
40

Осложнения сахарного диабета

Диабетические 
нейропатии. 
Подходы к лечению
О.В. Воробьева 

Первый  московский 
государственный 

медицинский 
университет 

им. И.М. Сеченова, 
ФППОВ, 

кафедра нервных 
болезней

Диабетические нейропатии 
являются самым частым вариантом 

соматических нейропатий. Поражение 
периферической нервной системы у больных 
сахарным диабетом встречается в 20–40% 

случаев. Заболеваемость увеличивается 
с возрастом и длительностью сахарного 

диабета. Диабетическая нейропатия 
ассоциирована с высоким риском сердечно-

сосудистых осложнений и смертностью. 
Также диабет является ведущей причиной 

ампутаций в развитых странах, 
а диабетическая нейропатия ведет 

к образованию язв конечности, которые, 
в свою очередь, приводят к ампутации. 

Пациенты с нейропатией часто не могут 
обходиться без посторонней помощи 

при выполнении простейших действий, 
что, безусловно, не может не отразиться 

на качестве их жизни.

Что  же такое диабетическая 
нейропатия? Это поражение 

периферической нервной системы, 
подтвержденное клинически или 
параклинически, которое возника-
ет при наличии диабета, но в отсут-
ствие других причин нейропатии. 

Как правило, клинические симпто-
мы нейропатии развиваются спустя 
5–10  лет от  начала основного за-
болевания. Но как минимум у 10% 
пациентов диагноз диабета верифи-
цируется уже после дебюта невро-
логического дефицита.

Патогенетические механизмы 
развития нейропатии, 
ассоциированной с диабетом
Патогенез поражения перифериче-
ской нервной системы при сахарном 
диабете весьма сложный и не до кон-
ца ясный. К  основным этиологиче-
ским факторам, известным на  дан-
ный момент, относятся сосудистые, 
метаболические, нейротрофические 
и  иммунологические. Основным 
метаболическим повреждающим 
фактором, бесспорно, является ги-
пергликемия. Из-за повышенного 
уровня глюкозы в  организме акти-
вируется полиоловый путь ее окис-
ления образуются нейротокисины 
(такие как сорбитол) и  изменяется 
уровень многих внутриклеточных 
ферментов и  сигнальных молекул 
(например, Na+/K аденозин трифос-
фатазы, протеин киназы С). Извест-
но, что на периферическую нервную 
систему влияют как метаболические 
нарушения, так и  ангиопатический 
фактор. В частности, именно сосуди-
стым фактором объясняется острей-
ший дебют нейропатии у  некото-
рых больных сахарным диабетом. 
Метаболические изменения пре-

имущественно поражают сенсор-
ные нервные волокна, в  результате 
чего возникают такие известные 
симптомы диабетической нейропа-
тии, как парестезии и  боли. Слабо 
миелинизированные волокна более 
устойчивы к  диабетическому по-
ражению. Несмотря на  важность 
метаболических нарушений в  раз-
витии нейропатии, отсутствует про-
стая количественная связь между тя-
жестью метаболических нарушений 
и неврологической картиной. Нейро-
патия может серьезно беспокоить 
лиц с  мягким или хорошо компен-
сированным диабетом. Частично 
этот парадокс объясняется участием 
оксидантного стресса в  формирова-
нии неврологических осложнений 
сахарного диабета. К  оксидантному 
стрессу приводит нарушение равно-
весия между продукцией свободных 
радикалов и  активностью антиокси-
дантных ферментов, которая сниже-
на при сахарном диабете. Недоста-
точная активность антиоксидантных 
ферментов при сахарном диабете 
определяется генетическими фак-
торами [1]. Кроме того, в  патоге-
незе нейропатии могут принимать 
участие дополнительные факто-
ры, непосредственно не связанные 
с  сахарным диабетом. Недавние ис-
следования показали, что приблизи-
тельно у 50% пациентов с дистальной 
сенсорной диабетической полиней-
ропатией имеются потенциальные 
дополнительные причины пораже-
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ния нервной системы: нейроток-
сический эффект медикаментов, 
алкогольный абузус, витаминный 
дефицит, поражение почек [2]. При-
близительно 25% пациентов имеют 
более одной дополнительной причи-
ны нарушения функции перифериче-
ской нервной системы. У пациентов, 
имеющих дополнительные факторы 
развития сенсорной нейропатии, 
чаще поражаются верхние конечно-
сти по  сравнению с  «чистыми» диа-
бетическими сенсорными дисталь-
ными полинейропатиями.

Классификация 
диабетической нейропатии
Индивидуальная комбинация кли-
нических знаков и  симптомов при 
диабетической нейропатии широко 
варьирует. Тем не менее, возможно 
сгруппировать симптомы в  харак-
терные синдромы, что представляет-
ся весьма оправданным для лучшего 
описания клинической картины 
и  лучшего понимания патогенеза 
процесса. Наиболее часто выделяют 
следующие клинические синдромы:
 ■ дистальная симметричная сен-

сомоторная диабетическая по-
линейропатия;

 ■ проксимальная двигательная 
диабетическая нейропатия (диа-
бетическая амиотрофия);

 ■ мононейропатии при диабете;
 ■ нейропатия черепных нервов 

при диабете;
 ■ поражение вегетативной нерв-

ной системы при диабете.
Все эти синдромы можно подразде-
лить на диффузные или симметрич-
ные полинейропатии (сенсорные, 
моторные и  вегетативные) и  фо-
кальные нейропатии (мононейро-
патии, множественные мононейро-
патии, плексопатии, радикулопатии 
и краниальные нейропатии).

Диффузные симметричные 
полинейропатии
Дистальная симметричная сенсо-
моторная нейропатия – наиболее 
частый вариант поражения пери-
ферической нервной системы при 
диабете. Обычно развивается спу-
стя несколько лет от начала основно-
го заболевания. Эта форма развива-
ется медленно (хронически), первые 
симптомы (онемение и  парестезии) 
появляются в  нижних конечностях, 
иногда односторонне. Эта фор-

ма нейропатии является причиной 
развития хронического нейропа-
тического болевого синдрома. При 
этой форме поражаются слабо мие-
линизированные и  тонкие немие-
линизированные волокна. Метабо-
лические нарушения лежат в основе 
повреждения нервных волокон. 
Поражения этих волокон возни-
кает в  различных комбинациях, 
но  в  большинстве случаев в  дебюте 
заболевания неврологический дефи-
цит обусловлен поражением тонких 
волокон. Симптомы поражения тон-
ких волокон включают нестерпимые 
жгучие или стреляющие боли, гипе-
ралгезию, парестезии и  дизастезии, 
нарушение болевой и температурной 
чувствительности, ульцерацию ступ-
ней и снижение болевой перцепции 
со  стороны внутренних органов. 
С  поражением миелинизированных 
(толстых) волокон связано наруше-
ние глубокой и  вибрационной чув-
ствительности, снижение или выпа-
дение сухожильных рефлексов.
Болевая нейропатия может по  вре-
мени совпадать с начальным перио-
дом лечения инсулином или табле-
тированными сахароснижающими 
агентами, что породило термин 
инсулин-индуцируемая нейропа-
тия. Термином «гипергликемиче-
ская нейропатия» обозначают рас-
пространенные парестезии в  конеч-
ностях и  теле, которые возникают 
у  пациентов с  вновь диагностируе-
мым диабетом или неконтролируе-
мым диабетом. Обычно симптомы 
регрессируют при контроле гипер-
гликемии. Обе эти формы рассматри-
ваются как варианты диабетической 
дистальной сенсорной нейропатии 
с благоприятным прогнозом.
Вегетативные нарушения у пациен-
тов, страдающих диабетом, обычно 
ассоциированы с  другим невро-
логическим дефицитом, но  могут 
быть представлены изолированно 
от  других симптомов. Автоном-
ная диабетическая нейропатия 
рассматривается как наиболее по-
тенциально опасное осложнение 
диабета. К  сожалению, вегетатив-
ная недостаточность часто остает-
ся нераспознанной. В зависимости 
от  ведущего синдрома выделяют 
кардиальную, урогенитальную, 
желудочно-кишечную (диабетиче-
ский гастропарез) и  трофическую 
формы. Наиболее частым симпто-

мом является сфинктерная дис-
функция, проявляющаяся сфинк-
терной недостаточностью или ато-
нией мочевого пузыря, атаками 
диареи, особенно в  ночное время, 
и  импотенцией. Другие симпто-
мы периферической вегетатив-
ной недостаточности включают 
тахикардию, ортостатическую ги-
потензию, отеки стоп и  суставов, 
сухость кожных покровов. До-
минирование этих симптомов 
характерно для наиболее опас-
ной кардиальной формы авто-
номной нейропатии. В  резуль-
тате нарушения симпатического 
и  парасимпатического контроля 
над работой сердца пациенты с  ав-
тономной нейропатией имеют фик-
сированный пульс, ассоциирован-
ный с  тахикардией покоя. Более 
серьезным симптомом является на-
рушение поддержания АД во время 
стояния, в результате чего возникает 
ортостатическая гипотензия и тахи-
кардия во время стояния. Клиници-
сты часто оставляют без внимания 
ортостатические изменения АД у па-
циента. Именно с  ортостатической 
гипотензией связана жалоба на го-
ловокружение у  этой категории 
больных. Основными осложнения-
ми кардиальной формы нейропатии 
являются: «денервированное серд-
це», безболевой или малосимптом-
ный инфаркт миокарда, аритмии, 
ведущие к  «синдрому внезапной 
смерти». От  четверти до  половины 
пациентов умирают через 5–10  лет 
после диагностики кардиальной ве-
гетативной нейропатии.

Накоплен достаточный практический 
опыт использования Актовегина 
(Nycomed, Австрия) в качестве 
препарата, влияющего на клеточном 
уровне на нарушенные процессы 
энергетического обеспечения. Актовегин 
оказывает действие за счет стимуляции 
транспорта глюкозы через модуляцию 
внутренней активности переносчика 
глюкозы. Но основой фармакологического 
действия Актовегина является его 
влияние на процессы внутриклеточного 
метаболизма. 
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Исследования ферментативной 
активности Актовегина показали, 

что препарат обладает высокой 
супероксиддисмутазной активностью. 

Супероксиддисмутаза является, 
наряду с каталазой, ключевым 

ферментом антиокислительной 
защиты клеток и таким образом 

обеспечивает антиоксидантные 
возможности препарата. 

Фокальные и мультифокальные 
нейропатии
В отличие от  диффузных форм 
нейропатии, фокальные формы 
развиваются остро или подо-
стро и  основным повреждаю-
щим механизмом при этих фор-
мах является ишемия. Среди 
краниальных нервов наиболее 
часто поражаются глазодвигатель-
ные нервы: третий и шестой.
Проксимальная асимметрич-
ная диабетическая нейропатия 
встречается значительно реже, 
чем дистальные формы. Исто-
рически эта форма описывалась 
под разными названиями: диа-
бетическая амиотрофия, диа-
бетическая полирадикулопатия, 
диабетическая люмбосакральная 
плексопатия. В  силу относитель-
но редкой встречаемости (данная 
форма возникает приблизительно 
у  1% пациентов, страдающих са-
харным диабетом), необычности 
клинической картины, представ-
ленности в  классификациях под 
разными топическими названиями 
эта форма вызывает чрезвычайные 
диагностические трудности у кли-
нициста. В  качестве иллюстра-
ции необычности клинической 
картины проксимальной диабети-
ческой нейропатии и диагностиче-
ских сложностей, связанных с этой 
формой, мы приводим собствен-
ное клиническое наблюдение.
Клинический случай. Пациентка З.,
61  год, страдает сахарным диа-
бетом  II типа на  протяжении 
десяти лет и  постоянно прини-
мает таблетированные сахарос-
нижающие препараты. Два года 
назад у  нее появились простре-

ливающие боли в  нижней части 
спины с  иррадиацией в  правую 
ногу, которые были расценены 
как болевой синдром, связанный 
с  остеохондрозом позвоночника. 
Пациентка получала обезболи-
вающую терапию в  виде комби-
нации НПВП с  миорелаксантом 
без значимого эффекта. Спу-
стя несколько дней пациентка от-
метила неудобство при подъеме 
по  лестнице из-за правой ноги, 
что связала с  болевыми про-
явлениями. Через 4–6  месяцев 
симптомы распространились на 
левую сторону, и  пациентка ста-
ла испытывать большие трудно-
сти при сгибании левого бедра. 
В  дальнейшем интенсивность 
боли значительно регрессирова-
ла, но усугубилась слабость в бе-
драх, походка стала утиной, при 
вставании со  стула требовалась 
опора на  руки. Приблизительно 
через 1,5  года от  начала заболе-
вания была осмотрена невроло-
гом, состояние было расценено 
как первично-мышечное заболе-
вание. Какого-либо специфиче-
ского лечения пациентка не по-
лучала. К моменту осмотра нами, 
спустя два года от  начала появ-
ления первых симптомов, паци-
ентка при ходьбе пользовалась 
двусторонней поддержкой, жало-
валась на  болезненные судороги 
в ногах, онемение в стопах.
Соматическое состояние пациент-
ки было расценено как сахарный 
диабет типа  2 тяжелого течения. 
Диабетическая микроангиопа-
тия: OD-диабетическая пролифе-
ративная ретинопатия; состояние 
после лазеро-коагуляции сет-
чатки в  2003  г.; центральная хо-
риоретинальная дистрофия; OS-
диабетическая непролифератив-
ная ретинопатия. Диабетическая 
макроангиопатия: ИБС; стенокар-
дия 2  ФК; атеросклеротический 
кардиосклероз; атеросклероз аор-
ты; сосудов сердца; головного 
мозга; НК-0. Гипертоническая 
болезнь 2  стадии. Хроническая 
церебро-васкулярная недостаточ-
ность. Варикозная болезнь ниж-
них конечностей.
В неврологическом статусе на мо-
мент осмотра наблюдался нижний 
вялый проксимальный парапарез 
с  гипотрофией мышц тазового 

пояса и  четырехглавой мышцы 
бедра с  двух сторон, выпадением 
коленных рефлексов. Остальные 
рефлексы оставались сохранны-
ми, за  исключением снижения 
рефлексов с  бицепса слева. По-
ходка утиная с двусторонней под-
держкой; при вставании паци-
ентка использует миопатические 
приемы. Гипостезия по дерматому 
L5-S1 слева, другие виды чувстви-
тельности сохранны.
Этапность развития заболевания 
(подострый дебют с болевого син-
дрома, распространение слабости 
с  одной стороны тела на  другую), 
преимущественное поражение 
мышц тазового пояса у пациентки 
с длительным анамнезом сахарно-
го диабета позволило диагностиро-
вать проксимальную асимметрич-
ную диабетическую нейропатию. 
Исследование скоростей проведе-
ния возбуждения (СПВ) по  пери-
ферическим нервам подтвердило 
клинический диагноз. Протокол 
исследования СПВ с  нижних ко-
нечностей.
 ■ N. Tibialis sin (m abd hallucis): 

амплитуды М-ответа снижены 
на стопе 2,4 мв (N > 3,5 мв), в об-
ласти подколенной ямки – 1,3 мв. 
Скорость распространения воз-
буждения (СРВ) на  голени
в норме – 41,7 м/с.

 ■ N. Tibialis dxt (m abd hallucis): 
амплитуды М-ответа в  норме 
на  стопе – 3,5  мв, в  подколен-
ной ямке снижена – 1,6 мв. Ско-
рость распространения возбуж-
дения (СРВ) на голени – 40,3 м/с 
(N > 40 м/с).

 ■ N. Peroneus sin (m Extensor digi-
torum brevis): амплитуды M-отве-
тов на  нижней границе нормы – 
3,5  мв. Скорость распростране-
ния возбуждения (СРВ) на уров-
не колена в норме – 57,4 м/с (нор-
ма > 40 м/с), на стопе – 58 м/с.

 ■ N. Peroneus dxt (m Extensor digi-
torum brevis): амплитуды M-отве-
тов снижены – 2,0 мв (N > 3,5 мв). 
Скорость распространения воз-
буждения (СРВ) на  голени –
48,6  м/с, на  уровне колена – 
50,5 м/с (норма > 40 м/с). Таким 
образом, основные патологи-
ческие находки касаются сни-
жения амплитуд М-ответа, что 
свидетельствует о  поражении 
аксонов двигательных нервов.
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Клиническая картина проксималь-
ной диабетической асимметрич-
ной нейропатии характеризуется 
острым началом и доминировани-
ем болевой симптоматики, которая 
часто усугубляется в ночное время. 
К сожалению, боль не всегда паци-
ентом и его доктором связывается 
с  диабетом. Представленный кли-
нический случай наглядно демон-
стрирует это положение. Неверная 
оценка болевого синдрома у  па-
циентки З. привела к  длительной 
отсрочке специфического лече-
ния нейропатии. Обычно боли ло-
кализуются проксимально и пора-
жают нижние конечности больше, 
чем верхние. Одновременно с  бо-
лью возникает мышечная слабость 
с  последующей атрофией мышц 
тазового пояса и  бедренной му-
скулатуры. Обычно вовлекаются 
мускулус квадрицепс и илиопсоас, 
в  результате чего у  пациента раз-
вивается слабость флексии бедра 
и ощущение нестабильности коле-
на, что максимально проявляется 
при подъеме по  лестнице. Колен-
ные рефлексы редуцируются или 
выпадают, а  ахилловы могут быть 
сохранны или снижены в  случае 
наличия сопутствующей дисталь-
ной полинейропатии. Симптомы 
прогрессируют монофазно или 
ступенчато. Обычно начало уни-
латеральное, но в течение несколь-
ких недель или месяцев мышечная 
слабость распространяется на дру-
гую сторону тела. Представленный 
клинический случай демонстриру-
ет типичную ступенчатость кли-
нической картины проксимальной 
диабетической нейропатии.
Неврологическим симптомам 
может сопутствовать общее по-
худание пациента, иногда весь-
ма существенное. Преимуще-
ственно страдают пожилые люди 
с  диабетом типа  2, пик заболе-
ваемости приходится на  возраст 
65  лет. Среднее время от  диа-
гностики диабета до  начала раз-
вития нейропатии составляет 
приблизительно четыре года. 
В отличие от диабетической сен-
сомоторной полинейропатии, ди-
абетическая амиотрофия в мень-
шей степени ассоциирована 
с  другими микроваскулярными 
осложнениями диабета (ретино-
патия, нефропатия) [3].

Характерные электрофизиологиче-
ские находки включают редукцию 
сенсорных и  моторных амплитуд 
(амплитуда М-ответа). При этом 
электрофизиологические показате-
ли (преимущественно амплитуда 
М-ответа) демонстрируют нерав-
номерную степень поражения от-
дельных нервов с  мигрирующей 
асимметрией по  стороне тела. 
Например, в  приведенном нами 
клиническом примере амплитуды 
М-ответа с  левого большеберцо-
вого нерва были хуже, чем с право-
го. Напротив показатели с правого 
малоберцового нерва были хуже, 
чем с  левого. Игольчатая миогра-
фия выявляет денервационно-
реиннервационные изменения 
в  широком спектре мышц (вклю-
чая паравертебральные мышцы). 
Представленный клинический слу-
чай демонстрирует важность иссле-
дования проведения возбуждения 
по нервам для диагностики редких 
форм диабетической нейропатии.
Некоторые авторы считают, что 
в  большинстве случаев особенности 
клинической картины обусловлены 
двумя независимыми патологически-
ми процессами: диффузной перифе-
рической нейропатией и множествен-
ной радикулопатией [4]. Согласно 
противоположной точке зрения, 
в  основе диабетической амитро-
фии лежит единый патологический 
процесс, а  именно радикулоплек-
сопатия. Исследование биоптатов 
пораженных нервов подтверж-
дает их ишемическое поврежде-
ние в  результате микроваскулита. 
Обычными находками являются 
мультифокальная утрата нервных 
волокон, инфильтрация волокна 
гемоседерин-содержащими макро-
фагами и/или неоваскуляризация 
[5, 6]. Исследования последних лет 
демонстрируют наличие иммуно-
реактивных маркеров, экспрес-
сируемых в  клетках эндоневрия, 
что позволяет обсуждать уча-
стие иммунных механизмов в  по-
вреждении нервного волокна [7].
С ростом доказательств участия 
иммуновоспалительных механиз-
мов в  патологическом процессе 
появились попытки использовать 
иммуносупрессивную терапию 
(кортикостероиды или интраве-
нозный иммуноглобулин), одна-
ко убедительных доказательств 

эффективности данной терапии 
у этой категории больных пока нет.
Лечение. В настоящее время не су-
ществует универсального лекар-
ственного препарата, способного 
воздействовать на  все звенья па-
тогенеза осложнений сахарного 
диабета, поэтому клиницисты 
используют комплексное лече-
ние. Основой терапии является 
лечение основного заболевания, 
а  именно оптимальный стабиль-
ный контроль уровня глюкозы. 
Выше уже обсуждалось отсут-
ствие прямой корреляции между 
тяжестью основного заболевания 
и  сопутствующей нейропатией, 
а  также влияние дополнитель-
ных факторов (эндогенных и  эк-
зогенных) на  развитие и  тече-
ние нейропатии. Поэтому другим 
стратегическим направлением 
является воздействие на  извест-
ные звенья патогенеза и  допол-
нительные факторы, влияющие 
на  течение нейропатии. Эти ме-
роприятия включают витами-
нотерапию (приоритет отдается 
витаминам группы В), вазоактив-
ные препараты, антиоксидантную 
терапию. Для лечения диабети-
ческой нейропатии используют 
различные режимы дозирования 
бенфотиамина (от  150  мг/сут. 
до 320 мг/сут.).
Отдельного внимания заслужи-
вает симптоматическое лечение, 
в основном направленное на кор-
рекцию болевого синдрома. Бо-
левой синдром, сопутствующий 
сенсорной нейропатии, пато-
генетически представляет со-
бой нейропатическую боль. Под-
ходы к лечению нейропатической 
боли в  настоящее время доста-
точно хорошо разработаны. Как 
правило, последовательно или 
одномоментно используют анти-
конвульсанты и антидепрессанты. 
Среди антиконвульсантов наибо-
лее успешно используются: пре-
габалин, габапентин, окскарба-
зепин, карбамазепин, препараты 
вальпроевой кислоты. Новые экс-
периментальные работы свиде-
тельствуют о синергичном эффек-
те на  аллодинию бенфотиамина 
и  антиконвульсантов (карбама-
зепин, габапентин), что является 
базисной предпосылкой для ис-
пользования данной комбинации 
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Накопленный опыт применения 
Актовегина у пациентов с сахарным 
диабетом свидетельствует о том, 
что на фоне лечения существенно 
замедляется прогрессирование 
диабетических ангиопатий. 
Позитивные эффекты Актовегина 
наиболее выражены при гипоксическом 
характере повреждения тканей, так 
как он увеличивает кислородный 
энергообмен в клетках всех 
органов, находящихся в состоянии 
метаболической недостаточности.

в  клинической практике. Среди 
антидепрессантов высокой аналь-
гетической активностью обладают 
трициклические антидепрессанты 
и антидепрессанты двойного дей-
ствия (дулоксетин, венлафаксон).
Остановимся специально на  ан-
тиоксидантной терапии, кото-
рая может воздействовать как 
на  неврологический дефицит, 
так и  на  интенсивность болево-
го синдрома. Антиоксидантная 
терапия рассматривается как 
один из возможных путей лече-
ния токсико-дисметаболических 
воздействий на  нервную систе-
му. Одно из  первых мест среди 
антиоксидантов сегодня занимает 
α-липоевая (тиоктовая) кислота 
(АЛК). У  людей АЛК синтезиру-
ется в  печени и  других тканях. 
Изначально АЛК была известна 
как незаменимый биохимический 
кофактор для митохондриальных 
ферментов. Однако в  последнее 
десятилетие было обнаружено, 
что АЛК и  промежуточный про-
дукт ее обмена – дигидролипоевая 
кислота являются мощными анти-
оксидантами. В  связи с  тем, что 
АЛК является как жиро-, так и во-
дорастворивым субстратом, она 
обладает способностью воздей-
ствовать на  оксидантный стресс 
как в  клеточных мембранах, так 
и в цитозоле. АЛК приводит к сни-
жению перекисного окисления 
в мозге и периферических нервах 
(показано на  волокнах седалищ-
ного нерва). Изучение механизма 
действия АЛК у пациентов с диа-
бетической нейропатией показало 
комплексное воздействие на  нор-
мализацию эндоневрального кро-
вотока, редукцию оксидантного 
стресса и улучшение васкулярной 
дисфункции. Пациентам с  диабе-
тической нейропатией, как прави-
ло, назначают АЛК в  дозе 600  мг 
в/в в  течение 3  недель, а  затем 
600  мг в  таблетированной форме 
до разрешения симптомов нейро-
патии, максимально 4–6 месяцев.
Другим препаратом, влияющим 
на энергетические процессы ише-
мизированного нервного волокна, 
является Актовегин. В  настоящее 
время уже накоплен достаточный 
практический опыт использо-
вания высокоочищенного гемо-

диализата (Актовегин, Nycomed, 
Австрия) в  качестве препарата, 
влияющего на  клеточном уров-
не на нарушенные процессы энер-
гетического обеспечения. Акто-
вегин оказывает действие за  счет 
стимуляции транспорта глюкозы 
через модуляцию внутренней ак-
тивности переносчика глюкозы. 
Но  основой фармакологического 
действия Актовегина является 
его влияние на процессы внутри-
клеточного метаболизма. Таким 
образом, Актовегин у  пациентов 
с  сахарным диабетом улучшает 
транспорт глюкозы в клетки и по-
глощение кислорода в  тканях. 
Поступление в  клетку большего 
количества кислорода приводит 
к  активации процессов аэроб-
ного окисления, что увеличи-
вает энергетический потенциал 
клетки. Кроме того, исследова-
ния ферментативной активности 
Актовегина показали, что пре-
парат обладает высокой суперок-
сиддисмутазной активностью. 
Супероксиддисмутаза является, 
наряду с  каталазой, ключевым 
ферментом антиокислительной 
защиты клеток и  таким образом 
обеспечивает антиоксидантные 
возможности препарата [8].
Накопленный опыт применения 
Актовегина у  пациентов с  сахар-
ным диабетом свидетельствует 
о  том, что на  фоне лечения су-
щественно замедляется прогрес-
сирование диабетических ан-
гиопатий. Позитивные эффекты 
Актовегина наиболее выражены 
при гипоксическом характере 
повреждения тканей, так как он 
увеличивает кислородный энер-
гообмен в  клетках всех органов, 
находящихся в  состоянии ме-
таболической недостаточности. 
Эффективность и переносимость 
Актовегина недавно была под-
тверждена в  многоцентровом 
плацебоконтролируемом ран-
домизированном исследовании 
с  участием 567  пациентов с  диа-
бетической дистальной полинев-
ропатией. Результаты исследо-
вания подтвердили, что лечение 
Актовегином путем внутривен-
ного введения препарата в  те-
чение 20  дней и  последующего 
перорального периода терапии 

эффективно и  безопасно умень-
шает выраженность нейропатиче-
ских симптомов, улучшает порог 
вибрационной чувствительности 
и  качество жизни у  пациентов 
с СД типа 2. Механизмы действия 
Актовегина позволяют предпо-
лагать его преимущественную 
эффективность при диабетиче-
ских фокальных и мультифокаль-
ных нейропатиях, в развитии ко-
торых гипоксия играет ведущую 
роль. Терапию обычно начинают 
с внутривенного введения 250 мл 
раствора Актовегина (8  мг/мл)
в течение 10–20  дней, а  затем 
дополняют длительными кур-
сами таблетированных форм 
(400–600 мг 3 раза в день) в тече-
ние одного-двух месяцев.
Пациентке З. было проведено 
комплексное лечение, включаю-
щее коррекцию сахароснижаю-
щих препаратов. Также пациент-
ке начат курс АЛК в  сочетании 
с  Актовегином. Через три месяца 
пациентка отметила улучшение 
состояния, в частности по кварти-
ре стала передвигаться без посто-
ронней поддержки. Приведенный 
клинический случай демонстри-
рует важность взаимодействия 
эндокринолога и  невролога, осо-
бенно при возникновении у паци-
ента необычных симптомов. Ран-
няя диагностика и своевременное 
лечение проксимальной диабети-
ческой нейропатии значительно 
улучшает прогноз.
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