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проникать через билипидный слой мембран в ци-
топлазму клеток. Вводимая в организм АЛК вос-
станавливается до дигидролипоевой кислоты, ко-
торая и обеспечивает основные терапевтические
эффекты за счёт своего антиоксидантного дей-
ствия – уменьшения содержания свободных ради-
калов, в т. ч. супероксида. Фармакокинетические
характеристики АЛК при внутривенном введении
не отличаются у здоровых людей и больных СД, и
выявлена линейная зависимость между концент-
рацией АЛК в плазме и дозой вводимого внутри-
венно препарата в диапазоне от 200 до 1200 мг [18].
При приёме таблеток у здоровых людей линейная
зависимость концентрации АЛК в плазме от дозы
препарата находилась в границах 50–600 мг. Из
плазмы АЛК поступает в ткани, в том числе пери-
ферические нервы, где аккумулируется, особенно
после многократных приёмов препарата. Исследо-
вание биодоступности при приёме таблеток АЛК
у здоровых людей и больных СД в зависимости от
применения на пустой желудок и сразу после зав-
трака показали, что пища может значительно сни-
жать максимальную концентрацию АЛК в плазме
и увеличивать время до пика концентрации [15,
18]. В этой связи таблетки АЛК следует принимать
сразу после сна за 30–45 минут до приёма пищи.
Не выявлено влияния патологии печени, которая
часто наблюдается у больных СД 2 типа, на фар-
макокинетику АЛК. Не наблюдается фармакоки-
нетического взаимодействия АЛК с сахароснижа-
ющими препаратами [14].

Экспериментальные исследования на крысах со
стрептозотоциновым и наследственным СД пока-
зали, что АЛК уменьшает перикисное окисление
липидов, увеличивает активность супероксиддис-
мутазы, улучшает эндоневральный кровоток и
скорость распространения возбуждения (СРВ) в
седалищном нерве, увеличивает утилизацию глю-
козы в кардиомиоцитах, ингибирует развитие ка-
таракты, предотвращает поражение гломеруляр-
ного аппарата почек [25, 26, 29]. В клинических
исследованиях с применением АЛК у больных СД
отмечено улучшение состояния системы микро-
циркуляции, уменьшение перикисного окисления
липидов, нормализация содержания оксида азота
и стресс-белков, улучшение эндотелий-зависимых
реакций сосудистой стенки, уменьшение актива-
ции фактора транскрипции NF-лB, улучшение
фильтрационной функции почек и утилизации
глюкозы [8, 11, 16, 19].

Клиническое применение АЛК для лечения ДПН
началось в 50-е годы прошлого века с применения
вводимых внутривенно или перорально небольших
доз препарата (30–400 мг) [10]. Полученные резуль-
таты эффективности препарата были противоречи-
вы, а для сравнения использовались группы боль-
ных, получавших витамины группы В, что недопус-
тимо по представлениям настоящего времени о па-
тогенезе ДПН. Эффективность АЛК у больных
ДПН была доказана целой серией исследований с
использованием препарата Тиоктацид. Именно это-
му препарату современная медицина обязана свои-
ми возможностями для лечения ДПН. Впервые эф-
фективность внутривенного введения Тиоктацида
была подтверждена в исследовании «ALADIN»
(«Alpha-Lipoic Acid in Diabetic Neuropathy), выпол-
ненным в рамках требований доказательной меди-
цины (рандомизированное двойное слепое плацебо-
контролируемое) [41]. У 328 амбулаторных пациен-
тов с СД 2 типа, разбитых на 4 группы, провели
оценку эффективности и безопасности 14 инфузий
Тиоктацида в течение 3 недель. Сравнивали пока-
затели групп больных, получавших препарат в дозе
100 мг, 600 мг или 1200 мг, и группу плацебо. Для
оценки выраженности позитивной невропатиче-
ской симптоматики использовали шкалу TSS (Total
Symptom Score – Общий счёт симптомов), которая
позволяла выразить в баллах интенсивность и час-
тоту стреляющей боли, жжения, онемения и парес-
тезий [7]. Для оценки негативной невропатической
симптоматики использовался подсчёт баллов по
шкале Neuropathy Disability Score (NDS). Счёт по
шкале TSS при использовании Тиоктацида в дозах
600 и 1200 мг АЛК достоверно снижался через 3 не-
дели по сравнению с группой, получавшей 100 мг
препарата или плацебо (р < 0,002). NDS уменьшал-
ся, но не достоверно, только в группах больных, по-
лучавших Тиоктацид, по сравнению с плацебо. Из
исследования «ALADIN» следовало несколько важ-
ных заключений:
1) эффективность и безопасность лечения ДПН

внутривенным введением Тиоктацида доказана
в контролируемом исследовании;

2) внутривенное введение Тиоктацида имеет дозо-
зависимую эффективность в отношении пози-
тивной невропатической симптоматики, причём
доза 600 мг является оптимальной, т. к. доза
1200 мг не увеличивает эффективность лечения;

3) эффективность 14 инфузий в дозе 600 мг Тио-
ктацида недостаточна для уменьшения невроло-
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ПОКАЗАНИЯ
Лечение симптомов периферической (сенсорно-моторной) диабети-

ческой полинейропатии.

ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ
Повышенная чувствительность к тиоктовой кислоте или другим ком-

понентам препарата.

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
Рекомендуется принимать одну таблетку Тиоктацида БВ (эквивалент-

ную 600 мг тиоктовой кислоты) один раз в день. Препарат принима-

ют натощак за 30 минут до завтрака, не разжевывая и запивая доста-

точным количеством воды.

Суточная доза в начале лечения при выраженных нарушениях чув-

ствительности при тяжёлой диабетической полинейропатии состав-

ляет одну ампулу Тиоктацида 600Т (что соответствует 600 мл тиокто-

вой кислоты) в течение 2–4 недель. В дальнейшем может быть на-

значено по 300 мг тиоктовой кислоты в день.

Внутривенное введение препарата следует проводить медленно (не

быстрее 50 мг тиоктовой кислоты, т. е. 2 мл раствора Тиоктацида 600Т

в минуту).

Кроме того, возможно внутривенное введение неразбавленного раст-

вора с помощью шприца для инъекций и перфузора. В этом случае

время введения должно составлять не менее 12 минут.

Из-за чувствительности активного вещества к свету ампулы следует

вынимать из картонной упаковки лишь непосредственно перед при-

менением.

Рекомендации по проведению инфузий
Тиоктацид 600Т может применяться в виде инфузий в изотоническом

растворе хлорида натрия (разбавленным до 100–250 мл) в течение

30 минут.

Инфузионный раствор следует беречь от света. Раствор для инъек-

ций, защищённый от света, годен в течение 6 часов. В виде раство-

рителя для инфузионного раствора Тиоктацида 600Т применять толь-

ко изотонический раствор хлорида натрия.

Разделы: Побочные действия, Взаимодействие, Передозировка, Ме-

ры предосторожности – см. в инструкции по применению препарата.

ТИОКТАЦИД БВ, ТИОКТАЦИД 600® Т (ПЛИВА, Хрватска д. о. о.)
Тиоктовая кислота

Таблетки п. о. 600 мг, Раствор для в/в введения 24 мл

Информация о препарате



гического дефицита. Последнее заключение бы-
ло опровергнуто в исследовании «ALADIN III»,
в котором у двух амбулаторных групп больных
СД 2 типа (167 и 174 пациентов соответственно)
применялось внутривенное введение 600 мг Тио-
ктацида или плацебо в течение 3 недель [40].
В этом исследовании для анализа динамики си-
лы мышц, рефлексов и порогов чувствительнос-
ти была использована шкала Neuropathy Impair-
ment Score (NIS), более подробная и адекватная
для использования у больных с полиневропатия-
ми, чем шкала NDS. Баллы по шкале NIS досто-
верно снижались через 3 недели лечения внут-
ривенным введением Тиоктацида по сравнению
с группой, получавшей плацебо (p = 0,02). Иссле-
дование «ALADIN III» показало возможность
уменьшения неврологического дефицита, об-
условленного ДПН, у больных СД 2 типа при
внутривенном введении Тиоктацида.

Исследования «ALADIN» и «ALADIN III», пока-
завшие эффективность внутривенного введения
Тиоктацида в виде уменьшения позитивной и нега-
тивной невропатической симптоматики проводи-
лись одной и той же группой исследователей в Гер-
мании. В этой связи было решено дополнительно
провести одно исследование в России и одно иссле-
дование в Северной Америке и Европе по изучению
эффективности внутривенного введения Тиоктаци-
да. Изучение эффективности 3-недельного внутри-
венного введения Тиоктацида амбулаторным боль-
ным СД 1 и 2 типов с ДПН (n = 241) в сравнении с
группой больных СД с ДПН, получавших внутри-
венное введение плацебо (n = 236), выполнено в
33 диабетологических центрах США, Канады и Ев-
ропы в исследовании Neurological Assessment of
Thioctic Acid II («NATHAN II Study»). Тестирование
по шкалам TSS и NIS подтвердило результаты пре-
дыдущих исследований об улучшении позитивной
невропатической симптоматики [39]. В России про-
водилось рандомизированное двойное слепое пла-
цебо-контролируемое исследование «SYDNEY», ко-
торое имело ряд особенностей дизайна [1, 9]. Осо-
бенностями исследования являлись: 1) госпитали-
зация больных на месяц, что обеспечило хороший
контроль СД; 2) высокий исходный уровень баллов
по шкале TSS (не менее 7,5 баллов), тогда как в пре-
дыдущих исследованиях исходный уровень был не
менее 5 баллов; 3) предварительное обучение эндо-
кринологов и неврологов, принимавших участие в
исследовании, что обеспечило стандартную оценку
шкал TSS и NIS в процессе лечения; 4) в течение
первой недели пациенты обеих групп получали пла-
цебо, и за этот период счёт баллов по шкале TSS не
должен был снижаться, что позволило исключить
плацебо-респондеров. Позитивную невропатиче-
скую симптоматику тестировали по шкале TSS
(ежедневно), а негативную невропатическую симп-
томатику по шкале NIS (до и после лечения) у
120 больных СД 1 и 2 типов с ДПН, которые были
разделены на две группы. Пациенты первой группы
получали внутривенно Тиоктацид в дозе 600 мг, вто-
рой – внутривенно плацебо в течение 3 недель.
Среднее значение баллов по шкале TSS уменьши-
лось на 5,72 ± 1,53 в группе, получавшей Тиоктацид,
и лишь на 1,82 ± 1,92 – в группе плацебо (p < 0,001).
Следует обратить внимание на то, что достоверное
различие между группами по средней величине
баллов шкалы TSS появилось только на чётвертой
неделе исследования. Счёт баллов по шкале NISLL
уменьшился на 2,70 ± 3,37 баллов в группе, получав-
шей Тиоктацид, и только на 1,20 ± 4,14 – в группе
плацебо (p < 0,05).

Стандартный метод и сроки введения Тиоктаци-
да в 4 исследованиях («ALADIN», «ALADIN III»,
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«SYDNEY», «NATHAN II») позволили провести ме-
та-анализ полученных в них результатов, сравнив
данные 716 больных ДПН, получавших АЛК, и
542 больных, получавших плацебо [40]. Выявлен до-
стоверно лучший эффект Тиоктацида на баллы по
шкале TSS в сравнении с плацебо (p < 0,05). Сниже-
ние баллов по шкале TSS более чем на 50 % было у
52,7 % больных, получавших АЛК и у 36,9 % паци-
ентов в группе плацебо (p < 0,05). Среди отдельных
симптомов шкалы TSS в наибольшей степени
уменьшалось жжение. Мета-анализ динамики шка-
лы NIS проводился только для 3 исследований, т. к.
в исследовании «ALADIN» шкала NIS не использо-
валась. Получена достоверная разница в отношении
отдельных симптомов включённых в шкалу NIS: бо-
левой и тактильной чувствительности и ахилловых
рефлексов, которые значительно улучшались толь-
ко в группе лечения Тиоктацидом. Различий в по-
бочных эффектах лечения между группами не бы-
ло. Результаты мета-анализа свидетельствуют, что
внутривенное введение Тиоктацида в течение 3 не-
дель (14 инфузий) при ДПН безопасно и приводит
к значительному улучшению в отношении позитив-
ной невропатической симптоматики и неврологи-
ческого дефицита. Наблюдение в течение полугода
за больными, получившими полный курс инфузий
Тиоктацида в течение трёх недель в рамках иссле-
дования «SYDNEY», показало, что в течение меся-
ца происходит дальнейшее уменьшение позитивной
невропатической симптоматики (боль, жжение,
онемение, парестезии). В течение 6 месяцев досто-
верно сохраняется меньшая выраженность симпто-
матики по сравнению с фоновыми значениями до
начала введения Тиоктацида [35].

Существенные преимущества при использова-
нии для лечения больных с ДПН имеет таблети-
рованный препарат Thioctacid®HR. HR (High
Release) переводится на русский язык обычно как
«быстрое высвобождение», поэтому в торговой се-
ти препарат значится как Тиоктацид БВ. Исследо-
вание биодоступности препарата Тиоктацид БВ на
здоровых добровольцах показало, что при его при-
менении значительно уменьшается индивидуаль-
ная и групповая вариабельность максимально до-
стигаемой концентрации препарата в плазме и
времени её достижения. Исследования в отдель-
ных странах и международное исследование по-
казали, что максимальная концентрация препара-
та в плазме достигается быстрее при приёме Тио-
ктацида БВ по сравнению с другими таблетирован-
ными препаратами тиоктовой кислоты. Новые
свойства Тиоктацида БВ были достигнуты за счёт
изменения покрытия и замены некоторых вспо-
могательных компонентов активной части таблет-
ки. В Германии в 2000 году А. FuІ исследовал
эффективность Тиоктацида БВ у больных с симп-
томной ДПН, не ответивших на лечение стандарт-
ной таблетированной формой АЛК, и отметил у
них уменьшение положительной и негативной
невропатической симптоматики [21]. С. Подачи-
на показала аналогичные данные в докладе в
2007 году на «Neurodiab», подчеркнув лучшую
эффективность Тиоктацида БВ при ДПН. В иссле-
довании «ISLAND» (Irbesartan and Lipoic Acid in
Endotelial Dysfunction) приём таблеток Тиоктаци-
да БВ в дозе 300 мг в качестве монотерапии у боль-
ных с метаболическим синдромом в течение 4 не-
дель приводил к увеличению эндотелий-зависи-
мой вазодилатации брахиальной артерии, что
сопровождалась уменьшением содержания в плаз-
ме интерлейкина-6 и активатора плазминогена-1.
Таким образом, показано действие Тиоктацида БВ
на эндотелиальную дисфункцию, реализующееся
через противовоспалительные и антитромботиче-
ские механизмы [28].

Исходя из данных о том, что концентрация АЛК
в плазме при пероральном приёме дозы 1800 мг
соответствует концентрации АЛК в плазме при
внутривенном введении дозы 600 мг в Oral Pilot
(«ORPIL») Study изучали эффективность приёма в
течение 3 недель таблеток Тиоктацида БВ. Препа-
рат назначался 3 раза в день (суммарная дневная
доза 1800 мг) в группе из 12 больных СД 2 типа с
ДПН, и его эффективность сравнивали с эффектом
плацебо в аналогичной группе из 12 пациентов [40].
Баллы по шкале TSS в достоверно большей степе-
ни уменьшались в группе Тиоктацида БВ (p = 0,021).
Счёт по шкале NDS достоверно уменьшался в
группе АЛК по сравнению с группой плацебо
(p = 0,025). Различий в частоте побочных эффектов
между группами не отмечалось. Основным недо-
статком работы можно считать небольшое число
обследованных больных. Целесообразность дли-
тельного приёма таблеток Тиоктацида с целью ле-
чения и замедления прогрессирования ДПН изуча-
лась в исследовании «ALADIN II» [36]. Таблетки
Тиоктацида получали в течение 2 лет две группы
больных СД 1 типа и СД 2 типа: одна группа (n = 18)
получала АЛК в дозе 600 мг 2 раза в день, вторая
(n = 27) – в дозе 600 мг один раз в день. Третья груп-
па (n = 20) получала таблетки плацебо. Исследова-
ние показало увеличение СРВ по чувствительному
нерву (n. suralis) по сравнению с плацебо для обе-
их групп, получавших Тиоктацид. Потенциал дей-
ствия n. suralis достоверно увеличился только в
группе больных получавших 600 мг Тиоктацида
(p < 0,05), а СРВ по двигательному n. tibialis досто-
верно возросло по сравнению с плацебо только в
группе больных, получавших 1200 мг Тиоктацида.

В мультицентровом рандомизированном двой-
ном-слепом плацебо-контролируемом исследова-
нии «SYDNEY 2» принимали участие 181 пациент
из России и Израиля, которые получали Тиокта-
цид БВ один раз в день 600 мг (45 больных), 1200 мг
(47 больных) и 1800 мг (46 больных) или плацебо
(43 больных) в течение 5 недель после получения в
течение одной недели плацебо (контролировали ста-
бильность баллов по шкале TSS) [38]. Проведён ана-
лиз динамики по шкалам TSS, NSC и NIS. Общая
сумма баллов по шкале TSS уменьшилась в первой
группе (600 мг) на 4,9 балла (51 %), на 4,5 баллов
(48 %) – во 2-й группе (1200 мг) и на 4,7 баллов
(52 %) – в 3-й группе (1800 мг). В группе плацебо от-
мечено снижение суммы баллов на 2,9 балла (32 %),
что достоверно меньше (р < 0,05) по отношению ко
всем группам лечения. Полученные данные свиде-
тельствуют, что позитивная невропатическая симп-
томатика достоверно уменьшается при приёме таб-
леток Тиоктацида БВ, и доза 600 мг препарата в день
является оптимальной с точки зрения соотношения
риск/улучшение. Противоречий с результатами ис-
следования «ORPIL» не имеется, так как в нём не
анализировали дозы 600 мг и 1200 мг.

В исследовании Deutsche Kardiale Autonome
Neuropathie («DEKAN») у 73 больных СД 2 типа с
нарушением вариабельности сердечного ритма
сравнивали эффективность лечения Тиоктаци-
дом БВ в таблетках (200 мг 4 раза в день, суммар-
ная доза 800 мг) и плацебо в течение 4 месяцев.
Выявлено достоверное увеличение вариабельнос-
ти сердечного ритма в группе АЛК по сравнению
с группой плацебо (p < 0,05). Частота побочных эф-
фектов в группах достоверно не отличалась [40].
Таким образом, было показано, что приём табле-
тированной формы Тиоктацида улучшает не толь-
ко функцию соматических нервов, но и улучшает
автономную иннервацию.

Побочные эффекты Тиоктацида обычно не яв-
ляются тяжёлыми и их частота дозозависима. При
внутривенном введении Тиоктацида в исследова-

А
Н

ТИ
О

КС
И

Д
А

Н
ТН

А
Я 

ТЕ
РА

П
И

Я
Тр

уд
н

ы
й

 п
ац

и
ен

т 
  №

 1
2

, Т
О

М
 6

, 2
0

0
8



нии «ALADIN» побочные эффекты (головная боль,
тошнота, рвота) чаще отмечались при дозировке
1200 мг (32,6 %), чем при дозировке 600 мг (19,8 %)
и введении плацебо (20,7 %). При приёме таблеток
Тиоктацида БВ в исследовании «Сидней 2» побоч-
ные явления (тошнота, диарея и головокружение),
наиболее часто – тошнота, отмечены при дозе
600 мг – в 13 % случаев, при дозе 1200 мг – в 21 %
случаев и при дозе 1800 мг – в 48 % случаев.

Методика лечения больных СД, имеющих диа-
бетическую полиневропатию, препаратом Тиокта-
цид достаточно хорошо отработана и имеется
большой клинический материал по её использова-
нию. Лечение начинают с внутривенного введения
Тиоктацида в разовой дозе 600 мг в течение
14–15 дней. Учитывая возможности введения пре-
парата в стационаре или амбулаторно (нерабочие
дни у медицинского персонала) Тиоктацид обыч-
но вводится в течение 5 дней подряд, затем следу-
ют 2 дня перерыва, и такие циклы повторяются
3 раза. Возможен приём таблеток Тиоктацида БВ
в дни, когда не делаются инфузии препарата. Ре-
зультаты исследования эффективности внутри-
венного введения Тиоктацида у больных ДПН сви-
детельствуют о том, что использование большей
дозы препарата при внутривенном введении неце-
лесообразно, так как результат использования до-
зы 600 мг и 1200 мг оказался аналогичным. Вмес-
те с тем, результаты исследования «SYDNEY» по-
казали, что использование более коротких курсов
внутривенного введения Тиоктацида (до 10 инфу-
зий) не позволит в подавляющем большинстве слу-
чаев добиться существенного улучшения состо-
яния больных. При инфузиях Тиоктацида не сле-
дует забывать о необходимости затемнения ём-
кости с раствором, так как АЛК легко окисляется
на свету и теряет свою эффективность. Для этого
обычно используется стандартное обертывание
флакона с раствором Тиоктацида фольгой. Иссле-
дования эффективности «Тиоктацида БВ» при
ДПН позволяют считать обоснованным использо-
вание после окончания курса инфузий в течение
2–3 месяцев таблеток АЛК. Применение больших
доз Тиоктацида (1200–1800 мг) в виде таблеток, по
результатам исследования «Сидней 2», не приве-
ло к более существенному улучшению состояния
больных с ДПН, в то время как число нежелатель-
ных побочных эффектов значительно увеличи-
лось. В этой связи целесообразной дозой Тиокта-
цида БВ для использования в качестве пролонги-
рованной терапии ДПН после окончания курса
инфузий можно считать 600 мг.
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Сахарный диабет 2 типа (СД2) – хроническое за-
болевание, характеризующееся как нарушением
чувствительности тканей к инсулину, так и наруше-
нием его секреции. Среди всех причин гиперглике-
мии, СД2 занимает ведущие позиции, заболевае-
мость именно СД2 катастрофически растёт во всех
без исключения странах мира, каждые 15–20 лет
удваивает общее число больных диабетом. Следует
отметить, что СД2 (прежде всего инсулинорези-
стентность) является составной частью так называе-
мого метаболического синдрома, представляющего
собой висцеральное ожирение, дислипидемию (по-
вышение ТГ, хс-ЛПНП, снижение хс-ЛПВП), арте-
риальную гипертензию. Метаболический синдром
и СД2, как одно из его проявлений, являются веду-
щими причинами смертности в развитых странах
Европы и Северной Америки. Одной из особенно-
стей СД2 является длительное малосимптомное те-
чение. На ранних стадиях заболевания, хроническое
повышение уровня глюкозы способствует постепен-
ному развитию нарушений секреции инсулина, а в
дальнейшем приводит к истощению и уменьшению
массы β-клеток поджелудочной железы. Гипергли-
кемия также является мощным фактором прогрес-
сирования атеросклероза и поражения нервной си-
стемы. Отсутствие клинических симптомов уме-
ренного (до 7–10 ммоль/л и выше) повышения гли-
кемии приводит к низкой обращаемости пациентов
в медицинские учреждения, создает иллюзию бла-
гополучия. Всё это приводит к тому, что на момент
выявления СД2 (обычно случайному) у пациентов
уже присутствуют осложнения заболевания в виде
нарушения зрения (ретинопатия), почек (мико-мак-
ропротеинурия), поражения сосудов сердца, мозга,
нижних конечностей. Атеросклеротическое пора-
жение сосудов сердца и мозга является ведущей
причиной смерти и высокой инвалидизации боль-
ных с СД2.

Сегодня лечение СД2 состоит из ликвидации
симптомов декомпенсации углеводного обмена, по-
степенной нормализации гликемии, липидного
спектра и артериального давления. Все вышепере-
численные действия лежат в основе устранения

угрозы развития как гиперосмолярного синдрома,
так направлены и на профилактику развития пора-
жения сосудов, нервной ткани, костно-суставного
аппарата и т. п. Завершившиеся к сегодняшнему
дню эпидемиологические и интервенционные ме-
роприятия по развитию осложнений СД, выявили
пути профилактики/снижения развития осложне-
ний СД (табл. 1). На настоящее время проведено не-
сколько клинических исследований, доказавших
значимость нормализации гликемии в отношении
прогноза нарушений микроциркуляции при СД2.
Несколько иначе дело обстоит в отношении пора-
жения сосудов мышечно-эластического типа. Вклад
гипергликемии в развитие атеросклероза несомне-
нен, однако другие компоненты метаболического
синдрома (ожирение, липидные нарушения, АГ)
также являются мощными факторами развития и
прогрессирования макроангиопатии. В ставшем
классическим исследовании по лечению СД2 –
UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study),
улучшение показателей углеводного обмена на фо-
не монотерапии инсулином или препаратами суль-
фонилмочевины (ПСМ) незначительно влияло на
снижение общей смертности или смертности от СД
(7 и 20 % соответственно), частоты развития ин-
фаркта миокарда (ИМ) (21 %). Значительно более
выраженным положительным прогностическим
эффектом обладал метформин, снижая общую
смертность, смертность от СД или ИМ на 36, 42 и
39 % соответственно [1, 2]. Интересным представ-
ляется тот факт, что показатели гликемии на при-
ёме метформина, ПСМ и инсулине были сходные.

Патогенетические предпосылки использования
метформина в качестве первой линии
фармакотерапии СД 2 типа

Такое влияние метформина на развитие ослож-
нений СД и смертности можно объяснить его па-
тогенетическим действием и, прежде всего, сни-
жением лежащей в основе развития СД инсули-
норезистентности, причины нарушений углевод-
ного обмена, дислипидемии, АГ и сосудистых
осложнений заболевания. В отношении данного
препарата имеются неоспоримые лабораторные и
клинические результаты по доказанному кардио-
протективному и васкулопротективному дейст-
вию. Так, проводимые ещё с 60 гг. ХХ века рабо-
ты, направленные на изучение эффектов метфор-
мина в отношении экспериментального атеро-
склероза, выявили, что введение метформина
лабораторным животным предотвращало пораже-
ние сосудов, типичное для развивающегося СД.

Метформин –

патогенетический

препарат первой линии

в лечении СД 2 типа

А.В. Зилов

Кафедра эндокринологии ММА
им. И.М. Сеченова

Таблица 1. Влияние на факторы риска сосудистых заболеваний
при СД 2 типа

Фактор
Снижение

относительного
риска, %

Частота
проявлений

через 2 года, %
Нет влияния Нет эффекта 11,0

Холестерин (снижение на 0,6 моль/л) 25 8,3

АД (снижение на 5/2 мм рт. ст.) 27 6,0

HbA1c (снижение на 0,9 %) 13 5,2

Аспирин 9 4,7


