
21

ДІАБЕТОЛОГІЯ • РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯwww.health�ua.com

Прежде всего следует отметить, что
ишемия головного мозга является только
пусковым фактором развития целого кас�
када патофизиологических реакций,
приводящих к повреждению и гибели
нейронов головного мозга. Поэтому ле�
чение любых нарушений мозгового кро�
вообращения должно быть комплексным
и направленным не только на восстанов�
ление нормального кровотока в поражен�
ном участке, но и на ослабление ишеми�
ческого каскада.

Одним из важнейших механизмов реа�
лизации патологического воздействия
ишемического каскада на центральную
нервную систему (ЦНС) является свобод�
норадикальное окисление. Как известно,
в условиях тканевого дефицита кислорода
отмечаются нарушения энергообразующих
реакций. При этом наблюдается неполное
восстановление кислорода, происходит об�
разование высокореактивных и потому
токсичных свободных радикалов или про�
дуктов, которые их генерируют. Свободные
радикалы оказывают повреждающее дей�
ствие на мембраны клеток, нарушая их
проницаемость и, соответственно, жизне�
деятельность клеток. Также чрезвычайно
опасны они для митохондрий клеток, осо�
бенно митохондриальной ДНК.

Окислительный стресс в головном
мозге характеризуется особой агрессив�
ностью. Во�первых, одним из его основ�
ных механизмов является активация пе�
рекисного окисления липидов (ПОЛ).
Интенсивность ПОЛ особенно высока
в головном мозге, что определяется высо�
ким содержанием в нем субстратов про�
цессов ПОЛ – ненасыщенных жирных
кислот, а также ионов металлов с пере�
менной валентностью, необходимых для
функционирования мембранно�связан�
ных ферментов, работы дофаминовых и
других рецепторов. Кроме того, для го�
ловного мозга характерно низкое содер�
жание основных компонентов антиокси�
дантной защиты, что объясняет его осо�
бую чувствительность к продукции сво�
боднорадикальных соединений.

Также важно понимать, что и СД явля�
ется патологическим состоянием, ассо�
циированным с окислительным стрес�
сом. Поэтому сегодня не вызывает со�
мнений необходимость направленного
фармакологического воздействия на про�
цессы образования свободных радикалов
при нарушениях мозгового кровообра�
щения у пациентов с СД. Для этого ис�
пользуют антиоксидантные препараты.

Одним из наиболее универсальных и
перспективных нейропротекторов�анти�
оксидантов следует считать α�липоевую
кислоту. Она предотвращает токсическое

влияние свободных радикалов на эндоте�
лий сосудов и тем самым замедляет раз�
витие микроангиопатии vasa nervorum.
Также важными свойствами α�липоевой
кислоты являются уменьшение инсули�
норезистентности, положительное влия�
ние на углеводный и липидный обмен,
гепатопротекторное действие. Таким об�
разом, она воздействует сразу на не�
сколько звеньев патогенеза различных
диабетических осложнений.

Чаще всего врачи используют α�липое�
вую кислоту для лечения диабетической
периферической нейропатии. Однако
этот препарат интересен и как централь�
ный нейропротектор. Прежде всего сле�
дует отметить, что α�липоевая кислота
способна проникать через гематоэнцефа�
лический барьер. Ее нейропротекторные
свойства в отношении центральной нерв�
ной системы подтверждены в ряде экспе�
риментальных исследований на различ�
ных моделях повреждения головного
мозга, в том числе на модели ишемии�ре�
перфузии (L. Packer, H. Eric, 1995;
L. Packer et al., 1997). Результаты не�
скольких экспериментальных работ под�
твердили способность этого антиокси�
данта уменьшать объем зоны инфаркта и
улучшать неврологическое функциони�
рование у мышей, подвергнутых транзи�
торной фокальной ишемии в бассейне
средней мозговой артерии (M. Wayne
et al., 2001; J. Marilyn, 2003). Согласно
данным Y.J. Cho и соавт. (2010) α�липое�
вая кислота повышает содержание в моз�
ге нейротрофических факторов и ката�
лазы.

Перечисленные свойства α�липоевой
кислоты привлекли внимание ученых и
клиницистов к этому препарату как по�
тенциальному эффективному средству ле�
чения больных ОНМК на фоне СД
(J.L. Evans, I.D. Goldfine, 2000; G.J. Biessels,
S. Smale, S.E. Duis et al., 2001; Е.А. Стати�
нова, Е.Б. Прокопенко, 2012; Р.С. Вастья�
нов, 2013; А.Н. Стоянов, А.Г. Алексюк�
Нехамес, 2013).

Целью нашей работы была оценка эф�
фективности препарата α�липоевой кис�
лоты (Тиогамма®) в комплексном лече�
нии больных ишемическим повреждени�
ем мозга на фоне СД.

Материалы и методы
Обследованы 35 пациентов, госпита�

лизированных с ОНМК, впоследствии
диагноз ишемического инсульта установ�
лен у 34,3%, диагноз транзиторной ише�
мической атаки (ТИА) – у 5,7%, в осталь�
ных случаях состояние классифицирова�
лось как декомпенсация диабетической
энцефалопатии с гипертоническим кри�
зом.

Использованы методы нейровизуали�
зации (МРТ или КТ головного мозга),
ультразвуковая допплерография магист�
ральных сосудов головы, все пациенты
проконсультированы эндокринологом,
терапевтом, окулистом, при необходи�
мости – другими специалистами. Были
определены уровень гликозилированно�
го гемоглобина, содержание сахара в мо�
че; холестерина и α�липопротеинов кро�
ви. Использованы шкалы ММSЕ и
объективизации состояния при инсульте.

В комплексной терапии (сахароснижаю�
щие, антигипертензивные препараты, ней�
ропротекторы, антиагреганты) использо�
вана α�липоевая кислота (Тиогамма®

Турбо 10 дней; после чего пероральный

прием таблетированной формы по 600 мг
дважды в сутки с рекомендацией дальней�
шего применения не менее 2 мес).

Результаты и обсуждение
Длительность СД 2 типа колебалась от

1 до 10 лет. Уровень гликемии превышал
8 ммоль/л, концентрация гликозилиро�
ванного гемоглобина превышала норму
(>7 до 10,8%). У 57,1% пациентов уровень
холестерина превышал 5 ммоль/л.

В процессе терапии зарегистрировано
постепенное снижение и стабилизация
систолического и диастолического арте�
риального давления. Уровень гликозили�
рованного гемоглобина снижался <7%,
общего холестерина – 3,9±0,8 ммоль/л,
холестерина липопротеинов низкой плот�
ности – менее 2,5 ммоль/л. После курса
лечения у всех больных отмечалось
субъективное улучшение самочувствия,
улучшение показателей гликемического
профиля, стабилизация артериального
давления.

Наблюдалось в разной степени уменьше�
ние неврологического дефицита. Лучший
клинический эффект был достигнут у боль�
ных с ишемическим инсультом и преходя�
щим нарушением мозгового кровообраще�
ния. После лечения у всех пациентов по
шкале объективизации состояния при ин�
сульте отмечалось улучшение общего со�
стояния на 1�2 балла. Оценка когнитивной
сферы по шкале MMSE у 48,6% больных

составила 19�27 баллов. После курса лече�
ния показатели шкалы повысились от 25
до 30 баллов, что свидетельствует об улуч�
шении когнитивных функций.

Инфузионная терапия Тиогаммой и
дальнейшее использование таблетиро�
ванной формы больными переносились
хорошо. Побочных эффектов и аллерги�
ческих реакций не наблюдалось.

Выводы
Тиогамма® – эффективный и хорошо
переносимый препарат, воздействующий
на основные звенья обменных
повреждений нейронов в условиях
ишемии и гипергликемии.
Зарегистрированы снижение уровня
общего холестерина и атерогенного
превалирования липидного спектра,
антигипертензивный эффект, снижение
скорости гликозилирования белков
с соответственным уменьшением
содержания гликозилированного
гемоглобина.
Полученные результаты позволяют
утверждать, что αα�липоевая кислота
помогает оптимизировать комплексную
терапию ишемического повреждения
ЦНС.
Таким образом, αα�липоевая кислота
является специфическим средством для
лечения церебральных осложнений СД.

Коррекция ишемии головного мозга
при сахарном диабете

Развитие цереброваскулярной
патологии патогенетически
взаимосвязано с сахарным диабетом
(СД), поэтому она значительно чаще
развивается у больных
с нарушениями углеводного обмена
по сравнению с общей популяцией.
У данного контингента пациентов
наблюдается быстрое
прогрессирование коронарного
и церебрального атеросклероза,
что повышает риск развития
инсульта в 2�5 раз, особенно
при сочетании с артериальной
гипертензией. По данным
И.Г. Григорян и А.В. Густова (2012),
больные СД 2 типа составляют 21%
от всех умерших от мозгового
инсульта. Летальность среди
пациентов с острым нарушением
мозгового кровообращения (ОНМК)
и СД 2 типа составляет 65%. Исходя
из вышеизложенного, пациенты
с ОНМК и CД требуют пристального
внимания со стороны врачей
и особых подходов к терапии
с учетом всех механизмов развития
патологического процесса
(А.Н. Стоянов, А.С. Сон,
Е.Б. Прокопенко, 2012).
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