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В статье представлены данные по диагностике, па-
тогенезу и схемам лечения полиневропатий. Под-
тверждена клиническая эффективность и безопас-
ность использования Мильгаммы и Мильгаммы
композитум в лечении дисметаболических полинев-
ропатий. При алкогольной полиневропатии основ-
ное действие указанных препаратов направлено на
возмещение количественного дефицита нейротроп-
ных витаминов (заместительная терапия), а при са-
харном диабете их эффективность обусловлена воз-
действием на основные патогенетические механиз-
мы развития диабетической полиневропатии – акти-
вацию транскетолазы и предотвращение накопле-
ния продуктов избыточного гликирования.
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cacy and safety of Milgamma and Milgamma composi-

tum in treatment of dysmetabolic polyneuropathies are
confirmed. In alcohol polyneuropathy main effect of
these medications associated with correction of deficit
of neurotropic vitamins (substitutive therapy), in dia-
betes mellitus they affect main pathogenic mechanisms
of polyneuropathy development (activation of transke-
tolase and prevention of accumulation of excessive gli-
cation products).

Keywords: diabetic polyneuropathy, alcoholic polyne-
uropathy, treatment, Milgamma, Milgamma composi-
tum.

Полиневропатии – заболевания периферической
нервной системы, в основе которых лежит диффуз-
ное поражение периферических нервов. На долю по-
линевропатий приходится более 50% всех болезней
периферической нервной системы. Диагностика по-
линевропатического синдрома, как правило, не вы-
зывает затруднений, так как имеет достаточно четкие
клинические проявления в виде нарушения чувстви-
тельности различных модальностей, двигательного
дефекта, сопровождающегося снижением или выпа-
дением сухожильных рефлексов, а также вегетатив-
но-трофических расстройств. В то же время, несмот-
ря на развитие нейрофизиологических, морфологи-
ческих, иммуногистохимических и генетических ме-
тодов исследования около 20% всех полиневропатий
являются идиопатическими. В этих случаях причина
развития полиневропатического синдрома остается
неизвестной, а этиотропное лечение невозможно, что
делает особенно актуальным изучение механизмов
повреждения периферических нервов с целью про-
ведения патогенетически обоснованной терапии.

К наиболее распространенным этиологическим
факторам поражения периферических нервов от-
носятся хроническая алкогольная интоксикация
(ХАИ) и сахарный диабет (СД), на долю которых
приходится около 2/3 всех случаев полиневропатий.
При СД и ХАИ причина повреждения перифериче-
ских нервов известна, поэтому диабетическая
(ДПН) и алкогольная (АПН) полиневропатии могут
рассматриваться как модели для изучения различ-
ных дисметаболических и токсических невропатий,
в том числе и тех, где этиологический фактор оста-
ется неустановленным. Частота поражения перифе-
рических нервов при СД и ХАИ, по данным разных
авторов, варьирует от 15 до 90% [7, 21]. Такой диапа-
зон колебаний обусловлен как особенностями об-
следованного контингента больных, так и исполь-
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зуемыми методами диагностики. Широкое внедре-
ние в клиническую практику методов электромио-
графии и количественного сенсорного и вегетатив-
ного тестирования позволяет диагностировать пора-
жение периферического нейромоторного аппарата
на доклинической стадии, а также выявлять веду-
щий патогенетический механизм повреждения пе-
риферических нервов [2].

В настоящее время принято разделение всех поли-
невропатий на аксонопатии, в основе патогенеза ко-
торых лежит первичное повреждение осевых ци-
линдров нервов, и миелинопатии, характеризую-
щиеся нарушением функции проводимости вслед-
ствие поражения миелиновых оболочек. Однако та-
кое разделение возможно лишь на ранних стадиях
патологического процесса, так как по мере прогрес-
сирования заболевания развивается сочетанное по-
вреждение, как осевых цилиндров, так и миелино-
вых оболочек нервов.

Выделяют следующие стадии течения полиневро-
патий [21]:
• стадия 0 – полиневропатия отсутствует;
• стадия 1 – асимптомная (субклиническая) поли-

невропатия;
• стадия 2 – клинически проявляющаяся полиневро-

патия;
• стадия 3 – полиневропатия с выраженным функ-

циональным дефектом (сенсорно-моторно-вегета-
тивная полиневропатия).
Таким образом, 1 и 2 стадии заболевания предпо-

лагают наличие полиневропатии без выраженного
функционального дефекта, а 3 стадия – полиневро-
патию с наличием такового. Указанное разделение
имеет практическое значение, так как тактика веде-
ния пациентов во многом определяется стадией за-
болевания.

Использование современных нейрофизиологиче-
ских методов исследования позволяет диагностиро-
вать ДПН и АПН на субклинической (асимптомной)
стадии. Именно на этой стадии, когда повреждение
периферических нервов носит обратимый харак-
тер, терапевтические мероприятия являются наибо-
лее эффективными.

Патогенез алкогольной и диабетической невропа-
тии представляет собой сложный многоступенча-
тый процесс. Хроническая гипергликемия является
пусковым механизмом в развитии ДПН и запускает
каскад метаболических нарушений приводящих к
повреждению различных систем организма (рис. 1).

Хроническая гипергликемия при СД приводит к
накоплению глюкозы внутри клеток, в том числе в
телах нейронов и в эндотелии сосудов. В этих усло-
виях утилизация глюкозы путем гликолиза стано-
вится невозможной, и включаются альтернативные
пути ее метаболизма: активация полиолового и гек-
созаминового путей, активация протеинкиназы С и
неферментных процессов гликирования [16, 25].
Установлено также, что у больных СД не эффекти-
вен и резервный пентозофосфатный путь утилиза-
ции глюкозы вследствие функциональной недоста-
точности одного из ключевых ферментов – транске-
толазы. Промежуточные продукты метаболизма
глюкозы, обладающие токсичными свойствами, на-
капливаются в нервной ткани и стенках сосудов,
приводя к развитию диабетической ангиопатии и
невропатии [24]. Данные метаболические расстрой-
ства провоцируют нарушения энергетического об-
мена вследствие повреждения мембран митохонд-
рий, накоплению свободных радикалов, функцио-
нальной недостаточности антиоксидантных фер-
ментов и развитию оксидантного стресса, который,
в свою очередь, усиливает процессы неферментного
гликирования [17, 18]. Накопление конечных про-
дуктов избыточного гликирования (КПИГ) отмеча-
ется уже на стадии снижения толерантности к глю-
козе, то есть являются одним из первых механизмов
каскада патологических реакций, приводящих к
развитию осложнений СД [27].

Доказана тесная взаимосвязь метаболических на-
рушений и состояния эндоневрального кровотока,
причем роль связующего звена отводится процессам
избыточного неферментного гликирования белков с
последующим накоплением КПИГ [26]. Изменения
происходят в различных белковых структурах нерв-
ного волокна, включая нейрофиламенты и шван-
новские клетки, что приводит к нарушению аксо-

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Нейротропные витамины группы В оказывают благоприятное воздей-
ствие на воспалительные и дегенеративные заболевания нервов и дви-
гательного аппарата. Улучшают работу периферической нервной систе-
мы. Тиамин играет ключевую роль в метаболизме углеводов, а также в
цикле Кребса с последующим участием в синтезе ТПФ (тиамин пирофос-
фат) и АТФ (аденозин трифосфат). Пиридоксин участвует в регуляции
обмена ключевых нейромедиаторов и аминокислот. Особенностью дан-
ных препаратов является синергизм компонентов, проявляющийся в по-
ложительном влиянии на нервную и нейромышечную системы.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
В качестве патогенетического и симптоматического средства в составе
комплексной терапии заболеваний и синдромов нервной системы раз-

личного происхождения: невралгия, неврит, парез лицевого нерва, рет-
робульбарный неврит, ганглиониты (включая опоясывающий лишай),
плексопатия, нейропатия, полинейропатия (диабетическая, алкогольная
и др.), ночные мышечные судороги, особенно у лиц старших возрастных
групп, неврологические проявления остеохондроза позвоночника: ради-
кулопатия, люмбоишалгия, мышечно-тонические синдромы.

Разделы: Фармакокинетика, Противопоказания, Применение при бере-
менности и в период лактации, Способ применения и дозы, Побочное
действие, Передозировка, Взаимодействие с другими лекарственными
средствами – см. в инструкции по применению препарата.

МИЛЬГАММА КОМПОЗИТУМ (драже)
(Верваг Фарма, Германия)

Информация о препарате

Рис. 1. Патогенез дистальной симметричной диабетической
невропатии
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Янального транспорта и повреждению миелиновых
оболочек нервов. Также одним из предрасполагаю-
щих механизмов развития ДПН является дефицит
нейротрофического обеспечения, осуществляемый
факторами роста. Выявлено снижение их содержа-
ния при СД, что соотносится с тяжестью поврежде-
ния периферических нервов и микрососудистых на-
рушений [22].

Патогенез АПН до настоящего времени до конца
не выяснен. Обсуждается два основных патогенети-
ческих механизма: прямое токсическое действие
этанола и его метаболитов, и дефицит витаминов
группы В, в частности тиамина, вследствие недоста-
точного питания и/или нарушения всасывания
(синдром мальабсорбции) (рис. 2).

Активной формой тиамина является тиаминди-
фосфат, который служит кофактором нескольких
ферментов, участвующих, главным образом, в ката-
болизме углеводов, биосинтезе ряда составных эле-
ментов клетки, продукции составляющих для защи-
ты от оксидантного стресса, для синтеза пентоз, яв-
ляющихся предшественниками нуклеиновых кислот.
Алкоголь уменьшает всасывание тиамина в тонкой
кишке, сокращает запас тиамина в печени, снижает
его внутриклеточное фосфорилирование, что приво-
дит к сокращению активной формы этого витамина
[29, 30]. В организме тиаминдефицитное состояние
сопровождается различными изменениями метабо-
лизма глюкозы. В результате снижается встраивание
липидов в миелин; нарушается биосинтез и метабо-
лизм нейромедиаторов; образуются зоны лактатаци-
доза с внутриклеточным накоплением кальция, кото-
рые составляют нейротоксический эффект алкоголя.

Прямое токсическое действие этанола и его мета-
болитов на нейроны обусловлено индуцированием
глутаматной нейротоксичности, в результате сни-
жения выработки белка нейрофиламентов или на-
рушения быстрого аксонального транспорта [30].
Вследствие нарушенного метаболизма этанола об-
разуются цитотоксические белки, обратимо пора-
жающие клетки нервной системы. Также обсужда-
ется роль основного метаболита этанола – ацеталь-
дегида в нарушении синтеза белков миокарда и ске-
летных мышц. В случаях хронической алкогольной
интоксикации в связи со снижением активности
альдегиддегидрогеназы в печени значительно по-
вышается концентрация ацетальдегида в крови.
Предполагают, что этанол и ацетальдегид могут
оказывать прямое повреждающее воздействие на
скелетную мускулатуру и миокард, а также усили-
вать процессы перекисного окисления, приводя к
избыточному образованию свободных радикалов и
развитию окислительного стресса. Проведенное в
Великобритании клиническое исследование показа-
ло снижение содержания α-токоферола в крови
при хроническом алкоголизме, что свидетельство-
вало о несостоятельности эндогенной антиокси-
дантной системы [37].

Таким образом, патогенез ДПН и АПН представ-
ляет собой многофакторный процесс. Гиперглике-
мия при СД и этанол в случаях ХАИ являются пус-
ковыми механизмами, приводящими к разнообраз-
ным метаболическим нарушениям. Первостепенное
значение в лечении СД и его осложнений имеет кор-
рекция углеводного обмена. Доказано, что поддер-
жание нормальных показателей гликемии (HbA1C<
7,0%) значительно уменьшает риск развития диабе-
тической невропатии у больных СД I типа (Diabetes
Control and Complications Trial, DCCT) [20]. Однако
результаты исследований у больных СД II типа (Uni-
ted Kingdom Prospective Diabetes Study, UKPDS) по-

казали, что интенсивная инсулинотерапия не пред-
отвращает развитие ДПН и не приводит к регрессу
имеющихся симптомов поражения периферических
нервов [36]. Развитие осложнений СД даже при
строгом контроле уровня гликемии связывают с фе-
номеном «метаболической памяти», который может
сохраняться в течение нескольких лет [19].

При хроническом алкоголизме основу этиотроп-
ного лечения составляет отказ от приема алкоголя в
сочетании с полноценным питанием. При наличии
полидефицитарного состояния показана замести-
тельная терапия витаминами группы В, в первую
очередь тиамином, препаратами фолиевой кислоты
[1, 5]. Ранее считалось, что даже при длительном
ежедневном употреблении алкоголя (100 г этилового
спирта в сутки в течение 5–10 лет) его отмена приво-
дит к регрессу клинических проявлений АПН [28].
Однако детальное нейрофизиологическое и морфо-
логическое исследование пораженных нервов и
мышц показало, что в случаях тяжелой хронической
алкогольной невропатии даже через 5 лет после от-
мены алкоголя не происходит регресса клинических
и морфологических признаков заболевания [12].

Полученные данные делают особенно актуальны-
ми поиски новых методов патогенетической терапии
ДПН и АПН, так как проведение только этиотроп-
ной терапии не позволяет предотвратить развитие и
прогрессирование их клинических проявлений.

Многофакторный характер патогенеза ДПН и
АПН определяет различные подходы к лечению.
Учитывая, что важным звеном их развития является
оксидантный стресс, представляется целесообраз-
ным использование в лечении антиоксидантов, в
первую очередь α-липоевой кислоты (α-ЛК). Резуль-
таты клинических испытаний показали эффектив-
ность препаратов α-ЛК в терапии различных токси-
ческих и дисметаболических полиневропатий [39]. 

К основным биологическим свойствам α-ЛК отно-
сят [3]:
• улучшение трансмембранного транспорта глюко-

зы с активацией процессов окисления глюкозы;
• снижение интенсивности процессов гликирования

белка;
• антиоксидантный эффект;
• снижение концентрации жирных кислот в плазме;
• снижение содержания общего холестерина и его

эфиров в крови;
• повышение устойчивости клеток к гипоксии;
• предупреждение ингибирования активности NO.

Благодаря указанным свойствам α-ЛК находит
применение в лечении ДПН и АПН, так как одно-
временно воздействует одновременно на несколько
звеньев патогенеза. В частности при лечении Тио-
гаммой («Верваг фарма», Германия) существенный
клинический эффект выявлялся уже после первых
10 дней внутривенных инфузий [10]. Отмечалось
уменьшение выраженности невропатической боли,
парестезий, крампи. При клиническом неврологи-

Рис. 2. Патогенез алкогольной полиневропатии



ческом обследовании определялось уменьшение зо-
ны чувствительных расстройств, а при наличии дви-
гательного дефекта – нарастание силы в ногах.
Сравнение результатов показало, что симптомы по-
линевропатии регрессировали быстрее у тех паци-
ентов, которые после внутривенной терапии полу-
чали курс Тиогаммы в таблетках. Важно отметить
хорошую переносимость препаратов α-ЛК и низ-
кую частоту побочных эффектов при их приеме.

Еще одной возможностью влиять на патогенетиче-
ские механизмы формирования ДПН и АПН являет-
ся применение витаминов группы В, которые тради-
ционно используются для лечения различных невро-
патий. Известно, что тиамин (витамин В1) оказывает
влияние на процессы регенерации поврежденных
нервных волокон, а также обеспечивает энергией ак-
сональный транспорт. Пиридоксин (витамин В6) под-
держивает синтез транспортных белков в нервах, ко-
баламин (витамин В12) влияет на структурные компо-
ненты клеточных мембран (таблица).

Установлено, что у больных СД нарушена работа
фермента транскетолазы. Этот фермент способен
уменьшать патологическое накопление промежуточ-
ных продуктов метаболизма глюкозы, вызывающих
нарушение микроциркуляции, а также развитие
функционального и структурного дефекта нервных
волокон. Его кофактором является тиаминдифос-
фат – активная форма тиамина. Повышением уров-
ня витамина В1 внутри клетки можно увеличить ак-
тивность транскетолазы, направить глюкозу по пен-
тозофосфатному пути и предотвратить ее поступле-
ние в пути альтернативного метаболизма, а значит,
предотвратить поражение нейронов. Показано, что
введение тиамина увеличивает при СД активность
транскетолазы в 2,5 раза [25]. При этом происходит
торможение основных метаболических процессов,
формирующих патологические изменения клеточ-
ных структур и сосудистой стенки.

Учитывая низкую биодоступность водораствори-
мой формы витаминов В, более целесообразно ис-
пользовать в лечении жирорастворимую форму
тиамина – бенфотиамин (БФ).

К преимуществам БФ по сравнению с водораство-
римым тиамином относятся [6, 9]:
• высокая биодоступность (в 5 раз выше тиамина и

других аллитиаминов);
• резистентность к тиаминазе кишечника;
• низкая токсичность;
• хорошая переносимость.

Основным показанием для применения БФ яв-
ляется доказанный в клинических и эксперимен-
тальных исследованиях дефицит витамина В1 у
больных СД 1 и 2 типа (рис. 3) [35].

В экспериментальном исследовании выявлена
способность БФ активировать ангиогенез и ингиби-
ровать апоптоз [15, 23]. Проведено несколько конт-
ролируемых клинических исследований, в частно-
сти многоцентровое двойное слепое плацебоконт-
ролируемое исследование BENDIP (Benfotiamine in
diabetic polyneuropathy), доказавших эффектив-
ность БФ в терапии клинических проявлений ДПН
[32, 33]. Подтвержден дозозависимый эффект пре-
парата. Следует отметить, что наиболее чувстви-
тельным симптомом к действию БФ оказалась нев-
ропатическая боль. Обсуждается возможность дей-
ствия препарата непосредственно на сенсибилизи-
рованные болевые рецепторы, получены также дан-
ные о влиянии БФ на метаболизм нейро-
трансмиттеров – серотонина и ГАМК, регулирую-
щих восприятие болевых ощущений [6, 11]. Кроме
того, на фоне приема БФ отмечалось уменьшение
выраженности сенсорных нарушений, увеличение
скорости распространения возбуждения по нервам
конечностей [34]. В первую очередь, улучшалась
вибрационная чувствительность, что указывало на
восстановление функции самых быстропроводящих
хорошо миелинизированных волокон. Полученные
результаты подтверждались при электромиографи-
ческом исследовании, в ходе которого отмечалось
увеличение СРВ по двигательным и чувствительным
волокнам нервов конечностей.

В свою очередь АПН является классической моде-
лью токсической и дефицитарной невропатии.
Уменьшение концентрации тиамина в крови отме-
чается у 40–80% лиц с хроническим алкоголизмом.
Клинически дефицит тиамина проявляется острым
или подострым развитием симметричной полинев-
ропатии, причем двигательные нарушения преобла-
дают над чувствительными, в патологический про-
цесс нередко вовлекаются верхние конечности. В це-
лом неврологическая симптоматика у больных с де-
фицитом тиамина прогрессирует более быстрыми
темпами, чем в случаях АПН с нормальным содер-
жанием тиамина. В связи с этим витамины группы В
широко используются в терапии пациентов с ХАИ.
Проведенное в Германии двойное слепое рандоми-
зированное исследование подтвердило эффектив-
ность терапии БФ в дозе 300 мг/сут в течение 8 нед в
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Свойства витаминов группы В

Нейотропное действие В1 Другие эффекты В1

• Улучшает проводимость по нерву • Антиоксидантный

• Аксональный транспорт • Блокада неферментного гликирования

• Модулирует нервно-мышечную передачу • Активация транскетолазы

Нейотропное действие В6 Другие эффекты В6

• Обеспечение синаптической передачи • Антиагрегантный

• Участие в синтезе ГАМК • Улучшение абсорбции

• Блокада гликирования белков

Нейотропное действие В12 Другие эффекты В12

• Участие в синтезе миелиновой оболочки • Регуляция функции желудочно-кишечного тракта

• Анальгезия

Рис. 3. Схема действия бенфотиамина
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Яотношении таких симптомов АПН, как боль, паре-
стезии, онемение, двигательные нарушения [38].

Водорастворимый тиамин (гидрохлорид, нитрат,
дисульфид) применяется в виде внутримышечных
инъекций или внутривенных инфузий, жирораство-
римый тиамин – в форме драже. БФ входит в состав
Мильгаммы композитум («Верваг Фарма», Герма-
ния). Драже Мильгамма композитум содержит 100
мг бенфотиамина и 100 мг пиридоксина. Препарат
Мильгамма для инъекций, помимо тиамина (100 мг),
содержит также пиридоксин (100 мг) и цианокоба-
ламин (1000 мг). В состав драже Мильгамма компо-
зитум и инъекций Мильгаммы входит витамин B6
(пиридоксин). Его фосфорилированная форма слу-
жит кофактором более чем 100 ферментам, регули-
рует метаболизм аминокислот, что обеспечивает
нормализацию белкового обмена. Нейротропное
действие пиридоксина обеспечивается его участием
в синтезе различных медиаторов: катехоламинов,
гистамина и гамма-аминомаслянной кислоты
(ГАМК). Кроме того, он увеличивает внутриклеточ-
ные запасы магния, играющего важную роль в об-
менных, в частности, энергетических процессах и в
деятельности нервной системы. Предполагают, что
активный метаболит пиридоксина аминогуанидин,
так же как и бенфотиамин предотвращает накопле-
ние КПИГ, но другим путем, участвуя в нейтрализа-
ции токсичного действия метилглиоксаля. Таким об-
разом, витамины В1 и В6 разными способами воздей-
ствуют на один из ведущих патогенетических меха-
низмов развития полиневропатии. Витамин В12 со-
держится только в инъекционной форме
Мильгаммы, поскольку длительный прием (более 2
нед) может негативно повлиять на процессы крове-
творения. Поэтому в драже Мильгамма композитум
отсутствует данный компонент. Для коррекции на-
рушений обмена, возникающих при сахарном диа-
бете, важную роль играет анаболическая функция
цианокобаламина, а при лечении ДПН и АПН наи-
более значимы его способность восстанавливать
структуру миелиновой оболочки и уменьшать нев-
ропатическую боль.

Экспериментальные и клинические исследования
показали, что компоненты нейротропных комплек-
сов Мильгаммы и Мильгаммы композитум потенци-
руют действие друг друга [34]. Серьезных побочных
эффектов при их использовании не отмечалось.

Выбор лекарственной формы определяется не-
сколькими факторами. Для быстрого увеличения
концентрации тиамина в плазме крови и клетках
лечение следует начинать с парентеральных форм
введения. Внутривенные инфузии используются для
лечения алкогольных полиневропатий с доказан-
ным снижением уровня тиамина. У больных СД бо-
лее предпочтительно внутримышечное введение. За
счет наличия в составе 20 мг местного анестетика
лидокаина и небольшого (2 мл) объема ампул инъ-
екции Мильгаммы практически безболезненны.

Следующим этапом является переход на прием
драже. В настоящее время наиболее широко комби-
нация бенфотиамина и пиридоксина применяется
для лечения ДПН в составе Мильгаммы компози-
тум. Дополнительным доводом в пользу назначения
указанного препарата больным СД являются ре-
зультаты рандомизированного двойного слепого
плацебо-контролируемого исследования, продемон-
стрировавшего улучшение функционального со-
стояния периферических нервов на фоне терапии
Мильгаммой композитум [4, 8].

В соответствии с поставленными задачами все па-
циенты в течение 6 нед получали либо Мильгамму

композитум (1 драже 3 раза в сутки), либо водора-
створимые витамины В1 и В6 (по 100 мг каждого
внутримышечно) либо плацебо. Результаты иссле-
дования показали, что в группе пациентов, получав-
ших Мильгамму композитум, отмечался достовер-
ный регресс субъективных и объективных клиниче-
ских проявлений ДПН, по сравнению с больными,
получавшими водорастворимые формы витаминов
группы В или плацебо. Следует подчеркнуть, что
только на фоне терапии Мильгаммой композитум
зафиксирована положительная динамика показате-
лей скорости распространения возбуждения по нер-
вам ног и амплитуды моторных и сенсорных отве-
тов, являющаяся инструментальным подтверждени-
ем нормализации структуры и функции перифери-
ческих нервов. Обращает внимание, что при исполь-
зовании Мильгаммы композитум отмечалось также
улучшение функции вегетативных нервных воло-
кон, на что указывала оптимизация вегетативной
регуляции сердечного ритма [4, 11].

В целом, на сегодняшний день доказана патогенети-
ческая значимость, клиническая эффективность и
безопасность использования Мильгаммы и Мильгам-
мы композитум в лечении дисметаболических поли-
невропатий. Так, при АПН основное действие указан-
ных препаратов направлено на возмещение количе-
ственного дефицита нейротропных витаминов (заме-
стительная терапия), а при СД их эффективность об-
условлена воздействием на основные патогене-
тические механизмы развития ДПН – активацию
транскетолазы и предотвращение накопления про-
дуктов избыточного гликирования. Следует отметить,
что нейротропные витамины группы В способствуют
как улучшению проводящей функции перифериче-
ских нервов, так и их аксональной регенерации.

Учитывая современные представления о развитии
ДПН и АПН, более обоснованным является исполь-
зование для их лечения комплекса нейротропных
витаминов группы В и антиоксидантов, так как ука-
занные препараты действуют на различные звенья
патогенеза невропатий (рис. 4).

В терапии полиневропатий нередко применяются
препараты, используемые для лечения невропати-
ческой боли. Боль при ДПН и АПН является частым
клиническим синдромом и относится к наиболее
мучительным для пациента и резистентным к тера-
пии проявлениям заболевания. Традиционно для
лечения невропатической боли используются адъ-
ювантные анальгетики, к которым относятся анти-
депрессанты и антиконвульсанты. Развитие побоч-
ных реакций в виде сонливости, нарушения коорди-
нации, диспепсии, анемии, сухости во рту, наруше-
ния аккомодации, задержки мочи, нарушения ритма
сердца и других зачастую ограничивает возможно-

Рис 4. Схемы лечения дисметаболических полиневропатий (по
G.Sachse, K.Reiners, модицированная)



сти терапевтического воздействия, поэтому в тера-
пии боли перспективно использование антиконвуль-
сантов нового поколения. Габагамма («Верваг Фар-
ма», Германия) представляет собой структурный
аналог гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК). В
опытах на животных установлено, что препарат уси-
ливает синтез ГАМК, оказывает модулирующее дей-
ствие на NMDA-рецепторы, блокирует субъединицу
α2δ кальциевых каналов, снижает высвобождение
моноаминов, подавляет синтез и транспорт глутама-
та, способствует уменьшению частоты потенциалов
действия периферических нервов [31]. Исследова-
ния, проводимые у больных с ДПН, свидетельствуют
о высокой эффективности габапентина в лечении
невропатической боли [13, 14]. Рекомендуемая доза
составляет 1800–2400 мг/сут. Лечение начинают с до-
зы 300 мг/сутки, которую в течение первой недели
увеличивают до рекомендуемой. Курс лечения со-
ставляет 2–4 мес. Препарат хорошо переносится и
крайне редко вызывает побочные реакции.

В целом, тактика лечения пациентов с дисметабо-
лической полиневропатией определяется стадией
заболевания (рис. 5).

Таким образом, при асимптомной стадии пораже-
ния периферических нервов, выявляемой при ЭМГ-
исследовании, и стадии без выраженного функцио-
нального дефекта целесообразно назначать перо-
ральные формы препаратов. В случаях полиневро-
патии с выраженным функциональным дефектом
следует начинать лечение с инъекционных форм с
последующим переходом на пероральный прием.
При необходимости может быть рекомендовано
проведение повторных курсов нейротропной тера-
пии, однако кратность и длительность курсов требу-
ет уточнения в последующих исследованиях.

Особо следует подчеркнуть необходимость диаг-
ностирования ранней субклинической стадии ДПН
(проведение электромиографии, количественного
сенсорного и вегетативного тестирования). На сего-
дняшний день доказано, что эта стадия является об-
ратимой, так как функциональные изменения пре-
обладают над структурными поражениями перифе-
рических нервов. Лечение (Тиогамма в дозе 600
мг/сут, Мильгамма композитум по 1 драже 3 раза в
сутки в течение 2–3 мес) приводит к регрессу симп-
томов заболевания. На всех других стадиях удается
приостановить течение патологического процесса.

Таким образом, патогенетические предпосылки фе-
номена гипергликемической памяти, а также клини-
ческая эффективность бенфотиамина и пиридокси-
на, выступающими блокаторами образования КПИГ,
позволяют рассматривать нейротропный комплекс
Мильгамму композитум как один из важнейших ком-
понентов лечения диабетической нейропатии. При
этом необходимо учитывать значение инъекционной
терапии Мильгаммой у пациентов с функциональ-
ным дефектом в виде болевого синдрома.
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