
Исследование биодоступности препарата Тиоктацид БВ на здо-
ровых добровольцах показало, что при его применении значи-
тельно уменьшается индивидуальная и групповая вариабель-
ность максимально достигаемой концентрации препарата в 
плазме и времени ее достижения.
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Таблетированная форма 
α-липоевой кислоты в лечении 
диабетической полиневропатии

еуклонная гибель воло-
кон периферических не-
рвов при плохом контро-

ле СД приводит к нарушениям чув-
ствительности, в первую очередь 
болевой, температурной и вибра-
ционной, развитию слабости мышц 
стопы и голени, снижению рефлек-
сов и развитием на поздних стади-
ях заболевания язв стоп и пальцев 
(6). Известно, что основная масса 
не травматических ампутаций ко-
нечностей связана с диабетической 
стопой. Поражение соматических 
и автономных нервных волокон 
с развитием болевого синдрома, 
двигательного дефекта, ортостати-
ческой гипотонии у больных с ДПН 
сопровождается снижением трудо-
способности, ухудшением качества 
жизни и увеличением смертности. 

Диагностика ДПН базируется на 
выявлении позитивной невро-

патической симптоматики (боли, 
жжения, онемения, парестезий), 
негативной невропатической сим-
птоматики, т.е. неврологического 
дефицита (снижение чувствитель-
ности, рефлексов, силы мышц), 
результатах электромиографиче-
ского исследования (амплитуда 
потенциалов и скорость проведе-
ния возбуждения при стимуляции 
чувствительных и двигательных 
нервов) и выявлении нарушений 
вариабельности сердечного рит-
ма (исследование R-R интервалов). 
При этом следует учитывать, что 
неприятные ощущения больных 
(позитивная невропатическая сим-
птоматики) не отражают степень 
поражения периферических не-
рвов. У некоторых больных с вы-
раженным неврологическим дефи-
цитом и изменениями при электро-
физиологическом обследовании 
позитивной невропатической сим-
птоматики может вообще не быть. 

Основной причиной развития 
поражения периферических не-
рвов является гипергликемия, 
причем, хотя многие исследова-
тели считают, что она должна быть 
длительной для формирования 
ДПН, уменьшение содержания 
тонких волокон при биопсии кожи 
выявляется уже на стадии нару-

шения толерантности к глюкозе. 
По современным представлени-
ям, ведущим механизмом пора-
жения волокон периферических 
нервов и других клеточных струк-
тур (клетки сетчатки, почек, эндо-
телия, нейроны головного мозга) 
является воздействие оксидатив-
ного стресса, который связан с 
большим количеством свободных 
радикалов, образующихся при ги-
пергликемии и слабостью антиок-
сидантной защитной системы ор-
ганизма больных СД, что приводит 
не только к развитию патологии 
клеток, но и к нарушению обмена 
глюкозы (12, 18). Нарушение функ-
ции митохондрий из-за действия 
супероксида с активацией особых 
полимераз (PARP), реагирующих 
на разрушение митохондриаль-
ной ДНК, блокирует нормальную 
утилизацию глюкозы, что в опре-
деленной степени подтверждает-
ся ассоциацией сроков развития 
ДПН с полиморфизмом генов ми-
тохондриальной супероксиддис-
мутазы и гена PARP (2, 23, 29). При 
исследовании состояния при СД 
сосудов микроциркуляторного 
русла, в том числе эндоневраль-
ных, выявляется утолщение их 
стенок, реологические нарушения 
(снижение скорости кровотока, 
обеднение кровонаполнения со-
судов с прерывистым кровотоком, 
большое число сладж-феноменов, 
нарушение проницаемости стенок 
сосудов с экстравазацией плаз-
мы). На этом фоне при биопсии 
икроножного нерва у больных СД 
выявляется гибель нервных воло-
кон, что и определяет появление 
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позитивной и негативной невро-
патической симптоматики.

Первый вопрос, на который сле-
дует ответить при рассмотрении 
возможности лечения ДПН: воз-
можно ли предотвратить или вы-
звать обратное развитие ДПН в 
условиях хорошего контроля СД? 
Интенсивная терапия инсулином 
больных СД может уменьшить риск 
развития сосудистых нарушений и 
вероятность развития ДПН, но не в 
состоянии полностью исключить ее 
возникновение или привести к се-
рьезному регрессу симптоматики 
ДПН (31, 32). В обзоре проспектив-
ных исследований влияния уровня 
гликемии на ДПН подчеркнуто, что 
длительное поддержание нормо-
гликемии у больных СД способно 
улучшить функцию соматических и 
автономных нервов, но не приводит 
к исчезновению ДПН (33). В экспе-
рименте показано, что ликвидация 
СД после длительного периода его 
существования не предотвращает 
развитие ДПН, что названо фено-
меном «гипергликемической памя-
ти». В этой связи следует понимать, 
что хороший контроль СД с дости-
жением целевых цифр тощаковой, 
постпрандиальной гипергликемии 
и гликолизированного гемогло-
бина очень важен, но необходимо 
предпринимать дополнительные 
фармакологические воздействия, 
направленные на профилактику и 
лечение ДПН. 

Знания о патогенезе выдвигают 
на первое место в лечении ДПН ан-
тиоксидантную терапию, т.е. препа-
раты, способные уменьшать окси-
дативный стресс, действующие на 
основное звено патогенеза пора-
жения периферических нервов при 
СД. Наиболее широко применяется 
с этой целью альфа-липоевая (ти-
октовая) кислота (АЛК) (37). Вместе 
с супероксиддисмутазой, катала-
зой и глютатионом, АЛК относится 
к естественным антиоксидантам 
(24, 26). АЛК является мощным ли-
пофильным антиоксидантом, что 
определяет ее возможность про-
никать через клеточные мембраны 
в цитоплазму, накапливаться там 
и обеспечивать антиоксидантную 
защиту клеток от оксидативного 

стресса (24). Механизмы действия 
АЛК позволяют использовать ее 
для лечения многих заболеваний, 
например отравлений металлами 
и грибами, неалкогольного и алко-
гольного стеатогепатита, алкоголь-
ной полиневропатии (5, 9). 

В многочисленных эксперимен-
тальных и клинических исследо-
ваниях показано, что АЛК воздей-
ствует на основные механизмы 
развития ДПН – улучшает утилиза-
цию глюкозы, уменьшает оксида-
тивный стресс, улучшает состояния 
сосудов системы микроциркуля-
ции и эндоневральный кровоток, 
нормализует электрофизиологиче-
ские показатели периферических 
нервов (8, 11, 17, 22, 25, 28). 

Биодоступность АЛК при приеме 
в виде таблеток варьирует от 27 до 
55%, а максимальная концентрация 
достигается через 40-90 минут. При 
исследовании фармакокинетики 
АЛК у здоровых добровольцев и 
больных СД показана линейная за-
висимость между концентрацией 
АЛК в плазме и дозой препарата 
в диапазоне от 200 до 600 мг (19). 
Из плазмы АЛК поступает в ткани, 
в том числе периферические не-
рвы, где аккумулируется, особенно 
после многократных приемов пре-
парата, через 24 часа в плазме не 
остается АЛК. При приеме таблеток 
у больных СД концентрация АЛК 
оказалась выше на 30-40%, чем у 
здоровых людей. Показано, что 
пища может значительно снижать 
максимальную концентрацию АЛК 
в плазме и увеличивать время до 
пика концентрации (16), поэтому 
таблетки АЛК следует принимать 
сразу после сна за 30-45 минут до 
приема пищи (19). Состояние пече-
ни не влияет на фармакокинетику 
АЛК у больных СД 2 типа. Не на-
блюдается фармакокинетического 
взаимодействия АЛК с сахаросни-
жающими препаратами, например, 
глибенкламидом и акарбозой (15). 
АЛК подвергается β-окислительной 
деградации и выводится с мочой в 
виде различных метаболитов. 

Существенные преимущества 
при использовании для лечения 
больных с ДПН имеет таблетиро-
ванный препарат Thioctacid®HR. HR 

(High Release) переводится на рус-
ский язык обычно как «быстрое вы-
свобождение», поэтому в торговой 
сети препарат значится как Тиокта-
цид БВ. Исследование биодоступ-
ности препарата Тиоктацид БВ на 
здоровых добровольцах показало, 
что при его применении значитель-
но уменьшается индивидуальная и 
групповая вариабельность макси-
мально достигаемой концентра-

ции препарата в плазме и времени 
ее достижения (21). Исследования 
в отдельных странах и междуна-
родное исследование показали, 
что максимальная концентрация 
препарата в плазме достигается 
быстрее при приеме Тиоктацида 
БВ по сравнению с другими табле-
тированными препаратами тиокто-
вой кислоты. Новые свойства Тиок-
тацида БВ были достигнуты за счет 
изменения покрытия и замены не-
которых вспомогательных компо-
нентов активной части таблетки. В 
Германии в 2000 году А. Fuß иссле-
довал эффективность Тиоктацида 
БВ у больных с симптомной ДПН, 
не ответивших на лечение стан-
дартной таблетированной формой 
АЛК, и отметил у них уменьшение 
положительной и негативной не-
вропатической симптоматики (14). 
С. Подачина показала аналогичные 
данные в докладе в 2007 году на 
«Neurodiab», подчеркнув лучшую 
эффективность Тиоктацида БВ. 

С 1993 года по настоящее время с 
соблюдением требований доказа-
тельной медицины (рандомизиро-
ванное, двойное слепое, плацебо 
контролируемое исследование) 
проведено изучение эффектив-
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Препарат Тиоктацид БВ 
может использоваться не только в 

виде коротких курсов для улучшения 
состояния больных, но и в виде длитель-
ной терапии с целью профилактики про-

грессирования ДПН и предотвращения 
развития синдрома диабетической 

стопы. 



Исследования в отдельных странах и международное исследо-
вание показали, что максимальная концентрация препарата в 
плазме достигается быстрее при приеме Тиоктацида БВ по срав-
нению с другими таблетированными препаратами тиоктовой 
кислоты. Новые свойства Тиоктацида БВ были достигнуты за 
счет изменения покрытия и замены некоторых вспомогатель-
ных компонентов активной части таблетки.

ности внутривенного введения 
АЛК в нескольких работах ALADIN 
I (Германия), ALADIN III (Германия), 
SYDNEY (Россия), NATAN II (Между-
народное – США, Канада, Европа) 
(10, 37, 38, 39). Основным крите-
рием оценки выраженности ДПН 
служила шкала TSS (Total Symptom 
Score), которая позволяла оценить 
интенсивность и частоту в течение 
последних 24 часов основных по-
зитивных невропатических симпто-
мов, таких, как стреляющая боль, 
жжение, онемение и парестезии 
(7). Было показана дозозависимая 
эффективность АЛК, причем доза 
600 мг признана оптимальной, т.к. 
доза 1200 мг не увеличивала эф-
фективность лечения и сопрово-
ждалась большим числом гастро-
интестинальных побочных эффек-
тов. Стандартный метод оценки 
эффективности и сроки введения 
АЛК в этих четырех исследованиях 
позволили провести мета-анализ 
полученных в них результатов, 
сравнив данные 716 больных ДПН, 
получавших АЛК, и 542 больных, 
получавших плацебо (34). Выяв-
лен достоверно лучший эффект 
АЛК при оценке динамики баллов 
по шкале TSS в сравнении с плаце-
бо (p < 0,05). Снижение баллов по 
шкале TSS более чем вдвое было у 
52,7% больных, получавших АЛК, 
и у 36,9% пациентов в группе пла-
цебо (p < 0,05). Среди отдельных 
симптомов шкалы TSS в наиболь-
шей степени уменьшалось жжение. 
Мета-анализ динамики шкалы NIS 
(Neuropathy Symptom Score – шка-
ла невропатических симптомов, 
т.е. шкала неврологического де-
фицита) проводился только для 3 
исследований, т.к. в исследовании 
ALADIN I шкала NIS не использо-
валась. Результаты мета-анализа 

свидетельствуют, что при ДПН вну-
тривенное введение АЛК в течение 
3 недель (14 инфузий) безопасно и 
приводит к значительному улучше-
нию в отношении позитивной не-
вропатической симптоматики и не-
врологического дефицита. Резуль-
таты проведенных клинических 
исследований позволили сфор-
мировать алгоритм лечения боль-
ных СД, имеющих диабетическую 
полиневропатию, внутривенным 
введением альфа-липоевой кисло-
ты. Лечение начинают с внутривен-
ного введения АЛК в разовой дозе 
600 мг в течение 14-15 дней. Учиты-
вая возможности введения препа-
рата в стационаре или амбулатор-
но (нерабочие дни у медицинского 
персонала) АЛК обычно вводится в 
течение 5 дней подряд, затем сле-
дуют 2 дня перерыва, и такие ци-
клы повторяются 3  раза. Вместе с 
тем использование более коротких 
курсов внутривенного введения 
АЛК (до 10 инфузий) не позволит в 
подавляющем большинстве случа-
ев добиться существенного улуч-
шения состояния больных. При ин-
фузиях АЛК не следует забывать о 
необходимости затемнения емко-
сти с раствором, так как АЛК легко 
окисляется на свету и теряет свою 
эффективность. Для этого обычно 
используется стандартное оберты-
вание флакона с раствором АЛК 
фольгой. Наблюдение за больны-
ми, получившими полный курс ин-
фузий АЛК в течение трех недель, 
показало, что уменьшение пози-
тивной невропатической симпто-
матики (боль, жжение, онемение, 
парестезии) достоверно сохраня-
ется в течение 6 месяцев (30).

Рассматривая вопрос о лечении 
АЛК диабетической полиневро-
патии необходимо учитывать, что 

внутривенное введение препарата 
возможно далеко не у всех больных 
с СД 2 типа из-за плохого состояния 
вен. Многие больные отказывают-
ся от внутривенного введения АЛК, 
другие получают неполноценный 
курс лечения в виде 5-10 инфузий, 
что не эффективно, из-за негатив-
ного отношения к внутривенному 
введению каких-либо препара-
тов. Наконец, некоторые больные 
не имеют возможности провести 
внутривенный курс лечения АЛК 
в больничных или амбулаторных 
условиях. Существует опасность 
местных реакций при введении 
препарата в вену в виде болевых 
ощущений или развития флебита, 
хотя она менее выражена у Тиок-
тацида, чем у других препаратов. 
Наконец, бывает необходимость 
длительного введения препарата 
у больных с плохим контролем СД, 
при наличии тяжелой ДПН или при 
применении АЛК с профилактиче-
скими целями. Последний аспект 
особенно важен, так как проблема 
использования лечения АЛК для 
профилактики развития или про-
грессирования ДПН несомненно 
актуальна. В связи с этим должна 
быть тщательно изучена возмож-
ность применения с самого начала 
курса лечения таблетированной 
формы АЛК. 

Первое определение эффектив-
ности таблеток АЛК относится к 
1988 году, когда было проведено 
двойное слепое исследование вли-
яния перорального приема 600 мг 
АЛК в течение 84 дней у 35 боль-
ных СД с оценкой неврологическо-
го статуса и ЭМГ-показателей (20). 
Не было отмечено положительного 
эффекта по сравнению с группой 
больных СД, получавших витами-
ны группы В. Дизайн исследования 
нельзя считать адекватным, так как 
в настоящее время известно, что 
тиамин, активируя транскетолазу, 
может патогенетически влиять на 
течение ДПН, улучшая состояние 
больных, поэтому применять его 
в группе контроля было нецелесо-
образно (13). 

Исследования фармакокинетики 
АЛК показали, что при перораль-
ном приеме Тиоктацида в дозе 
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1800 мг концентрация препарата в 
плазме была аналогична определя-
емой при внутривенном введении 
600 мг тиоктовой кислоты (15). В 
этой связи в исследовании Oral Pilot 
(ORPIL) Study, результаты которого 
опубликованы в 1999 году, доза АЛК 
при приеме в виде таблеток была 
выбрана не случайно. Проведено 
изучение эффективности приема в 
течение 3 недель таблеток Тиокта-
цида БВ в дозе 600 мг, назначаемых 
3 раза в день (суммарная дневная 
доза 1800 мг) в группе из 12 боль-
ных СД типа 2 с ДПН, в сравнении 
с эффектом плацебо в аналогичной 
группе из 12 пациентов (47). Баллы 
по шкале TSS в достоверно боль-
шей степени уменьшались в группе 
АЛК (p = 0,021). Счет по шкале NDS 
(Neuropathy Disability Score) досто-
верно уменьшался в группе АЛК по 
сравнению с группой плацебо (p = 
0,025). Болевые симптомы, одни из 
основных при ДПН, оцениваемые 
по болевой шкале HPAL (Humburg 
Pain Adjective List), уменьшились 
на 60% в группе больных, получав-
ших АЛК, и только на 29% в группе 
пациентов, получавших плацебо. 
Различий в частоте побочных эф-
фектов между группами не отмеча-
лось (27). Результаты исследования 
показали, что при необходимости 
лечение ДПН можно начинать не 
с внутривенного введения препа-
ратов, а с приема таблеток в виде 
короткого курса, и это приведет к 
существенному уменьшению пози-
тивной и негативной невропатиче-
ской симптоматики. Основным не-
достатком работы можно считать 
небольшое число обследованных 
больных, что затрудняет оценку 
достоверности при статистической 
обработке. 

Целесообразность длительного 
приема таблеток АЛК с целью ле-

чения и замедления прогрессиро-
вания ДПН изучалась в исследо-
вании ALADIN II (37). Таблетки АЛК 
получали в течение 2 лет две груп-
пы больных СД 1 и 2 типов: одна 
группа (n = 18) получала АЛК в дозе 
600 мг 2 раза в день, вторая (n = 
27) – в дозе 600 мг один раз в день, 
третья группа (n=20) получала та-
блетки плацебо. ЭМГ-тестирование 
показало увеличение СРВ по чув-
ствительному нерву (n.suralis) по 
сравнению с плацебо для обеих 
групп, получавших АЛК. Потенциал 
действия n.suralis достоверно уве-
личился только в группе больных 
получавших 600 мг АЛК (p < 0,05), а 
СРВ по двигательному n.tibialis до-
стоверно возросло по сравнению с 
плацебо только в группе больных, 
получавших 1200 мг АЛК. Не от-
мечено различий между группами 
через 2 года по баллам шкалы NDS. 
Полученные результаты свидетель-
ствовали о потенциальной способ-
ности таблеток АЛК задерживать 
прогрессирование ДПН и улучшать 
состояние больных.

При ДПН поражаются не толь-
ко соматические волокна, обе-
спечивающие чувствительность 
и движение, но и автономные, 
преимущественно симпатические 
волокна. Поражение автономных 
волокон, иннервирующих сердце, 
в 5 раз увеличивает риск смертно-
сти и возможно объясняет случаи 
внезапной смерти больных СД. 
Способность препарата улучшать 
функцию автономных волокон важ-
на при оценке его эффективности 
при ДПН. В исследовании Deutsche 
Kardiale Autonome Neuropathie 
(DEKAN) у 73 больных СД типа 2 с 
нарушением вариабельности сер-
дечного ритма использовали для 
лечения либо Тиоктацид БВ в та-
блетках (200 мг 4 раза в день, сум-

марная доза 800 мг), либо плацебо 
в течение 4 месяцев. Проведен 
анализ динамики на фоне лече-
ния вариабельности сердечного 
ритма в покое, при дыхании и при 
суточном мониторировании ЭКГ 
(спектр мощности высоких и низ-
ких частот). Выявлено достовер-
ное увеличение вариабельности 
сердечного ритма в группе АЛК по 
сравнению с группой плацебо (p < 
0,05). Частота побочных эффектов в 
группах достоверно не отличалась 
(38). Таким образом, показано, что 
хорошо переносимая пациентами 
доза АЛК в 800 мг при приеме пре-
парата в виде таблеток способна 
улучшить автономную кардиоин-
нервацию.

В исследовании ALADIN III 509 
амбулаторных больных СД 2 типа с 
ДПН были разделены на 3 группы. 
Первая группа (n = 167) получала 
внутривенно 600 мг АЛК в течение 
3 недель, а затем таблетки АЛК по 
600 мг 3 раза в день в течение 6 
месяцев. Вторая группа (n = 174) – 
внутривенно 600 мг АЛК в течение 
3 недель, после чего переводилась 
на таблетки плацебо 3 раза в день 
в течение также 6 месяцев. Третья 
группа (n = 168) по аналогичной 
схеме получала только плацебо. 
Анализировали баллы по шкале 
NIS до и после лечения. Не было 
получено достоверной разницы 
через 7 месяцев между 1 и 3 груп-
пами. В исследовании, проведен-
ном в России, было показано, что 
после окончания 3-недельного 
внутривенного введения АЛК в 
течение первого месяца наблюда-
ется дальнейшее улучшение со-
стояния, причем эффект лечения 
существенно уменьшается только 
через 6 месяцев (30). Таким обра-
зом, назначение после окончания 
курса внутривенного введения 
АЛК приема таблеток АЛК нуждает-
ся в дальнейшем подтверждении. 
Вместе с тем вопрос о целесообраз-
ности дальнейшего приема АЛК в 
таблетированной форме остается 
открытым, так как не проведено 
исследования в течение полугода 
после курса инфузий динамики 
негативной невропатической сим-
птоматики (сила мышц, рефлексы, 
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состояние чувствительности раз-
личных модальностей) и электро-
миографических показателей. В 
этой связи можно считать обосно-
ванным предложения по приему 
после окончания курса инфузий в 
течение 2-3 месяцев таблеток АЛК 
в дозе 600 мг в день. Применение 
больших доз АЛК (1200-1800 мг) в 
виде таблеток, судя по результатам 
исследования «Сидней 2», не при-
вело к более существенному улуч-
шению состояния больных с ДПН, в 
то время как число нежелательных 
побочных эффектов значительно 
увеличилось.

В мультицентровом рандомизи-
рованном двойном слепом плаце-
бо контролируемом исследовании 
«Sydney 2» принимали участие 181 
пациент из 5 эндокринологических 
и неврологических медицинских 
центров России и Израиля, кото-
рые получали Тиоктацид БВ один 
раз в день 600 мг (45 больных), 1200 
мг (47 больных) и 1800 мг (46 боль-
ных) или плацебо (43 больных) в 
течение 5 недель после получения 
в течение одной недели плацебо 
(смотрели стабильность баллов по 
шкале TSS) (36). Проведен анализ 
динамики по шкалам TSS, NSC и 
NIS. Общая сумма баллов по шкале 
TSS уменьшилось в первой груп-
пе на 4,9 балла (51%), на 4,5 бал-
лов (48%) во 2 группе и 4,7 баллов 
(52%) в 3 группе. В группе плацебо 
отмечено снижение суммы баллов 
на 2,9 балла (32%), что достоверно 
меньше (р < 0,05) по отношению ко 
всем группам лечения. Полученные 
данные свидетельствуют, что улуч-
шение при приеме таблеток АЛК не 
дозозависимое, и доза 600мг АЛК 
в день была оптимальной с точки 
зрения соотношения риск / улуч-
шение. 

Данное исследование по ди-
зайну напоминало исследование 
«ORPIL», но отличалось по режиму 
приема дозы 1800 мг АЛК. В иссле-
довании «ORPIL» препарат назна-
чался по 600 мг 3 раза в день, а в 
исследовании «Sydney 2» вся доза 
принималась однократно утром. 
Такая разница в дизайне исследо-
вания ставит несколько вопросов. 
Достигаемая концентрация АЛК в 

плазме при приеме 1800 мг одно-
кратно должна быть выше, чем при 
приеме 600 мг три раза в день, од-
нако и элиминация АЛК из плазмы 
при однократном приеме должна 
происходить быстрее. Что лучше? 
Быстрое достижение высокой кон-
центрации или длительное поддер-
жание ее в течение дня при трех-
кратном приеме. Известно, что при 
приеме таблеток у здоровых людей 
линейная зависимость концен-
трации АЛК в плазме от дозы пре-
парата находилась в границах 600 
мг и терялась при приеме более 
высоких доз. Вовсе не факт, что при 
приеме 600 мг и 1800  мг Тиокта-
цида БВ была очень существенная 
разница в концентрации препара-
та в крови. При приеме таблетиро-
ванной формы в дозе 200 мг АЛК 
быстро абсорбируется и достигает 
максимальной концентрации че-
рез 40-90 минут, причем концен-
трация АЛК в плазме может иметь 
двойной пик, а что происходит при 
использовании таблетированной 
формы в дозе 1800 мг точно неиз-
вестно. Биодоступность АЛК при 
приеме в виде таблеток варьирует 
по данным разных авторов от 27 
до 55% и АЛК быстро элиминирует 
из плазмы. Как при внутривенном 
введении, так и при приеме табле-
ток, через 24 часа в плазме не оста-
ется АЛК. Из плазмы АЛК поступа-
ет в ткани, где аккумулируется. В 
этой связи профиль кинетики АЛК 
в плазме не коррелирует с профи-
лем кинетики препарата в тканях. 
Может быть, полученные резуль-
таты в исследовании «Сидней 2» 
связаны именно с однократным 
приемом Тиоктацида БВ и именно 
это привело к отсутствию разли-
чия в клиническом эффекте дозы 
600 мг и 1800 мг. На определенные 
размышления в этой связи наводят 
результаты оценки эффективности 
внутривенного введения Тиокта-
цида в исследовании «ALADIN 1», 
когда не было получено различия в 
клиническом действии дозы 600 мг 
и 1200 мг. Интересными в связи с 
этим представляются выводы из от-
крытого исследования, в котором 
сравнивались клинические эффек-
ты дозы 600 мг и 1800 мг (прием по 

600 мг три раза в день) в двух груп-
пах по 15 больных с СД и ДПН (3). 
По мнению авторов клинический 
эффект развивается значительно 
раньше при использовании дозы 
1800 мг Тиоктацида БВ. 

В исследовании «Nathan-1» по-
пытались ответить на еще один 
крайне важный нерешенный во-
прос. Уменьшение позитивной 

и негативной невропатической 
симптоматики при использовании 
Тиоктацида БВ сомнений не вы-
зывает, что подтверждают много-
численные контролируемые ис-
следования, но вопрос, способен 
ли Тиоктацид БВ замедлить или 
остановить прогрессирование 
ДПН при длительном применении, 
оставался открытым. В рандомизи-
рованном двойном слепом иссле-
довании «Натан-1» 460 пациентов 
с СД и ДПН получали 600 мг Тиок-
тацида БВ или плацебо в течение 4 
лет. Контролировали шкалу NIS LL, 
5 электрофизиологических тестов, 
вариабельность сердечного ритма 
и порог вибрационной чувстви-
тельности (NISLL+7 score), согласно 
разработкам P.J. Dyck из клиники 
Mayo (40). Показано достоверное 
различие между группой, полу-
чавшей АЛК и группой плацебо в 
отношении неврологического де-
фицита, вариабельности сердеч-
ного ритма и скорости проведения 
возбуждения. Таким образом, пре-
парат Тиоктацид БВ может исполь-
зоваться не только в виде коротких 
курсов для улучшения состояния 
больных, но и в виде длительной 

В многочисленных эксперимен-
тальных и клинических исследованиях 

показано, что АЛК воздействует на основные 
механизмы развития ДПН – улучшает утилиза-

цию глюкозы, уменьшает оксидативный стресс, 
улучшает состояния сосудов системы микро-

циркуляции и эндоневральный кровоток, нор-
мализует электрофизиологические показа-

тели периферических нервов.
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терапии с целью профилактики 
прогрессирования ДПН и предот-
вращения развития синдрома диа-
бетической стопы. 

Побочные эффекты АЛК обычно 
не являются тяжелыми, и их ча-
стота дозозависима. В исследова-
нии «Сидней 2» побочные явления 
(тошнота, диарея и головокруже-
ние), наиболее часто – тошнота, от-
мечены при дозе АЛК 600 мг в 13% 

случаев, при дозе 1200 мг в 21% 
случаев и при дозе1800 мг – 48%. 
При внутривенном введении АЛК в 
исследовании «ALADIN» побочные 
эффекты (головная боль, тошнота, 
рвота) чаще отмечались при до-
зировке 1200 мг (32,6%), чем при 
дозировке 600 мг (19,8%) и введе-
нии плацебо (20,7%). Показано, что 
прием таблеток Тиоктацида БВ в 
дозе 1800 мг не увеличивает риск 

прогрессирования ретинопатии 
при лечении ДПН.

Полученные к настоящему вре-
мени экспериментальные и клини-
ческие данные об эффективности 
приема таблетированной формы 
АЛК позволяют считать, что клини-
ческое улучшение состояния боль-
ных с ДПН при лечении таблетками 
Тиоктацид БВ является доказан-
ным. Э Ф

Осложнения сахарного диабетаОсложнения сахарного диабета


