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Диабетическая невропатия – 
фокус на поражение 
тонких волокон 
периферических нервов

В статье рассматриваются особенности диагностики и лечения 
диабетической автономной невропатии в зависимости 

от характера повреждения периферических соматических 
нервных волокон. Обсуждаются возможности современной 

патогенетической терапии диабетической автономной невропатии 
с высоким уровнем безопасности.

Диабетическая невропатия 
может длительное время 
протекать без клинических 

проявлений или выражаться ком-
бинацией различных симптомов. 
По  меньшей мере в  50% случаев 
невропатия при сахарном диабе-
те характеризуется диффузным 
или локальным повреждением 
периферических соматических 
нервных волокон. определение 
типа диабетического поражения 
позволяет дать прогноз заболева-
ния и обеспечивает наиболее адек-
ватное ведение пациента. именно 
поэтому для клинициста чрезвы-
чайно важно четко систематизи-
ровать и классифицировать мно-
гообразные поражения нервной 
системы при сахарном диабете. 
Диабетические невропатии клас-
сифицируются в  зависимости 
от распространенности невропа-
тических симптомов (диффузные 
и фокальные формы невропатий), 

типа ведущих клинических симп-
томов (сенсомоторные или веге-
тативные невропатии) и ведущего 
патогенетического фактора (ме-
таболические или васкулярные 
невропатии) (табл.  1). Возмож-
ны смешанные формы. Диабети-
ческие невропатии различаются 
по клинической картине и патоге-
незу.
Диффузные хронические невропа-
тии, которые развиваются преиму-
щественно в результате метаболи-
ческих нарушений, встречаются 
при сахарном диабете значительно 
чаще, чем фокальные формы. Вы-
деляют два клинических типа диф-
фузных невропатий, которые от-
личаются по клинической картине 
и прогнозу заболевания (табл. 2): 
1) обусловленные повреждением 
толстых (миелинизированных) 
волокон; 
2) обусловленные повреждением 
тонких (слабо миелинизирован-

ных и немиелинизированных) во-
локон.
Дистальная симметричная сен-
сомоторная невропатия с  пора-
жением толстых волокон обычно 
развивается спустя несколько лет 
от начала основного заболевания. 
Эта форма развивается медленно 
(хронически), первые симптомы 
(онемение, парестезии, болевые 
ощущения) появляются в нижних 
конечностях, иногда унилатераль-
но. С поражением миелинизиро-
ванных (толстых) волокон связано 
нарушение глубокой и вибрацион-
ной чувствительности, снижение 
или выпадение сухожильных реф-
лексов. При прогрессировании 
нев ропатии развивается мышеч-
ная слабость, арефлексия, сенси-
тивная атаксия. Важно отметить, 
что моторные симптомы появля-
ются позже, чем сенсорные, в том 
числе болевые, ощущения, и  ос-
таются умеренно выраженными 
(мягкий парез) даже на  отдален-
ных стадиях болезни. Первым 
симптомом пареза часто бывает 
слабость в мышцах-разгибателях 
стопы или большого пальца, что 
клинически проявляется споты-
канием на  ровном месте. кроме 
того, могут наблюдаться такие не-
обычные симптомы, как тремор 
(свидетельствует об  активности 
патологического процесса, воз-
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действующего на периферическую 
нервную систему) и  крампи (па-
роксизмы болезненных сведений 
мышечных групп). Электрофизио-
логическое исследование скорости 
проведения по нервам позволяет 
подтвердить невропатию и  вы-
явить субклиническое поражение 
миелинизированных волокон.
наибольшее повреждающее 
действие сахарный диабет оказы-
вает на  тонкие (слабо миелини-
зированные (С и А дельта) и не-
миелинизированные) волокна, 
которые обеспечивают вегетатив-
ную иннервацию, температурную 
и болевую чувствительность. Эти 
волокна поражаются первыми, 
на ранних этапах развития сахар-
ного диабета и даже еще до ранних 
клинических проявлений диабета 
[1]. клинически поражение тон-
ких волокон может манифести-
ровать симптомами вегетативной 
недостаточности в  сочетании 

со жгучей, стреляющей болью, ги-
пералгезией, парестезиями, сни-
жением болевой и температурной 
чувствительности, ульцерацией 
стоп и  снижением висцеральной 
болевой чувствительности. имен-
но со  снижением висцеральной 
болевой чувствительности связа-
ны безболевые инфаркты у боль-
ных сахарным диабетом.
Диагностику полиневропатии, 
ассоциированной с  поражением 
только тонких волокон, затруд-
няет отсутствие привычных для 
полиневропатии неврологических 
знаков. У  пациентов сохранны 
сухожильные рефлексы, имеет-
ся достаточная мышечная сила, 
не страдает глубокая и вибраци-
онная чувствительность, элект-
рофизиологические показатели 
также остаются в норме. Единст-
венным очаговым неврологичес-
ким знаком могут быть зрачковые 
нарушения (синдром Аргайла 

Робертсона). неудивительно, что 
ранее у этих пациентов ошибочно 
диагностировали невротические 
нарушения, истерию или симу-
ляцию. Только с появлением сов-
ременных специальных методов 
исследования стало возможным 
установить истинную природу 
этого расстройства. 
невропатия тонких волокон 
может проявляться только сома-
тической (вегетативной) невропа-
тией, или соматические симптомы 
могут перекрываться симптомами 
«болевой невропатии». В послед-
нем случае болевая симптоматика 
может служить маркером для вы-
явления поражения вегетативных 
волокон. Больные обычно жалу-
ются на болевые дизестезии (пока-
лывание, пощипывание, ползание 
мурашек, жгучие и/или режущие, 
стреляющие боли), локализован-
ные первоначально в стопах, но со 
временем распространяющиеся 

Принцип классификации вид невропатий 

Распространенность 
невропатических симптомов

 ■ Диффузные (симметричные, хронические) невропатии. 
Ведущий патогенетический фактор – метаболический

 ■ Фокальные и мультифокальные (острые, подострые) невропатии. 
Ведущий патогенетический фактор – васкулярный

Превалирующие клинические 
симптомы

 ■ Дистальная сенсорная или сенсомоторная 
(с поражением тонких волокон или толстых волокон)

 ■ Мононевропатии (краниальные / на конечностях)
 ■ Проксимальная асимметричная диабетическая невропатия (диабетическая 

амиотрофия, диабетическая полирадикулопатия, диабетическая 
люмбосакральная плексопатия)

 ■ Трункальная невропатия

Таблица 1. Классификация диабетических невропатий

Повреждение клиническая картина Прогноз

Толстые волокна

 ■ Глубинные боли (А-сигма волокна)
 ■ Слабость 
 ■ Выпадение рефлексов
 ■ онемение 
 ■ Сенситивная атаксия 
 ■ нарушение вибрационной чувствительности
 ■ Снижение скоростей проведения возбуждения по нерву

Увеличение риска падений, 
переломов

Тонкие волокна

 ■ Поверхностные боли (С-тип волокон)
 ■ Жжение
 ■ ощущение прохождения тока
 ■ Аллодиния
 ■ нарушение температурной чувствительности
 ■ Вегетативная дисфункция
 ■ Электрофизиологическое молчание

Увеличение риска смерти

Таблица 2. Субтипы дистальной диффузной невропатии
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на  голени, кисти. Болевые ощу-
щения в  стопах провоцируются 
приемом теплого душа (темпера-
турная аллодиния), ходьбой, обу-
ванием, надеванием носков (меха-
ническая аллодиния). Сверлящие, 
жгучие боли часто персистируют 
в ночное время, серьезно нарушая 
сон. из-за  аллодинии (воспри-
ятие нормального афферентного 
стимула как болевого) обычное 
прикосновение одеяла к  стопам 
для больного становится мучи-
тельным. У большинства пациен-
тов развивается синдром беспо-
койных ног. обычно позитивные 
сенсорные симптомы (спонтанные 
боли, гипералгезия, гиперпатия, 
аллодиния) доминируют и могут 
скрывать негативные симптомы 
(температурная и  болевая гипо-
стезия), что затрудняет диагнос-
тику. непонятные для пациента 
болевые симптомы часто являют-
ся причиной ошибочной диагнос-
тики заболеваний суставов в ини-
циальном периоде заболевания. 
Диабетическая автономная невро-
патия часто сочетается с другими 
типами невропатий (чаще всего 
болевой невропатией), но  может 
развиваться изолированно, пред-
шествуя другим осложнениям са-

харного диабета. Диабетическая 
автономная невропатия манифес-
тирует дисфункцией одной или 
более органных систем (кардио-
васкулярной, гастроинтестиналь-
ной, мочеполовой, судомоторной 
или окулярной). Для диабетичес-
кой автономной нев ропатии ха-
рактерно диффузное повреждение 
симпатических и парасимпатичес-
ких волокон. Поскольку вагаль-
ный нерв  – наиболее протяжен-
ная часть вегетативной системы, 
он повреждается у  пациентов 
с диабетом в первую очередь уже 
на  ранних этапах заболевания. 
Диабетическая автономная невро-
патия может поражать любую сис-
тему организма (табл. 3).
наиболее часто (приблизительно 
у 20% больных) страдает кардио-
васкулярная система, последствием 
чего может быть «денервированное 
сердце». основными осложнения-
ми «денервированного сердца» 
являются: безболевой или мало-
симптомный инфаркт миокарда, 
аритмии, ведущие к  «внезапной 
смерти», снижение толерантнос-
ти к физическим нагрузкам. от 25 
до 50% пациентов умирают через 
5–10 лет после диагностики карди-
альной вегетативной невропатии. 

В  результате нарушения симпа-
тического и  парасимпатическо-
го контроля над работой сердца 
пациенты с  автономной невро-
патией имеют фиксированный 
пульс, ассоциированный с  тахи-
кардией покоя. Более серьезным 
симптомом является нарушение 
под держания артериального дав-
ления во время стояния, в резуль-
тате чего возникает ортостати-
ческая гипотензия и  тахикардия 
во  время стояния. ортостати-
ческая гипотензия определяет-
ся как снижение систолического 
давления более чем на  20 мм рт. 
ст. и  диастолического давления 
более чем на 10 мм рт. ст. во время 
стояния или нахождения в верти-
кальной позиции на поворотном 
столе, при этом снижение давле-
ния сопровождается симптомами 
церебральной гипоперфузии. Это 
главный симптом, который яв-
ляется причиной инвалидизации 
пациентов с  вегетативной недо-
статочностью. клиницисты часто 
оставляют без внимания ортоста-
тические изменения артериально-
го давления. как правило, пациен-
ты с ортостатической гипотензией 
жалуются на  ощущение пустоты 
в голове, головокружение, предоб-
морочное состояние, обмороки. 
Эти симптомы обычно возникают 
в ответ на быстрый переход из по-
ложения лежа/сидя в  положение 
стоя, при физическом усилии 
или приеме пищи. В то же время 
некоторые пациенты предъявля-
ют жалобы, которые клиницисту 
трудно квалифицировать как ги-
потензивные, – например, общая 
слабость, ощущение усталости, 
умственная заторможенность, 
затуманивание зрения, головная 
боль, боль в шее, ортостатическое 
диспноэ, боль в  грудной клетке. 
Такие симптомы, как боль по за-
дней поверхности шеи, стенокар-
дическая боль, ортостатическое 
диспноэ, обусловлены процесса-
ми ишемии за  пределами голов-
ного мозга (неадекватная перфу-
зия легких, сердечной мышцы, 
ишемия мышц шеи). нарушения 
сознания могут быть различной 
степени выраженности  – от  ли-
потимий до глубоких обмороков. 

нарушения клинические проявления

кардиваскулярные  ■ Тахикардия покоя
 ■ интолерантность к физической нагрузке
 ■ ортостатическая гипотензия
 ■ Асимптомная ишемия миокарда

Гастроинтестинальные  ■ нарушения моторики пищевода
 ■ Гастропарезы
 ■ Запоры
 ■ Диарея

Урогенитальные  ■ нейрогенный мочевой пузырь 
(диабетическая цистопатия)

 ■ Эректильная дисфункция
 ■ Ретроградная эякуляция
 ■ Сексуальные дисфункции у женщин 

(сухость влагалища и др.)

Судомоторные  ■ Ангидроз
 ■ непереносимость жары
 ■ Сухая кожа

Зрачковые  ■ нарушение моторики зрачка 
(недостаточное расширение зрачка в темноте)

 ■ Синдром Аргайла Робертсона

Таблица 3. Системные нарушения при диабетической автономной 
невропатии
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Характерными отличиями син-
коп являются гипо- или ангид-
роз («сухие обмороки»), а  также 
отсутствие вагальной реакции  – 
замедления пульса. ортостати-
ческая гипотензия усугубляется 
дегидратацией, физическими уси-
лиями, повышением окружающей 
температуры, алкоголем, приемом 
пищи, некоторыми лекарственны-
ми препаратами (трициклические 
антидепрессанты, гипотензивные 
средства, антагонисты альфа-ад-
ренорецепторов и др.).
Поражение гастроинтестинальной 
системы проявляется многообраз-
ными неспецифичными симпто-
мами, по большей мере обуслов-
ленными вагальной дисфункцией 
(гастропарез). Гастропарезы обыч-
но протекают клинически асимп-
томно, но в дальнейшем их тяжесть 
нарастает, и гастропарез начинает 
серьезно беспокоить больных. Гас-
тропарез проявляется ощущением 
быстрой насыщаемости, анорек-
сией, тошнотой, рвотой, эпигаст-
ральным дискомфортом, взду-
тием живота. Эпизоды тошноты 
и рвоты могут длиться днями или 
даже месяцами или протекать цик-
лично. Ассоциированное с диабе-
тической автономной невропати-
ей снижение моторики толстого 
кишечника клинически прояв-
ляется диареей, перемежающей-
ся с запорами. Причиной диареи 
является интестинальный стаз, 
приводящий к чрезмерному росту 
кишечных бактерий, поэтому для 
лечения диареи, обусловленной 
диабетической автономной нев-
ропатией, используют прокине-
тические препараты и  тетрацик-
линовые антибиотики. наиболее 
частым симптомом со  стороны 
урогенитальной системы является 
сфинктерная дисфункция, прояв-
ляющаяся сфинктерной недоста-
точностью или атонией мочевого 
пузыря, атаками диареи, особенно 
в ночное время, эректильной дис-
функцией. 
Периферическая судомоторная 
невропатия в первую очередь по-
ражает нижние конечности, в ре-
зультате чего кожа становится 
сухой, трескается, что способст-
вует проникновению инфекции. 

нарушение симпатической регу-
ляции сосудов в результате вазо-
дилатации приводит к артериове-
нозному шунтированию. 
Следует обратить внимание, что 
симптоматическое лечение невро-
патии тонких волокон, направ-
ленное на  коррекцию болевого 
синдрома и отдельных симптомов 
(табл.  4), оказывая воздействие 
на  некоторые клинические про-
явления невропатии, не  влияет 
на механизмы развития диабети-
ческой невропатии.
Важно диагностировать диабети-
ческую автономную невропатию 
до развития необратимых изме-
нений. клинические симптомы 
обычно возникают спустя не-
сколько лет после начала диабета, 
но субклинические вегетативные 
нарушения можно идентифи-
цировать уже в течение первого 
года после постановки диагноза 
«сахарный диабет 2 типа» и через 
два года после выявления сахар-
ного диабета 1 типа [2]. наиболее 
простой, неинвазивной, высоко-
чувствительной и воспроизводи-
мой методикой ранней диагнос-
тики диабетической автономной 
невропатии является тестиро-
вание кардиоваскулярных реф-
лексов. оно включает оценку 
частоты сердечных сокращений 

в  покое (патологическое значе-
ние более 100 уд/мин), оценку ва-
риабельности сердечного ритма 
(лежа, при глубоком дыхании 
и  в ортопробе), оценку подъема 
артериального давления в ответ 
на проведение пробы Вальсальвы, 
оценку частоты сердечных сокра-
щений и систолического давления 
через 2 мин после перехода из го-
ризонтального в  вертикальное 
положение, оценку диастоличес-
кого давления на изометрическое 
усилие и расчет нормированного 
QT-интервала. Патологические 
результаты двух или более тес-
тов подтверждают диагноз «диа-
бетическая автономная невро-
патия». Пациентам с  сахарным 
диабетом 1 типа рекомендуется 
проводить тестирование через 
5 лет после установления диа-
гноза сахарного диабета и затем 
ежегодно, пациентам с сахарным 
диабетом 2 типа тестирование 
должно проводиться сразу после 
установления диагноза и  затем 
ежегодно. Альтернативными 
методами диагностики диабети-
ческой автономной невропатии 
могут служить частотные пока-
затели кардиоинтервалографии 
и  24-часовой мониторинг вари-
абельности сердечного ритма. 
Последний метод является более 

Проявления автономной 
невропатии Рекомендации

Болевой синдром 
 ■ Габапентиноиды
 ■ Дулоксетин
 ■ Трамадол (вторая очередь выбора)

ортостатическая 
гипотензия

 ■ Высокое положение головы во время 
ночного сна

 ■ Прием пищи небольшими порциями
 ■ ношение эластичных гольф 
 ■ исключить прием алкоголя
 ■ избегать жары 

Гастропарез 

 ■ Метоклопрамид, домперидон за 30–60 мин 
до приема пищи и на ночь

 ■ Эритромицин 
 ■ Сульпирид

Диарея  ■ Метронидазол
 ■ клонидин

Эректильная дисфункция  ■ Силденафил за час до сексуальной 
активности

Таблица 4. Симптоматическое лечение диабетической автономной 
невропатии
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чувствительным, чем стандарт-
ные кардиальные тесты, и позво-
ляет верифицировать вегетатив-
ные нарушения на очень ранних 
стадиях болезни. 
В  повреждении вегетативно-
го волокна участвуют сложные 
мультифакторные механизмы: 
метаболические, сосудистые, 
аутоиммунные и  нейрогормо-
нальные (приводят к  дефициту 
фактора роста). Повышение уров-
ня глюкозы имеет несколько зна-
чимых последствий. Во-первых, 
активируется полиоловый путь 
окисления глюкозы, способству-
ющий накоплению сорбитола 
и истощению запасов миоинози-
тола, что способствует снижению 
активности Na+/к+-АТФазы. Во-
вторых, отмечается нарушение 
функции микрокапилляров эндо-
неврия и их гипоксия вследствие 
инактивации оксида азота. В-тре-
тьих, накапливаются конечные 
продукты усиленного гликози-
лирования, которые, связываясь 
со специфическими рецепторами 
нейрона, вызывают окислитель-
ный стресс. 
Еще одно важное звено в патогене-
зе диабетических невропатий – это 
активация протеинкиназы С. Пос-
ледние исследования показали, что 
активация протеинкиназы С при-
водит к  увеличению количества 
определенной популяции калие-
вых каналов, которые имеют очень 
важное значение в  восприятии 
боли. нарушение гомеостаза каль-
ция также играет существенную 
роль в патогенезе диабетической 
невропатии. 

Роль окислительного стресса как 
патогенетического звена диабети-
ческой невропатии изучена лучше 
всего. окислительный стресс, вы-
званный гипергликемией, как уже 
отмечалось ранее, индуцирует за-
программированную смерть кле-
ток, что способствует дегенерации 
тонких волокон. В то же время раз-
витие автономной невропатии уже 
на  стадии нарушения толерант-
ности к глюкозе свидетельствует, 
что диабет может повреждать тон-
кие волокна, по-видимому, за счет 
замедления роста эпидермальных 
нервных волокон. 
Адекватный контроль гликемии 
является решающим фактором 
в профилактике и замедлении про-
грессирования диабетической ав-
тономной невропатии, но не устра-
няет ее проявления. к сожалению, 
интенсивное лечение инсулином 
может привести к  функциональ-
ным вегетативным нарушениям, 
которые сходны с  симптомами 
диабетической автономной невро-
патии. именно поэтому следует 
очень аккуратно снижать уровень 
гликемии, не  допуская эпизодов 
гипогликемии. неадекватный 
гликемический контроль может 
быть также последствием диабе-
тической автономной невропатии 
(гастропарезы, которые остаются 
нераспознанными). лечение гаст-
роинтестинальных симптомов 
способствует улучшению глике-
мического контроля. Сбалансиро-
ванное питание, отказ от алкоголя 
и табакокурения могут замедлить 
прогрессирование диабетической 
автономной невропатии. 
Многообещающими являются 
доказательства эффективности 
антиоксидантов в  профилактике 
и  лечении диабетической авто-
номной невропатии. Первое место 
среди антиоксидантов, использу-
ющихся для патогенетической те-
рапии диабетической автономной 
невропатии, сегодня занимает ес-
тественный липофильный антиок-
сидант – тиоктовая кислота.
Раннее выявление вегетативных 
нарушений со стороны кардиаль-
ной системы требует незамедли-
тельного назначения патогенети-
ческой терапии, что также может 

замедлить течение диабетической 
автономной невропатии или даже 
восстановить нарушенные функ-
ции, если лечение начато на ран-
них этапах заболевания [3]. 
Прием альфа-липоевой кислоты 
увеличивает уровень глютатиона, 
который понижен у  пациентов 
с  сахарным диабетом по  сравне-
нию с общей популяцией. напом-
ним, что глютатион  – это один 
из важнейших эндогенных анти-
оксидантов. Вместе с  липоевой 
кислотой он играет основную роль 
в  окислительно-восстановитель-
ных реакциях. Альфа-липоевая 
кислота также способна поглощать 
свободные липидные радикалы 
в периферической нервной ткани, 
таким образом препятствуя обра-
зованию активных форм кислоро-
да. Повышенный уровень глюкозы 
является причиной накопления 
конечных продуктов гликозили-
рования. Аутооксидативное гли-
козилирование считается одной 
из основных причин повышения 
содержания активных форм кис-
лорода и  снижения активности 
антиоксидантных систем. Более 
того, повышение уровня фрукто-
зы, образующееся за счет актива-
ции полиолового пути, приводит 
к образованию предшественников 
конечных продуктов повышенно-
го гликозилирования. 
Уникальность альфа-липоевой 
кислоты как антиоксиданта за-
ключается в следующих свойствах: 
1) способность напрямую элими-
нировать свободные радикалы; 
2) способность к регенерации эн-
догенных антиоксидантов, таких 
как глютатион, витамины Е и С; 
3) способность редуцировать про-
дукцию свободных радикалов. 
В некоторых исследованиях пока-
зано, что витамин Е улучшает ве-
гетативный кардиобаланс у паци-
ентов с диабетической автономной 
невропатией [4], но в то же время 
может нивелировать эффект ста-
тинов, поэтому дополнитель-
ное использование витамина  Е 
не всегда оправдано у отдельных 
категорий пациентов.
У  альфа-липоевой кислоты есть 
еще один важный дополнитель-
ный эффект: она стимулирует об-

В отличие от обычных таблетированных 
форм, специальная пероральная форма 

тиоктовой кислоты – форма быстрого 
высвобождения (Тиоктацид® БВ) – 

создает терапевтически эффективный 
уровень тиоктовой кислоты в плазме 

крови, что предупреждает повреждение 
нерва при диабетической невропатии.
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разование фактора роста нервной 
ткани и способствует регенерации 
нервных волокон. Данный меха-
низм особенно важен, поскольку 
поражение тонких волокон в зна-
чительной степени обусловлено 
недостатком фактора роста нерв-
ной ткани.
основополагающие исследова-
ния клинической эффективности 
и  безопасности альфа-липоевой 
кислоты у больных с диабетичес-
кими невропатиями (ALADIN I, 
ALADIN II, SYDNEY I, SYDNEY II, 
NATAN II, ORPIL и др.) были про-
ведены с использованием ориги-
нального препарата тиоктовой 
кислоты  – Тиоктацид® 600 Т для 
внутривенных инфузий и  Тиок-
тацид® БВ в форме таблеток быс-
трого высвобождения (БВ) (про-
изводство «Меда фармасьютикалс 
Швейцария ГМбХ»). Тиоктацид® 
600 Т для внутривенных инфузий 
является трометамоловой солью 
тиоктовой кислоты, что в сравне-
нии с  обычными препаратами  – 
дженериками тиоктовой кислоты 
на основе этилендиаминовой соли 
обеспечивает оригинальному пре-
парату выраженные преимущест-
ва: гипоаллергенность, безболез-
ненность инфузий и  отсутствие 
опасности развития тромбофле-
битов [5]. 
Проблема обычных таблетиро-
ванных форм альфа-липоевой 
(тиоктовой) кислоты заключа-
ется в  высокой индивидуальной 
вариабельности абсорбции. При 
пер оральном приеме таблетиро-
ванной формы альфа-липоевой 
кислоты внутри- и  межиндиви-

дуальные различия по  уровню 
в плазме крови могут быть сущес-
твенными. Эта вариабельность 
абсорбции не опасна для здоровья 
пациентов, однако ведет к  тому, 
что терапевтически эффективный 
уровень в плазме крови достигает-
ся не у всех пациентов. 
из-за  «критической» биодоступ-
ности ранее таблетированная 
тиоктовая кислота применялась 
только после предварительного 
курса инфузий, поскольку зна-
чительное количество пациентов 
не  отвечали на  терапию только 
таблетированной формой. Появ-
ление таблетированной тиокто-
вой кислоты быстрого высвобож-
дения (Тиоктацид® БВ) расширило 
возможности терапии диабети-
ческой полиневропатии. Только 
специальная пероральная форма 
тиоктовой кислоты – форма быст-
рого высвобождения – создает те-
рапевтически эффективный уро-
вень тиоктовой кислоты в плазме 
крови каждого пациента, что пре-
дупреждает повреждение нерва 
при диабетической невропатии.
В 2004 г. были опубликованы дан-
ные метаанализа, базирующегося 
на  четырех рандомизированных 
плацебоконтролируемых иссле-
дованиях (ALADIN I, ALADIN III, 
SYDNEY, NATHAN II), в которых 
изучалась эффективность пре-
парата Тиоктацид® 600 Т. Мета-
анализ охватил свыше 1000 боль-
ных и  убедительно показал, что 
уже после 3 недель в/в  введения 
трометамоловой соли тиокто-
вой кислоты (Тиоктацид® 600 Т) 
в дозе 600 мг положительный эф-
фект наблюдается более чем у 50% 
больных [6]. Причем улучшение 
наблюдалось как в отношении по-
зитивных сенсорных симптомов, 
так и  в отношении негативных 
симптомов. Это весьма обнаде-
живающие находки, поскольку 
наличие негативных симптомов 
является главным фактором риска 
развития ульцерации стоп. Более 
того, позитивный эффект лечения 
сохраняется на протяжении шести 
месяцев [7].
В  исследовании DEKAN прово-
дилась оценка эффективности 
4-месячного курса тиоктовой кис-

лоты в отношении диабетической 
автономной невропатии [8]. Было 
показано улучшение показателей 
вариабельности сердечного ритма 
в  группе активного препарата 
по  сравнению с  плацебо. Таким 
образом, получены доказательства 
преимущества долговременного 
курса оральных форм тиоктовой 
кислоты быстрого высвобожде-
ния для лечения диабетической 
сенсомоторной невропатии (600–
1800 мг/сут). 
Длительное время доказательная 
база эффективности альфа-липо-
евой кислоты соотносилась с ин-
фузионной формой, в результате 
чего оптимальными считались 
схемы лечения, включающие ин-
фузии. Проведенное несколько 
лет назад рандомизированное 
плацебоконтролируемое исследо-
вание SYDNEY II таблетирован-
ной тиоктовой кислоты быстрого 
высвобождения (Тиоктацид® БВ) 
показало возможности изолиро-
ванного использования таблети-
рованных форм тиоктовой кис-
лоты быстрого высвобождения 
[9]. Ежедневная таблетированная 
доза тиоктовой кислоты быстро-
го высвобождения 600 мг была 
признана оптимальной по  соот-
ношению безопасности/эффек-
тивности, но  эффект быстрее 
развивался при использовании 
тиоктовой кислоты в дозе 1800 мг/
сут. Авторами был сделан вывод 
о  сопоставимом эффекте 3-не-
дельного курса инфузий тромета-
моловой соли тиоктовой кислоты 
и 5-недельного курса таблетиро-
ванной формы тиоктовой кис-
лоты быстрого высвобождения. 
Согласно полученным данным, 
в  условиях, когда невозможно 
проведение внутривенных инфу-
зий, альтернативным назначени-
ем следует рассматривать прием 
таблеток тиоктовой кислоты 
быст рого высвобождения (препа-
рат Тиоктацид® БВ) внутрь.
Таким образом, на  сегодняшний 
день необходимость проведения 
патогенетической терапии диабе-
тической полиневропатии антиок-
сидантами не вызывает сомнений 
и является «золотым стандартом» 
лечения.  
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Оригинальный препарат Тиоктацид® 600 Т 
для внутривенных инфузий 

содержит тиоктовую кислоту в виде 
трометамоловой соли, что обусловливает 

преимущества препарата: 
гипоаллергенность, безболезненность 

инъекций и отсутствие опасности 
развития тромбофлебитов.
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