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Лекции для врачей

В статье рассмотрены патогенез, клинические проявления, диагностика 
и лечение наиболее распространенного неврологического осложнения 

сахарного диабета – диабетической полиневропатии. На примере 
оригинального препарата тиоктовой кислоты (Тиоктацид) показана 

эффективность включения антиоксидантов в патогенетическую 
терапию диабетической полиневропатии. 
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Гипергликемия, вне зависи-
мости от вызвавшей ее причи-
ны, будь то недостаточность 

продукции инсулина или инсули-
норезистентность, является основ-
ным патогенетическим фактором 
поражения нервной системы при 
сахарном диабете (СД). В  основе 
такого поражения лежит актива-
ция альтернативных путей распада 
глюкозы (пентозофосфатного цик-
ла), окислительный стресс и угне-
тение процессов обмена энергии 
в  нервных тканях, что приводит 
к  неуклонно прогрессирующему 
поражению тонких и толстых во-
локон (по типу дегенерации осевых 
цилиндров аксонов с последующей 
демиелинизацией). Самой распро-
страненной формой поражения 
нервной системы при СД являет-
ся дистальная симметричная сен-
сорно-моторная полиневропатия 
(диабетическая полиневропатия, 

ДПн). на момент установления 
диагноза сахарного диабета ДПн 
выявляется у  8%  больных, че-
рез 20  лет болезни  – более чем 
у  40%, а  через 25  лет  – пример-
но у 50% пациентов, причем речь 
идет лишь о  случаях с  наличием 
клинической симптоматики [1–3]. 
Если учитывать еще и  бессимп-
томные формы этого заболевания, 
то в популяции больных СД 1 типа 
ДПн встречается в  54% случаев, 
а  при СД 2  типа  – в  45%. Тем не 
менее почти у половины больных 
СД неврологические осложне-
ния не развиваются. По мнению 
ряда исследователей, это связано 
с различным уровнем генетически 
детерминированной экспрессии 
антиоксидантных ферментов (су-
пероксиддисмутазы, поли(АДФ-
рибоза)-полимеразы и др.). Таким 
образом, у одних «устойчивость» 
к  окислительному стрессу выше, 

а  у других естественная антиок-
сидантная защита слабее, в  этом 
случае ДПн развивается раньше 
и протекает тяжелее [4, 5].
ДПн обычно начинается как ге-
нерализованная бессимптомная 
дисфункция периферических 
нервных волокон. Самым распро-
страненным ранним нарушением 
является снижение скорости про-
ведения возбуждения по нерву 
и  уменьшение реакции сердеч-
ного ритма на гипервентиляцию 
или пробу Вальсальвы. Первыми 
клиническими признаками, разви-
вающимися параллельно или по-
следовательно с вышеуказанными 
изменениями, могут быть сниже-
ние или отсутствие ахилловых реф-
лексов и  уменьшение или потеря 
вибрационной чувствительности 
на больших пальцах стоп. По мере 
прогрессирования заболевания 
развивается снижение всех видов 
чувствительности (преимуще-
ственно температурной, болевой 
и  вибрационной, позднее присо-
единяется снижение тактильного 
и  суставно-мышечного чувства) 
на стопах и голенях, снижение су-
хожильных рефлексов, вегетатив-
ные нарушения и  парез в  стопах 
и голенях. через некоторое время 
в отсутствие патогенетической те-
рапии добавляются чувствитель-
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ные и  двигательные нарушения 
в кистях. Субъективные симптомы 
у пациентов могут появиться при 
любой степени неврологических 
и электрофизиологических наруше-
ний, а могут не появиться вообще. 
Выделяют негативные и позитив-
ные симптомы, отражающие функ-
циональную недостаточность пе-
риферических нервов. к негатив-
ным симптомам относят снижение 
чувствительности, сенситивную 
атаксию, гипорефлексию, мышеч-
ную слабость и атрофию, вегета-
тивные нарушения (импотенцию, 
гастропарез, ортостатическую ги-
потензию). к  позитивным симп-
томам – парестезии («мурашки», 
покалывание), чувство стянутос-
ти, онемение, боль (стреляющую, 
жгучую, саднящую, глубокую ною-
щую), аллодинию, болезненность 
при пальпации конечностей в зоне 
«носков» и «перчаток» (статичес-
кую гипералгезию) и крампи (бо-
лезненные судороги, чаще в икро-
ножных мышцах) [2]. Следует учи-
тывать, что около 10% поражений 
периферической нервной системы 
при СД имеют недиабетическую 
этиологию (наследственные, алко-
гольные, иммунные и др.) – в этих 
случаях патогенетическая терапия 
ДПн может быть недостаточно 
эффективной [2, 3]. 
Учитывая это, диагноз ДПн мо-
жет быть установлен с известной 
степенью точности при наличии 
следующих критериев:
1)  пациент страдает сахарным 

диабетом, диагностированным 
в соответствии с установленны-
ми критериями;

2)  сахарный диабет вызвал про-
должительную хроническую 
гипергликемию (этот пункт за-
частую невозможно отследить, 
ввиду того что пациенты с впер-
вые выявленным СД могут го-
дами и десятилетиями до уста-
новления диагноза не проверять 
уровень глюкозы в крови);

3)  у пациента имеется преимуще-
ственно дистальная симметрич-
ная сенсомоторная полиневро-
патия нижних конечностей;

4)  другие причины неврологичес-
ких заболеваний и сенсомотор-
ных полиневропатий, а  также 

другие формы диабетической 
невропатии исключены;

5)  диабетическая ретинопатия или 
нефропатия приблизительно 
соответствуют по степени тя-
жести полиневропатии.

отдельного внимания заслуживает 
проблема вегетативной невропа-
тии при СД. В популяции больных 
СД 1 типа достоверная вегетатив-
ная невропатия выявляется у 8,5%, 
а  вероятная  – у  16,8% больных, 
а при СД 2 типа достоверная веге-
тативная невропатия имеет мес-
то у 12,2%, а вероятная – у 22,1% 
больных. Сердечно-сосудистые 
осложнения вегетативной невро-
патии являются одними из глав-
ных причин инвалидизации и ле-
тальных исходов у  больных СД. 
наличие у больных СД признаков 
вегетативной невропатии увели-
чивает риск развития диабетичес-
кой стопы и  связанных с  ней ос-
ложнений, но главное – с момента 
появления клинической симпто-
матики вегетативной невропатии 
ожидаемая смертность в  течение 
следующих 5 лет составляет 50%. 
Экспериментально подтвержден-
ная связь между предрасположен-
ностью к  летальным аритмиям 
и  признаками повышенной сим-
патической или пониженной пара-
симпатической активности иници-
ировала изучение количественных 
показателей вегетативной актив-
ности для ранней диагностики ве-
гетативной невропатии. 
В настоящее время выявлена су-
щественная взаимосвязь между 
состоянием вегетативной нервной 
системы и смертностью от сердеч-
но-сосудистых заболеваний, вклю-
чая внезапную смерть. Показано, 
что факторами риска развития 
вегетативной невропатии являют-
ся длительное течение СД, плохой 
контроль уровня гликемии и муж-
ской пол больных. основными 
клиническими проявлениями сер-
дечно-сосудистой вегетативной 
невропатии являются: постоянная 
умеренная тахикардия и  фикси-
рованный пульс, ортостатическая 
гипотензия, безболевая ишемия 
и  инфаркт миокарда, снижение 
циркадных влияний на вегетатив-
ную функцию, повышение риска 

возникновения сердечных арит-
мий вследствие увеличения сим-
патических влияний, диабетичес-
кая кардиомиопатия и нарушение 
функции миокарда, осложнения 
при анестезии и операциях в виде 
неожиданной остановки дыхания 
и сердцебиения. Развитие тахикар-
дии в начале заболевания связано 
с поражением блуждающего нерва 
при относительном преобладании 
активности симпатического отде-
ла вегетативной нервной системы. 
По мере прогрессирования вегета-
тивной невропатии снижается ак-
тивность и симпатического отдела, 
что может сопровождаться исчез-
новением тахикардии. на этой 
стадии отмечается отсутствие та-
хикардии, а в ответ на функцио-
нальные пробы и эмоциональный 
стресс выявляется так называемое 
«денервированное сердце» [6].
Безболевая ишемия или безбо-
левой инфаркт миокарда регис-
трируется в  45–65% случаев СД 
с  вегетативной невропатией по 
сравнению с  4% пациентов с  СД 
без признаков вегетативной нев-
ропатии. отсутствие характерных 
клинических признаков нараста-
ющей ишемии является фактором 
риска развития инфаркта миокар-
да и внезапной смерти. Механизм 
развития безболевой ишемии 
комплексный. В его основе лежит 
дисфункция кардиальных аффе-
рентных нервных волокон и изме-
ненный порог болевой чувстви-
тельности. Показано, что кардиаль-
ная форма автономной невропатии 

Тиоктацид® 600 Т является 
трометамоловой солью тиоктовой 
кислоты, что, в сравнении с другими 
препаратами тиоктовой кислоты 
на основе этилендиаминовой соли, 
обеспечивает Тиоктациду выраженные 
преимущества в виде улучшения местной 
переносимости, а также отсутствия 
опасности тромбофлебитов.
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является четким прогностическим 
критерием безболевой ишемии 
миокарда. наличие сердечно-сосу-
дистой вегетативной невропатии 
является прогностически небла-
гоприятным признаком в отноше-
нии развития терморегуляторных 
и  судомоторных нарушений, мо-
чеполовых расстройств и  других 
осложнений СД, например, диабе-
тической ретинопатии. наиболее 
характерными признаками сердеч-
но-сосудистой вегетативной нев-
ропатии на электрокардиограмме 
являются дисперсия интервала ST, 
удлинение интервала QT, инверсия 
положительного зубца Т, псевдо-
коронарный подъем сегмента ST. 
однако эти изменения появляются 
на поздних стадиях заболевания, 
когда терапия вегетативной невро-
патии уже малоэффективна [6]. 
Для проведения начальной диаг-
ностики вегетативной невропатии 
наиболее широкое распростране-
ние получил метод 5 стандартных 
тестов по D. Ewing [7]: 
1.  изменение частоты сердечных 

сокращений (чСС) при медлен-
ном глубоком дыхании (6 дыха-
тельных движений в  минуту). 
наблюдаемое в  норме ускоре-
ние чСС на вдохе и урежение на 
выдохе исчезает по мере прог-
рессирования недостаточности 
парасимпатической иннервации 
сердца. Разница между мини-
мальной и  максимальной чСС 
в 10 ударов и менее свидетель-
ствует о  нарушении парасим-
патической иннервации сердца 
(норма > 15). 

2.  Тест Вальсальвы. При повыше-
нии внутрилегочного давления 
(пациент натуживается – дыха-
ние в  мундштук, соединенный 
с манометром, с целью поддер-
жания давления в  спиромет-
ре на уровне 40 мм рт. ст. в те-
чение 10–15  сек) в  норме чСС 
увеличивается с  последующей 
компенсаторной брадикардией. 
При нарушении парасимпати-
ческой регуляции сердечной 
деятельности этот феномен вы-
падает. отношение величины 
максимального R-R интервала 
в  первые 20  сек  после пробы 
к минимальному интервалу R-R 

во время пробы менее 1,20 сви-
детельствует о наличии у боль-
ного вегетативной невропатии. 

3.  Тест Шелонга (ортостатическая 
проба). Пациент спокойно ле-
жит на спине в течение 10 мин, 
после чего измеряется артери-
альное давление. Затем пациент 
встает, и артериальное давление 
измеряется на 2, 4, 6, 8  и  10-й 
минутах. Снижение артериаль-
ного давления на 30  мм рт. ст. 
и более считается патологичес-
ким и свидетельствует о вегета-
тивной невропатии с нарушени-
ем симпатической иннервации 
(норма < 10 мм рт. ст.).

4.  Тест 30:15. Тест основан на уча-
щении чСС при вставании с мак-
симальным значением к  15-му 
удару с последующим урежением 
ритма с минимальным значением 
к 30-му удару. отношение 15-го 
R-R интервала к 30-му с момента 
начала вставания при ортопробе 
ниже 1,0  является диагности-
ческим критерием вегетативной 
невропатии (норма > 1,04). 

5.  Проба с изометрической нагруз-
кой. При сжатии динамометра 
в  течение 3  мин до 1/3  макси-
мальной силы руки отмечается 
подъем диастолического ар-
териального давления (ДАД). 
Повышение ДАД менее чем на 
10  мм рт. ст. говорит о  вегета-
тивной невропатии с  недоста-
точной симпатической иннерва-
цией (норма > 16 мм рт. ст.). 

использование данных тестов 
является «золотым стандартом» 
диагностики вегетативной нев-
ропатии, поскольку позволяют 
выявить раннее, субклиническое 
поражение вегетативной нервной 
системы. Для более точной оценки 
степени поражения вегетативной 
нервной системы может исполь-
зоваться усовершенствованный 
вариант диагностики вегетатив-
ной невропатии – количественное 
вегетативное тестирование. В его 
основе лежит методика регистра-
ции и  оценки высокочастотных 
дыхательных колебаний сердечно-
го ритма, представляющая собой 
исследование вариабельности рит-
ма сердца, выполняемое синхрон-
но глубокому дыханию частотой 

6 дыхательных циклов в минуту. 
При такой частоте дыхания в наи-
большей степени стимулируется 
блуждающий нерв, поэтому проба 
используется для оценки реактив-
ности парасимпатического отдела 
вегетативной нервной системы. 
количественно оценивается раз-
ница между максимальной и ми-
нимальной чСС во время дыха-
тельного цикла или экспиратор-
но-инспираторное отношение [6]. 
Проявления вегетативной невро-
патии затрагивают оба эфферент-
ных звена вегетативной нервной 
системы – симпатические и пара-
симпатические нервные волокна, 
однако, учитывая более раннее 
и более значимое поражение пара-
симпатических нервных волокон 
при СД, количественную оценку 
состояния вегетативной нервной 
системы при диабетической вегета-
тивной невропатии целесообразно 
проводить именно по низкочастот-
ному компоненту вариабельности 
сердечного ритма. обладая высо-
кой чувствительностью и селектив-
ностью, методика количественного 
вегетативного тестирования поз-
воляет диагностировать вегета-
тивную невропатию уже на докли-
ническом этапе и  количественно 
определять степень вегетативного 
дефицита, что особенно важно для 
контроля эффективности лечения. 
количественное вегетативное тес-
тирование может использоваться 
для раннего выявления дисфунк-
ции тонких волокон при ДПн на-
ряду с такими современными ме-
тодами объективной диагностики, 
как конфокальная микроскопия, 
биопсия кожи с подсчетом плотнос-
ти интраэпидермальных волокон 
и контактные тепловые (или лазер-
ные) вызванные потенциалы [1, 6].
По оценкам разных авторов, не-
вропатический болевой синдром 
при ДПн встречается примерно 
в  20% случаев, приводя к  выра-
женному снижению качества жиз-
ни больных и их социальной дез-
адаптации. Главная особенность 
болевой формы ДПн  – флуктуа-
ция симптомов на фоне медленно 
прогрессирующего поражения 
нервных волокон [2]. При этом 
важно учесть, что вовлечение раз-
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личных типов волокон в патологи-
ческий процесс происходит с раз-
ной скоростью (рис.).
интенсивная базовая (противодиа-
бетическая) терапия и профилак-
тика артериальной гипертонии, 
хотя и  позволяют замедлить раз-
витие таких осложнений СД, как 
нефропатия и  ретинопатия (ис-
следования Diabetes Control and 
Complications Trial (DCCT), United 
Kingdom Prospective Diabetes Study 
(UKPDS), Th e Steno Diabetes Study, 
Action to Control Cardiоvascular 
Risk in Diabetes (ACCORD)), одна-
ко остаются все же недостаточно 
эффективными в  плане предуп-
реждения ДПн [8]. В то же время 
имеющиеся на сегодняшний день 
средства для терапии боли при 
ДПн (например, антиконвульсан-
ты, трициклические антидепрес-
санты, местные анестетики) про-
демонстрировали воздействие 
только на отдельные симптомы 
ДнП. кроме того, их интенсивное 
и  длительное применение связа-
но с  рядом побочных эффектов: 
холинолитических и адреномиме-
тических (антидепрессанты), седа-
тивных (антиконвульсанты), кар-
диотоксических (анестетики), что 
накладывает ограничения на их 
применение, особенно у  больных 
преклонного возраста с большим 
количеством заболеваний (а такие 
пациенты составляют большинст-
во больных ДПн). изолированное 
лечение боли, без восстановления 
функции периферических нервных 
волокон (патогенетической тера-
пии), в конечном итоге приводит 
к усугублению вегетативно-трофи-
ческих расстройств в конечностях, 
формированию «диабетической 
стопы», трофических язв, которые 
при инфицировании могут быть 
причиной ампутаций конечности 
[2, 3, 9, 10]. кроме того, у 80% боль-
ных ДПн боль не является ос-
новным симптомом, и показаний 
к проведению терапии анальгети-
ками нет.
Таким образом, актуальной явля-
ется патогенетическая терапия, не-
посредственно ингибирующая па-
тогенное действие гипергликемии 
и окислительного стресса на нер в-  
ную ткань. Подобные средства 

характеризуются одновременным 
уменьшением тяжести всех основ-
ных проявлений ДПн – как сни-
жением выраженности ее симпто-
мов, так и улучшением клиничес-
ких/физиологических показателей 
функции пораженных нервов. 
основные требования, предъяв-
ляемые к патогенетической тера-
пии ДПн, были сформулированы 
в итоговом документе-консенсусе 
международной конференции в 
г. Сент-Пол (США) в 1995 г. Было 
установлено, что лекарственный 
препарат может считаться патоге-
нетическим, если он:
 ■ по своему механизму непо-

средственно воздействует на па-
тогенез ДПн;

 ■ приводит к  улучшению основ-
ных симптомов ДПн;

 ■ улучшает функциональные по-
казатели как толстых миелини-
зированных, так и тонких немие-
линизированных волокон.

В последние десятилетия предпри-
нимались многочисленные попыт-
ки доказательства эффективности 
различных препаратов для патоге-
нетического лечения ДПн. Целый 
ряд субстанций (фактор роста 
нерва, ацетилкарнитин, миоино-
зитол, ингибиторы альдозоредук-
тазы, ингибиторы протеинкиназы 
С, витамин Е и др.), положительно 
зарекомендовавших себя в иссле-
дованиях доклинической и ранней 
клинической (I и II) фазы, не под-
твердили своей эффективности на 
больших популяциях пациентов. 
По всей вероятности, причиной 
отрицательных результатов при 
проведении исследований третьей 
фазы была не столько недостаточ-
ная эффективность исследован-
ных препаратов, сколько побоч-
ные эффекты терапии [3, 10].
В настоящее время роль окисли-
тельного стресса в развитии ДПн 
считается одной из ведущих [4, 5]. 
Естественным в связи с этим вы-
глядит применение для патогенети-
ческого лечения ДПн препаратов, 
обладающих антиоксидантным 
действием, которые док азали как 
эффективность, так и безопасность 
в ходе целого ряда двойных слепых 
рандомизированных плацебоконт-
ролируемых исследований.

окислительным стрессом называ-
ется процесс повреждения клетки 
в результате действия свободных 
радикалов  – реактивных форм 
кислорода. Большинство реактив-
ных форм кислорода постоянно 
образуются в  клетке  – около 5% 
потребляемого тканями кисло-
рода превращается в  свободные 
радикалы, но в норме их уровень 
невелик. клетка либо заменяет 
поврежденные молекулы, либо 
инактивирует их с  помощью ан-
тиоксидантной системы (восста-
новленный глутатион, витамины 
С и Е, коэнзим Q10, нейтрализую-
щие короткоживущие свободные 
радикалы реактивных форм кис-
лорода, превращая их в долгожи-
вущие или стабильные радикалы, 
в  которых неспаренный элект-
рон делокализован – окисленный 
глутатион, аскорбат-радикал, то-
кофероксил-радикал, радикалы 
коэнзима Q10). Таким образом, 
реактивные формы кислорода, об-
разующиеся в качестве побочных 
продуктов нормального клеточ-
ного метаболизма в дыхательной 
цепи митохондрий, а  также дру-
гих цитоплазматических реакций, 
не вызывают повреждения клет-
ки. однако уровень реактивных 
форм кислорода, превышающий 
защитные возможности клетки, 
вызывает серьезные клеточные 
нарушения (например, истощение 
аденозинтрифосфата) и в резуль-
тате ведет к разрушению клетки. 
одна из наименее реактивных 
форм кислорода  – супероксид  – 
превращается в более агрессивные 
(гидроксильный радикал и  т.п.), 
что может вызвать окисление 
и  разрушение многих клеточных 
компонентов – белков и липидов 
мембран, Днк. 

Рис. Типичное течение ДПН

интенсивность 
симптомов

Функция нерва
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Эффект окислительного стресса 
зависит от силы его выраженнос-
ти. При небольших нарушениях 
клетки могут вернуться в исход-
ное состояние. Более выражен-
ный стресс вызывает клеточную 
смерть. клетки могут погибнуть 
в результате апоптоза, когда внут-
реннее содержимое клетки успева-
ет деградировать до нетоксичных 
продуктов распада, или в резуль-
тате некроза, когда клеточная мем-
брана разрушается и содержимое 
клетки высвобождается в межкле-
точное пространство, что может 
в результате повредить окружаю-
щие клетки и ткани. Тем не менее 
в некоторых случаях окислитель-
ный стресс играет роль защитно-
го механизма. иммунная система 
использует его для борьбы с анти-
генами, а  некоторые реактивные 
формы кислорода служат посред-
никами (первичными мессендже-
рами) в передаче сигнала [4].
Различные органы и ткани в раз-
ной степени подвержены действию 
реактивных форм кислорода и де-
монстрируют различную устой-
чивость в  процессе реализации 
окислительного стресса. наиболее 
устойчивы к нему клетки кожи (это 
вполне объяснимо, ведь кератино-
циты живут в пограничных усло-
виях, в которых доступ кислорода 
из воздуха практически не огра-
ничен), а наименее – нейроны го-
ловного и спинного мозга. именно 
поэтому окислительный стресс яв-
ляется причиной или важным ком-

понентом многих патологических 
состояний центральной и перифе-
рической нервной систем, таких 
как ДПн, алкогольная полиневро-
патия, радикулопатия и компрес-
сионно-ишемические мононевро-
патии и  плексопатии, ишемичес-
кое повреждение головного мозга, 
нейродегенеративные заболевания, 
а также является одной из состав-
ляющих процесса старения. 
В условиях окислительного стрес-
са угнетается синтез оксида азо-
та (NO)  – основного регулятора 
расслабления сосудистой стен-
ки  – и  активируется ядерный 
фактор (NF-kB), инициирующий 
выделение субстанций, которые 
ухудшают кровоток, например, 
эндотелина-1  [4, 5]. В этой связи 
помимо лечения ДПн особенно 
важно проведение профилактики 
ишемической болезни мозга у па-
циентов, страдающих СД 2 типа, 
у которых когнитивные расстрой-
ства наблюдаются вдвое чаще, чем 
в общей популяции. 
исследование ACCORD, в котором 
изучали влияние строгого контро-
ля гликемии (цель HbA1c ≤ 6,5%) 
на риск развития сердечно-сосу-
дистых нарушений у 10 251 паци-
ента на протяжении 40  месяцев, 
не показало снижения риска раз-
вития сердечно-сосудистых забо-
леваний у  больных, получавших 
интенсивную гипогликемическую 
терапию. Более того, смертность 
в  группе, получавшей интенсив-
ную сахароснижающую терапию, 
повысилась почти в 2 раза, что мо-
жет объясняться учащением разви-
тия гипогликемических состояний, 
усугубляющихся наличием у боль-
ных периферической вегетативной 
недостаточности. именно поэтому 
гипогликемическая ветвь исследо-
вания ACCORD была остановлена 
досрочно. Еще более пессимистич-
ные результаты в отношении этио-
тропной терапии получены в под-
исследовании ACCORD-MIND 
(Memory In Diabetes), в  которое 
были включены 2977 пациентов из 
основного исследования ACCORD. 
Этим больным проводилось ди-
намическое исследование когни-
тивных функций и  магнитно-ре-
зонансная томография головного 

мозга с измерением плотности се-
рого и белого вещества в динамике. 
Показано прогрессирующее сни-
жение когнитивных функций по 
шкале Digit Symbol Substitution Test 
(DSST), а также снижение объема 
вещества мозга с незначительным 
повышением гиперинтенсивности 
сигнала от белого вещества у паци-
ентов, получавших интенсивную 
сахароснижающую терапию [4, 11]. 
Полученные данные коррелируют 
с современными представлениями 
о  том, что гипогликемия наряду 
с ишемией головного мозга способ-
на вызывать каскад биохимических 
реакций, приводящих к апоптозу 
нервных клеток, одним из основ-
ных патогенетических механизмов 
которого является окислительный 
стресс. именно поэтому примене-
ние антиоксидантов у больных СД 
является патогенетически обосно-
ванным методом профилактики 
и  лечения поражения перифери-
ческой и  центральной нервной 
систем [3, 4, 5, 9, 10]. Первое место 
среди антиоксидантов, использу-
ющихся для патогенетического 
лечения ДПн, сегодня занимает 
альфа-липоевая (тиоктовая) кис-
лота  – естественный липофиль-
ный антиоксидант. клиническая 
эффективность и безопасность ти-
октовой кислоты у больных ДПн 
была доказана в 9 двойных слепых 
плацебоконтролируемых исследо-
ваниях и  подтверждена в  одном 
метаанализе. В  исследованиях 
был использован инновационный, 
оригинальный препарат тиокто-
вой кислоты  – Тиоктацид® 600  Т 
для вну тривенных инфузий 
и Тиоктацид® БВ в форме таблеток 
быстрого высвобождения (произ-
водитель «Меда Фармасьютикалс 
Швейцария ГМбХ») [3, 9, 10]. 
Тиоктацид® 600 Т является троме-
тамоловой солью тиоктовой кис-
лоты, что в сравнении с обычными 
препаратами-дженериками тиок-
товой кислоты на основе этилен-
диаминовой соли обеспечивает 
Тиоктациду выраженные преиму-
щества в виде улучшения местной 
переносимости (в том числе и без-
болезненность введения), а также 
отсутствия опасности тромбофле-
битов [3, 9]. 

Только специальная пероральная 
форма тиоктовой кислоты – форма 
быстрого высвобождения с низкой 

вариабельностью абсорбции 
(Тиоктацид® БВ) – создает 

терапевтически эффективный уровень 
тиоктовой кислоты в плазме крови 

каждого пациента, что предупреждает 
повреждение нерва при диабетической 

полиневропатии.

Лекции для врачей



34

При внутривенной инфузии био-
доступность тиоктовой кислоты 
максимальна, при пероральном 
приеме возможны существенные 
внутри- и  межиндивидуальные 
различия по уровню действующего 
вещества в плазме крови. Так, при 
одинаковой дозе препарата коле-
бания его концентрации у одного 
и того же человека могут достигать 
30%. Благодаря хорошему профилю 
безопасности, переносимости и вы-
сокому терапевтическому индексу 
вариабельность абсорбции не опас-
на для здоровья пациентов, однако 
ведет к  тому, что терапевтически 
эффективный уровень в плазме мо-
жет не достигаться, и у части боль-
ных не будет ответа на лечение при 
приеме обычной формы таблетиро-
ванной тиоктовой кислоты [10]. Для 
решения этой проблемы была раз-
работана специальная пероральная 
форма тиоктовой кислоты – форма 
быстрого высвобождения с  низ-
кой вариабельностью абсорбции – 
Тиоктацид® БВ (быстрого высво-
бождения). Достижение пиковой 
концентрации тиоктовой кислоты 
в  плазме крови достигается уже 
через 30 мин после приема внутрь 
препарата Тиоктацид® БВ, что обес-
печивает гарантированное поступ-
ление тиоктовой кислоты в нервную 
ткань, по сравнению с обычными 
таблетками тиоктовой кислоты пре-
паратов-дженериков. Это, в  свою 
очередь, обеспечивает высокую эф-
фективность Тиоктацида БВ в отно-
шении симптомов невропатии и не-
вропатического дефицита и, следо-

вательно, способствует снижению 
риска развития диабетических язв 
и  синдрома диабетической стопы 
[10]. Следует обратить внимание на 
то, что таблетированные дженери-
ки тиоктовой кислоты создаются 
с применением старых технологий, 
не предусматривающих форм быс-
трого высвобождения, поэтому 
результаты клинических исследо-
ваний с Тиоктацидом БВ не могут 
быть экстраполированы на другие 
дженерические аналоги тиоктовой 
кислоты.
иногда начало патогенетической 
терапии приводит к усилению боле-
вого синдрома вследствие усиления 
периферической афферентации по 
регенерирующим нервным волок-
нам. При этом болевой синдром 
при монотерапии альфа-липоевой 
кислотой регрессирует медленнее, 
чем при симптоматической тера-
пии трициклическими антидепрес-
сантами, селективными ингибито-
рами обратного захвата серотонина 
и норадреналина или антиконвуль-
сантами, поэтому при выраженном 
невропатическом болевом синдро-
ме в начале лечения ДПн целесооб-
разно назначение комбинирован-
ной терапии Тиоктацидом и аналь-
гетиками [2]. наличие у  больных 
ДПн вегетативно-трофических 
нарушений (например, трофичес-
ких язв) оправдывает добавление 
к комбинированному лечению пре-
паратов, способствующих регене-
рации тканей (Солкосерил 1000 мг 
в/в капельно 5–10 дней, далее 200 мг 
в/м 10–20 дней), а при сопутствую-
щей макроангиопатии и ретинопа-
тии  – фибратов (Трайкор 150  мг/
сут). наличие ортостатической 
гипотензии, встречающейся при 
вегетативной невропатии у 1–3,4% 
больных СД, может ограничить 
применение трициклических анти-
депрессантов и потребовать прове-
дения симптоматической терапии. 
Для терапии ортостатической гипо-
тензии используют минералокор-
тикоиды (флудрокортизона ацетат 
в дозе 0,1–1 мг/сут). к препаратам 
второго ряда, применяемым в ка-
честве дополнительной терапии 
вегетативной невропатии при не-
эффективности флудрокортизона 
или в  качестве монотерапии при 

невозможности его назначения, от-
носят симпатомиметики (эфедрин, 
фенилпропаноламин, фенилэфрин, 
мапротилин, аторвастатин, тира-
мин, мидодрин, клонидин, иохим-
бин, DL-дигидроксифенилсерин) 
[4]. Синтетические аналоги ва-
зопрессина (десмопрессина ацетат, 
лизин-вазопрессин), эритропоэтин, 
кофеин и ингибиторы циклоокси-
геназы (индометацин, флурбипро-
фен, ибупрофен, напроксен) явля-
ются дополнительными препара-
тами, не используемыми в качестве 
монотерапии. 
Существуют также нефармаколо-
гические методы лечения ортоста-
тической гипотензии: 
 ■ медленное, постепенное измене-

ние положения тела; 
 ■ избегание напряжения, натужи-

вания и изометрических упраж-
нений;

 ■ использование компенсаторных 
физических упражнений;

 ■ отмена гипотензивных лекарст-
венных средств;

 ■ сон на кровати с  приподнятым 
головным концом;

 ■ диета с  высоким содержанием 
натрия (поваренной соли);

 ■ специально разработанные ком-
бинезоны, сдавливающие ниж-
нюю часть тела.

Таким образом, основным тре-
бованием к  патогенетическому 
лечению является уменьшение 
симптомов ДПн на фоне улучше-
ния функциональных показателей 
периферических нервов; контроль 
эффективности терапии должен 
включать в себя как оценку симп-
томов и клинических проявлений 
ДПн, так и  измерение объектив-
ных параметров функций нервов – 
электронейромиографию, количес-
твенное сенсорное и вегетативное 
тестирование. Подчеркнем, что 
лечение этого весьма распростра-
ненного заболевания наиболее эф-
фективно на ранних стадиях, по-
этому для сохранения нормального 
качества жизни больных СД тре-
буется регулярное (1 раз в год) не-
врологическое обследование и как 
можно более раннее назначение 
патогенетической терапии тиок-
товой кислотой (Тиоктацид® 600 Т, 
Тиоктацид® БВ). 
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