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ПРИМЕНЕНИЕ МЕЛЬДОНИЯ В СОСТАВЕ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ
У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ ТИПА 2
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Проведена оценка результатов 12-недельного применения мельдония — в комплексном лечении больных са-
харным диабетом типа 2 с периферической сенсомоторной нейропатией. Показано благоприятное влияние на состоя-
ние углеводного, липидного обменов, снижение инсулинорезистентности, уменьшение степени выраженности симпто-
мов периферической сенсомоторной нейропатии.
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USE OF MELDONIUM IN COMPREHENSIVE TREATMENT OF PATIENTS
WITH TYPE 2 DIABETES ASSOCIATED WITH PERIPHERAL NEUROPATHY.

ROLE OF INSULIN RESISTANCE
S. V. Turkina, L. V. Poletaeva, M. A. Inozemtseva

We assessed the effects of 12 weeks of treatment with meldonium in patients with diabetes mellitus type 2 and
peripheral sensorimotor neuropathy. We found that meldonium had positive effects on carbohydrate and lipid metabolism,
reduced insulin sensitivity, and alleviated peripheral sensorimotor neuropathic symptoms.
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Наиболее раннее и часто встречающееся ослож-
нение сахарного диабета (СД) — периферическая сен-
сомоторная нейропатия (ПСН), являющаяся одним из
факторов формирования синдрома диабетической сто-
пы. Важной задачей лечения пациентов с СД 2 типа
(СД 2) является предупреждение появления и замед-
ление прогрессирования ПСН. Первоочередное значе-
ние в развитии ПСН играет синдром инсулинорезистен-
тности (ИР), сопровождающийся гиперинсулинемией и
гипертриглицеридемией, которые сегодня рассматрива-
ются как важные факторы прогрессирования ПСН.
В 6-летнем исследовании Yu Na Cho и соавт. (2014) [17],
показано, что ИР достоверно коррелирует с показате-
лями электронейромиографии (ЭНМГ), отражающими
степень тяжести ПСН. Эти же авторы указали на необ-
ходимость контроля дислипидемии у пациентов с син-
дромом ИР. В данном исследовании отмечалась дос-
товерная корреляционная связь гипертриглицеридемии
с риском дальнейшего прогрессирования ПСН. В ра-
нее опубликованной работе Hania S. Kassem и соавт.
(2005) [12] показано, что высокие уровни триглицери-
дов у больных СД 2 являются предикторами появления
ПСН. Корреляционные взаимосвязи между уровнем ТГ
и ПСН отмечены в работах R. Shankar и соавт. 2012
[13], Timothy D. Wiggin и соавт. 2009 [15].

В настоящее время для лечения невропатичес-
кой боли при СД наиболее часто используются трицик-
лические антидепрессанты, противоэпилептические
средства из класса блокаторов натриевых каналов, про-
тивосудорожные средства, опиаты [1], однако приме-

нение всех вышеназванных препаратов ограничивает-
ся их побочными эффектами. В клинической практике
достаточно успешно для лечения пациентов с диабети-
ческой ПСН используется альфа-липоевая кислота.
Имеется большая доказательная база, основанная
на антиоксидантных свойствах данного препарата, но
сведений, касающихся ее влияния на ИР и гипертри-
глицеридемию, в доступной нам литературе найдено
не было. В свете перечисленного поиск «универсально-
го» препарата, который одновременно уменьшает ИР,
снижает гипертриглицеридемию и не оказывает отрица-
тельного влияния на углеводный обмен, является при-
оритетным в лечении больных СД 2 с ПСН. В ра-
нее проведенных исследованиях показано наличие
у мельдония свойств как антиоксиданта и антигипок-
санта [4, 5], так и его положительное влияние на угле-
водный и липидный обмены [6, 8, 10].

ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Изучить влияние мельдония (Милдронат, «Фарм-

стандарт», Россия) в составе комплексной терапии ПСН
у больных СД 2 на ИР, липидный и углеводный обме-
ны, выраженность симптомов ПСН и показатели ЭНМГ.

МЕТОДИКА ИССЛЕДОВАНИЯ
В исследовании принимало участие 70 пациентов,

страдающих СД 2 в возрасте 50—70 лет (средний воз-
раст 61,5 ± 0,7). Исходные значения средних показате-
лей глюкозы крови натощак были (7,2 ± 1,51) ммоль/л,
а гликозилированного гемоглобина — (6,94 ± 0,10) %.
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Продолжительность заболевания составляла 6—13 лет.
У всех пациентов имелась артериальная гипертензия,
отсутствовали ранее перенесенные инфаркт миокар-
да и острое нарушение мозгового кровообращения.
На момент включения в исследование АД контролиро-
валось на целевых значениях с помощью гипотензив-
ных препаратов (индапамид, эналаприла малеат, при
необходимости допускался прием амлодипина). В ка-
честве сахароснижающих средств пациенты применя-
ли метформин и/или глибенкламид. Характеристика ис-
ходных групп представлена в табл.

Все пациенты методом конвертов были рандоми-
зированы на 2 группы: основную и контрольную, сопо-
ставимые по возрасту, полу, тяжести заболевания и
применяемым дозам препаратов для лечения СД 2.
В контрольной группе (2 группа) (n = 35) использовали
только базисную терапию ПСН (препараты -липоевой
кислоты 600 мг/сут в течение 12 недель, первые 10 дней
препарат вводился в/в капельно, а затем назначался
перорально в прежней дозе). Основная группа (1 груп-
па) (n = 35) получала в дополнение к базисной терапии
ПСН — мельдоний (Милдронат, ОАО «Фармстандарт»,
Россия) 1,0 г/сутки. В течение 10 дней препарат в количе-
стве 10 мл вводился внутривенно струйно (медленно),
а затем назначался перорально по 500 мг два раза/сутки
в первой половине дня. Прием мельдония в сочетании
с -липоевой кислотой осуществлялся также в течение
12 недель. Протокол исследования одобрен Региональ-
ным Этическим Комитетом.

Для верификации диагноза и степени тяжести пе-
риферической (сенсомоторной) нейропатии были ис-
пользованы шкала оценки выраженности субъективных
симптомов (НСС — Нейропатический Симптоматичес-

Клиническая характеристика включенных в исследование больных

Параметр Группа 1 (основная) 
Базисная терапия + мельдоний 

Группа 2 (контроль) 
Базисная терапия 

Количество больных 35 35 
Возраст, лет 61,80 ± 1,05 61,10 ± 1,14 
Мужчины/женщины 9/26 9/26 
Глюкоза крови натощак, ммоль/л 7,60 ± 0,13 6,70 ± 0,17 
Гликозилированный гемоглобин, % 6,30 ± 0,15 7,10 ± 0,22 
Общий холестерин, ммоль/л 6,10 ± 0,13 6,30 ± 0,12 
ХсЛПВП*, ммоль/л 1,30 ± 0,04 1,10 ± 0,03 
ХсЛПНП**, ммоль/л 3,60 ± 0,12 3,50 ± 0,11 
ИА***, у.е. 4,0 ± 0,2 4,90 ± 0,23 
Триглицериды, ммоль/л 2,30 ± 0,18 1,60 ± 0,06 
Метаболический индекс, у.е. 13,52 ± 1,76 9,42 ± 1,23 
Доля больных с умеренной нейропатией (5—13 баллов), % 49 51 
Доля больных с выраженной нейропатией (14 и более 
баллов), % 

51 49 

Доза принимаемого метформина, мг/сут 965,70 ± 71,83 947,10 ± 53,56 
Доза принимаемого глибенкламида, мг/сутки 6,90 ± 0,48 7,50 ± 0,38 
Доза принимаемого индапамида, мг/сутки 1,80 ± 0,17 2,34 ± 0,04 
Доза принимаемого эналаприла малеата, мг/сутки 21,00 ± 1,41 19,1 ± 1,1 
Доза принимаемого амлодипина, мг/сутки 5,60 ± 0,73 5,70 ± 0,53 
 

*Холестерин липопротеинов высокой плотности; **холестерин липопротеинов низкой плотности, ***индекс ате-
рогенности.

кий Счет) и шкала оценки выраженности объективных
симптомов (НДС — Нейропатический Дисфункциональ-
ный Счет) [16]. За умеренно выраженные проявления
ПСН принимались значения по шкале НДС, равные
5—13 баллов. Выраженная ПСН диагностировалась у
пациентов с суммой баллов по данной шкале более 14.
Всем больным выполнялось электронейромиографичес-
кое (ЭНМГ) исследование на электронейромиографе
«Нейро-МВП» фирмы НейроСофт, Россия.

Исходно и через 12 недель проводилась оценка
метаболических показателей, отражающих состояние уг-
леводного и липидного обменов: глюкозы крови нато-
щак, гликозилированного гемоглобина, общего холесте-
рина и его фракций, триглицеридов (ТГ). Инсулинорезис-
тентность оценивали путем подсчета метаболического
индекса (МИ) с использованием показателей углевод-
ного и липидного обменов [11]. По полученным резуль-
татам определяли наличие ИР при значении МИ 7 у. е.

Обработку результатов исследования проводили
методами параметрической и непараметрической ста-
тистики. Данные представлены в виде M ± m, где
M — среднее значение, m — ошибка среднего. Для оцен-
ки достоверности различий между показателями исполь-
зовали t-критерий Стьюдента, точный метод Фишера. Ста-
тистически значимыми считали различия при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
В конце исследования в обеих группах выявлено

статистически значимое улучшение показателей, отра-
жающих степень тяжести ПСН. Однако более выражен-
ные благоприятные изменения в состоянии пациентов
зафиксированы у больных, получавших в дополнение
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к базисной терапии мельдоний. По данным шкалы НСС,
в основной группе больных общий балльный показа-
тель увеличился на 28,9 %, а в контрольной группе —
на 18,8 %, что свидетельствует об уменьшении таких
симптомов периферической нейропатии, как покалыва-
ние, жжение, онемение, ноющая боль, судороги, гипе-
рестезии. Разница между двумя группами была стати-
стически незначима. По шкале НДС, оценивающей
уровень коленных и ахилловых рефлексов, болевую,
температурную и вибрационную чувствительность в
основной группе больных, отмечено увеличение обще-
го балльного показателя на 25,2% (р < 0,001) в конт-
рольной — на 13,6 % (р < 0,05).

Проведенное ЭНМГ исследование показало, что
через 12 недель лечения в обеих группах увеличилась
скорость распространения возбуждения, как по мотор-
ным, так и по сенсорным волокнам, но в большей сте-
пени при дополнительном назначении мельдония. Так,
в первой — основной группе скорость проведения воз-
буждения по моторному волокну увеличилась на 37,3 %,
а в контрольной — на 18,4% (р < 0,05). Скорость рас-
пространения возбуждения по сенсорному волокну в
основной группе увеличилась на 388,9 %, а в конт-
рольной — на 142,9 %. Результаты были достоверны
как внутри групп, так и между ними. Полученные дан-
ные можно объяснить тем, что под воздействием мель-
дония произошла оптимизация внутриклеточного энер-
гетического обмена в нервных волокнах, что подтверж-
дает экспериментальные данные, полученные на
модели ПСН при стрептозотоцин-индуцированном СД
у крыс, свидетельствующем о возможности мельдо-
ния корректировать углеводный и липидный обмены
с последующим их улучшением [2, 14].

Улучшение энергетического баланса любой клетки
может быть связано как с улучшением утилизации глю-
козы клеткой, так и влиянием на обмен свободных жир-
ных кислот как основных энергетических субстратов.

У больных, получавших мельдоний, к концу ис-
следования отмечено достоверное снижение уровня
глюкозы на 11,9 %, (р < 0,05) в контрольной группе —
на 5,6 % (р > 0,05), При анализе результатов уровня
гликозилированного гемоглобина (HbA1c) выявлена тен-
денция к его снижению. В основной группе средний
уровень HbA1c достоверно снизился на 9,4 % и соста-
вил (5,7 ± 0,14) %, а в контрольной — на 7,9 %
(р > 0,05) и составил (6,53 ± 0,2) %. Полученные резуль-
таты свидетельствуют о том, что мельдоний оказывает
положительное влияние на углеводный обмен, что со-
гласуется с данными других исследователей [2, 3, 7].

При оценке влияния мельдония на показатели
липидного обмена в основной группе больных отмеча-
лось достоверное уменьшение содержания общего
холестерина с (6,1 ± 0,13) до (5,8 ± 0,15) ммоль/л
(р < 0,001) в основной группе и с (6,3 ± 0,12) до (5,9 ±
0,12) ммоль/л (р < 0,05) в контрольной группе. При под-
счете ИА отмечалось его снижение на 17,5 и 10,2 %
в основной и контрольной группе соответственно, од-

нако результаты были статистически не достоверны.
На фоне применения мельдония в составе комбиниро-
ванного лечения обнаружено снижение ТГ в сыворотке
крови на 17,7 % (р < 0,01), кроме того на 48 % умень-
шилось количество больных с гипертриглицеридемией
(р < 0,05). В контрольной группе содержание ТГ практи-
чески не изменилось. При анализе показателей ХсЛПВП
в основной группе отмечалось его увеличение на 13,9 %
(>0,05), в контрольной — на 4,2 % (>0,05). ХсЛПНП сни-
зился в основной группе на 0,3 % (р > 0,05), в конт-
рольной — на 1,34 (р > 0,05). Через 12 недель лечения
в основной группе отмечено значимое уменьшение МИ,
характеризующего степень выраженности ИР,
на 46,75 %, с (13,52 ± 1,76) до (7,20 ± 1,39) у. е.
(p < 0,05). В контрольной группе эти показатели изме-
нились на 11,9 %, с (9,42 ± 1,23) до (8,3 ± 1,38) у. е.,
и 10,2 %, с (4,9 ± 0,23) до (4,4 ± 0,18) у. е. соответствен-
но. Ранее нами было установлено, что мельдоний ста-
тистически значимо снижает инсулинорезистентность,
по данным оценки индекса HOMA, прежде всего,
за счет снижения базальной инсулинемии (но не за счет
значимого уменьшения уровня глюкозы крови натощак)
у пациентов с хронической сердечной недостаточнос-
тью и метаболическим синдромом [9]. Анализируя ди-
намику показателя МИ как маркера инсулинорезисте-
ности, можно прийти к заключению, что основное влия-
ние на его уменьшение оказывает снижение ТГ
и глюкозы крови натощак, достоверное снижение кото-
рых отмечено в проводимом исследовании (тогда как
увеличение уровня ХсЛПВП носило недостоверный ха-
рактер). Через 12 недель от начала терапии мельдони-
ем пациентов СД 2 обнаружена достоверная положи-
тельная корреляционная связь (r = 0,37; p < 0,05) меж-
ду уровнем ТГ и шкалой НДС, что подтверждает данные
об участии гипертриглицеридемии в процессе форми-
рования ПСН у больных СД 2 и способности мельдо-
ния влиять на патогенез диабетической нейропатии.
Анализ корреляционных взаимодействий между МИ и
показателями ЭНМГ показал наличие достоверной свя-
зи между значениеми МИ и скорости распространения
возбуждения по моторному волокну (r = 0,4).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
При применении мельдония у больных СД 2 типа

с ПСН отмечалось улучшение показателей, отража-
ющих состояние углеводного, липидного обменов,
и снижалась инсулинорезистентность, что в дальней-
шем привело к редуцированию симптомов перифе-
рической нейропатии, подтвержденных улучшением
показателей ЭНМГ.
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