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Диабетическая 
нейропатия

етаболизм глюкозы у 
больных сахарным диа-
бетом, в результате де-
фицита инсулина или 

инсулинорезистентности перифе-
рических тканей нарушается. Ути-
лизация глюкозы в инсулиноза-
висимых тканях – печени, жиро-
вой ткани, мышцах – осуществля-
ется при участии инсулина. Свя-

зываясь со специфическим рецеп-
тором на поверхности клеточной 
мембраны, инсулин способствует 
экспрессии глюкозных транспор-
теров (ГЛЮТ 4 в мышечной и жи-
ровой тканях) и поступлению глю-
козы внутрь клетки. Инсулинне-
зависимые ткани (эндотелий со-
судистой стенки, нервная ткань, 
хрусталик) также используют глю-
козу в качестве энергетического 
материала, и природа создала все 
условия для беспрепятственно-
го поступления глюкозы в эти тка-
ни. Поступление глюкозы в нерв-
ную ткань происходит путем диф-
фузии, без участия инсулина. Для 
нормального функционирования 
нервной клетки, помимо глюкозы, 
необходимо также достаточное 
поступление кислорода.

В клетке глюкоза расщепляет-
ся до пирувата, которая в цикле 
Кребса окисляется с образовани-
ем АТФ. Собственные запасы глю-
козы и кислорода в нервной клет-
ке крайне малы, и для ее удовлет-
ворительного функционирования 

необходимо их постоянное посту-
пление в нервные клетки.

Процессы метаболизма глюкозы 
осуществляются и в теле нейрона, 
и в его отростках, шванновских 
клетках (миелиновой оболоч-
ке), следовательно, все отделы 
нервной ткани способны синте-
зировать АТФ. Функция нервной 
клетки заключается в проведении 
нервного импульса, который за-
висит от градиента концентрации 
ионов K+ и Nа+ внутри и вне клет-
ки. АТФ необходима для подде-
ржания активной работы Nа+/K+ – 
АТФазы, фермента, участвующего 
в генерации нервного импульса и 
транспорта ионов против гради-
ента концентрации. 

Диабетическая нейропатия – на-
иболее часто встречающееся ос-
ложнение сахарного диабета. По 
данным некоторых авторов пери-
ферическая форма нейропатии 
встречается у 95-100% больных. 
Такие крупные исследования, 
как UKPDS (1998) и DCCT (1993), 
доказали зависимость развития 
осложнений сахарного диабета 
от длительности заболевания и 
компенсации углеводного обмена. 
Для пациентов СД типа 1 причи-
ной развития диабетической ней-
ропатии является длительность 
заболевания и уровень гликемии. 
Для больных СД типа 2 помимо 
этого значимо также гиперлипи-
демия и системная артериальная 
гипертония.

Основной причиной хроничес-
ких осложнений сахарного диабе-
та является гипергликемия. Под-
держание нормального уровня 
глюкозы в крови больных сахар-
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Терапия осложнений сахарного диабета представ-
ляет большую медико-социальную проблему из-за 

высокой степени как инвалидизации больных, так и 
смертности. В настоящее время клиническая меди-
цина располагает целым арсеналом лекарственных 

средств как для коррекции гипергликемии – главного 
виновника сосудистых осложнений, так и для лечения 
этих и других осложнений сахарного диабета. Однако 

долгосрочный прогноз при сахарном диабете и его 
осложнениях до сегодняшнего дня остается неуте-

шительным. Связано это с развитием хронических 
осложнений (микро-, макроангиопатии и нейропа-

тии), влиять на развитие которых крайне сложно.
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ным диабетом является достаточ-
но сложной задачей. Наблюдение 
за больными сахарным диабетом 
позволило сделать заключение, 
что даже очень жесткий контроль 
уровня гликемии не позволяет 
избежать развития осложнений. 
Уровень глюкозы в крови – до-
статочно мобильный показатель, 
и избежать значительных колеба-
ний уровня гликемии у больных 
сахарным диабетом не удается. 

Морфологические изменения 
нервной ткани у больных сахар-
ным диабетом достаточно спе-
цифичны и отмечаются во всех 
отделах центральной, перифери-
ческой и вегетативной нервной 
системы. Изменения характери-
зуются уменьшением числа аксо-
нов в нервных стволах. В начале 
поражаются более тонкие, безми-
елиновые волокна, в дальнейшем 
происходит истончение и деми-
елинизация нервных волокон, 
повреждение леммоцитов (шван-
новских клеток) вплоть до полной 
дегенерации. Все это приводит к 
денервации тканей, причем де-
генеративные изменения проис-
ходят и в нервных ганглиях, в ре-
зультате чего уменьшается число 
клеточных структур. 

Для адекватного терапевтичес-
кого воздействия необходимо 
учитывать механизмы, в результа-
те которых происходят подобные 
изменения. Из всего многообра-
зия изученных механизмов, влия-
ющих на развитие диабетической 
нейропатии, наиболее обосно-
ванными и доказанными являют-
ся метаболические и сосудистые 
(поражение vasa nervorum). В ус-
ловиях относительного или абсо-
лютного дефицита инсулина и, как 
следствие этого – гипергликемии, 
активизируется полиоловый шунт. 
Это путь утилизации глюкозы в 
инсулинонезависимых тканях, в 
том числе нервной. В условиях 
нормогликемии через полиоло-
вый шунт утилизируется всего 
лишь около 1% глюкозы. При хро-
нической гипергликемии акти-
визируется утилизация глюкозы 
через полиоловый шунт, вследс-
твие чего происходит частичное 
истощение ферментных систем 
(альдозоредуктаза и сорбитолде-

гидрогеназа). В связи с этим в не-
рвных клетках, леммоцитах про-
исходит накопление сорбитола, а 
также каскад метаболических на-
рушений: истощение эндогенного 
антиоксиданта таурина, усиление 
аутоокисления глюкозы и 
накопление кислородосо-
держащих свободных 
радикалов. Накопле-
ние сорбитола при-
водит к осмотичес-
ким нарушениям, 
набуханию клеток и 
их гибели. Наруше-
ние утилизации глю-
козы через полиоло-
вый шунт, снижение 
образования АТФ и сни-
жение активности Nа+/K+ 
– АТФазы, приводит к накоп-
лению внутриклеточного Nа+ и 
структурным изменениям нейро-
нов, снижению скорости прове-
дения импульса по миелиновым 
волокнам у больных сахарным 
диабетом. Накопление сорбитола 
в клетках способствует сниже-
нию поступления миоинозитола в 
клетку, из которого синтезируется 
фосфоинозитол – основной регу-
лятор Nа+/K+ – АТФазы. 

Другим метаболическим наруше-
нием в условиях гипергликемии 
является гликирование белков, в 
частности белковых структур не-
рвного волокна. Гликирование – 
это процесс соединения альдегид-
ной группы углеводной молекулы 
(глюкозы, фруктозы) и аминог-
руппы белковой молекулы без 
участия ферментов. Гликирование 
миелина приводит к нарушению 
проводимости по нервному во-
локну. Гликирование ферментов 
(альдозредуктазы, сорбитолде-
гидрогеназы) способствует еще 
большему энергетическому де-
фициту нервной клетки. Наравне 
с метаболическими нарушениями 
на развитие нейропатии влияют 
и изменения эндоневральных 
капилляров – vasa nervorum. Ги-
пергликемия является причиной 
развития эндотелиальной дис-
функции с избыточной продукци-
ей вазоконстрикторных факторов 
(эндотелин-1, ангиотензин), по-
давлением синтеза простацикли-
на, NО (эндотелиального фактора 

релаксации) – сосудорасширяю-
щих и антиагрегантных факторов. 
Роль оксида азота (NО) не ограни-
чивается дилатацией локального 
участка сосудистого русла. Это 

вещество способно подавлять 
пролиферативный ответ глад-
комышечных клеток сосудистой 
стенки, блокировать агрегацию 
тромбоцитов, окисление ЛПНП, 
адгезию молекул воспаления на 
эндотелиальных клетках, продук-
цию эндотелина и др. Изменения 
мелких сосудов у больных сахар-
ным диабетом характеризуются 
эндотелиальной деструкцией с от-
ложением фибрина, утолщением 
и фиброзом медии, избыточной 
продукцией коллагена, фибронек-
тина, ламенина. Подобные измене-
ния сосудов приводят к развитию 
ишемической гипоксии нервов, 
усилению анаэробного гликолиза 
с избыточным образованием лак-
тата и низким синтезом АТФ.

Окислительный стресс – это один 
из наиболее важных факторов 
развития поздних осложнений са-
харного диабета. Условиями для 
избыточного образования свобод-
ных радикалов являются: гипок-
сия, снижение антиоксидантной 
защиты, аутоокисление глюкозы, 
активизация полиолового шунта. 
Избыточная продукция кислоро-
досодержащих свободных ради-
калов способствует окислению 
мембранных липидов в нервных 
клетках. Мишенью для свободных 
радикалов является и молекула 
NО, при окислении которой обра-
зуется высокотоксичное вещество 
ONOO (пироксинитрит). Усиливает 

аутоокисления глюкозы и 
накопление кислородосо-
держащих свободных 
радикалов. Накопле-
ние сорбитола при-

козы через полиоло-
вый шунт, снижение 
образования АТФ и сни-
жение активности Nа+/K+

– АТФазы, приводит к накоп-
лению внутриклеточного Nа+ и 

Основной причиной хронических осложне-
ний сахарного диабета является гипергликемия. Под-

держание нормального уровня глюкозы в крови больных 
сахарным диабетом является достаточно сложной задачей. 

Наблюдение за больными сахарным диабетом позволило 
сделать заключение, что даже очень жесткий контроль уров-
ня гликемии не позволяет избежать развития осложнений. 

Уровень глюкозы в крови – достаточно мобильный показа-
тель, и избежать значительных колебаний уровня гли-

кемии у больных сахарным диабетом не удается.
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деградацию NO повышенное об-
разование супероксидного ани-
она – продукта окислительного 
стресса. При активизации полио-
лового шунта у больных диабетом 
резко снижается функция эндоте-
лиальной NO-синтазы – фермента 
ответственного за синтез NO из 
L-аргинина. У здорового человека 
активность окислительного стрес-
са ограничивается супероксид-
дисмутазой, каталазой, глутатион-
пероксидазой, витаминами Е, С, А 
и восстановленным глутатионом. 
При гипергликемии снижается ак-
тивность гликированных фермен-
тов, поэтому превалируют проок-
сидантные факторы. Современная 
фундаментальная наука ключевую 
роль в инициации повреждения 
эндоневрального кровотока отво-
дит окислительному стрессу. В экс-
периментальной эндокринологии 
доказана эффективность влияния 
изосорбита нитрата (источник 
NO) на скорость проведения воз-
буждения по нервному волокну и 
улучшение эндоневрального кро-
вотока.

Первую клиническую класси-
фикацию диабетической нейро-
патии предложил В.М. Прихожан 
(1981), описав центральную и пе-
риферическую (ПДН) ее форму, 
острые и хронические нарушения 
со стороны центральной и пери-
ферической нервной системы. В 
1998 г. в Сан-Антонио была приня-
та классификация, подразделяю-
щая ДН на доклиническую и кли-
ническую стадии. Эта классифика-
ция ориентирует врачей на воз-
можность профилактических ле-
чебных мероприятий. Клиниче-
ские проявления диабетической 

полинейропатии (ДП) возника-
ют как правило не ранее чем че-
рез 5 лет после манифестации 
СД типа 1. У пациентов, страда-
ющих СД типа 2, проявления ДН 
выявляются одновременно с ди-
агностированием заболевания. 
Явная форма ПДН проявляется у 
50-70% больных. Электромиогра-
фическое исследование позволя-
ет выявлять ПДН у 100% больных 
СД. Больные жалуются на онеме-
ние, боли в ногах, мышечную сла-
бость, зябкость конечностей, па-
рестезии. Симметрично наруша-
ется температурная, тактильная и 
болевая чувствительность, разви-
вается гипо- и арефлексия. Прояв-
лением периферических вегета-
тивных поражений является фор-
мирование трофических наруше-
ний, вплоть до язвенных дефек-
тов тканей, нарушения потоотде-
ления, изменения цвета кожных 
покровов и др. Нейропатическая 
боль – одна из самых сильных 
страданий больных СД, которая 
трудно поддается лечению. Боль-
шую проблему для врача и паци-
ента составляет диабетическая 
автономная (висцеральная) ней-
ропатия (ДАН). В 1986 г. D.J. Ewing 
выделил две группы расстройств 
вегетативной регуляции у боль-
ных сахарным диабетом: клиниче-
ски явное и бессимптомное тече-
ние ДАН, а также впервые показал 
зависимость продолжительности 
жизни больных с ДАН и без нее. 
Клинические проявления ДАН на-
столько разнообразны, что зача-
стую маскируют истинную при-
чину плохого самочувствия боль-
ного. Наиболее опасной формой 
ДАН является кардиоваскулярная 

форма. Клиническими проявлени-
ями этой формы являются сину-
совая тахикардия, ригидный сер-
дечный ритм, ортостатическая ги-
потония, безболевая форма сте-
нокардии и инфаркта миокарда, 
характерные изменения ЭКГ – де-
прессия ST, удлинение интерва-
ла QT, инверсия зубца Т. Недоста-
точная осведомленность врачей, 
позд няя диагностика и отсутствие 
терапии в ранние стадии ДАН яв-
ляются причиной инвалидизации 
и высокой смертности больных 
СД. Диабетическая автономная 
нейропатия желудочно-кишеч-
ного тракта с множественными 
дисфункциями на всех уровнях: 
рефлюкс-эзофагиты, дисфагии, 
тошнота, рвота, атония желудка и 
гастропарез, энтеропатия с усиле-
нием моторики кишечника с про-
фузными поносами или стойки-
ми, не поддающимися терапии за-
порами. Мочеполовые наруше-
ния характеризуются эректиль-
ной дисфункцией у мужчин, мо-
чевым рефлюксом, атонией моче-
вого пузыря. У больных с длитель-
ным течением сахарного диабе-
та на фоне ДАН нарушается адре-
налин опосредованная клиника 
гипо гликемического состояния, 
которое характеризуется внезап-
ным наступлением гипогликемии 
и более тяжелым течением.

Основным условием лечения и 
профилактики осложнений сахар-
ного диабета, является стойкая 
компенсация углеводного обме-
на. Но собственная врачебная 
практика показывает, что даже 
тщательный контроль гликемии 
не всегда препятствует развитию 
осложнений, и первыми прояв-
лениями диабетических осложне-
ний являются именно симптомы 
периферической нейропатии.

В последние годы препараты 
альфа-липоевой кислоты зани-
мают ведущее место в метабо-
лической терапии осложнений 
сахарного диабета. Альфа-липо-
евая кислота является кофермен-
том пируватдегидрогеназного 
комплекса и участвует в окисли-
тельном декарбоксилировании 
пирувата и кетокислот в митохон-
дриальном аппарате всех клеточ-
ных структур организма. R-изо-
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для избыточного образования свободных радикалов являются: 
гипоксия, снижение антиоксидантной защиты, аутоокисление 
глюкозы, активизация полиолового шунта. Избыточная продук-
ция кислородосодержащих свободных радикалов способствует 
окислению мембранных липидов в нервных клетках. Мишенью 
для свободных радикалов является и молекула NО, при окисле-
нии которой образуется высокотоксичное вещество ONOO (пи-
роксинитрит).
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мер липоевой кислоты повышает 
периферический захват глюкозы, 
и тем самым уменьшает инсули-
норезистентность (D.E. Estrada et 
al., 1996). Назначение больным 
СД препаратов альфа-липоевой 
кислоты усиливает метаболизм 
глюкозы в мышцах и печени, по-
вышает образование АТФ. SH-
группы восстановленной формы 
альфа-липоевой кислоты предох-
раняют ферментные структуры 
клеток от окисления, усиливая 
собственную антиоксидантную 
защиту клеток. Отмечено воз-
действие липоевой кислоты на 
перекисное окисление липидов. 
Нейротропный эффект альфа-
липоевой кислоты заключается 
в нормализации процессов гли-
колиза в нервном волокне, фун-
кции Nа+/K+ – АТФазы, и повыше-
нии антиоксидантной защиты, 
как непосредственно, так и через 
ферментные и витаминные меха-
низмы. Повышается активность 
эндотелиальной NO-синтазы и 
синтез оксида азота, улучшается 
эндоневральный кровоток. На-

значение альфа-липоевой кисло-
ты повышает чувствительность 
сенсорных нейронов к фактору 
роста нервов (Kunt et al., 2000), 
тем самым восстанавливая струк-
туру нерва и улучшая аксональ-
ный транспорт. Отмечено умень-
шение активности Nf-kB фактора, 
усиливающего в условиях окис-
лительного стресса выработку 
вазоконстрикторов. 

Было проведено несколько 
крупных исследований, посвя-
щенных эффективности и безо-
пасности альфа-липоевой кисло-
ты. Исследование ALADIN (Ziegler 
et al., 1995) позволило опреде-
лить дозу альфа-липоевой кисло-
ты с хорошим терапевтическим 
результатом. Наиболее эффек-
тивной оказалась инфузионная 
терапия в дозе 600 мг, при кото-
рой было отмечено улучшение 
периферической чувствительнос-
ти (тепловой, температурной, так-
тильной, вибрационной). Исследо-
вание проводилось в течение трех 
недель и показало эффективность 
кратковременной терапии альфа-

липоевой кислотой у больных с 
диабетической нейропатией.

Исследование ALADIN II проводи-
лось в течение 2 лет, оценивалось 
действие альфа-липоевой кислоты 
на течение диабетической пери-

ферической нейропатии. Препа-
рат назначался орально по 600 и 
1200 мг. Длительное назначение 
показало положительное влияние 
на течение диабетической перифе-
рической полинейропатии и безо-
пасность при длительном назначе-
нии альфа-липоевой кислоты.

в эндокринологии
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Лечение осложнений сахар-
ного диабета препаратами альфа-ли-

поевой кислоты можно с уверенностью 
отнести к патогенетической терапии и ре-
комендовать проведение лечения незави-

симо от длительности сахарного диабета и 
наличия осложнений, также, как профи-

лактическое лечение.
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ALADIN III (1999) – рандомизи-
рованное, плацебо-контролиру-
емое, двойное слепое исследо-
вание эффективности курсового 
применения α-липоевой кислоты 
в терапии периферической ДПН 
с участием 508 пациентов, кото-
рые были рандомизированы в 3 
группы, сходные по клиническим 
характеристикам. В ходе исследо-
вания ALADIN III (1999) оценку эф-
фективности терапии проводили с 
использованием показателей TSS. 
TSS используется для оценки сте-
пени выраженности ДПН в баллах 
по интенсивности наиболее час-
то встречающихся жалоб (боль, 
парестезии, онемение, жжение). 
Показатель TSS может колебать-
ся от 0 (отсутствие симптомов) до 
14. В ходе исследования ALADIN III 
(1999) не было отмечено статис-
тически достоверного изменения 
показателей TSS между группами 
больных, получающих альфа-ли-
поевую кислоту и плацебо, как 
после трехнедельного курса внут-
ривенной терапии, так и через 6 
месяцев последующего лечения 
таблетированной формой, в дозе 
1800 мг/сутки. Статистически до-
стоверные результаты улучшения 
течения ДПН были показаны при 
оценке объективных показателей. 

Согласно Dyck с соавт. (1993) про-
должительность исследований, 
посвященных оценке терапевти-
ческого воздействия лекарства 
на клинические проявления ней-
ропатии, должно составлять не 
менее 3 лет и включать минимум 
70 пациентов в каждой из иссле-
дуемых групп. В таком случае оче-
видно, что в данном кратковре-
менном исследовании не получен 
достоверный результат. 

В 2001 году в США и России прово-
дилось исследование SYDNEY – это 
моноцентровое, рандомизирован-
ное, двойное слепое, плацебо-кон-
тролируемое исследование, в кото-
ром были обследованы 120 больных 
с сахарным диабетом 1 и 2 типа, 
из которых 60 человек получали 
плацебо, 60 – α-липоевую кислоту 
(Тиоктацид). Проведено изучение 
влияния Тиоктацида на клиничес-
кие проявления диабетической 
периферической полиневропатии, 
электромиографию, автономную 

дисфункцию у 60 больных с сахар-
ным диабетом 1 и 2 типов. Показа-
на высокая эффективность Тиок-
тацида в отношении большинства 
изученных показателей состояния 
периферических нервов, на осно-
вании чего сделан вывод о том, что 
Тиоктацид может быть с успехом 
использован для лечения диабети-
ческой невропатии.

Сегодня благодаря новой таб-
летированной форме препарата 
альфа-липоевой кислоты – Тиок-
тацида БВ (Быстрого Высвобож-
дения) /Плива Хрватска д.о.о. по-
явилась возможность оказывать 
эффективную терапевтическую 
помощь больным сахарным диа-
бетом с ДПН и в амбулаторных 
условиях. Изменение структуры 
и компонентов таблетирован-
ной формы позволило улучшить 
фармакокинетические свойства 
препарата. Тиоктацид БВ быстро 
и полностью всасывается из ЖКТ, 
и через 20-30 минут после приема 
достигается максимальная кон-
центрация в крови при этом, что 
очень важно – в нервном волокне 
(Packerl at al., 1999). Это отличает 
его от других препаратов α-липо-
евой кислоты. До настоящего вре-
мени чтобы оказать эффективную 
помощь больному с ДПН, была 
необходима госпитализация или 
посещение дневного стационара 
для 10-15 в/в введений препарата 
липоевой кислоты, и только после 
этого рекомендовалось продол-
жить терапию таблетированными 
формами. Тиоктацид БВ в дозе 
1800 мг в сутки сопоставим с в/в 
введением 600 мг α-липоевой 
кислоты (Peter ft al., 1999). Недав-
ние исследования, проводимые в 
мире по оценке влияния Тиокта-
цида БВ на течение ДПН, убеди-
тельно доказывают это.

Исследование ORPIL (Ziegler et 
al., 1999) – это кратковременное, 
трехнедельное исследование 
с участием больных сахарным 
диабетом 2 типа с клиническими 
проявлениями диабетической по-
линейропатии. Больные получали 
Тиоктацид БВ перорально в дозе 
1800 мг в сутки. В результате тера-
пии было достигнуто достоверное 
улучшение субъективных симпто-
мов (боль, онемение, парестезии, 

жжение и др.) и объективных по-
казателей. 

Клиническая эффективность су-
точной дозы 1800 мг α-липоевой 
кислоты при пероральном при-
еме (ORPIL) аналогична эффекту 
внутривенного введения 600 мг 
(ALADIN I). Таким образом, мож-
но сделать однозначный вывод о 
том, что концентрация препарата 
в плазме при обеих формах введе-
ния сопоставима. 

Исследование SYDNEY II – мно-
гоцентровое, плацебо-контроли-
руемое исследование для оценки 
влияния различных доз Тиоктаци-
да БВ (600, 1200, 1800 мг) на кли-
нические проявления ДПН. Оцен-
ка проводилась по шкале TSS. В 
результате проведенного иссле-
дования получены статистичес-
ки достоверные положительные 
результаты во всех исследуемых 
группах. Разница заключается в 
сроках наступления терапевти-
ческого эффекта. При назначении 
600 мг улучшение самочувствия 
отмечалось через три недели 
лечения, при назначении более 
высоких доз улучшение самочувс-
твия наступало в более короткие 
сроки. 

Исследование, проводимое в эн-
докринологическом диспансере 
города Москвы, оценивало вли-
яние различных режимов пера-
рального приема Тиоктацида БВ 
в терапии болевой формы диабе-
тической дистальной нейропатии. 
Сравнивались результаты лечения 
Тиоктацидом БВ в дозе 1800 мг (по 
600 мг 3 раза в сутки) в течение 
1 месяца и результаты, получен-
ные в ходе лечения препаратом 
в дозе 600 мг в сутки в течение 3 
месяцев. Результаты оценивали с 
учетом жалоб больного, исследо-
вания вибрационной, тактильной 
и болевой чувствительности. В 
результате исследования отме-
чалось улучшение самочувствия 
больных, уменьшение боли. Пе-
роральный прием Тиоктацида БВ 
в разных режимах дозирования 
положительно влиял на течение 
ДПН, но меньшие дозы требова-
ли более длительной терапии. 
Исследователи делают вывод о 
необходимости при выборе дозы 
индивидуального подхода к боль-
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ным с ДПН. Доза препарата опре-
деляется степенью выраженности 
клинических симптомов.

В другом, недавно проведенном 
исследовании в ЭНЦ под руко-
водством проф. В.А. Петерковой, 
исследовали эффективность и бе-
зопасность Тиоктацида БВ в дозе 
1800 мг в сутки при лечении боль-
ных СД 1 типа с ДПН в возрасте от 
15 до19 лет. Исследование прово-
дилось в течение 3-х недель. Для 
оценки результатов использовали 
шкалу TSS и шкалу неврологичес-
ких нарушений (NDS по Янгу) с 
оценкой вибрационной, тактиль-
ной, температурной чувствитель-
ности и активности сухожильных 
рефлексов. Проводилось также 
электромиографическое исследо-
вание для оценки функциональ-
ного состояния периферических 
нервов. Полученные результаты 
позволяют сделать вывод, что 
применение Тиоктацида БВ в дозе 
1800 мг в сутки у подростков с 
СД 1 типа в течение трех недель, 
позволило уменьшить клиничес-
кие проявления полинейропатии, 
улучшить показатели температур-
ной, тактильной и вибрационной 
чувствительности. Достоверно 

улучшились электромиографи-
ческие показатели. Исследование 
показало хорошую переноси-
мость высокой дозы препарата и 
отсутствие побочных эффектов 
при лечении ДПН у подростков. 

Лечение осложнений сахарного 
диабета препаратами α-липое-
вой кислоты является патогене-
тически оправданной и ее можно 
рекомендовать независимо от 
длительности сахарного диабе-
та и наличия осложнений, как и с 
целью профилактики. Препарат 
α-липоевой кислоты – Тиоктацид 
БВ, его таблетированная форма в 
дозе 1800 мг в сутки может успеш-
но заменять в/в инъекции α-липо-
евой кислоты и использоваться 
для лечения ДПН в амбулаторных 
условиях. 

Дополнительно для лечения ос-
ложнений сахарного диабета и в 
частности ДПН необходимо ре-
комендовать такие естественные 
антиоксиданты, как витамин Е и 
аскорбиновая кислота. Особое 
место в терапии диабетической 
нейропатии отводится терапии 
витаминами группы В, которые по 
праву называют нейротропными 
из-за их положительного влияния 

на трофические и регенеративные 
свойства нервного волокна. Дока-
зана клиническая эффективность 
применения витаминов группы В 
у больных ДПН.

Клиническая эффективность во-
дорастворимых форм витаминов 
группы В относительно невысока 
вследствие низкой биодоступнос-
ти. Качественно новыми свойства-
ми обладают жирорастворимые 
формы витамина В1. 

В начале 90-х годов прошлого 
столетия проводились исследо-
вания лекарственных препаратов, 
ингибирующих фермент альдозо-
редуктазу и влияющих на уровень 
сорбитола в нервной клетке. Ана-
лиз результатов исследований не 
оправдал ожиданий исследовате-
лей, и, в настоящее время препа-
раты этой группы не используют-
ся для лечения ДПН.

Таким образом, препараты α-ли-
поевой кислоты являются основ-
ной патогенетической терапией 
диабетических осложнений. На-
значение лечения с целью профи-
лактики и выявление осложнений 
на ранних стадиях и их лечение 
является залогом хорошего тера-
певтического результата.
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