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следование антигипертензивная терапия была неэффектив-

ной, либо при отсутствии лечения отмечалась неконтроли-

руемая АГ). Применение Экватора привело к снижению АД 

в среднем на 36/21 мм рт. ст. с достижением целевого уровня 

АД<140/90 мм рт. ст. у 80% больных.

Использование фиксированной комбинации амлоди-

пин/лизиноприл (Экватор) в широкой клинической практи-

ке улучшит контроль АД и тем самым будет способствовать 

снижению риска развития сердечно-сосудистых осложнений 

и смерти от них.
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40% of the inhabitants of our country suffer from arterial hypertension. Fixed-
dose combination antihypertensive drugs allow the cardiovascular risk to be 
reduced (by 20–25% for myocardial infarction, 50% for heart failure, and 35–40% 
for stroke).
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Боли, парестезии, онемение, отечность, похолодание, 

тяжесть в ногах, снижение чувствительности – лишь 

некоторые из множества симптомов, развивающихся как 

проявление одного из частых осложнений сахарного диа-

бета (СД) – диабетической полинейропатии (ДПНП). В по-

следние годы интерес к ДПНП постоянно возрастает 

в связи со все большим распространением, и в первую оче-

редь – полиморфностью и выраженностью клинических 

проявлений этого осложнения. По данным ряда авторов, 

частота ДПНП колеблется от 15 до 100%, нарастая по мере 

увеличения длительности и тяжести СД. [1]. Имеются ис-

следования, подтверждающие гетерогенную природу 

ДПНП-синдрома, однако дисметаболические нарушения, 

приводящие к повреждению нервной ткани (такие, как дис-

липидемия, прием нейротоксических медикаментов, алко-

голизм), являются всего лишь дополнением к поражению, 

вызываемому нарушением углеводного обмена [2]. Сим-

птомы ДПНП резко снижают качество жизни пациентов, 

приводят к инвалидизации, в том числе являются причиной 

50–75% нетравматических ампутаций [3]. В многочислен-

ных исследованиях показано, что при манифестации СД 

у 3,5–6,1% больных уже имеются определенные признаки 

ДПНП. Через 5 лет от начала заболевания они выявляются 

у 12,5–14,5% больных, через 10 лет – у 20–25%, через 15 лет – 

у 23–27%, через 25 лет – у 55–65%. При использовании для 

подтверждения диагноза, кроме данных осмотра с исследо-

ванием различных видов чувствительности, также электро-

физиологических методов (электронейромиография, коли-

чественное сенсорное тестирование) снижение чувстви-

тельности и изменение показателей проведения возбуждения 

по периферическим нервам увеличиваются до 70–90% [4].

Развитию ДПНП способствуют метаболические факторы 

и иммунологические процессы, которые приводят к патофи-

зиологическим изменениям. Определенный вклад в разви-

тие данного осложнения вносит недостаточность витаминов 

группы В, выявляемая у пациентов.

Следует отметить, что при любом течении СД и осо-

бенно при длительной и тяжелой декомпенсации заболе-

вания развиваются нарушения в обмене водорастворимых 
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витаминов группы В и соответствующих коферментов (тиа-

минпирофосфат, НАД, кофермент А и др). Этим кофермен-

там принадлежит ключевая роль в аэробном превращении 

глюкозы (в цикле Кребса) в различных органах и тканях. 

В периферической нервной системе недостаток кофермен-

тов приводит к нарушению окислительного фосфорили-

рования и нарастанию дефицита энергии, при этом нака-

пливаются пировиноградная и молочная кислоты, страдает 

целостность миелиновой оболочки периферических нерв-

ных окончаний [5].

Тиамин (витамин В
1
) необходим для нормального угле-

водного, аминокислотного и белкового обмена, в частно-

сти, в нервной ткани. Также тиамин является модулятором 

нейромышечной передачи. Он связывается с изолирован-

ными M-холинорецепторами, а нейротрансмиссия нару-

шается антагонистом тиамина пиритиамином [6]. В свя-

зи с этим такие симптомы, как периферические невриты, 

сенсорные нарушения с гипер- и гипестезией, депрессии, 

потеря памяти являются признаками дефицита тиамина, 

усугубляющегося на фоне СД. У пациентов с СД значитель-

но снижено содержание витамина В
1
 [7]. При сравнении 

уровня витамина В
1
 у пациентов с СД (26 пациентов 

с СД типа 1 и 48 – с СД типа 2) и здоровых добровольцев 

выявлено снижение уровня витамина В
1
 в плазме крови 

больных СД соответственно на 76 или 75%. Такое снижение 

объяснялось 24- или 16-кратным повышением почечного 

клиренса тиамина. 

Пиридоксин (витамин В
6
) служит кофактором более 

чем 100 ферментов, влияет на структуру и функцию нерв-

ной ткани, в первую очередь регулирует метаболизм амино-

кислот, что обеспечивает нормализацию белкового обмена 

и препятствует накоплению избыточного количества ней-

ротропного яда – аммиака. Многообразие эффектов пири-

доксина позволяет широко применять его в клинической 

практике [8].

Витамин В
12

 необходим для метаболизма жиров и угле-

водов, а также синтеза ДНК и белков. Неврологические 

расстройства, вызываемые недостаточностью витамина B
12

, 

разнообразны: различные миелопатии, энцефалопатии и по-

линейропатии.

Наиболее перспективными направлениями в лечении 

ДПНП следует считать применение средств, действие кото-

рых распространяется на клинические проявления и патоге-

нетические механизмы прогрессирования заболевания. По-

добным широким спектром действия обладают препараты, 

содержащие нейротропные витамины группы B. 

В настоящее время имеются данные о том, что витамины 

группы В могут облегчить некоторые симптомы ДПНП. Так, 

у больных СД с болевой формой периферической нейропатии 

показано улучшение сенсорных симптомов после примене-

ния комбинации витаминов В
1
 и В

6
 [9]. Комбинированное 

применение витамина B
1
 с витамином B

6
 обоснованно, по-

скольку изолированная недостаточность каждого из витами-

нов встречается редко, кроме этого, оба витамина вовлечены 

в главные метаболические функции как коферменты и крайне 

важны для нейронов. 

У больных СД с болевой формой периферической ней-

ропатии показано улучшение сенсорных симптомов после 

применения комбинации бенфотиамина и цианокобаламина 

[10]. 

Положительный эффект также был отмечен при при-

менении комбинации 3 витаминов группы В. Результаты 

12-недельного двойного слепого рандомизированного ис-

следования продемонстрировали значительное улучшение 

скорости проводимости нерва у больных СД, которые полу-

чали лечение комбинированным препаратом, содержащим 

производное витамина В
1
 бенфотиамин, витамины В

6
 и В

12
 

[11]. Показания к применению комбинации фиксированных 

доз витаминов B
1
, В

6
 и B

12
 вытекают из биохимической важ-

ности отдельных витаминов и клинических испытаний изо-

лированного и комбинированного приема этих витаминов 

группы В.

С учетом важности витаминов B
1
, В

6
 и B

12
 для нервного 

функционирования и регенерации назначение их пациен-

там с СД обязательно. Помимо патогенетического механиз-

ма действия, витамины группы В можно применять как одно 

из средств в рамках симптоматической терапии – у тиамина 

и пиридоксина отмечается антиноцицептивное действие. Та-

кие исследования в большинстве случаев проводились в соче-

тании с цианокобаламином. Возможными точками приложе-

ния действия являлись непосредственно болевые рецепторы, 

чувствительность которых варьирует в результате влияния 

различных тканевых гормонов и нейропептидов. В стволе го-

ловного мозга имеются области, которые через нисходящие 

пути в спинном мозге осуществляют тормозящее влияние на 

вторичный нейрон в рамках диффузного ноцицептивного ин-

гибирующего контроля. 

Также необходимо отметить наличие данных о влия-

нии высоких доз витаминов группы B на регенерацию по-

врежденных нервов. При экспериментальном аллергиче-

ском неврите в первую очередь нарушается миелиновый 

обмен. В этом случае происходит активация фосфолипазы 

A, следствием чего являются чрезмерный гидролиз эфиров 

жирных кислот, а также влияние на жидкую субстанцию 

миелиновых оболочек. Одновременно происходит актива-

ция ацилтрансферазы. Применение комбинации тиамина, 

пиридоксина и кобаламина при использовании данной экс-

периментальной модели сопровождается более поздним и 

ослабленным проявлением неврологической симптомати-

ки, причем результаты указывают на то, что при этом сти-

мулируется «восстановительный механизм» [12]. На модели 

экспериментального повреждения нервов у кроликов вы-

явлено, что парентеральное введение высоких доз тиамина, 

пиридоксина гидрохлорида и цианокобаламина существен-

но увеличивает аксоплазматический транспорт структурных 

элементов мембраны или миелиновой оболочки по сравне-

нию с таковым в контрольной группе. Указанный эффект 

расценивался как проявление ускоряющего действия ис-

следованных витаминов на регенерацию периферических 

нервов [13]. Возможно, тиамин посредством усиления энер-

гообеспечения в форме аденозинтрифосфата поддерживает 

аксоплазматический транспорт, в то время как пиридоксин 

участвует в синтезе транспортных белков, а цианокобаламин 

обеспечивает доставку жирных кислот для клеточных мембран 

и миелиновой оболочки [14]. Есть данные о том, что тиамин 

или его фосфаты, а также пиридоксин могут предотвращать 

образование AGE-продуктов. В экспериментальных работах 

получены данные, позволяющие предположить, что ингиби-

рование образования AGE-продуктов – результат стимуля-

ции тиамином, являющимся посредником окислительного 

расщепления глюкозы в пентозофосфатном и цитратном 

циклах [15]. 

Препарат Нейробион – первый из комбинирован-

ных препаратов витаминов группы В, находится в продаже 

с 1961 г., активно применяется в 67 странах мира. Выпуска-

ется в ампульной и таблетированной формах, что позволяет 
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расширить границы его назначения. Эффективность приме-

нения препарата оценивалась во многих исследованиях. Так, 

было показано, что курс терапии Нейробионом достоверно 

(p<0,025) повышает скорость проведения возбуждения по 

нервам [16], понижает в сравнении с плацебо интенсивность 

боли и повышает толерантность к физическим нагрузкам [17], 

снижает проявления нейропатии и усиливает регенерацию 

нервов на фоне курсового применения [18].

На отечественном рынке комплексные препараты вита-

минов группы В представлены несколькими препаратами, со-

поставимыми по цене. 

Важным преимуществом нейробиона является то, что 

препарат содержит достаточные терапевтические дозы тиами-

на, пиридоксина и цианокобаламина в составе обеих форм – 

и раствора, и таблеток. Форма Нейробиона для перораль-

ного приема содержит тиамина гидрохлорид (витамин B
1
 – 

100 мг), пиридоксина гидрохлорид (витамин В
6
 – 200 мг), 

цианокобаламин (витамин В
12

 – 240 мкг), форма для вну-

тримышечного введения содержит тиамина гидрохлорид 

(витамин B
1
 – 100 мг), пиридоксина гидрохлорид (витамин 

В
6
 – 100 мг), цианокобаламин (витамин В

12
 – 1000 мкг), что 

позволяет проводить ступенчатую терапию Нейробионом 

с переходом с инъекционного введения на таблетированный 

прием с одинаковым составом. Кроме того, Нейробион для 

внутримышечного введения не содержит лидокаин, благо-

даря чему препарат можно использовать (с острожностью) 

у пациентов с кардиальной патологией [19]. 

Таким образом, применение комплексных витаминных 

препаратов в лечении и профилактике осложнений СД, 

в том числе ДПНП, является как патогенетическим, так 

и симптоматическим подходом к терапии. Препарат Ней-

робион, содержащий высокие дозы тиамина, пиридоксина, 

цианокобаламина, эффективность которого подтвержде-

на рядом исследований с доказанными эффектами в виде 

уменьшения выраженности болевого синдрома и ускорения 

регенерации нервного волокна, может использоваться как 

препарат выбора в качестве моно- и комбинированной те-

рапии ДПНП. 
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The capacities of pathophysiological and symptomatic therapy for diabetic 
polyneuropathy with B complex vitamin preparations, including Neurobion, are 
discussed.
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Neurobion.


