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Диабетическая нефропатия 
характеризуется наличием 
стойкой протеинурии (бо-

лее 0,5 г/сут) в сочетании с диа-
бетической ретинопатией и повы-
шением артериального давления 
(АД) и приводит к снижению клу-
бочковой фильтрации и развитию 
почечной недостаточности. 
Длительное время ДН течет бес-
симптомно и выявляется на позд-
них стадиях заболевания. В этой 
связи основными задачами врача 
являются своевременная диагно-
стика ДН и проведение адекват-
ного этиологического и патоге-
нетического лечения.

Патогенез диабетической 
нефропатии
До сегодняшнего дня патогенез 
ДН остается не до конца изучен-
ным. В развитии ДН участвуют 

как метаболические, так и сосуди-
стые факторы. Согласно современ-
ным представлениям, в формиро-
вании осложнений СД ведущую 
роль играет блокада гексозоами-
нового пути утилизации глюко-
зы с накоплением промежуточ-
ных продуктов обмена глюкозы, 
в частности глюкозо-6-фосфата. 
Повышение концентрации про-
межуточных продуктов обмена 
запускает активацию протеинки-
назы С и образование большого 
числа конечных продуктов глики-
рования белков (AGEs), что при-
водит к нарушению эндотелий-
зависимых реакций и функций 
клеток. Причиной блокады обме-
на глюкозы является активизация 
специальных полимераз (PARP), 
возникающая в ответ на разру-
шение митохондриальной ДНК 
супероксиданион-радикалом. Та-

ким образом, ведущее значение в 
патогенезе осложнений СД имеет 
оксидативный стресс, который 
развивается вследствие образо-
вания большого числа свободных 
радикалов на фоне недостаточно-
сти собственной антиоксидантной 
системы организма [4].
При ДН наблюдается усиление 
синтеза мезангиальными клетка-
ми таких компонентов мезангия, 
как коллаген 4 типа, ламинин, фи-
бронектин,  накопление которых 
в почечных клубочках является 
важным механизмом формирова-
ния гломерулопатии. Кроме того, 
нарушение функции клеток клу-
бочков приводит к количествен-
ным и качественным изменениям 
гликопротеинов и протеоглика-
нов базальной мембраны клубоч-
ков.
Ведущим сосудистым фактором 
прогрессирования ДН является 
повышение системного артери-
ального давления. Было также 
показано, что нарушение циркад-
ного ритма АД  (недостаточный 
уровень его физиологического 
снижения в ночные часы) являет-
ся патофизиологической особен-
ностью больных СД, имеющих 
альбуминурию и/или диабетиче-
скую автономную нейропатию. 
Оказалось, что по мере роста экс-
креции альбумина с мочой наблю-
дается ступенчатое повышение 
отношения ночного диастоличе-
ского АД к дневному. Полученные 
данные могут свидетельствовать о 
роли диабетической автономной 
нейропатии в патогенезе диабети-
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ческой нефропатии. Предполага-
ется, что автономная нейропатия 
лежит в основе нарушения нор-
мального циркадного ритма АД, 
а в условиях характерной для СД 
внутрипочечной вазодилатации 
повышение уровня АД в ночное 
время способствует усилению 
альбуминурии. Кроме того, было 
показано, что на ранней стадии 
ДН экскреция альбумина значи-
мо коррелирует с показателями 
ночного АД: чем больше нару-
шения циркадного ритма, то есть 
чем менее выражено снижение 
АД в ночные часы, тем значитель-
нее альбуминурия, даже если она 
остается в пределах нормального 
диапазона [8].

Клинические проявления 
диабетической нефропатии
Первым симптомом ДН являет-
ся микроальбуминурия (МАУ). 
При МАУ диапазон экскреции 
альбумина с мочой составляет от 
30 до 300 мг/сутки (или от 20 до 
200 мкг/мин). Появление у больно-
го сахарным диабетом постоянной 
МАУ свидетельствует о скором 
развитии (в течение ближайших 
5–7 лет) диабетической нефропа-
тии. К факторам риска МАУ от-
носятся: плохой гликемический 
контроль (HbA1c > 8,1%); началь-
ный уровень альбуминурии; уве-
личение скорости клубочковой 
фильтрации; артериальная ги-
пертензия; курение; генетическая 
предрасположенность [7]. 
В развитии ДН при СД 1 типа раз-
личают несколько клинических 
стадий (по C.E. Mogensen):
1) клубочковая гиперфильтрация и 
гипертрофия почек: нормоальбу-
минурия (< 30 мг/сут), увеличение 
скорости клубочковой фильтра-
ции (СКФ) (> 140 мл/мин), увели-
чение почечного кровотока;
2) стадия начальных структур-
ных изменений ткани почек: нор-
моальбуминурия (микроальбуми-
нурия при физической нагрузке 
может быть единственным кли-
ническим проявлением данной 
стадии), утолщение базальных 
мембран капилляров клубочков, 
расширение мезангия, сохраняет-
ся высокая СКФ;

3) начальная стадия диабетиче-
ской нефропатии (стадия микро-
альбуминурии): микроальбуми-
нурия (от 30 до 300 мг/сут), СКФ 
высокая или нормальная, нестой-
кое повышение АД; 
4) выраженная диабетическая не-
фропатия (стадия макроальбу-
минурии): микроальбуминурия 
сменяется макроальбуминурией 
(более 500 мг/сут), снижение СКФ 
(< 10 мл/мин), нефротический 
синдром;
5) конечная стадия с развитием 
почечной недостаточности: сни-
жение СКФ (< 10 мл/мин), нефро-
тический синдром, уремия [7]. 
Для более раннего выявления диа-
бетической нефропатии у пациен-
тов с СД рекомендуется проводить 
исследование мочи на наличие ми-
кроальбуминурии не реже 1 раза в 
год после 5 лет от начала заболева-
ния (при дебюте СД после пубер-
татного периода). При выявлении 
микроальбуминурии необходи-
мо исключить другие возможные 
причины протеинурии, такие как 
кратковременная гипергликемия, 
инфекции мочевыводящих путей, 
выраженная артериальная гипер-
тензия, сердечная недостаточ-
ность и резкое повышение темпе-
ратуры тела [7].

Лечение диабетической 
нефропатии
Оптимальный контроль уровня 
глюкозы в крови является ключе-
вым фактором в предотвращении 
всех осложнений СД, в том числе 
и ДН. Показано, что интенсивная 
терапия сахароснижающими пре-
паратами приводит к снижению 
риска развития микроальбумину-
рии на 39% [7].
Следующим мероприятием, пре-
пятствующим прогрессированию 
ДН, является контроль АД. Счи-
тается, что ключевым фактором 
прогрессирования ДН является 
активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы. На-
значение ингибиторов АПФ за-
медляет падение клубочковой 
фильтрации у пациентов с СД 
[9]. Именно поэтому ингибиторы 
АПФ являются препаратами вы-
бора при ДН.

При повышении уровня общего 
холестерина более 6,5 ммоль/л 
(норма до 5,2 ммоль/л) и тригли-
церидов в крови более 2,2 ммоль/л 
(норма до 1,7 ммоль/л) рекомен-
дуется назначение гиполипиде-
мических лекарственных средств.
Наряду с этим применяют пре-
параты, которые способствуют 
улучшению функции клеток эн-
дотелия, снижают гиперфильтра-
цию и уменьшают влияние других 
факторов прогрессирования ДН.
Учитывая патогенетические ме-
ханизмы развития ДН, в лечении 
пациентов используют антиокси-
данты, которые уменьшают выра-

женность оксидативного стресса, 
снижая содержание свободных 
радикалов в плазме крови и ци-
топлазме клеток, улучшают рео-
логические свойства крови и нор-
мализуют эндотелий-зависимые 
реакции сосудистой стенки.

Тиоктовая кислота – средство с плохой 
растворимостью. В отличие от генериков 
тиоктовой кислоты, которые до сих 
пор создаются с применением старых 
технологий, не предусматривающих форм 
таблетированных препаратов быстрого 
высвобождения (БВ), Тиоктацид БВ – 
специальная пероральная форма тиоктовой 
кислоты, которая обладает максимальной 
биодоступностью. Максимальная 
концентрация препарата в плазме крови 
достигается через 30 минут после приема, 
то есть быстрее по сравнению 
с другими препаратами тиоктовой кислоты. 
Именно поэтому полученные результаты 
в отношении эффективности Тиоктацида БВ 
не могут быть экстраполированы 
на другие лекарственные формы 
тиоктовой кислоты [12].
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Одним из таких препаратов явля-
ется альфа-липоевая (тиоктовая) 
кислота. Это уникальный препа-
рат, который воздействует сразу 
на несколько звеньев патогенеза 
при формировании осложнений 
СД. Альфа-липоевая кислота 
(АЛК) является мощным есте-
ственным жирорастворимым 
антиоксидантом. Ее способность  
нейтрализовать свободные ра-
дикалы многократно подтверж-
дена в экспериментальных и 
клинических исследованиях. По-
казано, что введение АЛК пре-
дотвращает повреждение ДНК 
синглетным кислородом путем 
увеличения концентрации глю-
татиона, а также генерацией дру-
гих антиокcидантов  – аскорбата 
и витамина Е; способствует улуч-
шению нарушенного эндонев-

рального кровотока, снижению 
концентрации продуктов пере-
кисного окисления, улучшению 
функции эндотелия и восстанов-
лению NO-зависимой вазодила-
тации, ингибирует активность 
универсального фактора транс-
крипции Nf-kB, контролирующе-
го экспрессию генов иммунного 
ответа, апоптоза и клеточного 
цикла; повышает хелатирующий 
эффект многих микроэлемен-
тов, участвующих в метаболизме 
нервного волокна; приводит к 
снижению скорости гликозили-
рования белков эндотелия, улуч-
шению эндоневральной перфузии 
и снижению ишемии нервных во-
локон [1, 4]. 
Одним из препаратов тиоктовой 
кислоты является оригинальный 
препарат Тиоктацид (производ-
ство компании «МЕДА Фармасью-
тикалс Швейцария ГмбХ»). Высо-

кая эффективность и хорошая 
переносимость Тиоктацида при 
диабетической полинейропатии 
(ДПН) уже давно подтверждены 
многими клиническими рандоми-
зированными плацебоконтроли-
руемыми исследованиями. Иссле-
дование ALADIN-1 (Alfa-Lipoic 
Acid in Diabetic Neuropathy) стало 
первым двойным слепым плаце-
боконтролируемым исследовани-
ем, подтвердившим эффектив-
ность назначения Тиоктацида у 
пациентов с диабетической по-
линейропатией. Произвольно 
разделенные на четыре груп-
пы, пациенты получали 100 мг, 
600 мг или 1200 мг � ioctacid® T 
или плацебо в виде ежедневных 
30-минутных инфузий 5 дней в 
неделю в течение 3 недель. Интен-
сивность и частота невропатиче-
ских симптомов, таких как боли, 
жжение, парестезии и онемение, 
оценивались с помощью шкалы 
невропатических симптомов TSS 
(Total Symptom Score). По резуль-
татам исследования ALADIN-1, 
доза 600 мг была признана опти-
мальной по соотношению польза/
риск: частота побочных эффектов 
соответствовала уровню плацебо, 
а эффективность практически со-
ответствовала дозе 1200 мг. Одна-
ко при более высокой дозе чаще 
наблюдались такие нежелатель-
ные реакции, как тошнота, рво-
та и головные боли. По резуль-
татам исследования SYDNEY-1 
(Symptomatic Diabetic NEuropathY 
Trial), у пациентов с диабетиче-
ской полинейропатией, получав-
ших Тиоктацид внутривенно, от-
мечалось не только достоверное 
уменьшение выраженности не-
вропатических симптомов (боли, 
онемение, жжение и парестезии), 
но и снижение чувствительных 
и двигательных симптомов по 
результатам неврологического 
осмотра [4, 10, 11]. 
Эффективность Тиоктацида при 
дисциркуляторной энцефалопа-
тии (ДЭ) в уменьшении выражен-
ности неврологических проявле-
ний была изучена (с проведением 
фармакоэкономического анализа) 
Е.И. Чукановой. ДЭ отмечается у 
60–70% больных СД, существенно 

ограничивая жизнедеятельность и 
негативно влияя на качество жиз-
ни пациентов [3]. Результаты ис-
следования показали, что терапия 
Тиоктацидом предпочтительна с 
экономической точки зрения по 
сравнению с лечением пациентов 
контрольной группы, получавших 
гипотензивную и антитромбо-
тическую терапию, что связано с 
высокой эффективностью тера-
пии Тиоктацидом в снижении ри-
ска возникновения транзиторных 
ишемических атак, инсультов и 
прогрессирования ДЭ [5].

Сравнительное исследование 
эффективности стандартного 
лечения и Тиоктацида у больных 
СД 1 типа с микроальбуминурией
Исходя из свойств АЛК и получен-
ных результатов ее применения 
при ДПН и ДЭ, мы решили изу-
чить влияние АЛК на различные 
процессы, наблюдаемые при про-
грессировании ДН.
Были сформулированы следующие 
цели исследования: 1) выявление 
клинико-патогенетического зна-
чения изменения уровня метабо-
литов оксида азота в мембранах 
тромбоцитов и активности фер-
мента ксантиноксидазы (КСО) в 
сыворотке крови у больных СД 
1 типа и ДН на стадии микроаль-
буминурии; 2) выявление взаи-
мосвязи оксидативного стресса 
в тромбоцитах с изменением их 
коагулоактивности; 3) выявление 
возможного влияния АЛК на изу-
чаемые процессы.
Нами были обследованы 60 боль-
ных СД 1 типа с микроальбуми-
нурией, из них основная группа 
(30 больных) получала стандарт-
ное лечение (гипогликемическая 
терапия, ингибиторы АПФ) и 
АЛК (Тиоктацид, «МЕДА Фар-
масьютикалс Швейцария ГмбХ»). 
Тиоктацид вводили внутривенно 
капельно в дозе 600 мг в 200 мл 
физиологического раствора через 
2 часа после завтрака в течение 10 
дней, только в рабочие дни. В вы-
ходные дни больные получали Ти-
октацид в таблетках в дозе 600 мг 
за 30 минут до еды. После оконча-
ния внутривенных инфузий паци-

Осложнения сахарного диабета

Тиоктацид Т 600 мг – инъекционная 
форма – трометамоловая соль тиоктовой 

кислоты снижает побочные действия 
инфузии [13].



55ЭФ. Эндокринология. 3/2011

Диабетическая нефропатия

енты получали препарат в таблет-
ках в дозе 600 мг 1 раз в день утром 
до еды в течение 30 дней. Группу 
сравнения составили 30 больных 
СД 1 типа с микроальбуминурией 
и аналогичными группе сравнения 
клиническими показателями, по-
лучавших только стандартное ле-
чение инсулином и ингибиторами 
АПФ.
Сравниваемые группы были сопо-
ставимы по полу, возрасту, про-
должительности СД и суточной 
потребности в инсулине.
Материалы и методы. Для оценки 
компенсации СД наряду с обще-
принятыми тестами проводилось 
определение уровня гликирован-
ного гемоглобина (HbA1c) (ана-
лизатор NycoCard, ридер 11). Ко-
личественная оценка уровня МАУ 
определялась методом твердофаз-
ного иммунометрического ана-
лиза сэндвичевого типа (аппарат 
NycoCard, ридер 11). Для оценки 
тромбоцитарного звена гемостаза 
использовали фотометрический 
метод (лазерный агрегометр «Био-
ла»), оценивая динамику измене-
ний светопропускания плазмы 
(Born, 1962; O’Brien, 1962) и дина-
мику изменения размеров агрега-
тов (З.А. Габбасов и др., 1989). Чис-
ло тромбоцитов определяли по 
методу З.А. Габбасова. Как индук-
тор агрегации применяли АДФ в 
концентрации 105 мкМ. В качестве 
индуктора для определения фак-
тора Виллебранда использовали 
ристомицин в разведении 15 мг и 
0,5 мл растворителя («Технология-
Стандарт», г. Барнаул). Для оцен-
ки коагуляционного гемостаза 
использовались активированное 
время рекальцификации (АВР), 
активированное частичное тром-
бопластиновое время (АЧТВ), ан-
титромбиновая активность (АА). 
Исследование конечного этапа 
свертывания крови и фибрино-
литическое звено системы гемо-
стаза изучались по уровню фи-
бриногена в плазме (В.П. Балуда, 
1980) с использованием реактивов 
(«Технология-Стандарт», г. Бар-
наул) на полуавтомате «Тромбо-
стат-2». Тромбоциты для опреде-
ления содержания NО2 выделяли 
по методу К.В. Чурина и соавт. 

(1996) с использованием среды, 
содержащей сывороточный аль-
бумин. Ввиду того, что прямое 
измерение содержания NO факти-
чески невозможно из-за быстрой 
конверсии данного радикала в 
нитраты и нитриты под действи-
ем активного О2, продукцию NO 
оценивали косвенным методом 
по содержанию нитритов (NО2) во 
взвеси тромбоцитов, выделенную 
из 5  мл цельной крови, взятой с 
гепарином, с помощью реактива 
Грисса – по методу В.Б. Карпюка 
(2000). Результаты выражали в 
нмоль/мл. Определение активно-
сти фермента ксантиноксидазы 
(КСО), обладающего выраженным 
прооксидантным действием, вы-
полняли по методу М. Дьячиной 
и соавт. (1973). Расчет активности 
КСО производили по отношению 
к содержанию общего белка плаз-
мы. Активность фермента в плазме 
крови выражали в нмольм/л/мин.
Полученные данные подвергли ма-
тематической обработке методом 
вариационной статистики. Досто-
верность выявляемых различий 
определяли по методу Фишера – 
Стьюдента, за достоверные при-
нимали различия при значениях 
р < 0,05.
Известно, что одновременное на-
значение Тиоктацида и инсулина, 
а также пероральных гипоглике-
мических препаратов усиливает 

Показатели

Больные СД 1 типа с микроальбуминурией (n = 60)

стандартная терапия, n = 30 терапия Тиоктацидом, n = 30

до лечения после лечения до лечения после лечения

HbA1c, % 7,5 ± 0,1 7,3 ± 0,1 7,6 ± 0,1 6,5 ± 0,2*

МАУ, мг/л 48,6 ± 2,7 43,6 ± 2,6 51,6 ± 2,9 38,5 ± 1,9*

Гликемия натощак, 
ммоль/л 6,5 ± 0,1 6,3 ± 0,1 6,5 ± 0,1 5,6 ± 0,1*

Постпрандиальная 
гликемия, ммоль/л 
(2 ч после еды)

8,9 ± 0,2 7,9 ± 0,2* 8,8 ± 0,1 7,1 ± 0,2*

Таблица 1. Динамика углеводного обмена у больных СД 1 типа с ДН на стадии 
микроальбуминурии на фоне лечения Тиоктацидом

* Достоверность различий (p < 0,05) до и после лечения.

гипогликемическое действие по-
следних, что в некоторых случаях 
требует коррекции сахаросни-
жающей терапии. На фоне вну-
тривенного введения Тиоктацида 
гипогликемический эффект на-
блюдался и в исследованной нами 
группе (табл. 1). 
Как следует из данных таблицы 1, 
у больных СД 1 типа с МАУ на фо-
не терапии Тиоктацидом отмечена 
не только достоверная тенденция 
к снижению содержания HbA1c, 
уровня базальной и постпранди-
альной гликемии, но и снижение 
показателя МАУ. Из полученных 
данных видно, что применение Ти-
октацида оказывает положитель-
ное влияние на состояние углевод-
ного обмена в обследуемой группе.
Нарушения функции сосудистого 
эндотелия связаны с изменением 
содержания эндотелинов, фактора 
Виллебранда, тканевого актива-
тора плазминогена и оксида азота 
(NO). Мы проанализировали ди-
намику уровня NO2 у пациентов с 
СД 1 типа с МАУ на фоне назначе-
ния Тиоктацида в тромбоцитах – 
клетках, активно участвующих 
в системе гемостаза и играющих 
ведущую роль в развитии сосуди-
стых осложнений у больных СД 
(рис. 1). 
Как видно из представленных на 
рисунке 1 данных, у пациентов с 
СД 1 типа с МАУ на фоне терапии 
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Тиоктацидом имело место досто-
верное повышение уровня NO2 в 
клеточных мембранах тромбоци-
тов по сравнению с пациентами, 
получавшими стандартную тера-
пию. Таким образом, применение 
Тиоктацида при ДН благоприятно 
влияет на эндотелий сосудов, так 
как считается, что наиболее ран-
ние нарушения эндотелиальной 
функции связаны преимуществен-
но со снижением синтеза, высво-
бождения и/или эффектов NO.
Ксантиноксидаза (КСО) рассма-
тривается как один из наиболее 
важных ферментов, являющихся 
главной системой генерирования 
активных форм кислорода. Уста-
новлено, что индукция активно-
сти КСО протекает во всех слу-

чаях одновременно с индукцией 
активности синтазы NO.
При сравнении влияния Тиокта-
цида на активность фермента КСО 
у пациентов с СД 1 типа и МАУ по-
казано, что активность фермента 
КСО достоверно уменьшается в 
группе, получавшей Тиоктацид, 
по сравнению с группой сравне-
ния (рис. 2), что еще раз свидетель-
ствует о положительном влиянии 
антиоксиданта Тиоктацида на со-
стояние тромбоцитов и целесо-
образности применения данного 
препарата в лечении ранних ста-
дий ДН.
Положительный эффект назначе-
ния Тиоктацида мы наблюдали и 
при исследовании функциональ-
ной способности тромбоцитов 
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Рис. 2. Динамика активности фермента КСО у больных 
СД 1 типа с микроальбуминурией при стандартном 
лечении и лечении Тиоктацидом

* Достоверность различий (p < 0,05) до и после лечения.

Таблица 2. Динамика показателей агрегационной активности тромбоцитов у пациентов 
с СД 1 типа с микроальбуминурией на фоне терапии Тиоктацидом

Показатели

Больные СД 1 типа с микроальбуминурией (n = 60)

стандартная терапия, n = 30 терапия Тиоктацидом, n = 30

до лечения после лечения до лечения после лечения

Количество 
тромбоцитов 283,5 ± 6,4 288,5 ± 6,5 276,6 ± 6,5 298,0 ± 8,1*

Максимальная 
агрегация, % 50,1 ± 3,5 51,6 ± 1,5 49,8 ± 3,4 71,6 ± 4,5*

* Достоверность различий (p < 0,05) до и после лечения.

у пациентов с СД 1 типа с ДН на 
стадии МАУ. Представленные в 
таблице 2 данные свидетельству-
ют о заметном влиянии препарата 
на тромбоцитарный компонент 
гемостаза.
На фоне увеличения общего коли-
чества тромбоцитов у пациентов 
с СД 1 типа с МАУ при назначе-
нии Тиоктацида достоверно по-
вышается АДФ-индуцированная 
агрегационная активность тром-
боцитов, что свидетельствует 
об улучшении функциональной 
способности данных клеток кро-
ви. Другими словами, тромбоци-
ты у пациентов с СД 1 типа с ДН 
на стадии микроальбуминурии в 
силу метаболических нарушений 
функционально истощаются и не 
могут адекватно реагировать на 
индукцию АДФ, в то время как 
применение Тиоктацида умень-
шает данные нарушения и вос-
станавливает функциональную 
активность клеток.
Наряду с этим применение Тиок-
тацида оказывает более выражен-
ное влияние на агрегационную 
активность тромбоцитов, чем тра-
диционная терапия (табл. 3).
Как видно из данных таблицы 3, у 
больных СД 1 типа с ДН на стадии 
микроальбуминурии наблюдается 
достоверная тенденция к увеличе-
нию времени достижения макси-

Рис. 1. Динамика показателя уровня NO2  у пациентов 
с СД 1 типа с микроальбуминурией при стандартном 
лечении и лечении Тиоктацидом

* Достоверность различий (p < 0,05) до и после лечения.

14

12

10

8

6

4

2

0

N
O

2, н
мо

ль
/м

л 9

стандартная терапия терапия 
Тиоктацидом

  до лечения
  после лечения

9,3 9,1

12,2*



58

Таблица 3. Характеристика агрегатограмм у пациентов с СД 1 типа с микроальбуминурией на 
фоне терапии Тиоктацидом

Показатели

Больные СД 1 типа с микроальбуминурией (n = 60)

стандартная терапия, n = 30 терапия Тиоктацидом, n = 30

до лечения после лечения до лечения после лечения

Максимальное 
значение 
величины 
тромбоцита, мкм

5,0 ± 0,3 5,6 ± 0,2* 5,0 ± 0,2 6,4 ± 0,3*

Время 
достижения 
максимальной 
величины 
тромбоцитов, с

74,0 ± 3,0 73,8 ± 2,7 74,0 ± 2,8 68,5 ± 0,2*

Время 
достижения 
максимальной 
агрегации, с

37,9 ± 1,6 37,8 ± 2,2* 37,9 ± 1,2 42,8 ± 2,4*

Спонтанная 
агрегация, % 7,8 ± 1,5 7,7 ± 1,4 7,8 ± 1,4 5,9 ± 0,3*

Фактор 
Виллебранда, % 144,6 ± 0,5 143,6 ± 0,5 144,5 ± 0,4 120,3 ± 1,5*

* Достоверность различий (p < 0,05) до и после лечения.

Таблица 4. Динамика гемокоагуляционных показателей у пациентов с СД 1 типа 
с микроальбуминурией на фоне терапии Тиоктацидом

Показатели

Больные СД 1 типа с микроальбуминурией (n = 60)

стандартная терапия, n = 30 терапия Тиоктацидом, n = 30

до лечения после лечения до лечения после лечения

Фибриноген, г/л 4,1 ± 0,9 4,0 ± 0,7 4,1 ± 0,5 3,8 ± 0,2

АВР, с 103,5 ± 1,2 100,3 ± 2,3, 103,4 ± 1,2 90,1 ± 0,8*

АЧТВ, с 82,4 ± 0,9 80,2 ± 1,2* 82,3 ± 0,7 68,0 ± 1,2*

АА,% 142,0 ± 1,8 143,1 ± 0,6 142,0 ± 1,6 115,0 ± 1,2*

* Достоверность различий (p < 0,05) до и после лечения.

мальной агрегации. В то же время 
отмечается тенденция к сниже-
нию спонтанной агрегации и по-
казателя фактора Виллебранда. 
Максимальное значение величины 
тромбоцитов достоверно растет, а 
время ее достижения сокращает-
ся. Таким образом, можно предпо-
ложить, что ускорение начального 
этапа агрегации происходит при 
появлении сосудистых осложне-
ний (ДН) у больных СД 1 типа и 
замедляется на фоне применения 
антиоксидантов, в частности Ти-
октацида.

У пациентов с СД 1 типа с МАУ 
на фоне терапии Тиоктацидом 
также достоверно ограничивают-
ся гемокоагуляционные сдвиги: 
уменьшается антитромбиновая 
активность (АА), сокращается 
активированное время рекальци-
фикации (АВР) и активированное 
частичное тромбопластиновое 
время (АЧВ), то есть ослабляются 
сдвиги, которые сопровождают 
СД (табл. 4).
У пациентов с СД 1 типа установ-
лено снижение в мембранах тром-
боцитов метаболитов NO при 

одновременном увеличении содер-
жания в плазме фермента ксанти-
ноксидазы, что может свидетель-
ствовать о наличии оксидативного 
стресса у данных пациентов. Из-
менение содержания метаболитов 
NO в мембранах тромбоцитов 
приводит к изменению агрегаци-
онной способности тромбоцитов, 
что играет важную роль в форми-
ровании и прогрессировании со-
судистых осложнений. СД 1 типа 
характеризуется изменениями 
тромбоцитарно-коагуляционного 
гемостаза, что проявляется нару-
шением агрегационной функции 
тромбоцитов, формированием 
хронического внутрисосудисто-
го свертывания крови, послед-
нее предопределяет появление и 
прогрессирование ангиопатий. 
Таким образом, препарат Тиок-
тацид наряду с антиоксидантным 
действием обладает влиянием на 
тромбоцитарно-коагуляционный 
гемостаз.
Как уже говорилось, определен-
ный вклад в развитие микроаль-
буминурии вносит автономная 
диабетическая нейропатия. В ис-
следовании DECAN было показа-
но, что назначение Тиоктацида в 
дозе 800 мг/сут внутрь приводи-
ло к достоверному уменьшению 
вариабельности сердечного рит-
ма [2], то есть уменьшение сим-
птомов автономной нейропатии 
с помощью препарата Тиоктацид 
приводит к уменьшению риска 
развития микроальбуминурии.
Таким образом, полученные в 
исследованиях результаты сви-
детельствуют о целесообразно-
сти использования препарата 
Тиоктацид для профилактики и 
лечения диабетической нефропа-
тии у больных СД 1 типа. Тиок-
тацид может быть рекомендован 
в составе комплексных лечебных 
мероприятий больным СД 1 ти-
па с ДН на стадии микроальбу-
минурии как дополнительное 
средство для восстановления 
активности антиоксидантных 
ферментов, функциональной 
активности тромбоцитов и 
ограничения тромбоцитарно-
коагуляционных сдвигов в мем-
бранах тромбоцитов. 
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