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Диабетическая периферическая нейропатия 
(ДПН) характеризуется наличием симпто-
мов и/или признаков нарушения функции 
периферических нервов у больных сахарным 
диабетом (СД) после исключения других 
причин [1].

В среднем частота ДПН составляет 20-
30 %, или 2 % новых случаев в год [2]. Не-
давно получены данные о том, что ДПН ра-
спространена в 13 % случаев среди больных 
с нарушением толерантности к глюкозе 
и в 11,3 % случаев при нарушении уровня 
глюкозы натощак [3]. Эти данные говорят 
о том, что ДПН является не только одним из 
самых распространенных осложнений СД, 
но и развивается гораздо раньше клиничес-
кой манифестации СД. В 16-26 % случаев 
ДПН сопровождается болевым синдро-
мом [4, 5] и существенно снижает качество 
жизни больных за счет болевой симпто-

матики и психоэмоциональных факторов, 
ограничивающих как общение с окружаю-
щими, так и выполнение рутинных дел [6]. 
Однако наибольшая опасность ДПН за-
ключается в том, что это основной фактор 
риска развития язвенных дефектов стоп 
(нейропатическая форма синдрома диабе-
тической стопы) и нейроостеоартропатии 
(стопа Шарко]. Поэтому своевременное 
выявление и последующее лечение ДПН 
является чрезвычайно важной задачей кли-
нической диабетологии.

Актовегин – депротеинезированный 
гемодиализат, который получают из крови 
телят методом ультрафильтрации. Препа-
рат содержит низкомолекулярные частицы 
с максимальным весом, не превышающим 
5000 Дальтон. В его состав входят как 
неорганические вещества (хлориды, фос
фаты, натрий, калий, кальций, магний 
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и т. д.), так и органические компоненты 
(аминокислоты, олигопептиды, нуклеозиды, 
гликосфинголипиды, продукты промеж-
уточного обмена]. Актовегин не содержит 
протеины, за счет чего его антигенный по-
тенциал является минимальным.

Спектр действия препарата достаточ-
но широк и базируется на неспецифичес-
кой стимуляции клеточного метаболизма. 
В результате усиливается захват клетками 
кислорода и глюкозы. Кроме того, Актове-
гин влияет на процессы окисления, сдвигая 
окислительно-восстановительный потенци-
ал в сторону увеличения окисленных про-
дуктов. Под его воздействием повышается 
содержание энергетически насыщенных 
субстанций, таких как АТФ и креатин фос-
фат. Хорошо известен инсулиноподобный 
эффект препарата, который, по мнению 
экспертов, может быть связан с наличием 
в его составе как инозитол-фосфат олиго-
сахаридов, так и отдельной физиологичес-
кой субстанции, ответственной за данный 
эффект [7, 8].

Благодаря указанным свойствам Акто-
вегин применяется в неврологии при лече-
нии нарушений мозгового кровообращения, 
энцефалопатий различного генеза и т. д. Эти 
же свойства препарата легли в основу гипотезы 
о его положительном влиянии на течение ДПН. 
Актовегин способен предотвращать повреж-
дение и гибель клеток вследствие гипоксии, 
что в условиях сниженного эндоневрального 
кровотока при ДПН имеет важное значение. 
В экспериментальных исследованиях было 
продемонстрировано, что Актовегин при-
водит к увеличению количества нейронов, 
аксональной длины, числа нейрональных 
синаптических связей и по-
давлению апоптоза. Данные 
свойства зависят от дозы 
препарата [9]. 

Впервые эффект препа-
рата Актовегин на течение 
ДПН был оценен в 1987 г. 
в  плацебо-контролируе-
мом исследовании с учас-
тием 70  пациентов. Было 
продемонстрировано, что 

под его воздействием повышается скорость 
проводимости импульса по нерву, снижа-
ется интенсивность аллодинии, улучшается 
субъективное состояние больных [10].

В 2008 г. закончилось многоцентровое 
рандомизированное плацебо-контролируе-
мое исследование по оценке эффективности 
и безопасности препарата Актовегин в ле-
чении больных СД 2 типа с ДПН [13]. В ис-
следовании приняли участие 567 пациентов 
СД 2 типа, из них 281 человек получали пре-
парат, а 286 – плацебо. Курс лечения состоял 
из внутривенных капельных вливаний 20 % 
раствора Актовегин 1 раз в стуки в течение 
20 дней, после чего прием препарата продо-
лжался в виде таблеток по 1 800 мг в сутки 
(600 мг × 3 раза в день) в течение 140 дней. 
В исследование включались пациенты в воз-
расте 18-65 лет без признаков нарушения 
магистрального кровотока нижних конеч-
ностей, с уровнем HbA1c < 10 %, наличи-
ем характерных нейропатических жалоб. 
Оценка жалоб проводилась по Шкале общей 
оценки симптомов (TSS).

При оценке по TSS учитывается интен-
сивность («признака нет», «выражен слабо», 
«средняя степень выраженности», «прояв-
лен в тяжелой степени») и частота появления 
жалобы («иногда», «часто», «постоянно») 
за последние 24 ч (табл. 1.).

В исследование включались пациенты 
со значениями TSS ≥ 6 баллов, т. е. достаточ-
но выраженной болевой симптоматикой. 
Вибрационная чувствительность оценива-
лась при помощи биотезиометра. Крите-
рием включения были значения вибрации 
≤ 30 вольт, при норме 7-10 вольт. Пациенты 
с отсутствием вибрационной чувствитель-

Таблица 1.  Шкала общей оценки симптомов (TSS)

атотсаЧьтсонвиснетнИаболаЖ

Отсутствует
(0)

Слабая
(1)

Средняя
(2)

Сильная
(3)

Иногда
(0)

Часто
(0,33)

Постоянно
(0,66)

Стреляющая боль

Жжение

Онемение

Покалывания
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ности или уровнем, превышающем 30 вольт, 
в исследование не включались. Кроме того 
в исследование не включались пациенты 
с язвенными дефектами стоп (СДС), асим-
метричной нейропатией, полинейропати-
ей другой этиологии (не вследствие СД), 
злоупотребляющие алкоголем, а также с 
наличием тяжелой сопутствующей патоло-
гии (сердечная и/или легочная недостаточ-
ность, олиго- или анурия, уровень креати-
нина > 120 ммоль/л).

Оценка эффективности проводилась по 
изменению показателей TSS и вибрацион-
ной чувствительности (первичные конечные 
точки). Кроме того, анализировалась дина-
мика таких параметров, как Шкала нейропа-
тических нарушений нижних конечностей 
(NIS-LL), оценивающая объективные пока-
затели состояния различных видов чувстви-
тельности, мышечную слабость, коленные 
и ахилловы рефлексы и воздействие кур-
са лечения на качество жизни пациентов 
(вторичные конечные точки]. Результаты 
статистического анализа продемонстриро-
вали достоверное уменьшение показателей 
шкалы TSS в группе пациентов, получаю-
щих Актовегин, по сравнению с группой 
плацебо (p < 0,0001) (рис. 1.). Вибрационная 
чувствительность также имела четкую тен-
денцию к снижению в группе, получающей 
препарат, по сравнению с плацебо (p = 0,08) 

(рис. 2.). Показатель улучшения вибраци-
онной чувствительности является крайне 
важным, поскольку ее улучшение на 1 еди-
ницу ассоциировано со снижением риска 
развития первой язвы стопы на 5,6 % [11]. 
На фоне лечения препаратом Актовегин 
показатель вибрационной чувствительнос-
ти улучшился на 3,5 единицы. При анализе 
воздействия препарата Актовегин по NIS-LL 
выявлено достоверно улучшение сенсорной 
составляющей (p = 0,004), тогда как влия-
ния на моторный компонент не отмечалось 
(p = 0,731). Также достоверно улучшилась 
ментальная составляющая качества жизни 
(p = 0,02). 

Таким образом, в проведенном иссле-
довании выявлено положительное влияние 
препарата Актовегин как на течение невро-
логических симптомов (снижение интен-
сивности болей, парестезии, онемения), так 
и неврологического дефицита (улучшение 
показателей вибрационной чувствительнос-
ти и сенсорного компонента NIS-LL) [12].  
Учитывая тот факт, что нарушение вибра
ционной чувствительности является незави
симым фактором риска развития СДС, 
данное положительное влияние препарата 
имеет важное клиническое значение [11].

Помимо доказанного положительного 
воздействия Актовегина на течение болевой 
ДПН, получены данные об улучшении ка-
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Рис. 1. Динамика показателей TSS в группе больных, полу-
чавших Актовегин, по сравнению с группой пациентов, полу-
чавших плацебо

Рис. 2. Динамика показателей вибрационной чувствительности 
в группе больных, получавших Актовегин, по сравнению с группой 
пациентов, получавших плацебо
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пиллярного кровотока, увеличении плотнос-
ти тонких нервных волокон в эпидермисе, 
активации ангиогенеза на доклинической 
стадии ДПН у больных СД 2 типа [13].

Таким образом, в арсенале врачей есть 
эффективный препарат патогенетической 
направленности для лечения ДПН не только 
на стадии ярко выраженных клинических 
проявлений, но и на более ранних доклини-
ческих стадиях этого осложнения.

Помимо доказанного положительного 
воздействия Актовегина на течение болевой 
ДПН, получены данные об улучшении ка-
пиллярного кровотока, увеличении плотнос-
ти тонких нервных волокон в эпидермисе, 
активации ангиогенеза на доклинической 
стадии ДПН у больных СД 2 типа

В заключение хотелось бы отметить, что 
эффект фармакотерапии ДПН во много за-
висит от уровня компенсации углеводного 
обмена. При этом нельзя забывать о про-
филактических немедикаментозных меро-
приятиях, направленных на предотвраще-
ние возникновения язвенных дефектов стоп 
и ампутаций нижних конечностей. А это, 
прежде всего, обучение пациентов и членов 
их семей правилам ухода за ногами и пове-
дения при появлении повреждений.
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ной полинейропатии у больных сахарным ди-
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