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Резюме. В статье представлены результаты оценки эффективности применения у 120 больных 
сахарным диабетом I и II типа с сенсорной формой диабетической дистальной невропатии пре-
паратов нейровитан и карбамазепин 200 ФС петард. Эти препараты оказывют благоприятное 
влияние на состояние периферической нервной системы у больных сахарным диабетом. Их 
позитивное действие проявляется в регрессе сенсорных, вегетативных и, в меньшей степени, 
двигательных нарушений, наблюдаемых при диабетической полиневропатии. С учетом полу-
ченных данных терапию данными препаратами можно рассматривать как патогенетически 
обоснованную, а сами препараты – эффективным и безопасным средством в комплексном ле-
чении больных диабетической полиневропатией.
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Поражения нервной системы при сахарном 
диабете, по разным данным, имеются у 30-100% 
больных сахарным диабетом [1, 2]. Поэтому более 
правильно трактовать эти изменения не как ос-
ложнения, а как неврологические проявления за-
болевания [3]. Чаще всего в своей практике врачи 
сталкиваются с диабетической полиневропатией. 
Данные расстройства возникают как при инсулин-
зависимом, так и при инсулиннезависимом сахар-
ном диабете. При этом соответствующие невроло-
гические проявления прогрессируют несмотря на 
полноценность гипогликемизирующей терапии 
[5, 6]. Некомпенсированный сахарный диабет, 
естественно, усугубляет течение диабетической 
невропатии. Наиболее целесообразным лечением 
диабетической невропатии является патогенетиче-
ское, т.е. воздействие на нарушенные при сахарном 
диабете обменные процессы и механизмы разви-
тия невропатии. К таким механизмам относятся: 
микроангиопатия; тканевая гипоксия; повышение 
синтеза сорбитола из глюкозы (в условиях дефи-
цита инсулина при сахарном диабете); усиление 
деятельности сорбитолового пути, сопряженное 

с падением в периферическом нерве количества 
миоинозитола; включение глюкозы в белки кле-
точных мембран и обусловленное этим нарушение 
функциональной активности клеток с образова-
нием аутоантител; окислительный стресс; дефи-
цит эндотелиального релаксирующего фактора с 
развитием артериального спазма; повреждение 
ключевых ферментов метаболизма липидов [7, 8, 
10]. В клинике диабетической невропатии доми-
нирует болевой синдром, связанный прежде всего 
с нарушением чувствительности периферических 
нервов. При этом больные предъявляют жалобы 
на ощущение тяжести и слабость, как правило, в 
симметричных участках нижних конечностей и 
различной степени выраженности боли, чувство 
«жжения», стреляющие или диффузные боли, а так-
же на наличие судорог в мышцах (чаще в икронож-
ных), изменение чувствительности в виде паресте-
зии, дизестезии [1, 12]. Наблюдается снижение всех 
видов чувствительности: температурной, болевой, 
вибрационной [2, 6, 7]. При обследовании выяв-
ляется нарушение тактильной или температурной 
чувствительности – гипестезия, гипер- или гипал-
гия, снижение вибрационной чувствительности (в 
виде «рваных перчаток и носков»). Чаще эти изме-© А.Р. Ескин, И.А. Григорова, Л.В. Тихонова, В.А. Ярош
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нения выявляются на стопах. Характерны при этом 
парестезии, а боли беспокоят в большей степени в 
нижних конечностях по ночам [1, 2]. В клинической 
практике диагностика невропатического характе-
ра боли часто бывает затруднена. Ощуще ние боли 
всегда субъективно, его нельзя точно измерить и не 
существует абсолютных критериев, позволяющих 
выделить невропатическую боль. Судить о патофи-
зиологических механизмах, лежащих в основе бо-
левого синдрома, можно только ориентировочно, 
основываясь на характеристиках болевых ощуще-
ний, данных неврологического осмотра и результа-
тах нейрофизиологического исследования. Причем 
выявление клинических признаков и изменений 
электрофизиологических показателей, показыва-
ющих патологическое изменение состояния но-
цицептивной системы, достоверно не доказывает 
наличие невропатической боли. Невропати че ская 
боль может возникать сразу после повреждения но-
цицептивной системы (например, при острой не-
вропатии тонких волокон при сахарном диабете), а 
может развиваться через годы и даже десятилетия 
после по вреждения (например, при ДПН). Диагно-
стировать не вропатический характер боли можно в 
случае подтверждения нарушения функции ноци-
цептивной системы при наличии:

1) спонтанных сенсорных симптомов; 
2) ре зультатов клинического осмотра с выявле-

нием симптомов поражения нервной системы: по-
зитивная невропатическая симптоматика (стиму-
лозависимая боль) и негативная невропатическая 
симптоматика (неврологический дефицит);

3) данных нейрофизиологических исследова-
ний (ЭМГ, количественное сенсорное тестирова-
ние, вызванные соматосенсорные потенциалы). 
При этом выбор методов исследования определя-
ется результатами неврологического осмотра. 

Невро логическая симптоматика позволяет 
определить наличие, степень и локализацию пора-
жения нервной системы. Для диагностики феноме-
на невропатической боли врача в первую очередь 
интересует состояние сенсорной системы. Понят-
но, что в зависимости от периферической или цен-
тральной локализации патологического процесса 
большое значение для диагностики имеет исследо-
вание общего неврологического статуса, включая 
двигательную и вегетативную системы. В этом слу-
чае к негативной симптоматике будут относиться, 
например, снижение рефлексов, силы мышц, на-
личие атрофии мышц, сухость и изменение окра-
ски кожи. При выявлении поражения сенсорной 
системы для диагностики невропатической боли 
ориентируются на состояние чувствительности, 
связанной с активацией тонких слабомиелинизи-
рованных A- (холодовые стимулы и тупой укол) и 
тонких немиелинизированных С–волокон (боле-
вые и тепловые стимулы). При этом следует пом-
нить, что невропатическая боль обычно возникает 

в зоне снижения или отсутствия чувствительности, 
то есть зона болей и нарушений чувствительности 
в этих случаях совпадает. Симптомы нарушения 
чувствительности сочетаются с умеренной слабо-
стью в мышцах дистальных отделов конечностей и 
признаками вегетативной дисфункции. В тяжелых 
случаях парестезии приобретают характер жжения, 
нелокализуемых резких болей, усиливающихся по 
ночам. Болевые ощущения иногда достаточно ин-
тенсивны, распространяются на голень и бедро, 
носят гиперпатический оттенок, когда малейшее 
раздражение (прикосновение к коже) вызывает их 
обострение. Они могут невзирая на лечение сохра-
няться месяцы и даже годы. Происхождение таких 
болей определяется поражением симпатической 
нервной системы.

Лечение диабетической полиневропатии вклю-
чает следующее: длительное, постоянное поддер-
жание близкого к нормальному уровня глюкозы 
в крови; метаболическую терапию с включением 
препаратов тиоктовой кислоты, витаминов анти-
оксидантного и нейротропного (А, С, Е, В1, В6, В12) 
действия; вазоактивную терапию с целью нормали-
зации интраневрального кровотока и устранения 
явлений гипоксии; использование ингибиторов 
альдозоредуктазы (для снижения активности по-
лиолового пути обмена глюкозы); применение гам-
ма-линолевой кислоты, устраняющей нарушения 
метаболизма эссенциальных жирных кислот; наз-
начение аминогуанидина, подавляющего образо-
вание конечных продуктов гликирования в нервах 
и сосудистой стенке. Для купирования болевого 
синдрома используют нестероидные противовос-
палительные средства. При наличии выраженных 
симпаталгий положительное действие оказывают 
противосудорожные средства. У больных с упор-
ными болями с учетом выраженности психоэмоци-
ональных и депрессивных нарушений в комплекс 
терапии целесообразно включать транквилизато-
ры с анксиолитическим эффектом, нейролептики, 
антидепрессанты. Однако применение многих из 
перечисленных средств ограничено возможностью 
развития серьезных побочных эффектов или недо-
статком данных, подтверждающих их клиническую 
эффективность. Кроме того, указанные препараты 
недостаточно эффективны в отношении клиниче-
ской симптоматики, в частности незначительно 
снижают выраженность невропатических болей.

Цель работы – оценка эффективности приме-
нения при диабетической полиневропатии препа-
ратов нейровитан и карбамазепин 200 ФС ретард.

Нейровитан включает в себя сбалансированный 
комплекс витаминов группы «В» и, таким образом, 
является активатором энергосинтезирующих функ-
ций митохондрий, влияет на содержание биоген-
ных аминов и улучшает синаптическую передачу. 
Это позволяет при его использовании уменьшить 
кислородное и энергетическое голодание нейро-
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нальной клетки. Оказывая панкреопротекторное 
действие, он улучшает течение сахарного диабе-
та, а также усвоение глюкозы клетками в условиях 
инсулинорезистентности. Препарат потенцирует 
действие ряда лекарственных средств – противосу-
дорожных, антидепрессантов и транквилизаторов, 
что позволяет назначать их в меньших дозах, повы-
шая при этом их клиническую эффективность, в 
связи с чем в комплексную терапию был включен 
препарат карбамазепин 200 ФС ретард, являющий-
ся представителем антиконвульсантов, который 
успешно, как и препарат нейровитан, применялся 
и применяется в нашей клинике при невропатиче-
ских болевых синдромах различного генеза.

Материалы и методы

Под нашим наблюдением находилось 120 боль-
ных сахарным диабетом I и II типа с сенсорной 
формой диабетической дистальной невропатии. 
Критериями исключения являлись выраженные 
проявления других форм поражения нижних ко-
нечностей (нарушения артериального кровотока, 
венозная недостаточность, болезни суставов), тя-
желые сопутствующие заболевания или ослож-
нения сахарного диабета (сердечная недостаточ-
ность, почечная и печеночная недостаточность и 
т.п.), другая неврологическая патология (в част-
ности, острое нарушение мозгового кровообраще-
ния), наличие трофических язв стоп (требующих 
ограничения ходьбы), аллергические реакции на 
сукцинатсодержащие препараты.

Основные характеристики больных: возраст 
48,1±5,4 года, длительность диабета 14,7±3,1 года, 
длительность полиневропатии 5,3±1,4 года, уровень 
глюкозы в крови натощак 8,4±1,5 ммоль/л, через 2 
ч после еды – 12,1±2,0 ммоль/л, содержание глико-
зилированного гемоглобина 9,3±1,2%. После исход-
ного обследования (первый визит) больные были 
рандомизированы (с использованием механиче-
ского генератора случайных чисел) на две равные 
группы. Больные первой группы (контроль – 60 
человек) получали в течение 10 дней общеприня-
тое амбулаторное лечение. Больным второй груп-
пы (основная – также 60 человек) в дополнение к 
общепринятой терапии назначали нейровитан по 
2 таб. во время еды трижды в день и карбамазепи-
на 200 ФС ретард по 1 таб. трижды в день – тоже на 
протяжении 10 дней. Различий между группами 
по основным характеристикам не было. Помимо 
медикаментозного лечения диабетической невро-
патии, проводилась коррекция сахарпонижающей 
терапии, компенсация сахарного диабета. Больные 
обследовались повторно на 5-е и 10-е сутки лече-
ния. Общая продолжительность исследования со-
ставила 10 дней. Исследование было полностью 
завершено у всех пациентов. Побочных эффектов 
лечения зарегистрировано не было.

Критерии оценки эффективности лечения:
1. Анализ интенсивности боли с помощью визу-

альной аналоговой шкалы. 
2. Исследование скорости проведения возбужде-

ния по двигательным волокнам рук и ног с по-
мощью электронейромиографии. 

3. Исследование вызванных кожных симпатичес-
ких потенциалов (ВКСП).
Из дополнительно анализируемых показателей 

оценивались длительность и тяжесть диабета и по-
линевропатии, тип диабета, показатели компенса-
ции (гликемия натощак и после еды, гликозилиро-
ванный гемоглобин).

Для статистической обработки применялись 
стандартные описательные методы. Достоверность 
различий между группами определялась с помощью 
критерия Стьюдента. Для расчетов использовались 
статистические функции программы Exсel 5,0.

Результаты и их обсуждение

Влияние терапии на выраженность болево-
го синдрома. Перед началом лечения средняя ин-
тенсивность болей, по данным визуальной аналого-
вой шкалы, у больных основной и контрольной групп 
составляла 7,8±1,2 и 7,8±0,9 балла соответственно. На 
фоне лечения в основной группе выраженность боле-
вого синдрома уже на 5-е сутки снизилась до 5,6±0,9 
балла, тогда как в контрольной группе к этому сроку 
достоверного снижения этого показателя не отмеча-
лось. На 10-е сутки лечения выраженность болевого 
синдрома в основной группе уменьшилась до 3,2±0,5 
балла, в контроле – до 4,7±0,7 балла.ы

Влияние терапии на скорость проведения 
возбуждения по двигательным перифериче-
ским нервным волокнам. Скорость проведения 
возбуждения по двигательным периферическим не-
рвам у больных сахарным диабетом была в большей 
степени снижена на ногах, чем на руках. Электроней-
ромиографические данные обрабатывались и анали-
зировались в соответствии с современными метода-
ми электронейромиографической диагностики.

До начала лечения скорость проведения возбуж-
дения по срединному нерву составляла 41,5±2,4 м/с, 
по локтевому – 41,5±2,6 м/с, по малоберцовому – 
36,5±4,1 м/с, по большеберцовому – 36,1±3,8 м/с. До-
стоверных различий в нейрональной проводимо-
сти на 5-е сутки лечения не было отмечено ни в той, 
ни в другой группе. К 10-м суткам исследования у 
пациентов основной группы была зафиксирована 
четкая тенденция к повышению скорости проведе-
ния по всем исследованным нервам: по срединно-
му нерву она составила 42,4±2,3 м/с, по локтевому 
– 42,1±2,2 м/с, по малоберцовому – 37,1±4,2 м/с, по 
большеберцовому – 37,0±3,7 м/с. В контрольной 
группе достоверного улучшения нейрональной 
проводимости к этому сроку отмечено не было.

Полученные данные подтверждают исходное 
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поражение при диабетической полиневропатии 
двигательных периферических нервов, более вы-
раженное на ногах. Включение в схему лечения 
нейровитана и габантина улучшало этот параметр. 
Исследование составных сенсорных потенциалов 
действия выявило удлинение при диабетической 
полиневропатии латентных периодов и снижение 
амплитуд ответов при регистрации на руках и ногах 
с двух сторон. После лечения – на 10-е сутки отме-
чены равнозначные достоверные изменения в обе-
их группах больных. Зафиксировано достоверное 
укорочение латентных периодов ответов на руках и 
ногах и повышение амплитуды вызванных кожных 
симпатических потенциалов на ногах. Полученные 
результаты свидетельствуют об улучшении прове-
дения возбуждения в периферических вегетатив-
ных волокнах конечностей.

На основании результатов проведенного ис-
следования можно сделать вывод, что нейровитан 
и карбамазепина 200 ФС ретард оказывют благо-
приятное влияние на состояние периферической 
нервной системы у больных сахарным диабетом. 
Их позитивное действие проявляется в регрессе 
сенсорных, вегетативных и, в меньшей степени, 
двигательных нарушений, наблюдаемых при диа-
бетической полиневропатии. С учетом полученных 
нами данных нейровитан и карбамазепина 200 ФС 
ретард можно рассматривать как патогенетически 
обоснованное, эффективное и безопасное средство 
в комплексном лечении больных диабетической 
полиневропатией.
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