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Ашот МкРТуМян: 
«Производные сульфонилмочевины 
эффективны, безопасны 
и экономически обоснованы»

– Ашот Мусаелович, исходя из 
клинического опыта и данных, 
полученных в разных исследо-
ваниях, как Вы считаете, какое 
место занимают сегодня про-
изводные сульфонилмочевины 
в лечении сахарного диабета 
2 типа?
– я уверен, что производные 
сульфонилмочевины эффектив-
ны, безопасны и экономически 
обоснованы. в настоящее время 
они широко используются вра-
чами во всем мире для лечения 

подавляющего большинства па-
циентов с сахарным диабетом 
2 типа, и причин тому несколько.
во-первых, теоретически при-
писываемые этому классу не-
достатки, такие как повышение 
риска развития гипогликемии и 
прибавка массы тела, для разных 
производных сульфонилмочеви-
ны характерны в разной степени. 
Эти проблемы обнаруживают-
ся у пациентов, принимающих 
глибенкламид, хлорпропамид, 
в отличие от производных суль-

Препараты сульфонилмочевины 
применяются в качестве 
сахароснижающей терапии с конца 
1950-х годов. Основной эффект этой 
группы препаратов – способность 
стимулировать секрецию инсулина 
через специфические рецепторы 
плазматической мембраны бета-
клеток поджелудочной железы. Однако 
препараты первой генерации наряду 
с выраженным эффектом снижения уровня 
HbA1c продемонстрировали целый ряд 
недостатков: слабая селективность 
действия, негативное влияние на 
липидный обмен, увеличение массы тела, 
высокий риск развития гипогликемии. 
Препараты сульфонилмочевины второй 
генерации обладают более выраженным 
сахароснижающим эффектом и меньшим 
риском нежелательных явлений. 
О выборе препарата сульфонилмочевины 
для лечения сахарного диабета и его 
осложнений мы беседуем с известным 
ученым, блестящим врачом-клиницистом, 
заведующим кафедрой эндокринологии 
и диабетологии МГМСУ, научным 
редактором нашего журнала профессором 
А.М. МКРТУМЯНОМ.
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фонилмочевины нового поколе-
ния. в частности, Диабетон Мв 
отличается впечатляюще низ-
ким риском развития гипогли-
кемических состояний и не дает 
прибавки массы тела1.

во-вторых, в клинических ис-
следованиях обычно выявляет-
ся зависимость между высокой 
частотой сердечно-сосудистых 
событий и повышенным уров-
нем эпизодов гипогликемии, 
однако этого не наблюдалось в 
исследовании ADVANCE, в ко-
тором изучалось применение 
Диабетона Мв1. я добавлю к 
этому, что другие производные 
сульфонилмочевины лишены не 
только специфических благопри-
ятных эффектов на бета-клетки, 
но и положительного действия 
на миокард. и вновь подчеркну: 
Диабетон Мв отличается от дру-
гих препаратов этого класса, по-
скольку сохраняет миокард2 и 
тем самым обеспечивает опти-
мальную безопасность. именно 
поэтому данный препарат явля-
ется одним из моих личных пред-
почтений.

Другой очень важный аспект, 
на котором я хотел бы акценти-
ровать внимание коллег, – это 
мнение некоторых клиници-
стов о том, что производные 
сульфонилмочевины ускоряют 

прогрессирование дисфункции 
бета-клеток. я не согласен с этим 
предубеждением, поскольку про-
грессирующая недостаточность 
бета-клеток лежит в основе есте-
ственного течения диабета 2 ти-

па. Она связана с воздействием 
гипергликемии – основного ток-
сического элемента для бета-
клеток, а также неизвестными 
генетическими факторами, а не 
влиянием производных сульфо-
нилмочевины.
иными словами, для Диабетона 
Мв характерны антиоксидант-

ные свойства, которые в до-
полнение к сахароснижающему 
действию помогают уменьшить 
недостаточность бета-клеток и 

остановить естественное течение 
заболевания3.
Таким образом, производные 
сульфонилмочевины остают-
ся препаратами первого ряда 
для лечения больных диабетом 

2 типа, и для меня критериями 
при выборе препарата из этого 
класса служат хорошие резуль-
таты его применения как в соб-
ственной клинической практике, 
так и в практике коллег, о чем 
свидетельствуют данные клини-
ческих исследований, например 
ADVANCE.

– на ежегодном конгрессе Ев-
ропейской ассоциации по изу-
чению диабета (EASD), недав-
но прошедшем в Стокгольме, 
исследователи из программы 
ADVANCE сделали новое со-
общение по поводу регрессии 
альбуминурии до нормальных 
значений у пациентов в иссле-
довании ADVANCE, имевших 
микро- или макроальбумину-
рию4. как Вы оцениваете эти 
результаты?
– За последние десятилетия уве-
личилось не только число боль-
ных диабетом, но и количество 

новых случаев развития почеч-
ной недостаточности, хотя было 
приложено много усилий по пре-
дотвращению этого осложнения.
Диабе тическая нефропатия, 
которую вы упоминаете, – это 
прогрессирующее состояние, и 
прерывание прогрессирования 
поражения почек является одной 
из основных целей в лечении ди-
абета. исследование ADVANCE 
подтвердило, что можно не толь-
ко предотвратить прогрессиро-
вание нефропатии, но и вызвать 
ее обратное развитие. Для меня, 
как врача-клинициста, эта но-
вость имеет огромное значение, 
поскольку я не знаю другого пре-
парата, изучавшегося в любом 
другом исследовании, который 
бы продемонстрировал анало-
гичные результаты1,4.

Для Диабетона МВ характерны антиоксидантные 
свойства, которые в дополнение к сахароснижающему 
действию помогают уменьшить недостаточность 
бета-клеток и остановить естественное течение 
заболевания.

Диабетон МВ отличается впечатляюще низким 
риском развития гипогликемических состояний 
и не дает прибавки массы тела.

Диабетон МВ отличается от других препаратов, 
именно поэтому он является одним из моих личных 
предпочтений.

Сахароснижающая терапия
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Экспертное мнение

Еще одно наблюдение заключа-
ется в том, что в исследовании 
ADVANCE уровни альбумину-

рии и клубочковой фильтрации 
были сильно связаны с частотой 
сердечно-сосудистых событий, 
даже в большей степени, чем 
традиционный фактор сердечно-
сосудистого риска – систоличе-
ское артериальное давление.
в исследовании ADVANCE эф-
фекты в виде замедления про-
грессирования нефропатии были 
обнаружены у пациентов как с 
высоким, так и низким систоли-
ческим АД, в связи с чем я счи-
таю, что эти наблюдения связаны 
не только с контролем тради-
ционных факторов сердечно-
сосудистого риска, но и с неко-
торыми свойствами Диабетона 
Мв – помимо его эффективности 
и безопасности в снижении уров-
ня глюкозы крови.

– В исследовании ADVANCE 
впервые были продемонстри-
рованы регрессия альбумину-
рии и даже ее нормализация. 
По Вашему мнению, могут ли 
регрессия и нормализация аль-
буминурии в целом предопре-
делить снижение частоты ма-
крососудистых осложнений на 
средне- и долгосрочном этапах 
лечения?

– Фактически, замедляя прогрес-
сирование заболеваний почек, 
мы ожидаем некоторых благо-

приятных эффектов в виде сни-
жения частоты макрососудистых 
осложнений на длительном этапе 
лечения. как известно, проблема 
гипергликемии заключается в 
образовании внутриклеточных 
реактивных форм кислорода, 
вызывающих появление радика-
лов супероксида, которые приво-
дят к развитию осложнений. Эти 
эффекты можно предотвратить с 
помощью контроля гликемии и 
дополнительного антиоксидант-
ного действия, что мы и наблю-

даем в случае применения Диа-
бетона Мв. у нас есть некоторые 
экспериментальные и клиниче-
ские данные, подтверждающие 
эту гипотезу. Да, я действительно 
считаю, что в профилактике не-
фропатии мы найдем возможно-

сти для предотвращения поздних 
макрососудистых осложнений.

– Сейчас, когда Диабетон МВ 
60 мг стал доступным, что Вы 
думаете по поводу его дополни-
тельных преимуществ?
– в клинической практике в пер-
вую очередь врач сталкивается 
с такой проблемой, как низкая 
приверженность пациента к ле-
чению. Обычно пациенты каж-
дый день принимают помногу 
таблеток – антигипертензивные 
средства, статины, аспирин… 
в этой связи наличие Диабетона 
Мв 60 мг помогает нам, клиници-
стам, в лечении пациентов с диа-
бетом, поскольку теперь можно 
достичь лучшего контроля при 
приеме всего 1–2 таблеток одного 
препарата, например, в комбина-
ции с метформином или без не-
го. Повышение приверженности 
пациента к лечению Диабетоном 
Мв 60 мг приводит к более эф-
фективному контролю гликемии 
с достижением уровня гликиро-
ванного гемоглобина меньше 7%, 

близко к диапазону нормы (на-
пример, 6,0–6,5%).
в дополнение к этому пациенты 
предпочитают более быстрый под-
бор дозы, и титрование дозы Диабе-
тона Мв путем ее увеличения от 1 до 
2 таблеток в день гораздо проще. 

Эти наблюдения связаны не только с контролем 
традиционных факторов сердечно-сосудистого риска, 
но и с некоторыми свойствами Диабетона МВ – 
помимо его эффективности и безопасности 
в снижении уровня глюкозы крови.

Для меня, как врача-клинициста, эта новость 
имеет огромное значение, поскольку я не знаю 
другого препарата, изучавшегося в любом другом 
исследовании, который бы продемонстрировал  
аналогичные результаты.
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Осложнения сахарного диабета

в мире более 250 млн людей 
страдают сахарным диа-
бетом (СД), и количество 

их прогрессивно увеличивается. 
СД  – хроническое заболевание, 
которое сопровождается разви-
тием специфических осложне-
ний, из них наиболее распростра-
ненным является диабетическая 
нейропатия (Дн), которая, к со-
жалению, неудовлетворительно 
диагностируется.
Дн часто характеризуется выра-
женной болевой симптоматикой, 
ранней инвалидизацией пациен-
тов и значительным ухудшением 
качества жизни больных в целом. 
Проявления Дн коррелируют с 
длительностью заболевания, с воз-
растом пациентов и с одинаковой 
частотой встречаются при всех ти-
пах СД. По данным ряда эпидемио-
логических исследований, частота 
Дн варьирует от 5 до 100% (боль-
шие расхождения данных связаны 
с трудностью диагностики и зави-
сят от используемых методов ис-
следования).
в отечественной клинической 
практике используется следующая 
классификация нейропатии [1].
1. Поражения центральной нерв-
ной системы:
 ■ энцефалопатия;
 ■ миелопатия.

2. Поражения периферической 
нервной системы:
 ■ диабетическая полинейропатия:
–  сенсорная форма (симметрич-

ная, несимметричная);
–  моторная форма (симметрич-

ная, несимметричная);
–  сенсомоторная форма (симме-

тричная, несимметричная);
 ■ диабетическая мононейропа-

тия (изолированное поражение 
проводящих путей черепных 
или спинномозговых нервов);

 ■ автономная (вегетативная) ней-
ропатия:
– кардиоваскулярная форма;
– гастроинтестинальная форма;
– урогенитальная форма;
– бессимптомная гипогликемия;
– другие.

Диабетическая нейропатия разви-
вается на фоне свойственных са-
харному диабету метаболических 
и сосудистых нарушений, возни-
кающих вследствие гиперглике-
мии, однако только изолированная 
гипергликемия не может лежать в 
основе формирования диабети-
ческих осложнений, так как отме-
чено, что интенсивный контроль 
уровня глюкозы в крови значи-
тельно уменьшает проявления по-
ражений нервов и сосудов, однако 
не может избавить от них пациента 
полностью.

Дн является следствием наруше-
ний структурно-функционального 
состояния и метаболического дис-
баланса в периферических нервах 
[2].
Общеизвестными считаются сле-
дующие обменные расстройства, 
которые имеют прямое отношение 
к повреждениям нервных волокон: 
 ■ неэнзиматическое гликирова-

ние белков;
 ■ полиоловый путь метаболизма 

глюкозы;
 ■ аккумуляция в нервной ткани 

сорбитола;
 ■ снижение активности протеин-

киназы С;
 ■ оксидативный стресс;
 ■ свободнорадикальное разруше-

ние клеточных мембран;
 ■ нарушение метаболизма сво-

бодных жирных кислот.
Особое место в развитии диабети-
ческих осложнений отводится окси-
дативному стрессу [3, 4]. Одним из 
его последствий является снижение 
концентрации оксида азота (NO), 
обладающего антипролифератив-
ным и вазодилататорным эффек-
тами, что и приводит к ухудшению 
кровоснабжения нервных волокон 
и развитию их дисфункции.
недостаток витаминов также 
играет определенную роль в раз-
витии Дн, так как при нем на-
рушается всасывание углеводов, 
маскируются признаки гипогли-
кемии (подавляются механизмы 
ее контррегуляции – угнетается 
глюкагоновая фаза адаптации и 
нивелируются адренергические 
симптомы-«предвестники») и из-
меняется биодоступность перо-

Эндокринологический 
центр НУЗ ЦКБ № 1 
ОАО «РЖД», Москва

В статье изложены методы диагностики различных форм 
диабетической нейропатии. Даны рекомендации по их лечению.

к. м. н. Э.А. вОЙчик, Л.А. РОГОвА

Диабетическая 
нейропатия: возможности 
диагностики и лечения
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Диабетическая нейропатия

ральных сахароcнижающих пре-
паратов.
на основании накопленных дан-
ных о патогенезе и методах лече-
ния Дн доказано, что поврежде-
ния нервных волокон, особенно 
на ранних этапах развития СД, не 
являются необратимыми.

Диагностика диабетической 
нейропатии
Периферическая нейропатия
Диагностика периферической ней-
ропатии включает в себя выявление 
жалоб больного, осмотр и прове-
дение тестов, выполняется врачом-
неврологом или диабетологом. 
Характерные жалобы – боль (чаще 
всего жгучего характера, усилива-
ется в ночное время), ощущение 
ползания мурашек (парестезии), 
судороги в ногах, возникающие 
также в покое, чаще ночью; оне-
мение стоп и утрата способности 
ощущать травму.
При осмотре и тестировании вы-
являются сухость кожи, снижение 
чувствительности – вибрацион-
ной, температурной, болевой, так-
тильной; снижение или выпадение 
рефлексов, слабость и атрофия 
мышц вследствие поражения дви-
гательных волокон, которая при-
водит к последующей деформации 
стопы и увеличению нагрузки на 
отдельные ее участки.
Существует пять факторов риска 
развития Дн (согласно данным 
исследования Diabetes Control and 
Complications Trial – DCCT): дли-
тельность СД, степень гипергли-
кемии, возраст пациента, мужской 
пол, высокий рост.
Значительная протяженность пе-
риферических нервных волокон 
предопределяет высокую актив-
ность обменных процессов в них, 
для чего необходимо надлежащее 
обеспечение кислородом и энер-
гией. в связи с этим наиболее под-
вержены развитию Дн нижние 
конечности, прежде всего стопы 
(длина периферических нервных 
волокон нижних конечностей мо-
жет достигать 2 метров) [5].
Методы диагностики поражения 
периферической нервной системы 
представлены в таблице 1 [1, 6].

Проявлениями моторной нейропа-
тии являются мышечная слабость 
и мышечная атрофия. Обязатель-
ный метод диагностики  – выяв-
ление ослабления или отсутствия 
сухожильных рефлексов (ахилло-
вых, коленных); дополнительный 
(при возможности) – электроней-
ромиография.
Скрининг для выявления диабе-
тической полинейропатии про-
водится всем больным сахарным 
диабетом 1 типа через 3 года по-
сле выявления заболевания и всем 
пациентам с сахарным диабетом 
2  типа при постановке диагноза, 
далее ежегодно [1, 7].

Диабетическая автономная 
нейропатия
Диабетическая автономная нейро-
патия (ДАн) – одно из наименее 
изученных и трудно диагности-
руемых осложнений СД. Поли-
синдромность ее проявлений за-
ставляет больного обращаться к 
врачам различных специально-
стей – кардиологам, гастроэнте-
рологам, неврологам, терапевтам, 
урологам – и приводит к значи-
тельному ухудшению качества 
жизни больных [8].
Распространенность ДАн состав-
ляет от 10 до 100%. Большой диа-
пазон объясняется как многооб-
разием клинических проявлений, 
так и недостаточной разработкой 
методов диагностики.

При СД 1 типа признаки вегета-
тивных нарушений могут встре-
чаться более чем в 25% случаев в 
момент установления диагноза [9].
клинические признаки ДАн по-
являются почти всегда позже дис-
тальной полинейропатии [8].
Поражение вегетативной нервной 
системы (внС) при СД проявля-
ется следующими расстройства-
ми: тахикардия покоя, безболевая 
ишемия и безболевой инфаркт 
миокарда, ортостатическая гипо-
тония, нарушения моторики ЖкТ, 
эректильная дисфункция и на-
рушение опорожнения мочевого 
пузыря, нарушение распознава-
ния симптомов приближающейся 
гипогликемии. По преобладанию 
симптомов выделяют кардиова-
скулярную, гастроинтестиналь-
ную, урогенитальную и другие 
формы ДАн [10].
Диагностика диабетической ав-
тономной нейропатии часто за-
труднена в связи с мозаичностью 
ее клинической картины. Анам-
нез и физикальное обследование, 
как правило, не позволяют свое-
временно выявить дисфункцию 
автономной нервной системы, 
поэтому для диагностики реко-
мендуется ряд неинвазивных 
тестов, показавших свою эффек-
тивность.
Кардиоваскулярная форма ДАН 
включает в себя следующие про-
явления [10]:

Таблица 1. Методы диагностики сенсорной формы нейропатии

Вид нарушения 
чувствительности

Обязательный метод 
диагностики

Дополнительный 
метод

нарушение тактильной 
чувствительности

касание монофиламентом 
(обеспечивает стандартизованное 

давление, эквивалентное 10 г) 
подошвенной поверхности стопы

–

нарушение вибрационной 
чувствительности

калиброванный камертон 
(значения менее 4/8 октавы шкалы на 

головке 1-го пальца стопы)
Биотензиометрия

нарушение температурной 
чувствительности

касание теплым/холодным 
предметом 

(использование Тип-Терм)
–

нарушение болевой 
чувствительности

Покалывание иглой 
(одноразовые иглы нейротипс) –

нарушение проприоцептивной 
чувствительности

выявление сенситивной атаксии 
(неустойчивость в позе 

Ромберга)
–
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функции пищевода и желчного 
пузыря протекают бессимптомно.
выраженность нарушений мото-
рики желудка может быть различ-
ной. При проведении целенаправ-
ленных исследований нарушения 
выявляются у 85% больных СД, в 
то время как клинические симпто-
мы отмечались лишь у небольшой 
части обследованных [14].
в основе легких нарушений мото-
рики лежит тормозящее влияние 
гипергликемии на кардиальный 
водитель ритма желудка [13]. на-
рушение моторики желудка (за-
медление опорожнения), обуслов-
ленное гипергликемией, в отличие 
от пареза обратимо. Основная 
жалоба – тошнота и рвота, возни-
кающие не только после еды, но и 
натощак.
наиболее тяжелое нарушение – 
диабетический гастропарез: же-
лудок увеличен, растянут, тонус 
его снижен. Жалобы больного: 
снижение аппетита, чувство рас-
пирания и тяжести в эпигастрии 
после еды, быстрое насыщение, 
тошнота, рвота, изжога. Редко – 
боли в животе. Поскольку пища 
подолгу задерживается в желудке, 
рвотные массы могут содержать 
непереваренную пищу, съеденную 
накануне (несколько часов или 
дней назад).
Это особенно осложняет жизнь 
больным, получающим инсулин, 
поскольку не позволяет прогно-
зировать повышение уровня глю-
козы после еды и, следовательно, 
затрудняет подбор дозы инсулина.
Методы диагностики основаны на 
изучении моторики всех отделов 
ЖкТ, находящихся под контролем 
парасимпатического и симпатиче-
ского отделов внС.
Для определения нарушений мо-
торной функции (замедление пе-
ристальтики  и эвакуации, обу-
словленное поражением вагуса) 
используются следующие диагно-
стические процедуры:
 ■ рентгеноконтрастные методы 

исследования желудка и кишеч-
ника с использованием бария;

 ■ эндоскопические методы;
 ■ электрогастрография;
 ■ ультразвуковое исследование 

желудка;

в норме происходят ускорение 
чСС на вдохе и урежение на вы-
дохе (разница более 15 ударов), по 
мере нарастания недостаточности 
парасимпатической иннервации 
сердца разница между мин. и макс. 
чСС составляет 10 ударов и менее.
2. Ортостатическая проба (тест 
Шелонга). 
После 10-минутного нахождения 
в положении лежа на спине паци-
енту измеряют АД. Затем пациент 
встает, АД измеряют с интервалом 
в 2 мин до 10 мин. Снижение САД 
на 30 мм рт. ст. и более считается 
патологическим, свидетельствует 
об автономной нейропатии с на-
рушением симпатической иннер-
вации (в норме – снижение САД 
менее чем на 10 мм рт. ст.).
Применение этих тестов счита-
ется достаточным для выявления 
раннего поражения вегетатив-
ной нервной системы. Однако 
данные тесты не столь действен-
ны при сопутствующих забо-
леваниях сердечно-сосудистой 
системы: при артериальной 
гипертензии получаются лож-
ные «хорошие результаты»; при 
сердечной недостаточности, 
стенозе устья аорты возмож-
но снижение АД, не связанное с 
поражением вегетативных нер-
вов. Результаты тестов зависят от 
возраста, так как с возрастом сни-
жается вариабельность чСС.
в качестве дополнительного ме-
тода диагностики возможно про-
ведение суточного мониториро-
вания АД (характерным является 
отсутствие ночного снижения АД) 
и  холтеровского мониторирова-
ния ЭкГ (разница между макси-
мальной и минимальной чСС в 
течение суток меньше либо равна 
14 уд/мин).
При гастроинтестинальной форме 
ДАН отмечаются поражения всех 
отделов ЖкТ: пищевода, желудка, 
желчного пузыря, тонкой и тол-
стой кишки.
Гипергликемия может нарушать 
функцию любого отдела ЖкТ, 
но чаще встречаются рефлюкс-
эзофагит, нарушение моторики 
желудка и изменение частоты сту-
ла (запор, понос или их чередо-
вание). как правило, нарушения 

 ■ тахикардия покоя;
 ■ фиксированный ригидный сер-

дечный ритм (синдром денерва-
ции сердца);

 ■ аритмии;
 ■ ортостатическая гипотония;
 ■ безболевая ишемия и безболе-

вой инфаркт миокарда;
 ■ изменения ЭкГ (удлинение ин-

тервала QT, инверсия положи-
тельного зубца Т, подъем сег-
мента ST);

 ■ дисфункция левого желудочка;
 ■ кардиореспираторная остановка;
 ■ внезапная смерть.

Парасимпатическая нервная си-
стема при СД поражается раньше, 
чем симпатическая, поэтому на-
чальным признаком вегетативной 
нейропатии может служить тахи-
кардия покоя.
При поражении симпатической 
нервной системы может ухудшать-
ся толерантность к физической на-
грузке, поскольку не происходит 
нужного повышения сердечного 
выброса и увеличения мышечного 
кровотока.
в норме симпатическая нервная 
система обеспечивает поддержа-
ние АД при переходе из положе-
ния лежа в положение сидя и стоя 
в ответ на стимуляцию бароре-
цепторов. Соответственно при 
вегетативной нейропатии отмеча-
ется ортостатическая гипотония, 
что клинически проявляется вы-
раженной слабостью, тошнотой, 
потемнением в глазах, обмороком 
при быстром вставании.
Снижение парасимпатического 
тонуса является фактором риска 
инфаркта миокарда и внезапной 
смерти.
Поражение при СД вегетативных 
волокон, иннервирующих мио-
кард, впервые было описано более 
100 лет назад, однако надежные 
методы диагностики были раз-
работаны сравнительно недавно. 
на конференции в Сан-Антонио 
(1998) как стандарт начальной 
диагностики ДАн был предложен 
метод 5 стандартных тестов по 
Ewing [11, 12, 13], из которых наи-
более часто используются два.
1. изменение чСС при медлен-
ном глубоком дыхании (в течение 
6 минут). 

Осложнения сахарного диабета
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нервами, расслабление непроиз-
вольных сфинктеров мочевого пу-
зыря  – симпатической нС. При 
нейрогенной дисфункции моче-
вого пузыря больные не ощущают 
его наполнения, вначале проис-
ходит  уменьшение частоты мо-
чеиспускания (сокращение пу-
зыря происходит только при его 
переполнении), что ведет к пара-
доксальной ишурии с императив-
ными позывами, далее – неполное 
опорожнение мочевого пузыря и 
острая задержка мочи. Остаточ-
ная моча является средой для раз-
множения бактерий, поступление 
такой мочи вверх по мочеточнику 
приводит к тяжелым почечным 
инфекциям.

реже поносом или чередованием 
запора и поноса. Понос чаще воз-
никает ночью, бывает многократ-
ным (до 5–10 раз за ночь), может 
сопровождаться недержанием ка-
ла (что обусловлено нейрогенным 
нарушением чувствительности 
прямой кишки). Энтеропатия так 
же, как и нарушение моторики же-
лудка, обусловливает лабильность 
течения СД.
Урогенитальная форма ДАН.
наиболее частые формы – нейро-
генная дисфункция мочевого пу-
зыря, ретроградная эякуляция и 
эректильная дисфункция.
Ощущение наполнения мочевого 
пузыря и его сокращение регу-
лируются парасимпатическими 

 ■ радиоизотопная сцинтиграфия 
желудка с пищей, меченной 
технецием-99m.

в группе больных, поступивших 
в нашу клинику с лабильным те-
чением диабета (167 человек), 
была проведена радиоизотопная 
сцинтиграфия желудка в связи с 
предполагаемой автономной ней-
ропатией. нарушения моторики 
желудка выявлены у 65,7% боль-
ных.
у 34,3% больных (средний воз-
раст 43,43 ± 13,1 лет) выявлена 
нормальная скорость эвакуации 
пищи из желудка: период полувы-
ведения (Т1/2) радиофармпрепара-
та (РФП) 52,7 ± 7,99 мин (норма 
40–60 мин) (рис. 1).
Самой многочисленной (40,3%) 
оказалась группа больных моло-
дого возраста (в среднем 34,94  ± 
15,06 лет, преимущественно  – 
больные СД 1 типа) с замедлением 
опорожнения желудка: время по-
лувыведения (Т1/2) РФП из печени  
в среднем составило 110,7 ± 42,46 
мин, при этом наименьшая ско-
рость эвакуации пищи – 71 мин, 
максимальная – 226 мин (рис. 2). 
у этих больных отмечались частые 
гипогликемии после введения ин-
сулина и приема пищи, что по-
требовало как изменения времени 
введения инсулина, так и состава 
принимаемой пищи, дополнитель-
ного назначения прокинетиков.
кроме того, у части больных 
(25,4%) встречалось и ускорение 
эвакуации пищи из желудка (Т1/2 
РФП в среднем равнялось 24,3 ± 
7,75 мин, минимально 8,3 мин, 
максимально – 38 мин), что сопро-
вождалось резким повышением 
гликемии после еды и возникав-
шими через 2–3 часа эпизодами 
гипогликемии (рис. 3). 
всем обследованным больным в 
качестве дополнительного диагно-
стического метода проводилась 
эзофагогастродуоденоскопия, при-
мерно у 1/3 больных с замедленным 
опорожнением желудка выявля-
лись безоары и остатки пищи, съе-
денной накануне.
Моторика кишечника регулиру-
ется парасимпатической нервной 
системой. Поражение кишечника 
чаще всего проявляется запором, 

Рис. 1. Эвакуация 
пищи из желудка 
в норме

Динамическая сцинтиграфия желудка:
время полувыведения = 41 мин (норма 40–60 мин)

Динамическая сцинтиграфия желудка:
время полувыведения = 177 мин (норма 40–60 мин)

Динамическая сцинтиграфия желудка:
время полувыведения = 14 мин 47 сек (норма 40–60 мин)
Заключение:
Желудок несколько увеличен в размерах, имеет вытянутую форму. все его отделы 
равномерно заполнились РФП. Эвакуация из желудка началась с первых минут 
исследования, Т1/2 14 мин 47 сек, ускорена.

Диабетическая нейропатия
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Рис. 2. 
Замедление 
эвакуации пищи 
из желудкаи
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Рис. 3. Ускорение 
эвакуации пищи 
из желудкаи
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 ■ влияние на энергетический 
метаболизм, обмен глюкозы 
и липидов (участие в окисли-
тельном декарбоксилировании 
альфа-кетокислот, усиление 
захвата и утилизации глюкозы 
клеткой, повышение основно-
го обмена, усиление потребле-
ния кислорода, нормализация 
глюконеогенеза и кетогенеза, 
торможение образования хо-
лестерина);

 ■ цитопротективное действие 
(повышение антиоксидант-
ной активности, стабилизация 
мембран митохондрий);

 ■ влияние на реактивность ор-
ганизма (иммунотропное дей-
ствие (снижение иЛ-1 и фак-
тора некроза опухоли), проти-
вовоспалительная и обезболи-
вающая активность, связанная 
с антиоксидантным действи-
ем);

 ■ нейротропный эффект: стиму-
ляция роста аксонов, положи-
тельное действие на аксональ-
ный транспорт, уменьшение 
вредного воздействия на нерв-
ные клетки свободных радика-
лов;

 ■ гепатопротекторное действие 
(накопление гликогена в пече-
ни, повышение активности не-
которых ферментов, оптими-
зация функции печени);

 ■ дезинтоксикационный эф-
фект.

Симптоматическая терапия при 
Дн включает мероприятия, на-
правленные на устранение боле-
вого синдрома и/или устранение 
судорог в конечностях, профилак-
тику и лечение язвенных дефектов 
стопы, коррекцию минеральной 
плотности костной ткани при раз-
витии остеопороза, лечение сопут-
ствующих инфекций и т.д.

Лечение кардиоваскулярной ДАН
из сердечно-сосудистых прояв-
лений вегетативной нейропатии 
чаще всего требует лечения орто-
статическая гипотония. Рекомен-
дуются диета, богатая солью, и 
препараты, задерживающие соль, 
с целью повышения Оцк (фтор-
содержащие кортикостероиды  – 
кортинефф), кофеин; эластическая 

При вегетативной нейропатии 
ослабевает секреция адреналина 
мозговым веществом надпочеч-
ников, в результате у больного 
не бывает симптомов надвигаю-
щейся гипогликемии (благода-
ря которым он мог бы принять 
меры – например, съесть сахар), 
и нейрогликопенические симпто-
мы гипогликемии (такие как на-
рушение зрения, спутанность со-
знания, оглушенность, амнезия, 
судороги, кома) развиваются со-
вершенно неожиданно при уров-
не глюкозы ниже 2,4 ммоль/л.
Таким больным рекомендуется 
более частое проведение самокон-
троля глюкозы для выявления ги-
погликемических эпизодов.

Лечение диабетической 
нейропатии
Основой лечения диабетической 
нейропатии является индивиду-
альный подбор сахароснижающих 
препаратов для улучшения кон-
троля СД в зависимости от возрас-
та, стажа, частоты гипогликемиче-
ских эпизодов.
улучшение контроля гликемии до-
стигается с использованием следу-
ющих классов препаратов:
 ■ инсулиновые аналоги;
 ■ метформин;
 ■ ингибиторы ДПП-4;
 ■ агонисты ГПП-1;
 ■ прандиальные регуляторы глю-

козы;
 ■ препараты сульфонилмочевины.

Патогенетическое лечение Дн 
включает антиоксиданты и мета-
болические препараты.
наиболее эффективными счита-
ются препараты тиоктовой кис-
лоты и витамины группы в.
в связи с тем, что одним из основ-
ных механизмов развития Дн яв-
ляется оксидативный стресс, для 
лечения Дн используются анти-
оксиданты.
в 1999 году Диабетическим об-
ществом врачей Германии было 
признано, что тиоктовая кисло-
та является единственным сред-
ством с доказанной эффективно-
стью при лечении Дн [15].
Эффективность препарата Тио-
гамма (тиоктовая кислота) обу-
словлена следующим [15]:

Для диагностики урогенитальной 
нейропатии используются слож-
ные исследования: ультразвуковое 
исследование мочевого пузыря, 
цистоскопия, цистография, в/в 
пиелография, мониторинг эрек-
ций во время ночного сна, иссле-
дование вызванных кожных сим-
патических потенциалов (вкСП) 
с поверхности полового члена для 
оценки функции симпатических 
нервов.
в диагностике ретроградной эяку-
ляции помогает выявление спер-
мы в моче после полового акта.

Нарушение распознавания 
приближающейся гипогликемии
является поздним, но весьма опас-
ным проявлением вегетативной 
нейропатии. Гипогликемия без 
предвестников встречается пре-
имущественно при СД 1 типа и у 
больных СД 2 типа, получающих 
инсулин. 
в норме гипогликемия стимули-
рует контррегуляцию – секре-
цию контринсулярных гормонов 
(глюкагон, адреналин, кортизол, 
СТГ). Глюкагон и адреналин се-
кретируются быстро и вызывают 
моментальное, но кратковремен-
ное повышение уровня глюкозы. 
кортизол и СТГ секретируются с 
задержкой примерно на 30 минут 
и оказывают отсроченное и про-
должительное действие. До тех 
пор пока секреция глюкагона и 
адреналина сохранена, уровень 
глюкозы восстанавливается бы-
стро, но при нарушении секреции 
этих гормонов гипогликемия ста-
новится более продолжительной 
и тяжелой, так как кортизол и 
СТГ подействуют с опозданием.
При СД 1 типа выброс глюкагона 
в ответ на гипогликемию начина-
ет ослабевать вскоре после начала 
заболевания и может полностью 
исчезнуть через 5 лет (причина 
неизвестна, при СД 2 типа такого 
не происходит). в этих услови-
ях единственным эффективным 
контринсулярным гормоном ока-
зывается адреналин (он же обу-
словливает «ранние» симптомы 
гипогликемии – слабость, потли-
вость, сердцебиение, тремор, раз-
дражительность, чувство голода). 

Осложнения сахарного диабета
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мости детрузора используются 
холинергические препараты (аце-
клидин), в стационаре – антихо-
линестеразные препараты (про-
зерин, убретид). Присоединение 
мочевой инфекции требует назна-
чения антибактериальных препа-
ратов.
При клинической стадии Дн ав-
тономные нарушения влияют не 
только на качество жизни и са-
мочувствие больных. нарушение 
вегетативной регуляции сосуди-
стого тонуса ускоряет развитие 
диабетических ангиопатий. не-
благоприятный прогноз наиболее 
актуален при безболевой ишемии 
и безболевом инфаркте миокар-
да, неблагоприятными прогно-
стическими факторами являются 
удлинение интервала QT и увели-
чение дисперсии интервала QT, 
что ассоциируется с повышенным 
риском желудочковых аритмий и 
внезапной смерти. Тахикардия по-
коя вносит свой неблагоприятный 
вклад в прогноз (существует кор-
реляция между тахикардией покоя 
и смертностью вследствие ССЗ) 
[11, 16].
При развитии диабетической не-
фропатии уже на стадии протеи-
нурии достаточно быстро прогрес-
сируют как периферическая, так и 
автономная нейропатия, а все боль-
ные с ХПн имеют периферическую 
нейропатию, которая усугубляется 
при уремии вследствие добавле-
ния специфического уремического 
поражения нервных волокон [17]. 
кроме того, на фоне нефропатии у 
больных возрастает риск бессим-
птомных гипогликемий.
уровень смертности при сахар-
ном диабете, осложненном веге-
тативной нейропатией, повышен 
на 25–56% (по данным различных 
метаанализов). Таким образом, 
ДАн не только резко снижает ка-
чество жизни, но и повышает риск 
внезапной смерти.

в заключение хотелось бы об-
ратить внимание практикую-
щих врачей на частое сочетание 
периферической и автономной 
нейропатии, которая нуждается 
в своевременной диагностике и 
лечении. 

висит скорость поступления глю-
козы к тонкой кишке, нарушение 
опорожнения еще больше затруд-
няет поддержание нормального 
уровня глюкозы. Гипергликемия, в 
свою очередь, тормозит моторику 
желудка, и порочный круг замы-
кается.
Лекарственные средства. ис-
пользование препарата Тиогамма 
(тиоктовая кислота), витаминов 
группы в в различных формах. 
Дополнительно могут быть на-
значены прокинетики, влияющие 
на восстановление нормальной 
скорости эвакуации пищи. При 
энтеропатии, сопровождающей-
ся поносами, применяют анти-
диарейные средства,  некоторые 
антибиотики. Лечение запора  – 
слабительные средства или ве-
щества, увеличивающие объем 
кишечного содержимого. При от-
сутствии эффекта – очиститель-
ные клизмы.

Лечение урогенитальной формы ДАН
Лечение нарушений мочеиспу-
скания включает механическую 
компрессию передней брюшной 
стенки, строгий режим мочеиспу-
скания. Для повышения сократи-

компрессия нижних конечностей 
(чулки, колготки, бинты), полно-
ценное питание, сон с приподня-
тым на 5–20 градусов головным 
концом (способствует снижению 
гипотензии в положении лежа), 
медленное поэтапное вставание с 
постели после сна.
При выраженной тахикардии по-
коя применяют низкие дозы кар-
диоселективных бета-блокаторов, 
дилтиазема или верапамила.

Лечение гастроинтестинальной 
формы ДАН
Дробное питание (6–8 раз в сут-
ки), малыми порциями. в случае за-
медления эвакуации предпочтение 
отдается жидкой и мягкой пище с 
низким содержанием клетчатки. 
в связи с медленным всасыванием 
углеводов целесообразно перейти 
на введение традиционных (чело-
веческих) инсулинов короткого 
действия непосредственно перед 
едой (а не за 30 минут до приема 
пищи) или аналогов инсулина 
короткого действия сразу после 
приема пищи. 
Поддержание нормального уровня 
глюкозы в плазме. Поскольку от ре-
гуляции опорожнения желудка за-

Препарат Тиогамма (тиоктовая кислота) («вёрваг Фарма», Германия) выпускается 
как в готовой инфузионной, так и в таблетированной форме. Оптимальный курс 
терапии препаратом Тиогамма начинается с введения внутривенного раствора, ко-
торый содержит 600 мг тиоктовой кислоты. По данным международных исследова-
ний, 600 мг тиоктовой кислоты в сутки являются оптимальной дозировкой. Более 
высокие дозы могут спровоцировать возникновение побочных эффектов, а 300 мг в 
сутки недостаточно для достижения эффективного лечения полинейропатии. вну-
тривенный курс препаратом Тиогамма составляет 14 дней, так как именно после 
двух недель инфузионных вливаний симптомы по шкале TSS снижаются на 90% 
[18]. Далее целесообразно назначение таблетированной формы Тиогаммы по одной 
таблетке (600 мг) 1 раз в сутки утром, за 30 минут до приема пищи.
Препарат Тиогамма имеет уникальную форму выпуска, которая в отличие от других 
препаратов, содержащих тиоктовую кислоту, позволяет использовать Тиогамму при 
внутривенном введении без предварительного разведения. 
возможно одновременное применение ежедневно по 1 инфузии Тиогаммы совмест-
но с приемом препарата Мильгамма композитум (бенфотиамин + пиридоксин) по 
1 драже 3 раза в день (длительность курса 4–6 недель), высокая эффективность ком-
бинированного лечения была подтверждена в клиническом исследовании [19].

NB
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В статье рассматриваются механизмы патогенетического лечения 
диабетической полинейропатии (ДПН), в частности, обсуждаются 

возможности применения нейротропных комплексов витаминов 
группы В. Приведены данные исследования эффективности препаратов 

Мильгамма® и Мильгамма композитум в лечении больных сахарным 
диабетом 1 и 2 типа с ДПН.
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больница № 67, 

Москва

к. м. н. Э.Р. ХАСАнОвА, д. м. н., проф. н.А. ПЕТунинА, 
к.О. ГАЛСТян

возможности 
нейропротекторной терапии 
в лечении диабетической 
полинейропатии

Осложнения сахарного диабета

Сахарный диабет – одно из 
наиболее распространен-
ных заболеваний. Соглас-

но ежегодным отчетам вОЗ о рас-
пространенности хронических 
заболеваний в мире, сахарный 
диабет (СД) занимает третье ме-
сто после сердечно-сосудистой и 
онкологической патологий. Ран-
няя инвалидизация и высокая 
смертность среди пациентов с СД 
определили лечение данного за-
болевания в качестве приоритет-
ного направления в националь-
ных системах здравоохранения 
всех стран. в развитых европей-
ских странах распространенность 
сахарного диабета составляет 
3–10% в общей популяции, а сре-
ди лиц с факторами риска и у по-
жилых достигает 30% общей чис-
ленности населения. Менее чем за 
20 лет число больных СД в мире 
увеличилось в 6 раз и каждые 
10–15 лет будет удваиваться. во 

всех странах мира регистрируется 
рост заболеваемости СД. По оцен-
кам экспертов вОЗ, в 1995 г. боль-
ных СД было 135 млн, в 2001 г. их 
число достигло 175,4  млн, в на-
стоящее время выявлены более 
250 млн пациентов с СД, к 2025 г. 
это число возрастет до 300 млн и к 
2030 г. достигнет 380 млн человек, 
причем на долю СД 2 типа (СД 2) 
будет приходиться от 92 до 97% 
всех случаев диабета. Эти данные 
позволили Американской диабе-
тической ассоциации утверждать, 
что диабет принимает масштабы 
эпидемии [1–4, 6, 9].
Диабетическая полинейропатия 
(ДПн) – наиболее часто встре-
чающееся осложнение сахарного 
диабета. Распространенность ее 
колеблется в достаточно широких 
пределах (от 15 до 90%), причем 
у лиц с длительностью СД 15 лет 
это осложнение регистрируется 
более чем в 60% случаев.

в различных исследованиях пока-
зано, что при манифестации СД у 
3,5–7,5% пациентов уже имеются 
признаки диабетической нейро-
патии. через 5 лет от начала забо-
левания они выявляются у 12,5–
14,5% больных СД, через 10 лет – у 
20–25%, через 15 лет – у 23–27% и 
через 25 лет – у 55–65% больных. 
Распространенность автономной 
нейропатии, независимо от типа 
СД, составляет примерно 25–35% 
[5, 7–9, 14–17, 21–25, 31].
частота выявления нейропатии 
зависит от метода, применяемого 
для диагностики поражения нерв-
ной системы. При целенаправлен-
ном обследовании больных СД с 
использованием стандартных 
средств диагностики (монофила-
мент, тип-терм, камертон) часто-
та полинейропатии составляет 
от 25 до 80%, а при проведении 
электронейромиографии ДПн 
обнаруживается у 100% больных 
СД [5, 9, 13, 18, 20]. нейропатия 
резко снижает качество жизни 
и ухудшает прогноз пациентов с 
диабетом: в 50–75% случаев она 
является причиной нетравмати-
ческой ампутации конечностей, 
приводит к ранней инвалидиза-
ции и становится непосредствен-
ной причиной внезапной смерти 
[1, 4, 5, 7, 9].
в основе развития диабетиче-
ской нейропатии – повреждение 
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нервных волокон, которое воз-
никает в результате токсического 
действия гипергликемии на мета-
болические процессы в нервных 
волокнах, и ухудшение эндонев-
рального кровотока. Происходит 
поражение миелиновой оболочки 
и аксона, что приводит к наруше-
нию проведения возбуждения по 
нервной клетке. нервная ткань, в 
частности периферические нерв-
ные волокна, характеризуется 
высоким уровнем энергетиче-
ского метаболизма, основными 
механизмами которого являются 
процессы аэробного окисления 
глюкозы в цикле трикарбоновых 
кислот (цикл кребса) [8, 9, 13, 
29]. в настоящее время на осно-
вании экспериментальных и кли-
нических данных первостепенное 
значение в патогенезе ДПн от-
водится гипергликемии, которая 
приводит не только к развитию 
эндотелиальной дисфункции, но 
и к повреждению самих нервов. 
Гипергликемия нарушает мета-
болизм в нервной ткани за счет 
таких механизмов, как активация 
патологического пути утилиза-
ции глюкозы (полиолового шун-
та) с повышением осмолярности 
межклеточного пространства и 
отеком нервной ткани, снижение 
натрийзависимого поглощения 
миоинозита в нервной ткани с 
нарушением метаболизма фос-
фоинозитида и угнетением актив-
ности Na+/K+-ATФазы, гликиро-
вание внутриклеточных белков 
нервной ткани, снижение биосин-
теза антиоксиданта глютатиона и 
повышение перекисного окисле-
ния липидов клеточных мембран, 
ухудшение кровоснабжения нерв-
ной ткани за счет микроангиопа-
тии vasa nervorum, снижение кон-
центрации тиамина в плазме и 
нервной клетке [5, 8, 10, 13].
Существуют различные клиниче-
ские формы ДПн. Диабетическая 
дистальная симметричная сен-
сомоторная нейропатия – самый 
часто встречающийся вариант 
ДПн, который выявляется более 
чем у 50% больных с СД 1 и 2 ти-
па [5, 8–10]. ведущими клиниче-
скими проявлениями диабетиче-
ской полинейропатии являются 

сенсорные, моторные и трофи-
ческие расстройства. Типичные 
симптомы – ощущение бегания 
мурашек, жжения, онемения, бо-
ли в голенях и стопах, ночные су-
дороги икроножных мышц. При 
неврологическом обследовании 
выявляются нарушение чувстви-
тельности по типу «носков» и 
«перчаток», ослабление и выпа-
дение сухожильных рефлексов, 
снижение проприоцептивной 
чувствительности, двигательные 
расстройства. Снижение или пол-
ное отсутствие чувствительности 
в дистальных отделах конечно-
стей может сочетаться с невро-
патическим болевым синдромом, 
в основе которого лежит пора-
жение тонких сенсорных нерв-
ных волокон, ответственных за 
болевую чувствительность. не-
вропатическая боль – одно из са-
мых сильных страданий больных, 
трудно поддающееся лечению.
Лечение пациентов с диабетиче-
ской полинейропатией должно 
быть комплексным и включать 
три основных направления:
 ■ достижение компенсации са-

харного диабета;
 ■ патогенетическая терапия, спо-

собствующая восстановлению 
пораженных нервов и улучше-
нию проведения возбуждения 
в нервных клетках;

 ■ симптоматическая терапия, 
направленная на уменьшение 
выраженности болевого син-
дрома.

Основным условием лечения и 
профилактики осложнений са-
харного диабета является стойкая 
компенсация углеводного обмена. 
Однако достижение нормоглике-
мии не является единственным 
условием устранения клиниче-
ских проявлений ДПн. кроме 
того, даже тщательный контроль 
гликемии не всегда препятствует 
развитию осложнений сахарного 
диабета. в связи с этим требует-
ся дополнительное патогенети-
ческое и симптоматическое лече-
ние, особенно для купирования 
болевого синдрома. Становится 
очевидным, что патогенетическая 
терапия является чрезвычайно 
важным направлением в лечении 

ДПн и во многом определяет про-
гноз развития заболевания в це-
лом. на сегодняшний день значи-
тельное место в патогенетической 
терапии ДПн занимает примене-
ние нейротропных комплексов 
витаминов группы в. Применение 
указанных препаратов у больных 
с ДПн обусловлено следующи-
ми причинами. во-первых, ней-
ротропные комплексы положи-
тельно влияют на метаболизм 
нервной ткани. во-вторых, су-
ществуют данные о способности 
витаминов группы в уменьшать 
выраженность болевого синдро-
ма. витамины группы в в высоких 
дозах обладают множеством ме-
таболических эффектов.
Биологическое значение тиамина 
(витамина в1) обусловлено дей-
ствием его производного тиамин-
дифосфата (ТДФ), образующего-
ся из тиамина и АТФ при участии 
фермента тиаминкиназы. ТДФ 
является коферментом ряда фер-
ментов, играющих значительную 
роль в углеводном обмене. Тиа-
мин в качестве кофермента ТДФ-
зависимых дегидрогеназных ком-
плексов цикла кребса участвует 
в процессах окисления кетокис-

лот (альфа-кетоглютаровой и 
пировиноградной) и тем самым 
контролирует образование вну-
триклеточной энергии из глюко-
зы. С помощью ТДФ-зависимого 
фермента транскетолазы тиамин 
переключает метаболизм глюко-
зы на пентозофосфатный путь и 
позволяет создать резерв субстра-
тов для биосинтеза нуклеиновых 
кислот, эффективно обеспечи-
вая энергетические потребности 
организма и контролируя про-
цессы утилизации глюкозы. Это 

На сегодняшний день значительное 
место в патогенетической терапии ДПН 
занимает применение нейротропных 
комплексов витаминов группы В.
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которого делает инъекции безбо-
лезненными.
в практике невролога и эндо-
кринолога находят свое при-
менение и пероральные формы 
нейротропных витаминов. в не-
которых случаях терапию ней-
ропатии начинают именно с них. 
Однако необходимо учитывать 
уровень биодоступности препа-
рата (в частности, тиамина). во-
дорастворимый тиамин (тиамина 
гидрохлорид) в физиологических 
количествах всасывается пу-
тем активного натрийзависимо-
го транспорта. При достижении 
значительных концентраций в 
кишечнике этот механизм исто-
щается. При этом максимальная 
абсорбция тиамина составляет не 
более 10%. Таким образом, при пе-
роральном применении тиамина 
в наиболее часто используемых 
дозировках 50–100 мг биодоступ-
ность составляет всего 4–6%. 
в  качестве альтернативы можно 
применять липофильную форму 
витамина в1 – бенфотиамин. Бы-
ло установлено, что этот нейро-
тропный препарат подвергается 
наиболее полной абсорбции в ки-
шечнике, которая осуществляется 
путем пассивной диффузии  – в 
8–10 раз выше, чем у тиамина ги-
дрохлорида [34]. Бенфотиамин 
длительно поддерживает высо-
кие концентрации тиаминди-
фосфата (активного метаболита) 
в крови, что способствует более 
интенсивному накоплению пре-
парата в тканях, поддерживает 
активность ферментных систем 
и нейтрализацию конечных про-
дуктов гликирования. высокая 
биодоступность бенфотиамина 
является предпосылкой достиже-
ния высокого уровня активного 
вещества в нервных клетках. ис-
следование токсичности бенфо-
тиамина в дозах 100 мг/кг веса (на 
крысах) показало хорошую пере-
носимость данного вещества и от-
сутствие достоверных различий 
по сравнению с контролем. При 
применении препарата в средних 
терапевтических дозах побочные 
эффекты отсутствовали. исполь-
зование бенфотиамина открыло 
новые перспективы в лечении 

нием на обмен нейромедиаторов 
(участвует в синтезе катехолами-
нов) [33]. 
витамин в12 (цианокобаламин) 
участвует в анаболических про-
цессах путем активации синтеза 
фолиевой кислоты (нуклеиновый 
обмен). Активный метаболит в12 
метилкобаламин восстанавли-
вает структуру миелиновой обо-
лочки путем активации реакции 
трансметилирования, в результа-
те которой синтезируется метио-
нин – предшественник протеинов 
и фосфатидилхолина мембраны 
нервных клеток. цианокобала-
мин также обладает выраженным 
анальгезирующим эффектом и 
уменьшает болевые ощущения, 
связанные с поражением перифе-
рической нервной системы. 
наиболее целесообразным пред-
ставляется комбинированное при-
менение витаминов группы в, так 
как при совместном их введении 
возникает эффект синергизма, 
обеспечивающий усиление тера-
певтического действия тиамина, 
пиридоксина и цианокобаламина. 
в серии экспериментов показа-
но, что применение комбинации 
тиамина, пиридоксина и цианоко-
баламина позволяет в значитель-
ной степени купировать болевой 
синдром. использование же от-
дельных инъекций витаминов 
группы в имеет ряд ограничений. 
во-первых, применение несколь-
ких инъекций каждого витамина 
поочередно достаточно болезнен-
но для больного, что снижает ком-
плаентность лечения. во-вторых, 
каждый компонент имеет опреде-
ленный механизм воздействия на 
процесс восстановления функции 
нервных волокон и не может быть 
заменен на другой. в качестве при-
мера инъекционного нейротроп-
ного комплекса можно привести 
Мильгамму® («вёрваг Фарма», 
Германия). Препарат содержит 
терапевтические дозы витаминов 
группы в: по 100 мг тиамина и пи-
ридоксина гидрохлорида, а также 
1000 мг цианокобаламина. Миль-
гамма® удобна в применении бла-
годаря небольшому объему ампул, 
а также содержанию в них ане-
стетика лидокаина, присутствие 

свойство тиамина имеет исклю-
чительно важное значение для 
пациентов с сахарным диабетом. 
в высоких концентрациях тиамин 
оказывает антиоксидантное дей-
ствие посредством обмена глу-
татиона и уменьшает количество 
гликированных белков в крови, 
блокируя патологические про-
цессы в нервных клетках. нейро-
тропное действие тиамина про-
является в усилении процессов 
регенерации нервной ткани и 
улучшении проведения нервного 
импульса.
Тиамин также участвует в аксо-
нальном транспорте и нервно-
мышечной передаче в н-холино-
рецепторах.
Физиологически активная форма 
пиридоксина (витамина в6) – пи-
ридоксальфосфат – обладает ко-
ферментным и метаболическим 
эффектами. являясь кофермен-
том более чем 100 ферментов, 
пиридоксальфосфат влияет на 
структуру и функцию нервной 
ткани, регулирует реакции декар-

боксилирования и трансамини-
рования аминокислот в нервной 
и других тканях, обеспечивает 
нормализацию белкового обмена 
и препятствует накоплению из-
быточных количеств нейроток-
сичного аммиака, что приводит к 
оптимизации деятельности нерв-
ной системы. Пиридоксин также 
увеличивает запасы магния вну-
три клетки, что является важным 
фактором, участвующим в энер-
гетических процессах и нервной 
деятельности. Анальгетическое 
действие в6 обусловлено его влия-

Осложнения сахарного диабета

Наиболее целесообразным представляется 
комбинированное применение витаминов 

группы В, так как при совместном 
их введении возникает эффект 

синергизма, обеспечивающий усиление 
терапевтического действия тиамина, 

пиридоксина и цианокобаламина.
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больницы № 67 было проведено 
открытое (неслепое) исследова-
ние оценки эффективности пре-
паратов Мильгамма® и Миль-
гамма композитум при лечении 
диабетической нейропатии. в ис-
следовании участвовали 32 па-
циента (13 мужчин, 19 женщин) 
с сахарным диабетом 1 и 2 типа, 
которым была назначена Миль-
гамма® по стандартной схеме: 

инъекции № 10 внутримышечно, 
далее Мильгамма композитум по 
1 драже 3 раза в сутки в течение 
6 недель. Средний возраст боль-
ных составил 59,5 ± 3,1 года, стаж 
полинейропатии – 5,9 ± 1,3 года. 
все пациенты имели хрониче-
скую дистальную диабетическую 
полинейропатию, индекс TSS 

трольной группой. в плацебокон-
тролируемом исследовании BEDIP 
(BEnfotiamine in the treatment of 
DIabetic Polineuropathy) участво-
вали 40 пациентов с сахарным 
диабетом 1 и 2 типа, осложнен-
ным полинейропатией. в течение 
3 недель проводилось лечение 
бенфотиамином в дозе 400 мг в 
сутки или плацебо. Показатели 
нейропатии оценивались по шка-
ле неврологических нарушений 
и вибрационной чувствительно-
сти. Было отмечено достоверное 
снижение количества баллов по 
шкале нейропатических наруше-
ний. Достоверных изменений по-
казателей вибрационной чувстви-
тельности отмечено не было [14, 
15, 19]. Таким образом, данные об 
эффективности и безопасности 
позволяют рассматривать бен-
фотиамин наряду с препаратами 
тиоктовой (альфа-липоевой) кис-
лоты как препарат первой линии 
патогенетической терапии диа-
бетической полинейропатии [27]. 
курс терапии состоит из 10 еже-
дневных внутримышечных инъ-
екций Мильгаммы®. Для усиления 
и пролонгирования терапевтиче-
ского эффекта инъекций назнача-
ют поддерживающий курс Миль-
гаммы композитум. Стандартная 
продолжительность терапии 
составляет 6 недель, по 1  драже 
3 раза в сутки. 
во 2-м эндокринологическом от-
делении городской клинической 

нейропатии [1, 2, 4, 5, 8]. в много-
численных экспериментальных 
работах показано положительное 
влияние препарата на проявления 
нейропатии [11, 28]. Существуют 
данные, свидетельствующие об 
уменьшении пролиферации со-
судов глазного дна и снижении 
микроальбуминурии [12]. 
удачным примером сочетания 
терапевтических доз бенфотиа-
мина и пиридоксина (по 100 мг) 
является драже Мильгамма ком-
позитум. Ряд клинических ран-
домизированных плацебокон-
тролируемых двойных слепых 
исследований также подтвердили 
высокую эффективность бенфо-
тиамина и Мильгаммы компози-
тум в лечении диабетической ней-
ропатии [3, 8, 12, 25]. наибольшее 
количество работ отечественных 
и зарубежных авторов, посвя-
щенных лечению диабетической 
полинейропатии, относятся к 
применению стандартной схемы 
приема Мильгаммы композитум 
(по 3 драже в сутки). По данным 
различных авторов, у больных СД 
на фоне перорального примене-
ния Мильгаммы композитум уже 
в течение первой недели проис-
ходит уменьшение субъективных 
проявлений полинейропатии, а 
на протяжении всего периода ле-
чения частота онемения и пока-
лывания в нижних конечностях 
уменьшается с 50% до 7% [5, 10, 
13]. Отмечены уменьшение ин-
тенсивности болей в нижних ко-
нечностях (по шкале McGill) на 
30–50% через 3 недели приема 
драже Мильгаммы композитум 
и полное исчезновение болевого 
синдрома в 30–60% наблюдений 
через 6 недель лечения. Следует 
подчеркнуть, что в большинстве 
случаев пациенты отказались от 
принимаемых ранее анальгетиков 
[2, 5, 8, 21]. в ряде клинических 
исследований результаты лечения 
оценивались не только по шкале 
неврологических нарушений, но и 
по изменению вибрационной чув-
ствительности [17] или скорости 
проведения импульса по нерву 
(n. peroneus), при этом отмечалось 
достоверное улучшение по этим 
показателям по сравнению с кон-

Диабетическая нейропатия

Таблица 1. Клиническая характеристика больных

количество 32

Пол (м/ж) 13/19

Средний возраст (годы) 59,5 ± 3,1

СД 1 / СД 2 9/23

Длительность СД (годы) 10,9 ± 2,6

HbA1с, % 8,8 ± 1,45

Длительность нейропатии (годы) 5,9 ± 1,3

индекс TSS 9,8 ± 1,2

индекс NDS 10,1 ± 1,7

Нейротропные комплексы витаминов 
группы В обладают не только 
симптоматической направленностью – 
оказывают анальгетическое действие 
(Мильгамма®), – но и улучшают 
функциональное состояние нерва за счет 
блокирования образования конечных 
продуктов гликирования (Мильгамма 
композитум).
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случаев; боли в нижних конечно-
стях в покое – у 100% больных, и 
шкала болей до начала лечения у 
всех обследованных больных со-
ставила 12,3 ± 0,26. вибрационная 
чувствительность была снижена 
у всех обследованных больных и 
составила в среднем 3,42 ± 0,16. 
Показатели уровня болевой и ви-
брационной чувствительности 
в контрольной группе не имели 
достоверных отличий от пока-
зателей в группе больных, при-
нимавших в дальнейшем лечение 
Мильгаммой® и Мильгаммой ком-
позитум. За 6 недель наблюдения 
значительно уменьшилась выра-
женность болевого синдрома по 
сравнению с контрольной груп-
пой (рис. 1), составив по шкале 
болей 8,3 ± 1,25 через 3 недели и 
6,0 ± 0,85 через 6 недель от начала 
лечения (р < 0,001).
на рисунке 2 представлена дина-
мика вибрационной чувствитель-
ности, являющейся объективным 
показателем, характеризующим 
тяжесть поражения нервных во-
локон. За время наблюдения в те-
чение 6 недель в группе больных, 
получавших лечение препаратами 
Мильгамма® и Мильгамма компо-
зитум, отмечено достоверное по-
вышение порога вибрационной 
чувствительности (р < 0,05) по 
сравнению с контрольной груп-
пой.
Лечение хорошо переносилось 
больными, ни у одного из них не 
отмечалось нежелательных по-
бочных явлений. 
Таким образом, на основании по-
лученных данных можно сделать 
вывод, что последовательное на-
значение курсов Мильгамма® и 
Мильгамма композитум позволя-
ет повысить эффективность кор-
рекции периферических невроло-
гических осложнений у пациентов 
с СД. нейротропные комплексы 
витаминов группы в обладают 
не только симптоматической на-
правленностью – оказывают 
анальгетическое действие (Миль-
гамма®),  – но и улучшают функ-
циональное состояние нерва за 
счет блокирования образования 
конечных продуктов гликирова-
ния (Мильгамма композитум). 

Осложнения сахарного диабета

Рис. 1. Динамика болевого синдрома на фоне лечения препаратами 
Мильгамма® и Мильгамма композитум

Рис. 2. Динамика показателей вибрационной чувствительности на фоне 
лечения препаратами Мильгамма® и Мильгамма композитум

Обследование больных прово-
дилось до назначения препарата 
Мильгамма® и через 3 и 6 недель 
беспрерывной терапии. интен-
сивность болевого синдрома 
определялась по модифициро-
ванной шкале MсGrill на обеих 
нижних конечностях и оценива-
лась в баллах от 0 до 20. вибра-
ционная чувствительность (вч) 
определялась с помощью гра-
дуированного камертона Riedel 
Seifert на верхушке I пальца каж-
дой ноги троекратно, при этом 
учитывался средний показатель 
из трех.
у наблюдаемых больных паресте-
зии и дизестезии отмечены в 93% 

(Total Symptoms Score) > 7,5, ин-
декс NDS (Neuropathy Disability 
Score) > 5. клиническая характе-
ристика больных представлена в 
таблице 1. 
у больных были исключены 
асимметричная форма полиней-
ропатии и признаки макроангио-
патии нижних конечностей. в те-
чение трех месяцев до назначения 
Мильгаммы больные не при-
нимали препараты для лечения 
диабетической полинейропатии. 
контрольную группу составили 
10 больных сахарным диабетом 
1 и 2 типа с ДПн, не получавших в 
период исследования какого-либо 
лечения полинейропатии.
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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-

Осложнения сахарного диабета (СД) остаются ключевой проблемой 
здравоохранения XXI века, поскольку являются наиболее частой 

причиной инвалидизации и летальности при СД. В течение 
нескольких десятилетий ученые продолжают изучать патогенез 

диабетических осложнений и разрабатывают лекарственные средства 
для их профилактики и лечения. Среди осложнений СД особое место 

занимает диабетическая нефропатия (ДН), которая является 
одной из главных причин терминальной хронической почечной 

недостаточности, требующей диализа или пересадки почки. Учитывая 
тот факт, что в Российской Федерации средняя частота ДН при СД 

2 типа составляет 40,6% [6], лечение данного осложнения требует 
колоссальных материальных затрат.

Д. м. н., проф. А.А. нЕЛАЕвА1, к. м. н. Ю.в. ХАСАнОвА1, 
н.П. ивАнОвА2

1 ГОУ ВПО ТюмГМА, 
кафедра госпитальной 

терапии
2 ГЛПУ ТО 

«Эндокринологический 
диспансер», г. Тюмень

Тиоктовая кислота: 
новый подход к лечению 
диабетической нефропатии

Осложнения сахарного диабета
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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].

ЭФ. Эндокринология. 3/2011
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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 Th 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].
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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.
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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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В работе конференции будут рассмотрены самые 

современные аспекты неотложной кардиологии в России и за рубежом.
В конференции примут участие известные российские ученые – кардиологи, неврологи, кардиохирурги, 

эндокринологи, терапевты, а также зарубежные специалисты 

Вопросы для обсуждения
• Организационные вопросы оказания неотложной кардиологической помощи
• Острый коронарный синдром с подъемом и без подъема сегмента ST
• Возможности интервенционной кардиологии в лечении ОКС
• Хирургическое лечение ОКС
• Нарушения ритма и проводимости
• Острая сердечная недостаточность, кардиогенный шок, вспомогательное кровообращение
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По мнению участников 
круглого стола, принятие 
оперативных мер для вне-

дрения йодированной соли как 
основного доступного средства 
профилактики йододефицитных 
заболеваний сегодня как никогда 
актуально. Согласно оценке спе-
циалистов, 75% населения страны 
испытывают дефицит йода разной 
степени выраженности. Ежегодно 
к специализированной эндокри-
нологической помощи прибегают 
более 1,5 млн взрослых и порядка 
650 тыс. детей с заболеваниями 
щитовидной железы. «Проблема 
йодного дефицита связана с бла-
гополучием общества. и она име-
ет простое решение – достаточно 
потреблять ежедневно 5 мг йоди-
рованной соли», – отметила Фа-

Наша страна практически целиком находится в зоне йодного 
дефицита разной степени выраженности. По данным экспертов, более 

50 млн россиян страдают различными расстройствами, связанными 
с дефицитом йода. Значительная часть данных расстройств 

связана с недостаточностью йода в питании. Между тем Россия 
входит в число немногих стран, где до сих пор не решена проблема 

йододефицита. Какие законодательные препоны мешают внедрению 
массового йодирования соли в России? Что препятствует адекватному 
восприятию йодированной соли как ключевого средства профилактики 

заболеваний щитовидной железы, связанных с дефицитом йода? Эти 
и другие вопросы были в центре обсуждения участников круглого 

стола, состоявшегося под эгидой ЮНИСЕФ в России 26 апреля 2011 г. 
и приуроченного к первой глобальной министерской конференции по 
здоровому образу жизни и неинфекционным заболеваниям в Москве.

Йододефицитные заболевания: 
пути решения проблемы
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тима ДЖАТДОЕвА (зав. лабора-
торией гигиенического обучения 
профессиональных групп населе-
ния Первого МГМу им. и.М. Се-
ченова, д. м. н.).

Дефицит йода в питании признан 
основной причиной снижения 
интеллекта детей на 10–13%, что 
можно предотвратить путем обя-
зательного йодирования пищевой 
поваренной соли. Эта профилак-
тическая мера была расценена 
всемирной организацией здраво-
охранения, ЮниСЕФ и Между-
народным советом по контролю 
за йододефицитными заболева-
ниями как наиболее оптимальный, 
безопасный и экономичный метод 
профилактики йодного дефицита, 
укрепления здоровья и благополу-
чия будущих поколений. «Сегодня 
в мире уделяется огромное внима-
ние проблемам неинфекционных 
заболеваний и здоровому образу 
жизни. во всем мире ЮниСЕФ 
содействует предотвращению 
йододефицита, осознавая, что от 
этого зависит полноценное разви-
тие детей и интеллектуальное бу-
дущее каждой конкретной страны. 
Так, за последнее десятилетие пол-
ностью решили проблему йодо-
дефицита страны Юго-восточной 
Европы и почти все государства 
бывшего СССР. Мы очень надеем-
ся, что Россия, как страна, взявшая 

курс на развитие и модернизацию, 
государственная политика кото-
рой повернулась лицом к детям, 
не останется в стороне», – подчер-
кнул Бертран БЕЙнвЕЛЬ (пред-
ставитель ЮниСЕФ в Российской 
Федерации). из 18 стран, в кото-
рых был принят закон о всеобщем 
йодировании соли, в 9 странах 
к концу 2010 г. было достигнуто 
полное обеспечение питания насе-
ления йодом. успешно реализова-
ли программу йодной профилак-
тики Дания, Сербия, нидерланды, 
Республика Беларусь и Республика 
казахстан. в большинстве стран 
центральной и восточной Европы 
и СнГ к началу 2010 г. йодирован-
ная соль использовалась в 85% до-
мохозяйств.
в нашей стране в 1999 г. Правитель-
ством РФ было принято Постанов-
ление № 1119 «О мерах по профи-
лактике заболеваний, вызванных 
дефицитом йода». Однако, как 
заметил Дмитрий янин (предсе-
датель правления конфедерации 

обществ потребителей (конфОП)), 
основываясь на данных монито-
ринга Эндокринологического науч-
ного центра Минздравсоцразвития 
РФ (проводилось в 2001–2008 гг.), 
в России в среднем не более 30% 
домохозяйств используют йодиро-
ванную соль. При этом в 7 из 17 об-
следованных регионов йодирован-

ную соль использовали менее 10% 
домохозяйств.
как отмечают специалисты, люди 
не задумываются о том, что дефи-
цит йода может стать причиной 

серьезных заболеваний. «Странно, 
но многие в России считают, что 
дефицит йода не способен силь-
но повлиять на здоровье. А  это 
совсем не так. Даже небольшой 
дефицит йода в питании может 
приводить к бессимптомным на-
рушениям функции щитовидной 
железы и снижению продукции ее 
гормонов. Однако пока потребле-
ние йода в стране в 3 раза мень-
ше суточной нормы», – уточнила 
профессор Е.А. ТРОШинА (зав. 
терапевтическим отделением ФГу 
Энц МЗиСР РФ, д. м. н.).
Среди населения бытуют раз-
личные мифы о йододефиците и 
йодированной соли. например, 
россияне убеждены в том, что 
йодированная соль гораздо до-
роже обычной и к тому же не-
безопасна  – если потреблять ее 
постоянно, то можно получить 
переизбыток йода. «Очень важ-
но доводить до потребителей до-
стоверную информацию о пользе 
йодированной соли, о том, что ее 
можно и нужно использовать для 
приготовления пищи, причем это 
совершенно безопасно. чтобы по-
лучить переизбыток йода, нужно 

Фатима Джатдоева

Бертран Бейнвель

Дмитрий Янин
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ежедневно употреблять в пищу 
около 50 граммов йодированной 
соли, а это физически невозмож-
но. кроме того, разница в цене 
между обычной и йодированной 
солью составляет не более 10%, то 
есть меньше 1 рубля за килограмм. 
Другое дело, что многие магази-
ны стремятся больше заработать, 
предлагая йодированную соль в 
заведомо более дорогой упаковке. 
в этой связи сейчас крайне важно 
обеспечить наличие доступной 
йодированной соли в каждом про-
дуктовом магазине», – пояснил 
Дмитрий янин.

По словам Бориса АПАнАСЕнкО
(эксперт всемирного альянса по 
улучшению питания (GAIN), экс-
председатель Ассоциации про-
изводителей соли РФ), сегодня 
соляная промышленность Рос-
сии, Белоруссии, украины готова 
выпускать йодированную соль в 
том объеме, который нужен по-
требителю, никаких значитель-
ных дополнительных затрат это не 
требует. «кроме того, современная 
йодированная соль стабильна и 
не требует особых мер хранения. 
Ранее для производства соли при-
меняли йодид калия, но в соответ-
ствии с ГОСТом 2000 г. уже более 
10 лет при производстве йодиро-
ванной соли используют более 
стабильный йодат калия», – кон-
статировал он.

Еще одним распространенным за-
блуждением является следующее: 
йодированную соль бесполезно 
использовать в хлебопечении, так 
как при нагревании йод исчезает 
и в конечном итоге в выпечке не 
остается ничего полезного. но 
опыт зарубежных стран опровер-
гает данный миф: не зря же для 
массового производства хлеба 
именно такую соль используют в 
нидерландах, Германии, Дании, 
Швейцарии, Швеции, Сербии, 
Болгарии, Румынии, Австралии и 
других странах. Свои доводы при-
вела Марина кОСТЮчЕнкО (за-
меститель директора по научной 
работе нии хлебопекарной про-
мышленности): «исследования, 
проведенные Московским госу-
дарственным университетом тех-
нологий и управления совместно 
с нии питания РАМн, показали, 
что при использовании йодиро-
ванной соли для обогащения хле-
бобулочных изделий йодом до 
80% йода сохраняется в хлебе. что 
касается йодата калия, используе-
мого для йодирования соли, то он 
издавна используется в хлебопече-
нии для улучшения качества хлеба 
и хорошо сохраняется как в техно-
логическом растворе соли, так и в 
готовом хлебе».
По мнению профессора Г.А. ГЕ-
РАСиМОвА (региона льный 
координатор по странам вос-
точной Европы и центральной 
Азии Международного совета 
по контролю за йододефицитны-
ми заболеваниями, консультант 
ЮниСЕФ, д. м. н.), действующая в 
России нормативная база на прак-
тике устанавливает добровольную 
модель профилактики йододе-
фицитных нарушений. Принято 
считать, что обязательная модель 
профилактики йодного дефици-
та путем всеобщего йодирования 
соли в России возможна только 
через реализацию федерального 
законодательства. «Решить про-
блему йододефицита можно лишь 
на государственном уровне, зако-
нодательно закрепив повсемест-
ное использование йодированной 
соли и ограничение оборота не-

йодированной», – подчеркнул он. 
Завершая обсуждение, участники 
круглого стола пришли к едино-
душному мнению, что к мерам по 
улучшению здоровья населения, 
которые можно предпринять бы-
стро и без существенных затрат со 
стороны бюджетов всех уровней, 

относится и устранение йододе-
фицитных нарушений путем все-
общего и обязательного йодирова-
ния соли. Залогом эффективности 
мер является как огромный поло-
жительный опыт, унаследованный 
с советских времен, так и большой 
международный опыт, накоплен-
ный в последние два десятилетия.

Подготовила С. Евстафьева 

 Борис Апанасенко

Марина Костюченко
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Актуальные возможности
в  лечении акромегалии

Акромегалия – это тяжелое 
нейроэндокринное забо-
левание, обусловленное 

длительным воздействием на 
организм повышенной концен-
трации соматотропного гормона 
(СТГ). клиническими проявле-
ниями акромегалии являются 
диспропорциональный перио-
стальный рост костей, увеличе-
ние размеров мягких тканей и 
внутренних органов, развитие со-
четанных системных и обменных 
нарушений. По данным, пред-
ставленным модератором засе-

дания, главным эндокринологом 
Москвы М.Б. АнциФЕРОвЫМ 
(главный врач Эндокринологиче-
ского диспансера, заслуженный 
врач РФ, д. м. н., профессор), в 
Москве на диспансерном учете 
состоит 296 больных акромега-
лией. 196 человек (77%) получа-
ют медикаментозную терапию, в 
большинстве своем – аналогами 
соматостатина (71%), 61 пациент 
(23%) – только хирургическое 
лечение и лучевую терапию. «Мы 
используем медикаментозное ле-
чение в среднем в течение 4 лет. 

на фоне этого мы достигаем до-
статочно хорошего результата: 
клиническое улучшение наблю-
дается у 92% пациентов, стаби-
лизация роста опухоли – у 93% 
больных. То есть те средства, ко-
торые мы расходуем на лечение 
данной категории больных, се-
бя оправдывают», – подчеркнул 
Михаил Борисович Анциферов.
целями лечения акромегалии 
являются уменьшение клини-
ческих проявлений заболева-
ния, прекращение роста опу-
холи гипофиза и достижение 

Несмотря на очевидный прогресс в совершенствовании медицинской помощи, лечение акромегалии 
остается сложной задачей. Об эффективных алгоритмах лечения больных с акромегалией шла речь 
на секционном заседании, посвященном мультидисциплинарным подходам в терапии заболевания, 
проходившем в рамках VI Московской конференции эндокринологов.
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нормальных уровней биохими-
ческих маркеров заболевания, 
от которых зависит отдаленный 
прогноз. Современное лечение 
больных акромегалией включа-
ет хирургическое вмешательство 
(в  большинстве случаев транс-
сфеноидальную аденомэктомию) 
и медикаментозную терапию 
(с использованием протонно-
го пучка, гамма-излучения или 
гамма-ножа). По словам доктора 
медицинских наук Л.я. РОЖин-
СкОЙ (ФГу «Эндокринологи-
ческий научный центр» МЗиСР 
РФ), каждый метод в отдельности 
не позволяет достичь ремиссии 
заболевания у большинства боль-
ных, что требует сочетания не-
скольких видов терапии. Транс-
сфеноидальная аденомэктомия 
остается методом выбора при 
лечении акромегалии. успешная 
операция приводит к быстрому 
снижению уровня гормона роста 
и в ряде случаев – к излечению 
заболевания. «Экстренное хирур-
гическое вмешательство необхо-
димо при прогрессирующих нару-
шениях зрения. Однако у 40–60% 
больных из-за большого размера 
и инвазивного роста опухоли ра-
дикальное удаление соматотропи-
номы невозможно и необходима 
дополнительная терапия», – отме-
тила Людмила яковлевна Рожин-
ская. Среди возможных методов 
дополнительной терапии могут 

обсуждаться повторное опера-
тивное вмешательство, лучевая 
или медикаментозная терапия. 
Однако повторная операция со-
пряжена с высоким риском по-
слеоперационных осложнений, 
результат лучевой терапии от-
срочен во времени и осложняется 
развитием гипопитуитаризма.
 «в настоящее время медикамен-
тозная терапия акромегалии ши-
роко используется у тех больных, 
у которых хирургическое лечение 
не позволило достичь стойкой 
ремиссии. кроме того, возмож-
но применение консервативного 
лечения в качестве терапии пер-
вой линии у больных, которые 
отказываются от хирургического 
вмешательства или находятся в 
тяжелом состоянии, что делает 

проведение операции невозмож-
ным», – констатировала доклад-
чик. По мнению Л.я. Рожинской, 
аналоги соматостатина являются 
препаратами выбора для боль-
шинства пациентов благодаря 
высокой эффективности: их при-
менение позволяет остановить 
рост опухоли у большинства 
больных и значительно снизить 
уровни соматотропного гормона 
и инсулиноподобного фактора 
роста-1. Агонисты дофамина, хо-
тя и имеют такие преимущества, 
как пероральный путь введения 
и относительно низкая стои-

мость, используются значитель-
но реже.
Согласно международному кон-
сенсусу, консервативное лечение 
акромегалии все еще остается 
второй линией терапии после 
хирургического вмешательства. 
Однако известно, что предопера-
ционное лечение аналогами сома-
тостатина может улучшать исход 
транссфеноидальной аденомэк-
томии, в частности, в случае ма-
кроаденом. чувствительность 
пациентов к терапии аналогами 
соматостатина зависит от нали-
чия в опухолевых клетках сома-
тостатиновых рецепторов 2-го 
подтипа. в настоящее время ис-
следуются новые аналоги сома-
тостатина, имеющие сродство с 
другими подтипами соматоста-
тиновых рецепторов. кроме то-
го, новым в лечении акромегалии 
является разработка химерных 
молекул, воздействующих как на 
соматостатиновые, так и на до-
фаминовые рецепторы.
в.С. ПРОнин (зам. директора 
клиники эндокринологии, до-
цент кафедры эндокринологии 
Первого МГМу им. и.М. Се-
ченова, заслуженный врач РФ, 
к.  м.  н.) в своем выступлении 
сделал акцент на основных сла-
гаемых успешного лечения акро-
мегалии. на сегодняшний день 
акромегалия остается одной из 
актуальных проблем практи-
ческого здравоохранения. Это 
обусловлено запоздалой диа-
гностикой заболевания, распро-
страненностью макроаденом 
гипофиза с признаками интра-
селлярной и интракраниальной 
компрессии,  разнообразием 
клинико-морфологических ва-
риантов опухолевого развития, 
наличием выраженных и, как 
правило, необратимых систем-
ных и обменных нарушений. Эти 
обстоятельства обусловливают 
необходимость комбинирован-
ного лечения с использованием 
наиболее эффективных способов 
с целью скорейшего достижения 
клинико-биохимической ремис-
сии. «При выборе лечебной стра-

М.Б. Анциферов

Л.Я. Рожинская
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тегии необходимо учитывать 
возрастно-половые особенности 
клинического течения, особен-
ности рецепторной архитектони-
ки опухолевых клеток, выражен-
ность осложнений, перспективы 
хирургического вмешательства, 
изначальную чувствительность к 
первичной и вторичной медика-
ментозной терапии», – уточнил 
докладчик.
С р ед и  ф а рм а колог и че с к и х 
средств, активно используемых 
в лечении акромегалии, особое 
место, по мнению в.С. Пронина, 
занимают аналоги соматоста-
тина, обладающие выраженным 
антисекреторным и антипроли-
феративным действием. к сожа-
лению, в 30% случаев наблюдается 
первичная резистентность к дей-
ствию аналогов соматостатина, 
ограничивающая сферу их при-
менения. в этой связи непремен-
ным условием успешного лечения 
акромегалии является назначение 
комбинированной терапии с ис-
пользованием преимуществ раз-
личных методов лечения.
Об эволюции в лечении акро-
мегалии рассказал в своем вы-

ступлении А.Ю. ГРиГОРЬЕв 
(зав. нейрохирургическим от-
делением ФГу Энц МЗиСР РФ, 
к. м. н.). Хирургический метод, 
предложенный в 1893 г. ней-
рохирургом Франком Т. Полем 

(Frank Thomas Paul), стал пер-
вым методом лечения акромега-
лии: именно тогда нейрохирург 
провел первую операцию по 
удалению соматотропиномы у 
молодой женщины, страдающей 
акромегалией, транскраниаль-
ным височным доступом. Одна-
ко первое транссфеноидальное 
вмешательство по поводу акро-
мегалии было осуществлено в 
1908 г. нейрохирургом Юлиусом 
Хохенеггом (Julius Hochenegg). 
в течение последующих несколь-
ких десятилетий транскраниаль-
ная хирургия прочно завоевала 
лидирующее положение в лече-
нии аденом гипофиза, в част-
ности соматотропином, благо-
даря влиянию Харви у. кушинга 
(Harvey Williams Cushing). но 
только в начале 70-х гг. ХХ ве-
ка транссфеноидальный доступ 
окончательно утвердился в лече-
нии акромегалии. Параллельно 
хирургическому методу актив-
но развивался лучевой метод 
лечения заболевания. впервые 
его применил в 1909 г. Антуан 
Беклер (Antoine Béclère) при со-
матотропиноме. Однако, по сло-
вам докладчика, на сегодняшний 
день даже появление радиохи-
рургических методов лучевой те-
рапии не позволило ей удержать 
первенство в лечении акромега-
лии из-за большого количества 
осложнений и значительной от-
срочки эффекта лечения. Ме-
дикаментозное лечение также 
прошло путь развития от эмпи-
рического до патогенетическо-
го подхода. в начале прошлого 
века медикаментозная терапия 
включала в себя препараты йода, 
мышьяка, стрихнина, кофеина, 
ртути. Лечение эстрогенами вы-
зывало положительную динами-
ку клинических симптомов и со-
стояния углеводного обмена без 
нормализации уровня СТГ. За-
тем был применен супрессивный 
эффект медроксипрогестерона и 
других препаратов, пока не была 
открыта способность подавле-
ния уровня СТГ у допаминового 
агониста – бромкриптина, благо-

даря чему стала активно разви-
ваться и применяться эта группа 
препаратов.
«После открытия в 1972 г. гипо-
таламического фактора, регу-
лирующего секрецию гормона 
роста, названного впоследствии 
соматостатином, началась эра его 
аналогов. на сегодняшний день 
неудобство применения корот-
кодействующих форм привело к 
появлению пролонгированных 
аналогов соматостатина, которые 
отличает более удобная форма 
введения и удлиненный интер-
вал времени введения при со-
поставимой эффективности»,  – 
отметил А.Ю. Григорьев. Таким 

образом, сегодня алгоритм ле-
чения заболевания представлен 
эндоскопической хирургией с 
интраоперационной навигаци-
ей и МРТ-контролем, примене-
нием длительно действующих 
аналогов соматостатина и луче-
вой хирургией. все докладчики, 
выступавшие на секционном за-
седании, отметили, что важной 
составляющей медицинской по-
мощи при акромегалии является 
разработка индивидуализиро-
ванной лечебной стратегии с уче-
том клинико-морфологических 
особенностей опухолевого про-
цесса, степени тяжести заболева-
ния и чувствительности к лечеб-
ному воздействию. 

В.С. Пронин

А.Ю. Григорьев
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Синдром тиреотоксикоза и его влияние 
на сердечно-сосудистую деятельность

Тиреотоксическое сердце
Тиреотоксикоз – это клинический 
синдром, обусловленный избыт-
ком тиреоидных гормонов (ТГ) 
в организме. влияя на обменные 
процессы, он ведет к развитию 
тяжелых изменений во многих 
системах организма. наиболее 
важным органом-мишенью при 
нарушениях функции щитовид-
ной железы является сердце. «Еще 
н.А. Шерешевский говорил, что 
больной с тиреотоксикозом – это 
пациент с больным сердцем, и за-
бота о нем должна быть нашей 
главной задачей», – отметила член-
корреспондент РАМн, профес-
сор Г.А. Мельниченко (директор 
института эндокринологии Энц 
МЗиСР РФ, профессор кафедры 
эндокринологии Первого МГМу 
им. и.М. Сеченова, д. м. н.). как 
известно, молекулярные механиз-
мы влияния тиреоидных гормонов 
(ТГ) на миокард включают прямые 
эффекты на транскрипцию специ-
фических генов миокардиоцитов, 
повышение экспрессии адрено-
рецепторов, негеномные эффек-
ты на плазматические мембраны 
митохондрии и саркоплазматиче-

ский ретикулум. «Защита сердца 
обеспечивается в основном три-
йодтиронином (Т3)», – уточнила 
Галина Афанасьевна. как влияют 
ТГ на сердечно-сосудистую систе-
му? Тироксин (Т4), конвертиро-
ванный в Т3, снижает системное 
сосудистое сопротивление, ока-
зывает положительный инотроп-
ный и хронотропный эффект на 
сердце, увеличивает гермогенез в 
периферических тканях и увели-
чивает сердечный выброс. неза-
висимо от генеза тиреотоксикоз 
вызывает тахикардию, значитель-
ное понижение периферического 
сопротивления, децентрализацию 
кровообращения, повышение 
пульсового давления. Докладчик 
акцентировала внимание участни-
ков заседания на роли иммуноген-
ного тиреотоксикоза в развитии 
проявлений неатеросклеротиче-
ской стенокардии. Тиреотоксикоз 
является также независимым фа-
ктором риска фибрилляции пред-
сердий. Фибрилляция предсердий 
развивается у 15% пациентов с 
тиреотоксикозом, как правило, 
старше 50 лет. Причем при суб-
клиническом тиреотоксикозе риск 

возрастает в 3 раза. в большинстве 
случаев синусовый ритм восста-
навливается в течение несколь-
ких месяцев после нормализации 
уровня ТГ. Риск тромбоэмболий 
в данном случае так же вероятен, 
как и при других причинах фи-
брилляции предсердий.
известно, что сердечная недоста-
точность всегда сочетается с фи-
брилляцией предсердий, и такая 
форма, согласно современным 
рекомендациям, корригируется 
назначением бета-блокаторов, 
применения же сердечных глико-
зидов желательно избегать. как 
показал ряд исследований, лица 
с низким уровнем тиреотропно-
го гормона (ТТГ) имеют наибо-
лее высокую кумулятивную рас-
пространенность фибрилляций 
предсердий на протяжении 10 лет, 
низкий ТТГ резко увеличивает 
смертность пациентов пожилого 
возраста.
возникает вопрос – обратимы ли 
те сердечные нарушения, которые 
вызывает тиреотоксикоз? чтобы 
ответить на этот вопрос, доклад-
чик представила данные иссле-
дования 2005 г. Дизайн исследо-
вания включал 2668 пациентов 
с токсическим зобом в возрасте 
старше 40 лет, которые получали 
терапию радиоактивным йодом 
(I131) в 1984–2002 гг. цель иссле-
дования  – оценка смертности в 
сравнении с общепопуляционны-
ми показателями. «выяснилось, 
что среди пациентов, получавших 
I131, смертность наиболее высока у 
тех, кто не получал адекватную за-
местительную терапию Т4. А наи-
более оптимальным результатом 
радикальных методов лечения 
токсического зоба является дости-
жение гипотиреоза с последующей 
заместительной терапией», – кон-
статировала профессор Г.А. Мель-
ниченко.

С первых недель внутриутробного развития и до старческих 
лет щитовидная железа играет важнейшую роль в регуляции 

жизнедеятельности организма. Соответственно и заболевания 
этого органа должны находиться под пристальным контролем 

эндокринологов, говорилось на секционном заседании, посвященном 
актуальным вопросам эндокринной патологии, проходившем в рамках 

ХVIII Российского национального конгресса «Человек и лекарство». 
Член-корреспондент РАМН, профессор Г.А. МЕЛЬНИЧЕНКО рассказала 

в своем выступлении о роли тиреотоксикоза в нарушении сердечно-
сосудистой деятельности организма и методах его коррекции. 

66

Медицинский форум

ХVIII Российский национальный конгресс



Лечение болезни Грейвса вклю-
чает в себя терапию тиреоток-
сическими препаратами, радио-
активным йодом и оперативное 
вмешательство. к очевидным 
преимуществам терапии радио-
активным йодом относятся эф-
фективность, дешевизна и безо-
пасность, а также отсутствие воз-
растных ограничений. Тиреоста-
тическая терапия при болезни 
Грейвса эффективно купирует 
тиреотоксикоз. Однако стойкая 
ремиссия после года терапии 
наблюдается у 25% пациентов 
с исходно небольшим зобом и 
нетяжелым тиреотоксикозом. 
Факторами риска рецидива ти-
реотоксикоза после курса тирео-
токсической терапии являются 
зоб большого размера с тяжелым 
тиреотоксикозом, мужской пол, 

молодой возраст, высокий уро-
вень антител к рецептору ТТГ. 
в таком случае необходимо более 
радикальное вмешательство, це-
лью которого является достиже-
ние стойкого гипотиреоза. Это 
достигается полным оператив-
ным удалением щитовидной же-
лезы с последующим облучением 
радиоактивным йодом и назна-
чением заместительной терапии. 
как показывают многочисленные 
данные, исходом субтотальной 
резекции в 80% случаев является 
гипотиреоз. По словам доклад-
чика, преимуществами тирео-
идэктомии при болезни Грейв-
са являются наиболее быстрая 
и прогнозируемая ликвидация 
тиреотоксикоза, отсутствие ре-
цидивов, визуальный контроль 
над возвратными гортанными 

нервами и околощитовидными 
железами (ОщЖ), простота по-
слеоперационного наблюдения, 
отсутствие необходимости по-
вторного оперативного вмеша-
тельства.
«Хочу еще раз напомнить, что 
коррекция сердечно-сосудистых 
нарушений при тиреотоксикозе – 
это достижение эутиреоидного 
состояния. наличие фибрилля-
ции предсердий и/или сердеч-
ной недостаточности является 
показанием к радикальному 
лечению при болезни Грейвса. 
Терапевтический метод – при-
менение бета-адреноблокаторов, 
а при сердечной недостаточно-
сти  – бета-блокаторов и диуре-
тиков», – подчеркнула профессор 
Г.А. Мельниченко, завершая вы-
ступление. 

ГЛАВНОЕ МЕДИЦИНСКОЕ УПРАВЛЕНИЕ УД ПРЕЗИДЕНТА РФ
УЧЕБНО-НАУЧНЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЦЕНТР УД ПРЕЗИДЕНТА РФ

ГМУ УД Президента РФ, Романов пер., д. 2

Календарный план мероприятий непрерывного повышения квалификации 
медицинских работников на сентябрь – октябрь 2011 г.

Подробную информацию можно получить на сайте: www.medq.ru, по e-mail: medicinet@mail.ru
и по телефонам: 8 (495) 614-40-61, 614-43-63.

7 сентября 2011 г.
Невынашивание беременности: амбулаторная и стационарная помощь 
Руководитель: академик РАМн Л.в. Адамян, главный специалист по акушерству и гинекологии МЗиСР РФ, заведующая кафедрой репродуктивной медицины и 
хирургии ФПДО ГОу вПО «Московский государственный медико-стоматологический университет» Росздрава.

21 сентября 2011 г.
Ежегодная конференция «Современные возможности диагностики и лечения органов пищеварения с позиций доказательной медицины» 
Руководитель:  профессор О.н. Минушкин, главный гастроэнтеролог Главного медицинского управления уД Президента РФ, заведующий кафедрой гастроэнтеро-
логии ФГу «учебно-научный медицинский центр» уД Президента РФ.

28 сентября 2011 г.
Проблемы психического здоровья пожилых пациентов
Место проведения: здание Правительства Москвы, Москва, ул. новый Арбат, д. 36/9
Руководитель: академик РАМн, профессор, д.м.н. А.С. Тиганов, главный психиатр ГМу уД Президента РФ, директор Гу нцПЗ РАМн.

5 октября 2011 г.
Генитальные инфекции и патологии шейки матки
Руководитель: профессор в.н. Прилепская, заместитель директора по научной работе, руководитель научно-поликлинического отделения ФГу «научный центр 
акушерства, гинекологии и перинатологии им. акад. в.и. кулакова» МЗиСР РФ.

19 октября 2011 г.
Системный подход к диагностике и лечению остеопороза 
Руководитель: профессор А.М. Мкртумян, заведующий кафедрой эндокринологии и диабетологии ЛФ ГОу вПО «Московский государственный медико-
стоматологический университет» Росздрава.
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