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Такие ткани, как эндотелий сосудистой стенки 

(сосуды сетчатки, клубочковый аппарат почек), 

мезангиальные клетки почек, нейроны и шва-

новские клетки периферических нервов, не способны 

контролировать поступление глюкозы. При превышении 

концентрации внутриклеточной глюкозы эти клетки под-

вергаются функциональным и структурным изменениям, 

в них активизируются некоторые патологические молеку-

лярные механизмы [7–9]. Активация полиолового пути 

приводит к накоплению сорбитола и фруктозы, повыша-

ется внутриклеточная осмолярность, истощаются запасы 

НАДФ и, соответственно, такого важного для клетки анти-

оксиданта, как глутатион. Другим механизмом поврежде-

ния клетки являются процессы гликирования. В условиях 

гипергликемии значительно повышается образование 

конечных продуктов гликирования белков (КПГ). 

Метилглиоксаль, продукт метаболизма глюкозы в цито-

плазме клетки, взаимодействует с аминокислотами в 

составе белков, образуя внутриклеточные КПГ. Избыточное 

гликирование белков нарушает активность ферментов, 

изменяет транскрипцию генов, в результате происходят 

изменения структуры и функции белков внутриклеточно-

го матрикса, транспортных белков и др. Активация про-

теинкиназы С через активацию NFkB-фактора подавляет 

эндотелиальную синтазу оксида азота (eNOS), снижая 

возможность вазорелаксации, и повышает образование и 

секрецию эндотелина-1, трансформирующего фактора 

роста β (TGF-β) и ингибитора активатора плазминогена-1 

(PAI-1). В результате данных процессов нарушается кро-

воток, повышается тонус сосудистой стенки и тромбооб-

разование. Причиной всех перечисленных механизмов 

при гипергликемии является повышенное образование 

кислородосодержащих свободных радикалов (суперок-

сид-аниона и образующихся из него активных форм 

кислорода) [7]. Супероксид-анион повреждает ключевые 

ферменты гликолитического окисления глюкозы, повы-

шается уровень метаболитов и происходит усиление всех 

вышеперечисленных патогенетических механизмов, при-

водящих к развитию осложнений сахарного диабета.

Самой распространенной формой поражения нервной 

системы у больных сахарным диабетом является дисталь-

ная симметричная сенсорно-моторная полинейропатия 

(ДПН). У 8% больных проявления нейропатии обнаружи-

ваются на момент постановки диагноза, при длительности 

заболевания более 20 лет – уже у 40–50% больных [3]. 

Периферическая форма ДПН часто не имеет клиниче-

ских проявлений. Ранние проявления ДПН могут быть 

обнаружены при исследовании проведения возбуждения 

по нерву с помощью электронейромиографии (ЭНМ) или 

же при проведении тестов для исследования функции 

вегетативных нервных волокон, иннервирующих сердце 

(вариабельность сердечного ритма, проба Вальсальвы, 

проба Ашнера, ортостатическая проба и др.). Клинические 

проявления ДПН характеризуются чаще уменьшением 

или полной потерей чувствительности наиболее удален-

ных участков тела (пальцы ног), может быть снижено про-

ведение нервного импульса от ахиллова сухожилия, 

уменьшение или потеря температурной, болевой, так-

тильной чувствительности. Снижение или потеря вибра-

ционной чувствительности свидетельствует о более глу-

боком поражении толстых миелиновых нервных волокон. 

Поражение чувствительных нервных волокон клинически 

проявляется онемением, парестезиями (ощущение «мура-

шек», покалывание), болью, болезненностью при прикос-
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новении. Поражение двигательных нервных волокон 

характеризуется мышечной слабостью, атрофией, сниже-

нием или отсутствием рефлексов. Пациенты в связи с 

утратой болевой чувствительности подвергаются риску 

развития язвы, флегмоны стопы с возможной последую-

щей ампутацией [2, 3].

Особого внимания заслуживает проблема поражения 

вегетативных нервных волокон. Сердечно-сосудистые 

осложнения при кардиальной форме нейропатии являют-

ся основной причиной летальных исходов у больных СД. 

При наличии кардиальной формы диабетической нейро-

патии ожидаемая смертность в течение последующих 5 

лет составляет 50% [13]. Высокий риск развития вегета-

тивной нейропатии имеют пациенты с длительным, плохо 

контролируемым сахарным диабетом. Клиническими 

проявлениями кардиальной формы нейропатии являют-

ся: постоянная форма тахикардии, ортостатическая гипо-

тония, безболевая форма стенокардии и/или инфаркта 

миокарда. При ЭКГ отмечается депрессия или подъем 

интервала ST, инверсия положительного зубца Т, удлине-

ние интервала Q-T, что является важным предиктором 

внезапной смерти больных с СД. Клинический симптом 

«тахикардия» – это признак поражения парасимпатиче-

ского отдела вегетативной нервной системы (блуждаю-

щего нерва) и превалирования активности симпатиче-

ской иннервации сердца. В более тяжелых ситуациях 

тахикардия может исчезать, что свидетельствует о раз-

витии «денервированного сердца» [14]. Для диагностики 

более ранних стадий вегетативных нарушений необходи-

мо проводить стандартные диагностические тесты, пред-

ложенные D. Ewing [14]. Тесты являются «золотым стан-

дартом» диагностики вегетативной нейропатии. Кроме 

того, данные тесты помогают заподозрить наличие веге-

тативных проявлений другой локализации: гастроинте-

стинальные расстройства, урогенитальные и др.

Исследование ACCORD ставило своей целью изучение 

влияния контроля гликемии на риск развития сердечно-

сосудистых событий у 10 251 пациент на протяжении 40 

месяцев исследования. Смертность в группе интенсивной 

терапии (цель НвА1с ≤ 6,5%) повысилась почти в 2 раза. 

При анализе данных результатов оказалось, что смерт-

ность была наиболее высокой в группе с выраженными 

проявлениями вегетативной нейропатии и отсутствием 

субъективных ощущений гипогликемии [16].

Поражение сосудов при сахарном диабете, обуслов-

ленное повреждающим действием гипергликемии, может 

приводить к слепоте, почечной недостаточности, прогрес-

сированию атеросклеротического процесса в сосудах 

сердца, мозга, нижних конечностей, к инфаркту и инсуль-

ту. Диабетическая ретинопатия остается наиболее частой 

причиной слепоты. Изменения на глазном дне характери-

зуются появлением мелких кровоизлияний и микрососу-

дистыми аневризмами. На более поздних стадиях на 

глазном дне можно увидеть пролиферативные измене-

ния сосудов, отек макулярной области, обширные рети-

нальные кровоизлияния. Поражение сосудов глаза может 

привести к развитию глаукомы. В течение многих лет 

пациент не подозревает о развивающейся патологии 

сетчатки. Изменения никак не отражаются на зрении 

больного, пока не распространятся на макулярную 

область. И только регулярные осмотры глазного дна и 

правильно подобранная терапия помогут предотвратить 

развитие слепоты у больного сахарным диабетом [15].

Другим серьезным сосудистым осложнением сахар-

ного диабета является диабетическая нефропатия (ДН). 

Первым клиническим проявлением патологического 

процесса в почке является протеинурия. Появление про-

теинурии свидетельствует о более чем 50%-ном пора-

жении клубочкового аппарата почки. Все предыдущие 

изменения в почке, а это гипертрофия почки, гипер-

фильтрация, микроальбуминурия, не обнаруживаются 

при рутинных методах обследования. Это так называе-

мые бессимптомные стадии, но только в этот период 

профилактические и лечебные мероприятия могут ока-

зать протективное влияние на ткань почки. С момента 

появления протеинурии функция почек прогрессивно 

снижается, это показывает оценка скорости клубочко-

вой фильтрации (СКФ), снижение составляет примерно 

10–15 мл/мин в год. С момента появления протеинурии, 

уже через 7–10 лет, может развиться терминальная ста-

дия почечной недостаточности [1]. 

Современная оценка состояния функции почек бази-

руется на оценке СКФ. Пациенты с сахарным диабетом 

2-го типа часто имеют другие заболевания, влияющие на 

функцию почек, такие как гипертоническая болезнь, хро-

нический пиелонефрит, почечнокаменная болезнь. 

Каждое заболевание вносит свой существенный вклад в 

патологический процесс в почке, и выделить влияние 

каждого достаточно проблематично. В связи с этим в 

2002 г. Национальный почечный фонд США предложил 

ввести термин «хроническая болезнь почек» (ХБП). 

Первые две стадии диагностируются при сохраненном 

уровне СКФ (≥ 60 мл/мин) и наличии других лаборатор-

ных признаков поражения почек (микро- и макроальбу-

минурии), последние три стадии характеризуются стой-

ким снижением СКФ ≤ 60 мл/мин (в течение 3 месяцев) и 

более, и это обязательно выносится в диагноз при отсут-

ствии других признаков поражения почек. 

Говоря об осложнениях сахарного диабета, необходи-

мо рассмотреть вопрос атерогенеза независимо от типа 

сахарного диабета. Пациенты с гипергликемией  – это 

пациенты с высоким риском атеросклеротического про-

цесса в сосудах. У больных сахарным диабетом под вли-

янием хронической гипергликемии в 2–4 раза чаще 

развиваются сердечно-сосудистые заболевания, чем в 

общей популяции [1]. Жесткий контроль гликемии рас-

сматривается как мера профилактики развития и про-

грессирования сосудистых осложнений. По результатам 

многоцентрового рандомизированного исследования 

UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study, 1998) 

[13] было отмечено, что именно постпрандиальная гипер-

гликемия ассоциирована с развитием сердечно-сосуди-

стых осложнений. Воздействие гипергликемии на атеро-

генез в сосудистой стенке реализуется через развитие 

генерализованной дисфункции эндотелия сосудов и уси-

ление окислительного стресса [5, 6, 9]. Гиперлипидемия 
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(повышение ХСЛПНП, ХСЛПОНП, ТГ), ожирение, артери-

альная гипертензия, курение  – это факторы риска сер-

дечно-сосудистых катастроф. Гипергликемия – самостоя-

тельный фактор риска сердечно-сосудистых осложнений. 

Влияние высокого уровня глюкозы в крови на развитие 

ИБС доказано в многочисленных исследованиях [10, 11, 

16]. В результате вышеописанных механизмов, связанных 

с гипергликемией, повреждается эндотелий сосудистой 

стенки, что является хорошим субстратом для усиления 

атеросклеротического процесса в ней. Кроме того, про-

цессы гликирования нарушают молекулярную природу 

клеток и тем самым способствуют развитию аутоиммун-

ного воспаления в сосудистой стенке. Антиатерогенная 

функция организма снижается из-за снижения уровня 

ХСЛПВП. Экзогенная или эндогенная гиперинсулинемия 

усугубляет инсулинорезистентность, что является мощ-

ным патогенетическим механизмом атерогенеза. 

Инсулин – гормон с множеством метаболических эффек-

тов. Назначение инсулина как лекарства или же развитие 

гиперинсулинемии в организме в результате развития 

инсулинорезистентности приводит к усилению анаболи-

ческих процессов. Наиболее опасные из них для сердеч-

но-сосудистой системы  – это гипертрофия миокарда и 

утолщение мышечного слоя сосудистой стенки. Таким 

образом, у больных сахарным диабетом сочетание таких 

тяжелых повреждений, как эндотелиальная дисфункция, 

дислипидемия, повышение сосудистого тонуса, гипертро-

фия миокарда, атерогенез, приводит к развитию генера-

лизованного атеросклероза, и в частности ИБС. 

Установлено, что продолжительность жизни больных 

сахарным диабетом 2-го типа сокращается в связи с 

более ранним развитием ИБС [16].

Существуют убедительные доказательства того, что 

ранний интенсивный контроль гликемии снижает риск 

возникновения сосудистых осложнений у больных СД 

(UCPDS, DCCT) [10, 11]. Поскольку оптимальный уровень 

гликемии достигается лишь у небольшого числа больных 

СД, велика необходимость использования дополнитель-

ных методов лечения. Внимание врачей все больше при-

влекают вещества, способные повлиять на внутриклеточ-

ные патологические процессы, связанные с гиперглике-

мией. К таким веществам или лекарствам можно отнести 

некоторые витамины и микроэлементы. Остановимся на 

них подробнее. 

Витамим В1, или тиамин (тиаминдифосфат (ТПФ), или 

тиаминпирофосфат, – внутриклеточная форма витамина), 

является коферментом пируватдекарбоксилазного и 

α-кетоглутаратдегидрогеназного комплексов, а также 

транскетолазы. Первые два фермента участвуют в мета-

болизме углеводов, транскетолаза фермент, лимитирую-

щий пентозофосфатный путь с образованием пентоз, 

рибоз из глюкозы, участвует в переносе гликоальдегид-

ного радикала между кето- и альдосахарами. ТПФ синте-

зируется ферментом тиаминпирофосфокиназой, главным 

образом в печени и в ткани мозга. Реакция требует при-

сутствия свободного тиамина, ионов Mg2+ и АТФ. Также 

ТПФ выступает коферментом дегидрогеназы 

γ-оксиглутаровой кислоты и пируватдекарбоксилазы кле-

ток. Системный дефицит тиамина является причинным 

фактором развития ряда тяжёлых расстройств, ведущее 

место в которых занимают поражения нервной системы. 

Комплекс последствий недостаточности тиамина изве-

стен под названием болезни «бери-бери» и синдрома 

Корсакова – Вернике. При нарушении обмена тиамина в 

первую очередь возникает расстройство окислительного 

декарбоксилирования α-кетокислот и нарушается мета-

болизм углеводов. Проведенные на эритроцитах челове-

ка исследования подтверждают теоретические предпо-

сылки, что тиамин в терапевтических дозах активизирует 

фермент транскетолазу, повышает активность пентозо-

фосфатного пути метаболизма глюкозы и тем самым 

«разгружает» основной путь анаэробного гликолиза и 

патологических путей утилизации глюкозы. Такое влия-

ние тиамина может рассматриваться как способ профи-

лактики развития и прогрессирования осложнений у 

больных с хронической гипергликемией.

Другой витамин – витамин В6 (пиридоксальфосфат) – 

кофактор ферментов, которые катализируют декарбокси-

лирование и трансаминирование аминокислот, в том 

числе и в тканях, повреждаемых гликемией. Участвует во 

многих аспектах метаболизма макроэлементов, синтезе 

нейротрансмиттеров (серотонина, дофамина, адренали-

на, норадреналина, ГАМК), гистамина, синтезе и функции 

гемоглобина, липидном синтезе, глюконеогенезе, экс-

прессии генов, образовании эритроцитов. Участвует в 

процессах метаболизма глюкозы нервными клетками, 

необходим для белкового обмена и трансаминирования 

аминокислот. Принимает участие в обмене жиров, оказы-

вает гипохолестеринемический эффект, липотропный 

эффект, достаточное количество пиридоксина необходимо 

для нормального функционирования печени. Исследо-

вания последних лет показали, что назначение витамина 

В6 вызывает тормозящее влияние на вторичный нейрон 

и, таким образом, притупление боли при болевой форме 

диабетической нейропатии. Медиатором в данном случае 

выступает серотонин [6]. Тиамин при этом играет важную 

роль в его депонировании и транспорте. Именно здесь, 

возможно, находится точка реализации анальгетического 

действия фармакологических доз тиамина и пиридо-

ксина [6].

Витамин В12 (цианокобаламин). Активные формы 

витамина В12 обеспечивают нормальную работу фер-

ментов из класса редуктаз, которые, в свою очередь, пре-

вращают фолиевую кислоту в тетрагидрофолиевую.

А тетрагидрофолиевая кислота активизирует процесс 

деления клеток и восстановление тканей при их повреж-

дении. Образование миелиновой оболочки на нервных 

волокнах невозможно без достаточного количества вита-

мина В12, поскольку его активная форма обеспечивает 

Сердечно-сосудистые осложнения при 
кардиальной форме нейропатии являются 
основной причиной летальных исходов
у больных СД
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превращение метилмалоновой кислоты в янтарную, кото-

рая является необходимым структурным компонентом 

миелина. Если витамина В12 недостаточно, то янтарная 

кислота не образуется в необходимом количестве, вслед-

ствие чего нервное волокно остается демиелинизирован-

ным. Отсутствие миелина приводит к нарушению чувстви-

тельности, плохому проведению импульсов от головного 

мозга к мышцам и обратно, следствием чего является 

онемение конечностей, пощипывание, ощущение «мура-

шек» и другие симптомы дегенерации нервного волокна. 

Профилактика жирового перерождения различных орга-

нов обеспечивается за счет способности витамина В12 

активировать превращение гомоцистеина в метионин. 

Метионин, в свою очередь, необходим для процесса уда-

ления избыточного количества жиров печенью. Очень 

важная роль витамина В12 именно в нейтрализации 

такого токсического вещества, как гомоцистеин.

Накапливаясь в организме, гомоцистеин начинает 

«атаковать» внутреннюю стенку артерий – интиму, покры-

тую эндотелием. Образуются повреждения эндотелия, 

провоцирующие образование тромбов и атеросклероти-

ческих бляшек. Повышение уровня гомоцистеина крови 

на 5 мкмоль/л приводит к увеличению риска атероскле-

ротического поражения сосудов на 80% у женщин и на 

60% у мужчин. У людей с повышенным уровнем гомоци-

стеина повышается риск возникновения болезни 

Альцгеймера и старческого слабоумия. При сочетании 

гипергомоцистеинемии и сахарного диабета чаще воз-

никают сосудистые осложнения  – заболевания перифе-

рических сосудов (нефропатия, ретинопатия и др.) 

Витамины С, Е, никотинамид обладают важным анти-

оксидантным действием. Пациенты с СД, с хронической 

гипергликемией имеют повышенную продукцию свобод-

норадикального супероксид-аниона и образующихся из 

него активных форм кислорода (АФК). Супероксид-анион 

образуется в качестве побочного продукта окисления 

глюкозы в цепи электронного транспорта митохондрий. 

Внутриклеточная гипергликемия увеличивает количество 

доноров электронов в митохондриях. Терапевтические 

мероприятия должны быть направлены на нейтрализацию 

АФК и усиление антиоксидантной защиты клеток [8, 9].

Немалое значение в поддержании метаболизма 

имеют микроэлементы.

Так, цинк необходим в процессах синтеза и секреции 

инсулина в бета-клетке, входит в состав жизненно важных 

ферментных систем, участвующих в процессах метаболиз-

ма глюкозы. Процессы в иммунокомпетентных клетках, 

процессы регенерации тканей, антиоксидантная защита 

нуждаются в достаточном поступлении этого микроэле-

мента в организм человека, тем более пациента с СД. 

Хром – микроэлемент, участвующий в процессах регу-

ляции углеводного обмена и уровня глюкозы в крови, 

поскольку хром является компонентом низкомолекулярно-

го органического комплекса. Он нормализует проницае-

мость клеточных мембран для глюкозы. Хром является 

микроэлементом в составе ферментных комплексов, уча-

ствующих в процессах метаболизма глюкозы. Предполагают, 

что хром образует с инсулином комплекс, регулирующий 

уровень глюкозы в крови. Хром увеличивает чувствитель-

ность клеточных рецепторов тканей к инсулину, облегчая 

их взаимодействие и уменьшая потребность организма в 

инсулине. Он способен усиливать действие инсулина во 

всех метаболических процессах, регулируемых этим гор-

моном. Поэтому хром необходим больным сахарным диа-

бетом, прежде всего 2-го типа, поскольку уровень его в 

крови у таких больных снижен. Хром влияет на липидный 

обмен, вызывая расщепление избыточного жира в орга-

низме, что приводит к нормализации массы тела и пре-
пятствует ожирению. Влияние хрома на липидный обмен 

также опосредуется его регулирующим действием на 

функционирование инсулина. Учитывая изложенное, хром 

имеет большое значение для профилактики сахарного 

диабета, ожирения и сердечно-сосудистых заболеваний. 

Дефицит хрома в организме, помимо повышения 

уровня глюкозы в крови, приводит к повышению концен-

трации триглицеридов и холестерина в плазме крови и, 

наконец, к атеросклерозу [4].

Таким образом, применение витаминно-минеральных 

комплексов, содержащих перечисленные выше компо-

ненты, патогенетически обосновано для профилактики и 

лечения гиповитаминозов, особенно у пациентов, страда-

ющих сахарным диабетом.
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