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Д иабетическая нейропатия (ДН) является 
частым осложнением сахарного диабета 
(СД), частота ее коррелирует с длительнос

тью заболевания. Статистические данные о рас
пространенности ДН варьируют от 10 до 100%. 
Это связано с отсутствием четких диагностических 
критериев ДН. Частота ДН зависит от метода диа
гностики поражений нервной системы. Показано, 
что при манифестации СД у 3,5 - 6,1% больных 
уже имеются определенные признаки ДН; через 5 
лет от начала заболевания они выявляются у 12,5 
- 14,5% больных, через 10 лет — у 20-25%, через 15 
лет — у 23-27%, через 25 лет — у 55-65%. При при
менении электрофизиологических методов иссле
дования поражение функции периферических нер
вов выявляется в 70-90% [1, 4]. 

Патогенез ДН сложен. Ведущее значение имеют 
метаболические нарушения (хроническая гипер
гликемия, активация полиолового пути обмена 
глюкозы, снижение уровня миоинозитола, глики-
рование белков, усиление окислительного стресса, 
образование аутоиммунных комплексов с развити
ем недостаточности фактора роста нервов) и сосу
дистые повреждения при наличии генетической 
предрасположенности [1, 3]. 

В связи с этим лечение ДН представляет слож
ную задачу. Применяемые сосудорасширяющие, 
обезболивающие, противосудорожные средства и 
витаминотерапия, и даже ингибиторы альдозоред-
кутазы дают очень незначительный эффект [1, 5]. 
В исследовании DCCT [6] показано, что на фоне 
интенсивной инсулинотерапии с достижением хо
рошего контроля заболевания число случаев ДН 
уменьшается на 60%. Но даже при интенсивной 
инсулинотерапии лишь у 5% пациентов достигает
ся нормальный уровень гликированного гемогло
бина, что является необходимым условием эффек
тивной профилактики диабетических осложнений. 

В последние годы появились работы, доказыва
ющие эффективность тиоктовой (а-липоевой) кис
лоты [5, 7]. 

Тиоктовая кислота является не только симптоматическим 
средством, но и оказывает корригирующее воздействие на 
проявления ДН. Тиоктовая кислота уменьшает окислительный 
стресс, способна предотвратить образование конечных продук
тов гликирования, усиливает выделение фактора роста нервов, 
увеличивает эндоневральный кровоток, что сопровождается 
значительным увеличением скорости проведения по нервам. 
Немаловажное значение имеет и эффект усиления утилизации 
глюкозы и снижение инсулинорезистентности у больных СД 2 
типа. 

Целью настоящей работы явилось изучение эф
фективности препарата "Тиоктацид" 600 фирмы 
"Аста Медика" (Германия) в лечении диабетичес
кой нейропатии у больных СД 1 типа. Задачей ис
следования было изучение клинических характе
ристик функции периферических нервов до и по
сле лечения тиоктацидом; исследование функцио
нального состояния периферических нервов (СРВ, 
амплитуда М-ответа) по данным ЭМГ; оценка 
влияния тиоктацида на вегетативную регуляцию 
сердечного ритма. 

О б ъ е м и м е т о д ы и с с л е д о в а н и я 

Лечение тиоктацидом проведено 20 больным СД 1 типа 
(мужчин — 10, женщин — 10) в возрасте 42,9±9,36 лет. Дав
ность заболевания СД составила 15,95+7,87 лет, длительность 
нейропатии 7,55±4,93 г. У большинства больных были диагно
стированы и другие сосудистые осложнения СД: нефропатия 
III стадии (по классификации C.Mogensen, 1983) у К) пациен
тов, непролиферативная ретинопатия — у 11, ангиопатия ниж
них конечностей - у 10. Курящих пациентов было 6. Индекс 
массы тела — 24,44±3,59 кг/м2. Систолическое АД составило 
122,5± 19,36, диастолическое — 74,00+12,93 мм. рт. ст. 

Всем больным проводилась интенсифицированная инсули-
нотерапия. Лечение тиоктацидом начиналось по достижении 
компенсации углеводного обмена (уровень НЬА|П — 
7,85+1,43); другие препараты не назначались. Критериями ис
ключения являлись тяжелые поражения печени, почек, глаз, 
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окклюзии сосудов ног, возраст старше 70 лет, а также другие 
причины развития нейропатии. 

В течение 3 нед. тиоктацид 600 Т (600 мг) вво
дили внутривенно капельно в 200 мл 0,9% раство
ра натрия хлорида. Длительность инфузии не пре
вышает 30 мин. (5 раз в неделю с последующим 2-
дневным перерывом); затем продолжался прием 1 
таблетки тиоктацида (600 мг) за 30 мин. до завтра
ка на протяжении 4-8 нед. 

В начале исследования (1-й день), на 21-й день и через 2 
мес. после окончания внутривенного введения препарата ис
следовали следующие лабораторные показатели: гликемия на
тощак и через 2 ч. после завтрака, уровни общего холестерина, 
(i-липопротеидов, триглицериды, НЬА|С. Для оценки интен
сивности симптомов нейропатической боли, жжения, паресте
зии и онемения использовали следующие градации: отсутствие 
симптомов — 0 баллов, слабо выраженные — 1 балл, умеренно 
выраженные — 2 балла, явно выраженные — 3 балла; по часто
те: изредка возникающие — 0 баллов, частые — 0,33 балла, поч
ти постоянные — 0,66 балла. 

Полученный общий результат использовали для оценки те
рапевтического эффекта тиоктацида. Улучшение регистрирова
лось при уменьшении количества баллов к 21-му дню лечения 
(по меньшей мере, на 30%). 

В 1-й и 21-й дни лечения пациенты заполняли Гамбургский 
опросник боли, который позволял провести дифференцирован
ный анализ болевого синдрома. 

Определение степени тяжести периферической полинейро-
патии основывалось на исследовании вибрационной чувстви
тельности с помощью градуированного камертона 128 Гц, тем
пературной чувствительности с помощью Thio-Therm, тактиль
ной чувствительности с помощью Thio-Feel (10 г), рефлексов 
на ногах (коленный, ахиллов) и на руках (карпорадиальный. с 
двуглавой и трехглавой мышц). Количественная оценка НДСм 
(модифицированный нейропатический дисфункциональный 
счет) проводилась в соответствии с методическими рекоменда
циями центра "Диабетическая стопа" [2]. 

Оценку симптомов нейропатии (ОСН) и OHH проводили в 
те же сроки. 

Исследовали функциональное состояние периферических 
нервов методом стимуляционной электронейромиографии на 
приборе "Сапфир 2 ME" (Великобритания). Оценивали ско
рость распространения возбуждения по нерву (СРВ) и ампли
туду М-ответа. 

С целью выявления признаков автономной нейропатии 
проводилась кардиоинтервалография. 

Контрольную группу (плацебо) составили 10 
пациентов с СД 1 типа (мужчин — 3, женщин — 
7), средний возраст 39,20+11,48 лет, средняя дли
тельность болезни — 12,35±7,45 лет, давность ДН 
— 5,50±4,76 лет. Больные контрольной группы по
лучали 200 мл физиологического раствора с 2 мл 
1% раствора рибофлавина мононуклеата. В выход
ные дни они принимали таблетки плацебо. Лече
ние плацебо проводилось в течение 3 нед. Резуль
таты лечения тиоктацидом и плацебо сравнивали 
на протяжении этого периода времени. 

В процессе лечения тиоктацидом не наблюда
лось побочных эффектов, лишь у 1 больного отме
чалось появление болей по ходу вены на фоне вну

тривенного введения тиоктацида. Эти явления ис
чезли при разведении препарата на 400 мл физио
логического раствора натрия хлорида. У 4 пациен
тов на фоне лечения наблюдалось временное уси
ление нейропатической боли. Усиление болей свя
зано, по-видимому, с частичным восстановлением 
эндоневрального кровотока и увеличением кожно
го кровотока, который контролируется симпатиче
скими нервами. Известно, что повышенный кро
воток вследствие снижения вазоконстрикторных и 
превалирования вазодилатируюших влияний с от
крытием артериовенозных шунтов в некоторых 
случаях может быть непосредственной причиной 
болевого синдрома [1]. Боль уменьшалась к 14-му 
дню лечения, и по окончании курса лечения все 
больные отмечали значительное субъективное 
улучшение. Число баллов по опроснику боли в на
чале лечения составляло 97,16±38,55, на 21-й день 
30,7+27,58, т.е. уменьшилось на 64,26±26,46%. 

Частота симптомов нейропатии (боль, жжение, 
парестезии, онемение) значительно уменьшилась. 
Число баллов до лечения составило 11,05+2,09, че
рез 2 мес. — 2,41 ±2,3. Симптомы НДСм (вибраци
онная, температурная, тактильная чувствитель
ность, рефлексы) уменьшились с 6,4±2,74 до 
2,76+2,38 баллов. 

В контрольной группе незначительное субъек
тивное улучшение отметили 5 больных (50%). При 
суммарном подсчете баллов по шкале ДН в основ
ной группе снижение числа баллов было от 6 до 
20, в группе плацебо — от 2 до 4,66 (рис. 1). 

Динамика электронейромиографических показа
телей. В анализ включены пациенты со сниженны
ми исходными параметрами. При исследовании 
двигательных волокон выявлено достоверное уве
личение амплитуды М-ответа в мышцах кистей 
при стимуляции n.ulnaris с 5,00+0,86 мВ до 
6,28+1,44 мВ при норме > 7,0 (п=9) (рис. 2). До
стоверно увеличилась скорость распространения 
возбуждения по волокнам п.tibialis с 33,0+2,84 м/с 
в начале лечения до 35,75+4,33 м/с на фоне лече
ния и по волокнам n.ulnaris (рис. 3,4). 

Динамика показателей углеводного и липидного 
обмена при лечении тиоктацидом (М±м) 

Показатель Период контроля Показатель 
1-й день 21-й день 2 мес. 

Глюкоза, ммоль/л: 
натощак 7,84±2,24 7,65±1,83 7,25±1,91 
после еды 9,47±1,61 8,8±2,33 9,46±1,95 

НЬА1с,% 7,8±1,42 - 7,57±1,39 
Холестерин, ммоль/л 5,12±0,93 5,18±0,98 4,55±0,86 (р<0,05) 
р-липопротеиды, ед. 41,9±16,1 41,31 +18,01 42,5±13, 82 
Триглицериды, мг% 91,27±72,68 85,68±31,08 83,27±29 ,97 
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1 -й день 14-й день 21 -й день До лечения 21-й день печения Через 2 месяца 

Рис.1. Симптомы диабетической нейропатии 
в основной и контрольной группах. 

Рис.2. Динамика амплитуды М-ответа локтевого нерва. 

У /14.0 

До печения 21-й день печения Через 2 месяца До лечения 21-й день лечения Через 2 месяца 

Рис.3. Динамика СРВ по двигательным аксонам 
большеберцового нерва. 

Рис.4. Динамика СРВ по двигательным аксонам 
локтевого нерва. 

В контрольной группе достоверных изменений 
параметров ЭМГ не зафиксировано. У 47,7% боль
ных регистрировался стабильный ритм сердца. На 
фоне лечения тиоктацидом у 6 из 10 больных со 
стабильным ритмом сердца зарегистрирована воз
росшая вариабельность ритма сердца, что свиде
тельствует о положительном влиянии тиоктацида на 
вегетативную регуляцию сердечного ритма. 

На протяжении исследования у всех больных со
хранялся стабильный уровень постпрандиальной 
гликемии (см. таблицу), гликемия натощак имела 
тенденцию к снижению. Уровень НЬА 1 с через 2 мес. 
лечения оставался в пределах допустимого по кри
териям компенсации нормы (>7,5%). 

Лечение тиоктацидом снижает выраженность 
клинических проявлений полинейропатии у боль
ных СД 1 типа; на фоне лечения препаратом улуч

шается скорость проведения возбуждения по нервам 
(по данным ЭМГ). Тиоктацид является препаратом 
выбора для лечения ДН, особенно в случаях с выра
женным болевым синдромом. 
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