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ВВЕДЕНИЕ
Диабетическая периферическая нейропатия 

(ДПН) — распространенное осложнение при сахар‑
ном диабете: почти 50 % пациентов страдает от нее 
в какой‑то момент своей жизни [1]. Она может затра‑
гивать любые чувствительные, двигательные и  ве‑
гетативные функции. Клинически она описывается 
как  боль, покалывание, ноющая боль, онемение, 
жжение, аллодиния, потеря чувствительности и сла‑
бость [2].

Патофизиология ДПН многофакторна и  может 
объясняться метаболическими, аутоиммунными 
и нейрогенными механизмами. Хроническая гиперг‑
ликемия ведет к  метаболическому каскаду за  счет 
усиления полиолового пути, высвобождения цито‑
кинов и  окислительного стресса, активации про‑
теинкиназы С  и  повышения количества конечных 
продуктов усиленного гликозилирования. Все эти 
изменения приводят к  повреждению перифериче‑
ских нервов [3]. Интересно, что, хотя эти метаболи‑
ческие изменения могут объяснить патогенез всех 
диабетических микрососудистых осложнений (ней‑

ропатии, ретинопатии и  нефропатии), существуют 
органоспецифические процессы, позволяющие 
объяснить нейропатию сами по  себе. Длительная 
гипергликемия может ухудшить кровоснабжение 
за  счет нарушения саморегуляци, приводя к  гипок‑
сическому повреждению нервов.

Выявлены дополнительные факторы риска, такие 
как курение, алкоголь, пожилой возраст, неконтроли‑
руемая гликемия и длительный диабет [4]. В исследо‑
ваниях контроля и осложнений диабета (1982–1993), 
и эпидемиологии диабета и осложнений (1994–2006) 
обнаружено, что  дополнительными факторами ри‑
ска ДПН являются высокий рост, макроальбумину‑
рия, стойкая альбуминурия, применение b‑блока‑
торов и  более высокая средняя частота пульса [5]. 
Осложнения включают инфекцию, трофические язвы 
на  стопах, нарушение целостности кожи, остеомие‑
лит, гангрену, деформации и ампутацию [2, 6].

Витамины В‑комплекса играют основную роль 
в  энергетическом метаболизме и  включают вита‑
мин B1 (тиамин и его производное — бенфотиамин), 
B2 (рибофлавин), B3 (никотиновую кислоту), B5 (пан‑
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тотеновую кислоту), B6 (пиридоксин), B7 (биотин), B9 
(фолиевую кислоту) и  B12 (кобаламин и  его произ‑
водные: цианокобаламин и гидроксикобаламин) [7]. 
В‑комплекс способствует восстановлению нервов, 
усиливая регенерацию и  восстановление функции. 
В‑комплекс также обладает антиноцицептивным 
действием. Витамин B1 может блокировать метабо‑
лические пути, в  том числе пути конечных продук‑
тов усиленного гликозилирования и  гексаминовый 
путь [8]. Витамин B6 участвует в  пресинаптическом 
ингибировании высвобождения медиатора из ноци‑
цептивных афферентных волокон, подавляет гипер‑
возбудимость нейронов и  повышает концентрации 
5‑гидрокситриптамина в  головном мозге. Витамин 
B12 действует как донор метила в метаболизме ДНК, 
активирует генную транскрипцию и  усиливает син‑
тез белка, приводя к  регенерации нервов [8, 9]. Ви‑
тамин B12 также может избирательно блокировать 
проведение по чувствительным нервам [8] и снижать 
эктопическую активность [9]. Пациенты с  сахарным 
диабетом имеют недостаточность витамина B [10, 11], 
что может усилить окислительный стресс и привести 
к  дополнительным осложнениям. Окислительный 
стресс возникает, когда количество окислительных 
соединений превышает антиоксидантную буферную 
емкость. Реактивные формы кислорода могут повре‑
дить функциональные компоненты и  ткани за  счет 
изменения углеводов, белков, липидов и ДНК. Фолат, 
витамины B6 и  B12 — важные кофакторы метаболиз‑
ма гомоцистеина. Недостаточность B12 может при‑
вести к  повышению концентрации гомоцистеина, 
что, как  полагают, опосредует накопление реактив‑
ных форм кислорода. Недостаточность B12 связана 
с  повышением активности оксидантной системы 
и  снижением концентрации антиоксидантов [12]. 

Сходным образом, недостаточность ниацина связа‑
на с  усилением окислительного стресса за  счет его 
роли в  предотвращении пероксидного окисления 
липидов и  снижении окислительного повреждения 
при реперфузии [13].

Таким образом, лечение пациентов витамина‑
ми  В  позволяет скорректировать эту недостаточ‑
ность и обратить неблагоприятные исходы.

Потенциал и эффективность витаминов В при ле‑
чении пациентов с ДПН оценивали ранее с помощью 
метаанализа. Sun и соавт. [14]. пришли к заключению, 
что лечение чистым метилкобаламином или комби‑
нацией витаминов В‑комплекса и цианокобаламином 
позволяет добиться клинического улучшения у  па‑
циентов с ДПН, которое более выраженное, чем сни‑
жение электрофизиологических отклонений  [14]. 
Однако Jayabalan и  Low [15] пришли к  заключению, 
что чистый метилкобаламин и комбинация с витами‑
ном B12 не является оптимальным выбором при ДПН 

на основании оценки как симптомов, так и электро‑
физиологических показателей [15]. Ang  и  соавт.  [7] 
заявили, что роль витаминов В в лечении перифери‑
ческих нейропатий описана недостаточно.

Лучшим способом предотвращения или отсрочки 
развития ДПН является поддержание нормоглике‑
мии, здоровая диета и регулярные физические упраж‑
нения [16]. Однако даже при  оптимальном контроле 
глюкозы не всегда удается добиться нормогликемии. 
Изучались препараты для приема внутрь (например, 
антидепрессанты, противосудорожные препараты, 
опиоиды) и местные средства [16]; также активно из‑
учались нефармакологические способы лечения [17]. 
Лечение ДПН остается сложной задачей. Учитывая 
рост распространенности ДПН и ее влияние на каче‑
ство жизни, в  этом новом систематическом обзоре 
оценили и уточнили роль витаминов В в терапии ДПН.

МЕТОДЫ
Для  этого обзора отбирали исследования, по‑

священные эффективности витаминов В  при  ле‑
чении ДПН. Ограничения по  языку или  географии 
не  применяли. Использовали стратегии поиска, 
основанные на  теме, в  следующих базах данных: 
PubMed, the  Cochrane Library, Medline. Стратегия 
поиска включала исследуемую выборку и  явление, 
представляющее интерес, при этом использовались 
следующие термины и ключевые слова, выбранные 
на  основании предварительного поиска и  опыта 
в  данной области, чтобы найти подходящие статьи, 
опубликованные с 1981 по 2019 гг.: («диабетическая 
периферическая нейропатия» ИЛИ  «диабетиче‑
ская нейропатия» ИЛИ  «диабетическая невралгия» 
ИЛИ  «диабетическая амиотрофия» ИЛИ  «диабети‑
ческая полинейропатия») И  (пиридоксин ИЛИ  бен‑
фотиамин ИЛИ  «витамин B6» ИЛИ  «витамин B12» 
ИЛИ «витамин B12» ИЛИ «цианокобаламин» ИЛИ «ко‑
баламины» ИЛИ  «кобаламин» ИЛИ  «эритрон» 
ИЛИ  «кобамиды» ИЛИ  «кобамид» ИЛИ  «гидроксоко‑
баламин» ИЛИ  «фолиевая кислота» ИЛИ  «витамин 
B9» ИЛИ  «витамин B» ИЛИ  «птероилглютаминовая 
кислота» ИЛИ «фолвит» ИЛИ «фолацин» ИЛИ «фолат» 
ИЛИ «витамин B1» ИЛИ «витамин B1» ИЛИ «тиамин» 
ИЛИ  «витамин B2» ИЛИ  «рибофлавин» ИЛИ  «вита‑
мин B3» ИЛИ «ниацин,» ИЛИ «витамин B5» ИЛИ «пан‑
тотеновая кислота») И  («сыворотка» ИЛИ  «плазма» 
ИЛИ «кровь» ИЛИ «кровообращение»).

В  анализ включали все аспекты клинических 
проявлений диабетической нейропатии, включая 
боль, дизестезию, онемение, восприятие вибрации 
или  любые утвержденные клинические оценки. Ре‑
зультаты электромиографии (ЭМГ) также включали 
в оценку результата. Для статистического анализа мы 
использовали программное обеспечение StatsDirect.



Manage Pain w 2024 w № 320

Stephanie Farah, Kaissar Yammine

Результаты поиска
При  поиске было найдено 108 совпадений, 

59  из  которых было исключено во  время просмо‑
тра, так как статьи либо не относились к теме, либо 
исследования не  были РКИ. Из  оставшихся 49 ста‑
тей, 14  соответствовали критериям включения [19–
32]. Два исследования были проведены в  США [23, 
27], 2 в  Германии [25, 31], 2 в  Иране [22, 28], и  по  1 
в Сингапуре [20], Саудовской Аравии [32], Филиппи‑
нах [21], Японии [29], Танзании [19], Венгрии [31], Ма‑
лайзии [26] и Норвегии [24]. Все исследования были 
опубликованы на  английском языке. В  10 исследо‑
ваниях представлены данные об эффективности ви‑
таминов B6 [27], B12 [20, 21, 29, 32], B1 [24–26, 30], и B9 
при лечении ДПН [28]. В оставшихся 4 исследовани‑
ях [19, 22, 23, 31] оценивались разные комбинации: 
витамины B1 и B6; B1 и В‑комплекс; комбинация B6, B9 
и B12; и комбинация поливитаминов.

Характеристики исследований
Размер обобщенной выборки составил 997 па‑

циентов, 540 в  группе исследуемого лечения и  457 
в  контрольной группе. В  таблице 1 [19–32] кратко 
представлены исходные данные включенных ис‑
следований. Что касается оценки качества исследо‑
ваний, средняя оценка JBI составила 10,2 из  макси‑
мального значения 13.

Концентрации витаминов В, исходные и после 
лечения

Средние изменения концентрации фолиевой кис‑
лоты описаны в  3 исследованиях; они повысились 
от  5,75 нг/мл на  исходном уровне до  14,6 нг/мл по‑
сле лечения [22, 23, 28]. Farvid и соавт. [22] сообщили 
о значительном повышении концентрации фолиевой 
кислоты в группе плацебо, получавшей минеральные 
комплексы и  витамины (с  6,95 до  8,24  нг/мл), а  так‑
же с 7,74 нг/мл и 8,68 нг/мл (в группе исследуемого 
лечения, получавшей минеральные вещества, вита‑
мины, витамин B1 [10 мг], B2 [10 мг], B6 [10 мг], биотин 
[200 мг], B12 [10 мг] и фолиевую кислоту) до 9,74 нг/мл 
(группа плацебо) и  16,34 нг/мл (группа исследуемо‑
го лечения). Сходное значимое изменение в группе 
исследуемого лечения описано Fonseca и соавт. [23] 
(7,53 нг/мл) и Mottaghi и соавт. (10,1 нг/мл) [28].

В  этих  же исследованиях сообщается о  сред‑
нем изменении концентрации витамина B12 с  404,3 
до  1046 нг/мл после приема [22, 23, 28]. Однако 
Fonseca и соавт. [23] были единственной группой, со‑
общившей о значительном изменении 2241,96 пг/мл 
в группе исследуемого лечения.

По  данным двух исследований было вычисле‑
но среднее изменение концентрации пиридокси‑
на с  18,3 до  64,5 нг/мл [23, 27]. Fonseca и  соавт. [23] 

и  Levin и  соавт. [27]. сообщили о  значимом измене‑
нии в  группе исследуемого лечения 176,22 нг/мл 
(P = 0,0001) и 62,5 нг/мл (P = 0,01), соответственно.

Клинические результаты, относящиеся к чувстви‑
тельным нервам

Общие исследования чувствительных нервов. 
Во  многих исследованиях сообщается снижение 
оценок нейропатии у пациентов после применения 
витаминов В  (табл. 2) [19–23, 25–27, 29, 30, 32]. На‑
пример, Abbas и соавт. [19] указали число пациентов, 
у  которых нестандартизированная общая оценка 
в группе исследуемого лечения улучшилась в значи‑
тельно большей степени (P < 0,0001).

Сходным образом, Haupt и  соавт. [25] сообщили 
о значительно более выраженном улучшении оценок 
нейропатии в группе исследуемого лечения (P = 0,02). 
С  другой стороны, Kiew и  соавт. [26] описали значи‑
тельное улучшение общей оценки признаков (P = 
0,01), но не общей оценки симптомов (P = 0,1), в группе 
исследуемого лечения оценки улучшились у 47 % па‑
циентов, по сравнению с 20 % в контрольной группе.

В  одном исследовании [30] подчеркиваются из‑
менения оценки симптомов нейропатии и  общей 
оценки симптомов в 3 группах при следующих дозах: 
бенфотиамин 600  мг в  сутки, бенфотиамин 300  мг 
в  сутки или  плацебо. Через 6 недель лечения улуч‑
шение оценки симптомов нейропатии по  сравне‑
нию с  исходной было наибольшим в  группе 600  мг 
в сутки и наименьшим в группе плацебо (P = 0,033); 
улучшение общей оценки симптомов было сходным, 
но не достигло значимости.

Кроме того, Farvid и соавт. [22] показали, что сим‑
птомы нейропатии, оценивавшиеся по анкете Мичи‑
ганского инструмента для проверки на нейропатию, 
значительно улучшились в группе исследуемого ле‑
чения, получавшей витамин В, по сравнению с кон‑
трольной группой, получавшей плацебо (P = 0,001). 
Это улучшение происходило параллельно значи‑
тельному повышению концентрации фолиевой кис‑
лоты (P < 0,0001) и незначимому изменению уровня 
витамина B12 (P = 0,8) после лечения. В обеих группах 
этого исследования применялись одинаковые дозы 
цинка, магния, витамина С и витамина E [22].

Сходным образом, Fonseca и  соавт. [23] описа‑
ли значительное улучшение общей оценки сим‑
птомов нейропатии‑6 после применения витами‑
нов В на 16 неделе (P = 0,013) и 24 неделе (P = 0,033) 
по сравнению с плацебо, и значительное повышение 
концентраций витамина B12 (P < 0,0001), фолиевой 
кислоты (P < 0,0001) и пиридоксина (P < 0,0001) по‑
сле лечения.

Боль и  дизестезия. В  четырех исследованиях ука‑
зана частота снижения боли и  дизестезии у  пациен‑
тов [19, 21, 27, 29]. В  исследовании Levin и  соавт. это 
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Таблица 3. Электромиографические показатели по чувствительным нервам

Источник Группы Изменение

Чувствительныеа

Перонеальный нерв Икроножный нерв

Пиковая 
латентность (мсек) 

Амплитуда 
(мВ) 

Пиковая 
латентность (мсек) 

Амплитуда 
(мВ) 

Скорость

Devasthan 
и соавт., 
1986 [20] 

Исслед. От 0 до 3 мес. Н/У Н/У 0,1 Н/У 0 (P: 0.06) 

Контр. От 0 до 3 мес. Н/У Н/У 0,5 Н/У 0

Yakoub 
и соавт., 
1992 [32] 

Исслед. От 0 до 4 мес. Н/У Н/У 1,6 ± 3,70
(P: 0,09) 

Н/У Н/У

Контр. От 0 до 4 мес. Н/У Н/У 0,1 ± 4,60
(P: Н/П) 

Н/У Н/У

Farvid 
и соавт., 
2011 [22] 

Исслед. 
(MVb) 

От 0 до 4 мес. (П)
От 0 до 4 мес. (Л) 

Н/У Н/У Н/У Н/У 0,49 ± 7,82
0,83 ± 6,31

Контр. От 0 до 4 мес. (П)
От 0 до 4 мес. (Л) 

Н/У Н/У Н/У Н/У 5,83 ± 9,76
1,43 ± 5,50
(P: Н/З) 

Farvid 
и соавт., 
2011 [22] 

Исслед. 
(MVВb) 

От 0 до 4 мес. (П)
От 0 до 4 мес. (Л) 

Н/У Н/У Н/У Н/У 0,64 ± 8,71
2,57 ± 11,55

Контр. От 0 до 4 мес. (П)
От 0 до 4 мес. (Л) 

Н/У Н/У Н/У Н/У 5,83 ± 9,76
1,43 ± 5,50
(P: Н/З) 

Fraser 
и соавт., 
2012 [24] 

Исслед. От 0 до 24 мес. Н/У Н/У Н/У 060,83
(P: Н/З) 

1,1 ± 1,58
(P: Н/З) 

Контр. От 0 до 24 мес. Н/У Н/У Н/У 0 ± 0,88
(P: Н/З) 

3,3 ± 2,68
(P: 0,003)
(P: Н/З) 

Mottaghi 
и соавт., 
2019 [28] 

Исслед. От 0 до 16 нед. 0,361,85
(P: 0,019) 

0,4 ± 1,70
(P<0,001) 

  0,2 ± 1,75
(P<0,001) 

0,4 ± 0,90
(P<0,001) 

Н/У

Контр. От 0 до 16 нед. 0,1611,55
(P: 0,489)
(P: 0,086) 

0,2 ± 0,95
(P: 0,106)
(P: 0,051) 

0,2 ± 1,45
(P: 0,118)
(P: 0,143) 

0,2 ± 0,90
(P: 0,112)
(P<0,001) 

Н/У

a Изменение оценки.
b Группа MV: цинк (20 мг), магний (250 мг), витамин С (200 мг) и витамин Е (100 мг); группа MVB: минеральные и витаминные комплексы 
как в группе MV плюс витамины B1 (10 мг), B2 (10 мг), B6 (10 мг), биотин (200 мг), B12 (10 мг), и фолиевая кислота (1 мг).

Данные в скобках показывают значения Р.

Сокращения: Л — левая сторона; Н/У — не указано; Н/З — незначимо; П — правая сторона.

 наблюдалось параллельно со  значительным повы‑
шением концентрации пиридоксина после лечения 
(P < 0,01) [27]. Обобщенные отношения шансов соста‑
вили 3,1 (95 % доверительный интервал (ДИ), 1,197–
8,089; I2 = 54,3 %; P = 0,03) и 3,04 (95 % ДИ, 1,556–5,937; 
I2 = 78 %; P = 0,001) для боли и дизестезии, соответствен‑
но. Оба значения отношения шансов были в  пользу 
группы исследуемого лечения. Devathasan и соавт. [20] 
сообщили о значительном снижении боли в группе ис‑
следуемого лечения в их исследовании (P = 0,005).

Вибрация. В  отличие от  обсуждавшихся до  сих 
пор результатов, многие исследования не  доказали 
эффективность витаминов В  для  повышения чув‑
ствительности к вибрации. Duque и Renales‑Chen [21] 
не  обнаружили значимых различий между обеими 

группами в числе пациентов с улучшением чувстви‑
тельности к вибрации.

Сходным образом, порог вибрации при  оценке 
с помощью камертона в исследовании Stracke и со‑
авт. значительно не различался между тремя группа‑
ми исследования. Кроме того, исследования Fonseca 
и соавт. и Haupt и соавт. также не показали значимого 
влияния на порог восприятия вибрации.

Другие клинические результаты. Только 
Devathasan и соавт. [20] сообщили об оценках следу‑
ющих параметров, свидетельствующих в  пользу ис‑
следуемого лечения: спазмы (P = 0,002), импотенция 
(P = 0,03), тест с уколом булавкой (P = 0,001) и 2‑то‑
чечный дискриминационный тест (P = 0,01). Значимо‑
го снижения онемения не выявлено.
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Результаты ЭМГ по чувствительным нервам
Малоберцовый нерв. Всего в  1 исследовании 

описаны изменения пиковой латентности и  ампли‑
туды малоберцового нерва (табл. 3) [20, 22, 24, 28, 
32]. Авторы сообщили о  значительных изменениях 
этих 2 параметров через 16 недель применения фо‑
лиевой кислоты по  сравнению с  плацебо (P = 0,019 
и P = 0,001, соответственно).

Икроножный нерв. Что  касается изменений пи‑
ковой латентности, в  группе исследуемого лече‑
ния в 1 исследовании описано изменение 1,6 ± 3,70 
за период от 0 до 4 месяцев (P = 0,09), по сравнению 
с  изменением 0,1 ± 4,60 (значение P недоступно) 
в  контрольной группе. И  Mottaghi и  соавт. описали 
изменение –0,2 ± 1,75 (P < 0,001) в группе исследуе‑
мого лечения, по  сравнению с  0,2 ± 1,45 (P = 0,118) 
в контрольной группе за 16 недель (P = 0,143).

Fraser и  соавт. не  обнаружили изменений в  обе‑
их группах, тогда как  Mottaghi и  соавт. сообщили 
о  значительных изменениях амплитуды, свидетель‑
ствующих в пользу исследуемого лечения (P = 0,001). 
Взвешенное различие по данным двух исследований 
составило 0,37 (95 %ДИ, 0,034–0,709; I, неприменимо; 
P = 0,031) в пользу исследуемого лечения.

В  двух исследованиях, 1 из  которых включало 
3 группы, сообщаются средние ± СО значения скоро‑
сти. Величина взвешенного различия составила 0,571 
(95 % ДИ, 0,310–0,831; I = 24,6 %; P < 0,0001) в пользу 
исследуемого лечения.

Результаты ЭМГ по двигательным нервам
Малоберцовый нерв. Результат измерения латент‑

ности сообщается в  2 исследованиях. Взвешенное 
различие составило –0,21 (95 % ДИ,  — 0,571, 0,139; 
I, неприменимо; P = 0,2). На основании 4 исследова‑
ний, из  которых в  1 было 5 групп, взвешенное раз‑
личие показателя амплитуды было в точности равно 
нулю. Что касается показателя скорости, взвешенное 
различие составило 0,18 (95 % ДИ,  — 0,324, 0,696; 
I2 = 24,6 %; P = 0,4) (табл. 4) [20, 22, 24, 26–28, 32].

Большеберцовый нерв. В  двух исследованиях со‑
общается результат измерения латентности; в одном 
значения СО не указаны. Devasthan и соавт. [20] пока‑
зали изменение –0,1 (P незначимо) в течение 3 меся‑
цев в группе исследуемого лечения, в сравнении с –1,1 
(P незначимо) в контрольной группе. Mottaghi и соавт. 
[28] описали изменение –0,4 ± 2,95 (P = 0,002) в груп‑
пе исследуемого лечения, в  сравнении с  0,1  ±  3,15 
(P  =  0,1) в  контрольной группе (P  =  0,01). Это согла‑
совалось со  значимым повышением концентрации 
фолиевой кислоты (P < 0,01) но не витамина B12. На ос‑
новании данных 3 исследований, взвешенное разли‑
чие амплитуды составило 0,30 (95 % ДИ, 0,081–0,535; 
I2 = 84,6 %; P = 0,007) в пользу исследуемого лечения.

В четырех исследованиях не сообщается резуль‑
тат измерения скорости [20, 22, 24, 28]. Значения 
СО не сообщаются в 1 исследовании [20]; эти авторы 
описали изменение 0,2 (Р не указано) в группе иссле‑
дуемого лечения по сравнению с 3,0 в контрольной 
группе (P не указано) в течение 3 месяцев. Взвешен‑
ное различие по данным 3 исследований [22, 24, 28] 
(1 из которых имело 3 группы) составило 0,04 (95 % 
ДИ, –0,178, 0,270; I2 = 81,6 %; P = 0,7).

ОБСУЖДЕНИЕ
Основные результаты

Оценка эффективности витаминов В  основы‑
валась на  четырех параметрах: соматосенсорные 
симптомы, восприятие вибрации, вегетативные сим‑
птомы и  электрофизиологические результаты. Ис‑
ходные концентрации витаминов В в исследованиях, 
где они были указаны, у пациентов с ДПН были ниже 
нормы. Основные результаты этого метаанализа по‑
казали четкое улучшение соматосенсорных симпто‑
мов, главным образом, боли и дизестезии, несмотря 
на  использование нестандартизированных оценок 
между исследованиями. Уменьшение спазмов, им‑
потенции, повышение чувствительности к  булавоч‑
ным уколам и  2‑точечному дискриминационному 
тесту оценивалось только в  одном исследовании. 
Значимых изменений чувствительности к  вибрации 
не обнаружено. Yaqub и соавт. [32] изучали и описа‑
ли значительное улучшение вегетативной функции, 
с  изменением 8,6 в  группе исследуемого лечения, 
по сравнению с 1,4 в контрольной группе.

Электрофизиологические результаты для  чув‑
ствительных нервов оценивались лишь в нескольких 
исследованиях. После применения витаминов В  от‑
мечено значимое улучшение показателей амплиту‑
ды и  пиковой латентности как  малоберцового, так 
и икроножного нерва. Такое улучшение не всегда об‑
наруживалось в исследованиях, не включенных в ко‑
личественный анализ, таких как исследование Yaqub 
и соавт. с малым размером выборки [32]. Кроме того, 
Fraser и  соавт. [24] не  нашли каких‑либо значимых 
различий между группами бенфотиамина и плацебо 
по  большинству параметров; однако отмечено зна‑
чительное улучшение скорости на уровне икронож‑
ных нервов.

Что  касается электрофизиологических резуль‑
татов для  двигательных нервов, применение ви‑
таминов В  не  привело к  статистически значимому 
различию амплитуды и  латентности на  уровне ма‑
лоберцового нерва; однако отмечено значительное 
улучшение для  большеберцового нерва. О  стати‑
стически значимых различиях в скорости на уровне 
малоберцового и  большеберцового нервов не  со‑
общается.
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Во многих РКИ, включенных в этот обзор, оцени‑
валось содержание витаминов до лечения и его из‑
менение после лечения. Все исследования показали 
статистически значимое увеличение концентраций 
витаминов B3, B6, B9, и B12 после лечения. Кроме того, 
Abbas и  соавт. [19] сообщили, что  средние концен‑
трации тиамина в  крови до  лечения были пропор‑
циональны тяжести симптомов: 64,2, 57,7, и 52,2 мк‑
г/л у пациентов с легкими, умеренными и тяжелыми 
симптомами, соответственно.

Высокие дозы витамина B1 (320 мг) привели к бо‑
лее выраженному значимому облегчению боли, 
повышению порога чувствительности к  вибрации 
и  восприятия для  малоберцового нерва, чем  бо‑
лее низкие дозы (150 в  сравнении с  120  мг) [31], 
и описано улучшение оценок нейропатии при бо‑
лее высокой дозе (600 в  сравнении с  300  мг) [30]. 
Сходным образом, 400 мг витамина B1 значительно 
улучшали как  амплитуду, так и  скорость проведе‑
ния по перонеальному нерву [26]. Однако такая же 
доза витамина B1 (400  мг), которую использовали 

Fraser и  соавт. [24], не  привела к  статистически 
значимому улучшению на  уровне икроножного, 
большеберцового и  малоберцового нервов. Кро‑
ме того, B1, по‑видимому, не улучшал чувствитель‑
ность к  вибрации [25, 30]. Как  низкая (50  мг), так 
и  высокая (150  мг) дозы витамина B6 статистиче‑
ски значимо облегчали боль и дизестезию [19, 27], 
но не влияли на скорость проведения по пероне‑
альному нерву [27].

Суточные дозы витамина B12  1500 мкг статисти‑
чески значимо облегчали боль [20, 21], но не влияли 
на чувствительность к вибрации [21, 29] или пиковую 
латентность икроножного нерва [32]. Даже в комби‑
нации низкие дозы витамина B не  показали значи‑
тельного улучшения показателей большеберцового 
и малоберцового нервов [22] или восприятия вибра‑
ции [23]. Напротив, доза B9  1  мг приводила к  улуч‑
шениям на  уровне икроножного, малоберцового 
и большеберцового нервов [28]. Основные клиниче‑
ские результаты, на которые влияет добавка витами‑
нов В, кратко представлены на рис. 1.

Рис. 1. Основные клинические результаты, на которые влияет добавка витаминов В при периферической диабетической 
 нейропатии.
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Интерпретация  
результатов

Периферическая нейропатия  — распространен‑
ное осложнение, затрагивающее примерно 50 % па‑
циентов с диабетом 2 типа [33]. Периферическая ней‑
ропатия предрасполагает к серьезным осложнениям, 
таким как  образование трофических язв на  стопах, 
депрессивные симптомы и  снижение качества жиз‑
ни  [34]. Недостаточность витаминов В  при  диабете 
описана ранее. Интересно, что  степень недостаточ‑
ности может быть пропорциональна тяжести симпто‑
мов [19]. При диабете первого и второго типа обнару‑
жено снижение концентраций тиамина и повышение 
почечного клиренса. У  пациентов с  диабетом также 
ниже концентрация пиридоксаль‑5»  — фосфата (ак‑
тивная форма витамина B6) [35]. Диабет — это состо‑
яние окислительного стресса, ведущее к  активации 
провоспалительных цитокинов [36]; недостаточность 
витамина B12 и фолиевой кислоты связаны с окисли‑
тельным стрессом, приводящим к  гипергомоцисте‑
инемии, способной привести к  осложнениям, вклю‑
чая нейропатию. Таким образом, добавки витаминов 
В‑комплекса позволяют не  только лечить нейропа‑
тию, но и восстановить, лежащий в ее основе, дефи‑
цит витаминов В [37].

Лечение ДПН остается в центре интересов многих 
исследователей на  протяжении многих лет и  вклю‑
чает как  фармакологические (например, антиде‑
прессанты, противосудорожные, обезболивающие 
и  местные препараты), так и  нефармакологические 
подходы (например, стимуляция спинного мозга, 
адъювантная многократная транскраниальная маг‑
нитная стимуляция двигательной коры, адъювант‑
ная терапия статическим магнитным полем) [17]. 

Облегчение боли имеет первоочередное значение 
для улучшения качества жизни [1]. Geller и соавт. [8] 
рассмотрели важную роль витаминов В в восстанов‑
лении и поддержании нервной системы и рекоменду‑
ют сбалансированное питание и добавки витаминов. 
Применение витаминов В приводило к значительно‑
му повышению их концентрации в сыворотке крови 
пациентов, а  более высокие дозы добавок витами‑
нов В, по‑видимому, являются более эффективными 
для облегчения симптомов ДПН.

Опубликовано несколько обзоров по  витами‑
нам  В  и  их  эффективности для  лечения ДПН. Sun 
и  соавт.  [14] описали значительное уменьшение 
боли и парестезии, улучшение восприятия вибрации 
и  вегетативных реакций при  применении витами‑
нов В в сравнении с плацебо. Всего одно  исследование 

Комментарий главного редактора

На  протяжении многих десятилетий мировое медицинское научное сообщество продолжает поиски эф‑
фективных средств борьбы с наиболее распространенным осложнением сахарного диабета — диабетической 
периферической нейропатией (ДПН). Наиболее обнадеживающие результаты демонстрируют исследования, 
в которых оценивалась клиническая эффективность высокодозных комплексов витаминов группы В у пациен‑
тов с ДПН. В российской клинической практике применяется препарат Нейробион®, в состав которого входит 
комплекс витаминов группы В в высоких терапевтических дозах. Нейробион® выпускается в двух лекарствен‑
ных формах — таблетки, покрытые оболочкой, для применения per os, и ампулы с раствором для внутримы‑
шечного введения. Таблетированная форма содержит 100 мг тиамина дисульфида (В1), 200 мг пиридоксина (В6) 
и 0,2 мг цианокобаламина (В12), раствор для инъекций — 100 мг В1, 100 мг В6 и 1 мг В12. Витамины группы В часто 
называют «нейротропными», так как они жизненно необходимы для корректного функционирования централь‑
ной и периферической нервной системы. Тиамин влияет на возбудимость нейронов и метаболизм, обладает 
свойствами антиоксиданта. Пиридоксин участвует в синтезе нейромедиаторов и миелина, а также в контроле 
глутаматной возбудимости и метаболизме нейронов. Цианокобаламин играет роль в синтезе ДНК миелин‑обра‑
зующих олигодендроцитов, внося вклад в регенерацию нервных волокон после повреждения [1]. В ряде иссле‑
дований приведены доказательства синергического действия витаминов В1, В6 и В12, обеспечивающего высокую 
терапевтическую эффективность при нейропатиях различного генеза, в частности, диабетической нейропатии, 
и обладающего анальгетическим действием при ноцицептивной и нейропатической боли [2]. Данные много‑
численных исследований позволяют рекомендовать высокодозные комплексы витаминов группы В для более 
широкого клинического применения у пациентов с диабетической периферической нейропатией.
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показало улучшение неврологических двигательных 
показателей, и  2 исследования показали повыше‑
ние скорости проведения по нервам. Ang и соавт. [7] 
показали, что более высокие дозы тиамина и пири‑
доксина значительно уменьшают боль и парестезию, 
но всего 1 исследование показало кратковременное 
значимое улучшение чувствительности к  вибрации. 
Julian и  соавт. [9] нашли подтверждающие доказа‑
тельства в пользу применения B12 для лечения пост‑
герпетической невралгии, алкогольной нейропатии 
и  диабетической нейропатии на  основании оценки 
боли, связанных с болью результатов и нейропатии 
в 7 исследованиях. В противоположность этому, на‑
стоящий обзор основан на  14 включенных иссле‑
дованиях. Хотя во  всех включенных РКИ использо‑
вались разные нестандартизированные способы 
оценки нейропатии, что  делает их  неоднородными 
и  затрудняет сравнение, этот метаанализ показал 
улучшение соматосенсорных, электрофизиологиче‑
ских сенсорных и, в меньшей степени, двигательных 
показателей после применения витаминов В.

Комплекс витаминов В  может быть многообеща‑
ющим средством облегчения симптомов, что  важно 
при лечении пациентов с тяжелыми симптомами ДПН. 
Кроме того, у диабетиков, принимающих метформин, 
повышен риск недостаточности витамина В12 [41].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Периферическая нейропатия  — распространен‑

ное осложнение диабета. Значимость этого исследо‑
вания заключается в обновлении данных о роли ви‑
таминов В в лечении ДПН. Учитывая благоприятное 
действие витаминов В  при  нейропатии, вероятно, 
эти витамины способны предотвратить или ослабить 
симптомы ДПН.
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