мг) и цианокобаламин (1,0 мг). При невро-
патической боли лечение начинают с 2 мл раствора 
внутримышечно 1 р/сут до снятия острых симптомов с 
переходом к таблетированной форме НМТ, если нужно 
продолжить лечение [35]. 
Результаты опубликованных исследований эффек-
тивности лечения ДПН препаратом Нейромультивит® 
показали его эффективность. Так, в одном из исследо-
ваний оценивали эффективность данного препарата у 
пациентов с СД типа 2 и ДПН. Продолжительность те-
рапии составила 3 мес. В исследовании приняли уча-
стие 15 больных, средний возраст 61,5±0,7 года, с дли-
тельностью заболевания от 1 года до 30 лет. У всех боль-
ных СД типа 2 диагностированы выраженные при-
знаки диабетической дистальной полинейропатии. 
Препарат назначали по 3 таблетки в сутки в течение 3 
мес. Проведенное исследование состояния перифери-
ческой нервной системы показало, что препарат оказы-

вает положительное влияние на тактильную (отмечено 
уменьшение числа больных с тактильной анестезией) и 
вибрационную чувствительность стоп, а также значи-
тельно уменьшает интенсивность болевого синдрома 
[26]. 
В открытом рандомизированном исследовании по 
изучению сравнительной эффективности 4-недельного 
лечения Нейромультивитом®, препаратами витаминов 
группы В в виде инъекций и карбамазепином у 50 боль-
ных СД типа 1 и 2 с сенсорной формой ДПН объектив-
ные исследования выявили благоприятный эффект 
лечения и отсутствие значимых различий в клиниче-
ских показателях между группами. При этом по субъек-
тивной оценке пациентов результаты в группе Нейро-
мультивита®, по заключению автора, были лучше [27]. 
Таким образом, для коррекции нарушений метаболи-
ческого характера в нервной ткани при диабетической 
полинейропатии применяется витаминный препарат с 
нейротропной направленностью действия – Нейро-
мультивит®. Показаниями для назначения этого пре-
парата с учетом его нейрометаболических эффектов 
служат полинейропатии различного генеза, включая 
диабетическую полинейропатию. Для повышения эф-
фективности ведения пациентов с СД с сопутствующей 
диабетической нейропатией обсуждается возможность 
повторение курсов терапии витаминами 2–3 раза в год 
(в/м инъекции 1 раз в день в течение 5 дней или не-
сколько недель при пероральном приеме) [36]. 
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