
ДД
иабетическая нейропатия (ДН) занимает веду-
щее место среди осложнений сахарного диабета
(СД). ДН при сахарном диабете является гетеро-

генной по клиническим проявлениям и патогенезу
поражений различных периферических нервов. По сов-
ременным оценкам, клинические проявления ДН
наблюдаются примерно у 50% больных диабетом [17].

Самой распространенной формой ДН является диа-
бетическая периферическая сенсомоторная нейропатия
(ДПН). В среднем периферической нейропатией стра-
дает 25% больных с СД [6,7]. Одни авторы отмечают,
что субклиническая (ЭМГ-верифицированная) нейро-
патия обнаруживается почти у всех пациентов [3,6], дру-
гие – в 70–90 % [10]. Это можно объяснить отсутствием
единых диагностических подходов и критериев диагно-
стики при изучении ее распространенности. 

В основе формирования ДПН лежит прогресси-
рующая потеря миелинизированных волокон – сег-
ментарная демиелинизация и аксональная дегенера-
ция, вследствие которых нарушаются процессы про-
ведения импульсов по нервному волокну[5]. Ведущая
роль в патогенезе ДПН отводится окислительному
(оксидантному) стрессу. При гипергликемии запу-
скается ряд процессов – аутоокисление глюкозы,
перекисное окисление липидов, образуются конечные
продукты избыточного окисления липидов, происхо-
дит активация NO-синтазы, – которые приводят к
избыточному образованию свободных радикалов.
Свободные радикалы, в свою очередь, нарушают фун-
кцию эндотелия, что приводит к снижению эндоне-
врального кровотока, вызывая эндоневральную гипо-
ксию и развитие ДПН [15,16]. Хроническая гипергли-
кемия и недостаток инсулина приводят также к
активации полиолового пути обмена глюкозы с
накоплением сорбитола [23]. Избыточная концентра-
ция сорбитола в клетках приводит к гиперосмолярно-
сти, отеку и демиелинизации нервных волокон, а сни-
жение уровня миоинозитола, являющегося основным
источником энергии для передачи нервного импульса,
вызывает замедление скорости проведения нервного
импульса. К этому добавляется гипергликирование
белков, образование аутоиммунных комплексов, с
развитием недостаточности фактора роста нервов

[21] и сосудистые повреждения при наличии генетиче-
ской предрасположенности [9].

В исследовании DCCT (Diabetes Control and
Complication Trail) было показано, что основной фак-
тор профилактики осложнений при сахарном диабе-
те – это длительное достижение постоянно хорошего
контроля углеводного обмена. В исследовании прове-
денном на кафедре РМАПО МЗ и СР РФ Г.И. Сивоус
и др. показано, что у детей и подростков при относи-
тельно небольшой длительности сахарного диабета и
в основном c неудовлетворительной компенсации
углеводного обмена распространенность ДПН чрез-
вычайно высокая [14]. У большинства больных сахар-
ным диабетом, особенно в детском возрасте, дости-
жение целевых уровней углеводного обмена является
сложной, часто невыполнимой задачей [7,12]. По дан-
ным Е.А. Андриановой, лишь 6–20% детей в возрасте
до 15 лет в разных регионах РФ имели на момент
обследования уровень HbA1c ниже 7,6% [1]. В иссле-
довании В.А.Петерковой с соавт., перевод на инсулин
Лантус в группы больных, наиболее мотивируемых
на достижение компенсации, позволил повысить
количество компенсированных больных с 18 до 33%
[12]. Перевод больных на инсулиновую помпу, счи-
тающуюся золотым стандартом современной инсули-
нотерапии, позволил улучшить показатели HbA1c в
среднем с 10,5 до 8,2% за 1 год наблюдения [8].
Однако при этом имелся значительный индивидуаль-
ный разброс эффективности перевода на инсулино-
вую помпу. 

Основным патогенетическим методом терапии
ДПН в настоящее время считается назначение препа-
ратов из группы антиоксидантов. Одним из наиболее
мощных природных антиоксидантов является тиокто-
вая (липоевая) кислота [20]. Этот универсальный
«чистильщик» свободных радикалов осуществляет свое
влияние как в клеточной мембране, так и в клеточной
цитоплазме. При участии липоевой кислоты происхо-
дят регенерация и восстановление других антиоксидан-
тов в организме, посредством воздействия на уровень
тканевого глутатиона и убихинона [4]. Уникальность
химической структуры липоевой кислоты позволяет ей
осуществлять регенерацию самостоятельно без уча-
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стия других соединений. Тиоктацид (оригинальный пре-
парат альфа-липоевой кислоты) оказывает выражен-
ное нейропротективное, эндопротективное, а также
гепатопротективное действие, способствуя уменьше-
нию выраженности жирового гепатоза, обладает липо-
тропным действием [4,19]. 

Высокая эффективность и патогенетическое дей-
ствие Тиоктацида доказаны многочисленными экспе-
риментальными и клиническими исследованиями
(ALADIN, DECAN, ORPIL, SYDNEY, NATHAN) [25].

Однако все эти исследования проводились у взрос-
лых пациентов, преимущественно при СД 2 типа.
Исследования эффективности и безопасности примене-
ния препаратов тиоктовой кислоты у детей малочис-
ленны. По данным Г.И. Сивоус, при назначении в тече-
ние 8 нед. 600 мг Тиоктацида 1 раз в сут. детям с СД 1
типа наблюдалось достоверное снижение количества
жалоб, улучшение чувствительности, улучшение пока-
зателей ЭМГ. Такая схема терапии не вызывала каких-
либо неблагоприятных эффектов [13] .

Не разработан эффективный алгоритм назначения
этих препаратов у детей и подростков. Используемая у
взрослых эффективная схема внутривенного введения
препарата с последующим курсом перорального его
назначения в качестве поддерживающей терапии в дет-
ском возрасте не используется из-за психологической
травматизации ребенка инвазивными методами лечения.

В настоящее время на фармацевтическом рынке
Тиоктацид представлен в виде таблетированной
формы Тиоктацид БВ. Эта форма альфа-липоевой
кислоты второго поколения. Отличие новой формы
Тиоктацида БВ от обычной таблетированной формы
альфа-липоевой кислоты состоит в более быстром
достижении максимальной концентрации в крови и
более высокой биодоступности. Изменения в составе
препарата привели к улучшению распадаемости, уско-
рению высвобождения активного вещества из табле-
ток, что позволяет добиться пика концентрации пре-
парата в крови за более короткое время, которое
ранее можно было получить только при внутривен-
ном введении препарата.

Целью настоящей работы явилось изучение эффек-
тивности и безопасности препарата «Тиоктацид» БВ
в детской практике. В задачи исследования входило:
оценка нейропатических жалоб, изучение клинических
характеристик функции периферических нервов, чув-
ствительности, контроль уровня липидного обмена,
уровня трансаминаз до, в процессе и после лечения
Тиоктацидом БВ. 

Объект и методы исследования

Лечение Тиоктацидом БВ проведено 10 больным
СД 1 типа (4 юноши и 6 девушек) в возрасте от 15 до
19 лет (16,8±1,39 лет). Длительность СД составила от
11 до 18 лет (13,7±2,3 лет). Уровень гликированного

гемоглобина HbA1c колебался от 9,0 до 13,4% (в сред-
нем 11,2±1,4%). Среди других осложнения СД диагно-
стированы: нефропатия на стадии микроальбуминурии
у 1 пациента, непролиферативная ретинопатия – у 8. Все
они проходили обследование в амбулаторных услови-
ях. Все больные получали инсулинотерапию в интен-
сифицированном режиме введения. Контроль уровня
гликемии осуществляли в домашних условиях, ранее
пациенты неоднократно проходили обучение в школе
самоконтроля. В течение 3 нед. Тиоктацид БВ назна-
чался по 600 мг 3 раза в день, до приема пищи, далее по
600 мг х 1 раз в день, утром до еды, в течение 2-х мес.

Контрольную группу составили 9 пациентов с СД 1
типа (из случайной выборки) с выявленной ДПН (5
юношей и 4 девушки), близкие по возрасту (средний
возраст 15,4±1,2 лет) и уровню HbA1c (в среднем
11,7±2,8%), не получавшие в период исследования пре-
паратов - липоевой кислоты. Средняя длительность СД
в контрольной группе (9,2±3,5 лет) была на 4,5 лет
меньше основной. Группа была сформирована из паци-
ентов, которые ранее находились на стационарном
лечении в ФГУ ЭНЦ и им была проведена коррекция
инсулина. Повторное обследование проведено при пла-
новой повторной госпитализации через 6 мес (табл. 1).
При этом уровень HbA1c снизился на 1,3%.

Критериями включения в обе группы было наличие
ДПН, верифицированное на основании изменения
ЭМГ, возраст от 10 до 19 лет. Критериями исключения
являлись: диабетическая нефропатия с нарушением
клубочковой фильтрации и уровнем креатинина сыво-
ротки >2,0 мг/дл (>177 ммоль/л), острый или хрониче-
ский метаболический ацидоз, включая диабетический
кетоацидоз; клинически значимое активное заболева-
ние печени или ослабленная функция печени, опреде-
ляемая уровнем АСТ/АЛТ >2,5 раза выше верхней гра-
ницы нормальных значений; гипокортицизм и гипоти-
реоз; заболевания ЦНС.
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Клиническая характеристика двух групп пациентов
Параметры Основная Контрольная

группа, n=10 группа, n=9
Средний возраст, лет 16,8±1,39 15,4±1,2
Длительность СД, лет 13,7±2,3 9,2±3,5
HbA1c, % 11,2±1,4 11,7±2,8
МАУ, n 1 (10%) 3 (33%)
Диабетическая ретинопатия, n 8 (80%) 5 (55%)

Таблица 1

Шкала неврологических симптомов (TSS-Total Symptom Score)

Частота Интенсивность
симптомов отсутствует легкая средняя тяжелая
Редко 0 1,00 2,00 3,00
Часто 0 1,33 2,33 3,33
Постоянно 0 1,66 2,66 3,66

Таблица 2

0 баллов – нет симптомов, 14,64 – все симптомы, почти постоянно. 



Для оценки интенсивности нейропатических жалоб
(жжения, парестезий, онемения в нижних конечностях)
использовали шкалу неврологических симптомов TSS
(Total Symptom Score) (табл.2). 

Количество баллов суммировали. Общий результат
использовали для оценки терапевтического эффекта
Тиоктацида БВ. Определение степени тяжести перифе-
рической полинейропатии основывалось на исследова-
нии вибрационной чувствительности с помощью гра-
дуированного камертона 128 Гц, исследование проводи-
ли: на костной части дорсальной поверхности дистальной
фаланги большого пальца стопы (норма ≥ 7 УЕ); темпе-
ратурной чувствительности с помощью Thio-Therm; на
тыльной поверхности большого пальца стопы (темпе-
ратурная чувствительность считалась сохранной, если
больной адекватно реагировал на холод и тепло); так-
тильной чувствительности с помощью Thio-Feel (10 г),
исследование проводилось на подошвенной поверхно-
сти стоп в области концевой фаланги 1 пальца, прикос-
новение осуществляли трижды в одной точке, причем
одно из них было ложным (тактильная чувствитель-
ность считалась сохранной, если пациент ощущал при-
косновение во всех точках), рефлексов на ногах (колен-
ный, ахиллов) исследование проводили по классиче-
ской методике. Количественная оценка проводилась по
шкале NDS по Янгу (табл. 3).

Исследование проводили на нижних конечностях с
вычислением суммы баллов. Максимальное значение
может составить 10 баллов. При этом умеренная ней-
ропатия диагностирована при сумме баллов 3–5.
Выраженная нейропатия – при сумме баллов 6–8.
Тяжелая нейропатия – при сумме баллов 8–10. 

Функциональное состояние периферических нервов
исследовали методом стимуляционной электронейро-
миографии на приборе «Nicolet Viking IV NT» с опреде-
лением скорости распространения возбуждения (СРВ)
по n.tibialis и n.peroneus, амплитуды М-ответа.

Математическую обработку результатов проводи-
ли с помощью пакета статистических программ
Statistica 6,0 (StatSoft Inc.,USA). Результаты представ-
лены как среднее значение ± стандартное отклонение.
Для различия показателей между группами, пользова-
лись критерием Уилкоксона, достоверным считали
результаты при р<0,05.

Результаты и их обсуждение

Исследование безопасности. В процессе лечения
Тиоктацидом БВ не наблюдалось серьезных побочных
явлений. При исследовании уровней печеночных фер-
ментов не зарегистрировано их изменения через 3 нед.
и 3 мес. терапии: исходно среднее значение АЛТ соста-
вляло 19,5 Е/Л, АСТ – 22,7 Е/Л, через 3 нед. – 20,24 Е/Л
и 21,34 Е/Л, через 3 мес. – 19,8 Е/Л и 21,4 Е/Л соответ-
ственно (р=0,8, р=0,5).

Двое пациентов являлись носителями вируса гепати-
та С. На фоне лечения Тиоктацидом БВ у одного из них
через 3 нед. приема препарата отмечалось увеличение
печеночных трансаминаз: АЛТ с 33,8 до 55 Е/Л (N-4-41),
и АСТ с 35,2 до 44 Е/Л (N-4-38). Это увеличение не было
клинически выраженным, что позволило продолжить
терапию в поддерживающей дозе и показало безопас-
ность применения Тиоктацида БВ даже при носитель-
стве гепатита С. Через 3 мес. показатели АЛТ и АСТ
пришли к норме 29,6 Е/Л l и 30,2 Е/Л соответственно. У
второго пациента с гепатитом С показатели уровня
трансаминаз оставались в пределах нормы на протяже-
нии всего лечения. У одного пациента на фоне приема
появились явления крапивницы, которые отмечались
ранее при применении других препаратов альфа-липое-
вой кислоты, о чем пациент не сообщил исследователю,
в связи с чем препарат был отменен. У другого больного
на фоне лечения наблюдалось временное усиление ней-
ропатической боли. Усиление болей было связано, по-
видимому, с частичным восстановлением эндоневрально-
го и увеличением кожного кровотока, который контро-
лируется симпатическими нервами. Известно, что

Сахарный диабет Лечение

38 1/2007

Шкала неврологических нарушений 
(NDS - Neuropathy Disability Score) по Янгy

Параметры Норма Снижена Отсутствует
Вибрационная 
чувствительность 0 1 1
Болевая 
чувствительность 0 1 1
Температурная 
чувствительность 0 1 1
Рефлексы 0 1 2

Таблица 3
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Рис. 1. Изменения ТSS при лечении Тиоктацидом БВ 
и в контрольной группе.
Примечание: здесь и на рис.2:
Р*– достоверность различия с исходными данными.
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повышенный кровоток вследствие снижения вазокон-
стрикторных и превалирования вазодилатирующих
влияний с открытием артериовенозных шунтов в неко-
торых случаях может быть непосредственной причиной
болевого синдрома [2]. В дальнейшем по мере увеличе-
ния длительности приема препарата боли уменьшились.

Исследование эффективности. В целом по группе
частота симптомов нейропатии (боль, жжение, паресте-
зии, онемение) значительно уменьшилась. Число бал-
лов до лечения составило 2,5±2,1, через 3 нед. — 0,4±1,5
(р=0,027), через 3 мес. – 0,3±1,4 (р=0,026). В контроль-
ной группе частота и степень нейропатических жалоб
исходно была выражена значительно сильнее, чем в
основной группе (ТSS 6,7±7,2 против 2,5±2,1). На фоне
улучшения компенсации диабета отмечалось достовер-
ное снижение TSS до 2,22±2,5 (р=0,017) (рис 1).

Симптомы неврологических нарушений (снижение
вибрационной, температурной, тактильной чувстви-
тельности, рефлексов) достоверно уменьшились с
5,8±1,1 до 3,1±2,38 баллов (р=0,005) через 3 нед. и до
2,8±2,2 (р=0,005) баллов через 3 мес. Уменьшение нару-
шения чувствительности в контрольной группе было не
достоверным (NDS исх. - 4,6±3,0, при повторном иссле-
довании - 4,0±1,7 ( р= 0,68) (рис. 2).

Как видно из рис.3, исходно у 90 % пациентов отме-
чались нарушения вибрационной, у 80% температурной
и у 10% тактильной чувствительности. На фоне прово-
димой терапии к 3 нед. лечения нарушения вибра-
ционной чувствительности уменьшились до 40% (4
пациента), температурной до 30% (3 пациента).
Полностью восстановилась тактильная чувствитель-
ность. К третьему месяцу лечения показатели чувстви-
тельности продолжали улучшаться.

Динамика электронейромиографических показа-
телей в 2-х группах представлена в таблицах 4,5. При
исследовании двигательных волокон выявлено увели-
чение скорости распространения возбуждения по
волокнам n.tibialis с 38,4±2,4 м/с в начале лечения до
40,1±2,9 м/с (р=0,027) после 3-х нед. приема
Тиоктацида БВ и до 40,4±3,5 м/с (р=0,032) к 3 мес., так
и n.peroneus с 37,8±3,6 м/с до 38,4±4,3 (р=0,176) и до
39,7±2,5 м/с (р=0,165) соответственно. Увеличение
амплитуды М-ответа n.tibialis с 6,7±2,8 мВ до 7,3±3,0 мВ
(р=0,036) через 3 нед. и до 8,6±3,8 мВ (р= 0,048) к 3 мес.
лечения. По n.peroneus увеличение амплитуды М-отве-
та было не достоверным. В группе сравнения также
наблюдалось улучшение показателей СРВ n.tibialis - с
32,7±4,6 м/с до 34,8±6,0 м/с (р=0,034), хотя и с меньшим
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Динамика электронейромиографических показателей 
в основной группе

Параметры ЭМГ Тиоктацид (n=10)
Исходно Ч/з 3нед. Ч/з 3 мес.

Амплитуда М-ответа 6,7±2,8 7,3±3,0 8,6±3,8
мВ (n. tibialis) р*=0,036 р*=0,048
СРВ м/с (n.tibialis) 38,4±2,4 40,1±2,9 40,4±3,5

р*=0,027 р*=0,032
Ампл.М-ответа мВ 2,7±0,6 3,0±0,7 3,1±0,8
(n. peroneus) р*=0,176 р*=0,165
СРВ м/с 37,8±3,6 38,3±4,3 39,7±2,5
(n. peroneus) р*=0,138 р*=0,124

Таблица 4

р*- достоверность различия с исходными данными

Динамика электронейромиографических показателей 
в контрольной группе

Параметры ЭМГ Группа контроля (n=9)
Исходно Ч/з 6-8 мес.

Ампл.М-ответа мВ 
(n. tibialis) 8,3±3,9 9,0±4,1 р=0,678

СРВ м/с (n.tibialis) 32,7±4,6 34,8±6,0 р=0,034

Таблица 5
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Рис. 2. Изменения NDS при лечении Тиоктацидом БВ 
и в контрольной группе.
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уровнем достоверности, чем в группе лечения.
Увеличение М-ответа в группе контроля не было
достоверным. Таким образом, в основной группе полу-
чены лучшие результаты по динамике показателей
ЭМГ и восстановления чувствительности.

Полученные данные подтверждают, что тиоктовая
кислота оказывает корригирующее воздействие на
проявления ДПН, в виде восстановления нарушенной
чувствительности. Причем, положительные результа-
ты получены уже через 3 нед. лечения [11] и дальней-
шее улучшение показателей отмечается через 3 мес. на
фоне поддерживающей терапии. По литературным
данным, тиоктовая кислота уменьшает окислительный
стресс, способна предотвратить образование конечных
продуктов гликирования, усиливает выделение факто-
ра роста нервов, увеличивает эндоневральный крово-
ток, что сопровождается значительным увеличением
скорости проведения по нервам [15]. 

На протяжении 3-х мес. исследования у всех боль-
ных доза инсулина не изменялась. При исследовании
показателей жирового обмена при их сравнении до и
после назначения Тиоктацида БВ не отмечено досто-
верных изменений: до лечения средний уровень холе-
стерина составлял 4,7ммоль/л, после окончания лече-
ния 4,6 ммоль/л (р=0,6), триглицеридов – 0,6 ммоль/л и
0,8 ммоль/л соответствено (р=0,4).

В целом эффективность от проводимого лечения,
по данным ЭМГ, колебалась в широких пределах и не
всегда зависела от степени неврологических наруше-
ний. У 40% детей удалось получить нормальные дан-
ные ЭМГ после 3 мес. лечения. У 60% детей отмечалось
улучшение показателей ЭМГ.

Приводим клиническое наблюдение больной с
тяжелыми нейропатическими нарушениями и множест-
венными осложнениями СД 1 типа.

Больная Б., 19 лет, СД 1 типа с 7 лет, стаж 12 лет.
Тяжелая декомпенсация СД в первые годы болезни.
Гепатит С. Осложнения: диабетическая ретинопатия
3 ст., катаракта с 5 лет (послеоперационная афакия
ОU), хайропатия 3–4 ст., диабетическая автономная и
дистальная нейропатия ст.2А. В ЭНЦ РАМН впервые
обратилась в 2002 г., с жалобами на частые асимпто-
матические гипогликемии, отсутствие аппетита,
сильные боли, судороги в нижних конечностях, онеме-
ние, парестезии, аллодинии ТSS- 7,32 балла. Рост-146
см,вес 34кг, ИМТ-14,5 .При обследовании HbA1c-6,7%,
при исследовании нарушений чувствительности NDS-
9 баллов, ЭМГ- n.tibialis СРВ-32 м/с. Все данные обсле-
дования свидетельствовали о тяжелой, демиелинези-
рующей полинейропатии. Было рекомендовано курсо-
вое лечение препаратами альфа-липоевой кислоты,
уход от гипогликемий. При обследовании в 2003 г.
рост – 148 см, вес – 45 кг, ИМТ – 20,5, HbA1c – 8,0%,
гипогликемии стали реже, жалобы сохранялись, но их
интенсивность стала менее выражена ТSS – 6,33 балла,

NDS – 7 баллов, ЭМГ- n.tibialis СРВ-35 м/с. Было реко-
мендовано повторное лечение препаратами альфа-
липоевой кислоты. При обследовании в 2005 г. рост –
152 см, масса тела – 57 кг, ИМТ – 24, HbA1c – 9,0%, ред-
кие гипогликемии, жалобы уменьшились ТSS – 4,66
балла, NDS – 8 баллов, ЭМГ- n.tibialis СРВ-37 м/с. Таким
образом отмечалось улучшение клинических проявле-
ний ДПН и улучшение показателей ЭМГ при одновре-
менном увеличении уровня HbA1c до уровня субком-
пенсации на фоне уменьшения частоты и тяжести
гипогликемий. На фоне 3-х месячного лечения наблюда-
лась полная нормализация показателей ЭМГ. 

В доступной литературе нам не встретилось иссле-
дований эффективности и безопасности применения
Тиоктацида БВ у детей и подростков. При исследовании
у взрослых в исследовании ORPIL было доказано, что 3
нед. пероральной терапии Тиоктацидом БВ 1800 мг
также эффективно снимали боль, жжение у пациентов
с ДПН, как и 3 нед. в/в терапии Тиоктацидом 600
мг/сутки (ALADIN I) [22,24].

Требования к лечению ДПН у детей и подростков
должны отвечать следующим принципам: не только
максимально возможная коррекция метаболических
нарушений, но и патогенетическая направленность и
безопасность лечения, удобство в использовании препа-
ратов, возможность проводить лечение в амбулаторных
условиях. Особо следует отметить нежелательность
применения инъекционных методов лечения в связи с
большим количеством ежедневных инъекций инсулина.

Полученные результаты улучшения ряда показате-
лей ДПН при снижении HbA1c у многих пациентов
свидетельствуют о функциональном характере этих
изменения в ряде случаев в подростковом возрасте.
Однако больные с ДПН, представляют группу с наи-
более тяжелым, трудно поддающимся компенсации,
течением СД. Это видно по больным контрольной
группы: несмотря на коррекцию инсулинотерапии в
ФГУ ЭНЦ, средний уровень HbA1c через 6 мес. не
достиг субоптимальных значений. С другой стороны,
даже при достижении целевых показателей HbA1c,
проявления ДПН могут сохраняться, как это видно из
представленного наблюдения.

Можно предполагать, что определенную роль при
этом играли частые гипогликемии, а их асимптоматиче-
ский характер свидетельствовал в пользу наличия авто-
номной нейропатии, одним из проявлений которой явля-
ется нечувствительность к гипогликемии. Гипо гли -
кемии, как фактор риска развития ДН, рассматривается
некоторыми авторами [18]. Одним из наиболее эффек-
тивных средств борьбы с асимптоматическими гипогли-
кемиями считается временное повышение целевых
уровней показателей углеводного обмена. В нашем кли-
ническом примере повышение уровня HbA1c c 6,7% до
8,0%, а затем до 9,0% уменьшило количество гипогли-
кемий, повысило их чувствительность и привело к
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уменьшению проявления ДПН. Последовавший курс 
3-х недельной терапии Тиоктацидом БВ в дозе 1800
мг/сут привел к нормализации ЭМГ показателей.

Очевидно, что при диагностике ДПН у лиц с деком-
пенсированным СД терапевтическую тактику следует
начинать с попыток улучшения степени метаболиче-
ской компенсации. При недостаточном эффекте такие
пациенты нуждаются в назначении патогенетической
терапии ДН, при этом препаратом выбора должен
стать Тиоктацид БВ.

Таким образом лечение Тиоктацидом БВ в дозе
1800 мг в сут. уже через 3 нед. вызывает улучшение
показателей TSS, NDS и ЭМГ у подростков с сахар-
ным диабетом, более выраженное, чем в группе кон-
троля, а поддерживающая терапия этим препаратом в
течение 2-х мес. улучшает достигнутый результат.
Проведенное исследование показало хорошую пере-
носимость достаточно высокой дозы препарата.
Тиоктацид БВ может с успехом назначаться подрост-
кам с СД 1 типа для лечения ДПН.
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