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Во II группу вошли больные (14 детей), у которых ис-
ходное отношение А1Вмакс/А2Вмакс было низким (менее 
0,31). У них получен удовлетворительный эффект терапии 
теофиллином, а именно: сохранялись остаточные явле-
ния бронхиальной обструкции. Несмотря на увеличение 
показателей ФВД, прирост ОФВ1 составлял менее 10%, 
отношение А1Вмакс/А2Вмакс рецепторов лимфоцитов 
периферической крови существенно не менялось.

Результаты и обсуждение
По этим данным [8, 9, 10], предпочтительным является 

назначение препарата теофиллина детям с высоким отно-
шением А1/А2, т. е. тем пациентам, у которых нарушение 
аденозиновой рецепции является основным патогенети-
ческим звеном бронхообструкции. У детей с отношением 
А1/А2 ниже 0,31 эффективность терапии теофиллином 
значительно меньше. Таким образом, определение от-
ношения А1/А2 позволяет до начала терапии с высокой 
вероятностью прогнозировать результат лечения тео-
филлином и осуществлять рациональный выбор варианта 
фармакотерапии бронхообструктивного синдрома.

В заключение следует отметить, что полученные в 
последнее время новые данные о механизме действия 
теофиллина весьма актуальны и имеют большое практи-
ческое значение для разработки дифференцированных 
подходов к назначению его препаратов и совершенство-
вания терапевтической тактики.
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Қорытындысында, соңғы кезде алынған теофил-

лин әрекетінің механизмі туралы жаңа мәліметтер 
аса өзекті, және оның препараттарын тағайындауға 
дифференцияланған тәсілдерді жете зерттеу және 
терапиялық тактиканы жетілдіру үшін үлкен тәжірибелік 
маңызы бар екенін атап өткен жөн.
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PrEVENTiVE TrEATMENT OFbrONcHiAl ASTHMA 

WiTH PrEPArATiON THEOPHYl Sr iN ADOlEScENTS 
In conclusion, it should be noted that the new data obtained 

recently on the theophylline mechanism of action are highly 
relevant and of great practical significance for the development 
of differentiated approaches to administration of its preparations 
and for the improvement of therapeutic tactics.
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Целью исследования является изучение препарата Тиогамма фирмы «WORWAG PHARMA» в лечении диабетической 
полинейропатии нижних конечностей при сахарном диабете. 
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д иабетическая дистальная симметричная сенсо-
моторная нейропатия с преобладающим пора-
жением нижних конечностей, которая получила 

название диабетической полинейропатии (ДПН) – одно 
из наиболее распространенных и тяжелых осложнений 
сахарного диабета (СД). Ее диагностика проводится на 
основе субъективных жалоб, наличия субклинических и 

клинических признаков нарушения функции перифери-
ческих нервов у больных СД. 

По данным разных исследований, ДПН встречается с 
одинаковой частотой у больных СД 1 и 2 типов. Ее часто-
та существенно увеличивается у больных СД 1-го типа 
через 5 и более лет с момента начала заболевания, а у 
больных СД 2-го типа – ДПН нередко диагностируется в 
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момент выявления у них диабета. Частота этого ослож-
нения равняется 17 – 80%, в зависимости от критериев 
и методов диагностики нейропатии [1]. В клинически 
выраженной форме ДПН наблюдается у 30-50% больных 
СД, субклинические ее формы, которые выявляются при 
электронейромиографическом исследовании, наблюда-
ются у 80% больных.

Нарушения периферической нервной системы яв-
ляются одной из причин возникновения значительных 
морфофункциональных трофических, травматических, 
очень часто инфицированных повреждений тканей 
дистальных участков нижних конечностей, что состав-
ляет синдром диабетической стопы (СДС) [6]. Данные 
госпиталей Великобритании и США свидетельствуют о 
том, что удельный вес в развитии с СДС, с последующей 
ампутацией конечности, составляет 87% ДПН, даже без 
деформации и язвы стопы, повышает риск ампутации в 
1,7 раза, а при наличии деформаций – в 12 раз. Лечение 
этого осложнения дорогостоящее и далеко не всегда 
эффективно. Среди больных СД каждый год 5-10% 
страдают от развития диабетических язв, 1% в год нуж-
дается в ампутации нижней конечности. Известно, что 
50-70% всех нетравматических ампутаций ног в мире 
выполняются у больных СД. Следует заметить, что про-
должительное время до возникновения трофического 
поражения и развития синдрома диабетической стопы 
ДПН протекает клинически бессимптомно и нуждается 
в активном выявлении врачами. Вот почему своевре-
менная диагностика и лечение ДПН, как важнейшего 
фактора риска СДС, являются актуальными.

Среди наиболее распространенных и подтвержден-
ных современных теорий, которые объясняют патогенез 
диабетической нейропатии, доминируют две – метабо-
лическая и сосудистая. Метаболическая теория бази-
руется на гипотезе глюкозотоксичности, что объясняет 
развитие поражений нервной системы, как результат 
токсического влияния высоких концентраций глюкозы 
на нервную ткань, наблюдающееся при недостаточном 
метаболическом контроле [2]. Подтверждением данной 
гипотезы является то, что клиническое и морфологиче-
ское проявления диабетической нейропатии идентичны 
у больных сахарным диабетом 1 и 2 типов – формы 
заболевания, кардинально отличающиеся по своей 
этиологии и патогенетическим механизмам развития. 
Общим для этих форм диабета является хроническая 
гипергликемия и, как правило, наличие и выраженность 
хронических осложнений заболевания зависят от его 
продолжительности и степени компенсации метабо-
лических нарушений. Убедительные доказательства в 
пользу данной гипотезы были получены в ходе широ-
комасштабных перспективных исследований, которые 
проводились с целью выяснения влияния качества 
метаболического контроля на возникновение и эволю-
цию хронических осложнений диабета, в том числе и 
нейропатии [4].

Теория сосудистых повреждений рассматривает 
патогенез диабетической нейропатии с позиции недо-
статочности vasa nervorum. Это одна из первых теорий, 
объясняющих патогенез диабетической нейропатии. 
Факты, которые подтверждают ее правомерность, по-
лучены в многочисленных экспериментальных и клини-
ческих исследованиях. Утолщение базальной мембраны, 
агрегация форменных элементов крови, нарушение 
кровотока, повреждение эндотелия, изменение тонуса 
vasa nervorum характерны для больных диабетической 
нейропатии.

В их происхождении принимают участие все выше-
перечисленные патогенетические факторы, но особая 
роль в повреждении сосудистой стенки принадлежит 

продуктам свободнорадикального окисления. Регуля-
ция сосудистого тонуса во многом зависит от состояния 
эндотелиальных клеток, которые вырабатывают ряд 
вазоактивных веществ – оксид азота, простациклин. 
Их эндотелийзависимый гиперполяризующий фактор 
оказывает местное вазодилатирующее действие [5]. С 
другой стороны, эндотелий также продуцирует веще-
ства, такие как эндотелин, супероксид анион и другие, 
которые содействуют сужению кровеносных сосудов. 
Физиологическое равновесие между дилатационными 
и констрикторными факторами является непременным 
условием поддержания нормального тонуса и функции 
сосудов. Вследствие активации процессов свободно-
радикального окисления повреждаются структурные 
элементы сосудистой стенки, подавляется продукция 
простациклина, оксида азота и, наоборот, увеличи-
вается образование тромбоксана и эндотелина, что 
приводит к нарушению физиологического равновесия 
между этими вазоактивными субстанциями, содейству-
ет вазокострикции, повышенному тромбообразованию, 
нарушению кровотока и тканевой гипоксии факторов, 
которые лежат в основе деструктивных изменений 
нервной ткани.

До недавнего времени не существовало эффек-
тивных схем лечения диабетической нейропатии, и 
лечебная тактика преимущественно заключалась в ис-
пользовании больших доз витаминов группы В, физио-
терапевтических процедур, обезболивающих средств. 
Тем не менее, клиническая практика показала довольно 
низкую эффективность подобного лечения. В 1948 году 
О’Кейном и Гунсалусом была открыта альфа-липоевая 
кислота. Было показано, что это вещество играет важ-
ную роль в утилизации сахара и поддержании нормаль-
ного энергетического обмена в клетке, функционирует 
как кофермент в мультиферметивных митохондриаль-
ных комплексах. Введение альфа-липоевой кислоты 
в организм приводит к увеличению захвата глюкозы 
периферическими тканями, а ее совместное введение 
с инсулином содействует увеличению содержания на 
мембранах клеток белков-транспортеров глюкозы. 
Альфа-липоевая кислота является одним из важнейших 
компонентов глутатионовой антиоксидантной системы, 
эффективной «ловушкой» для радикалов. Применение 
альфа-липоевой кислоты у животных с эксперименталь-
ным диабетом, кроме улучшения метаболических пока-
зателей, предупреждало развитие и прогрессирование 
диабетирующей нейропатии. Положительное влияние 
альфа-липоевой кислоты на метаболизм нервных кле-
ток было выявлено и на других моделях нейропатии. 
Тем не менее, эффективность применения препаратов 
альфа-липоевой кислоты в лечении ДПН было доказано 
совсем недавно.

Механизм нейропротекторного действия альфа-
липоевой кислоты прежде всего заключается в умень-
шении последствий оксидативного стресса путем 
нейтрализации свободных радикалов. Как известно, их 
повреждающее действие является одним из ведущих 
механизмов развития диабетической нейропатии. На 
фоне препаратов альфа-липоевой кислоты улучшается 
эндоневральное кровообращение, увеличивается ско-
рость проведения импульса по нервному волокну, уве-
личивается содержимое макроэргических соединений 
в скелетных мышцах больных моторной нейропатией. 
Эффективность альфа-липоевой кислоты была убеди-
тельно продемонстрирована в многоцентровых двойных 
слепых рандомизированных исследованиях «ALADIN» и 
«DEKAN» [8].

Сегодня на отечественном рынке появился препарат 
Тиогамма (производитель компания WORWAG PHARMA). 
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Целью моего исследования была оценка эффективности 
и переносимости препарата больными с диагнозом са-
харный диабет 2-го типа, страдающими диабетической 
нейропатией нижних конечностей [9,10].

материал и методы
Были исследованы больные сахарным диабетом 2-го 

типа с диабетической полинейропатией нижних конеч-
ностей и нейропатической формой синдрома диабети-
ческой стопы. Изучались демографические показатели 
(пол, возраст больных, продолжительность сахарного 
диабета), анамнез заболевания, состояние компенса-
ции углеводного и липидного обменов, определялась 
степень тяжести нейропатии, ее клинические проявле-
ния, наличие язвенно-некротического дефекта, наличие 
сопутствующей маркоангиопатии нижних конечностей, 
состояние костей стопы, наличие сопутствующей ре-
тинопатии. Больным назначалось лечение препаратом 
Тиогамма (WORWAG PHARMA) в дозировке 600 мг 1 раз 
в сутки внутривенно в 0,9% растворе натрия хлорида на 
протяжении 10 дней.

Всего было обследовано 20 больных СД 2-го типа (8 
мужчин и 12 женщин), из них 10 больных – пациенты с диа-
бетической полинейропатией (1 группа) и 10 пациентов 
– с нейропатической формой синдрома диабетической 
стопы (2 группа). Критериями привлечения пациентов 
к исследованию было наличие типичных жалоб и кли-
нических признаков нейропатии ног 
при отсутствии клинических и инстру-
ментальных признаков хронической 
ишемии нижних конечностей.

Для исследования были отобраны 
больные с удовлетворительной пуль-
сацией на а.dorsalis pedis, отсутствием 
значительного стеноза или окклюзии 
на артериях нижних конечностей по 
данным ультразвуковой допплеро-
графии, которые жаловались на боли, 
судороги, слабость в ногах. Язвенно-
некротические дефекты, выявленные у 
10 больных, были оценены, как I-II сте-
пени по Вагнеру. Объективное иссле-
дование включало оценку субъектив-
ных жалоб пациента, оценку симптомов 
нейропатии по шкале NSS, клиническое 
неврологическое обследование с ис-
пользованием количественных тестов 
для оценки степени выраженности 
нейропатических проявлений, обще-
клиническое обследование. Общая 
характеристика больных представлена 
в таблице 1.

Динамика интенсивности нейро-
патических проявлений оценивалась 
на 5-й и 10-й день от начала лечения. 
Переносимость препарата оценива-
лась по пятибалльной шкале (1 – очень 
хорошая, 2 – хорошая, 3 – удовлетво-
рительная, 4 – неудовлетворительная, 
5 – крайне неудовлетворительная или 
наличие побочного эффекта, который 
вызвал употребление препарата).

Результаты и обсуждение
Эффективность терапии оцени-

вали по уменьшению болевого син-
дрома, ощущениям «жжения» в ногах, 
судорог и парестезий, улучшением 
вибрационной чувствительности, 
используя 10-балльную шкалу. Ста-
тистическую обработку результатов 

проводили с использованием критерия Стъюдента. 
Результаты представлены в таблице 2.

Как видно из представленных данных, курс лечение 
Тиогаммой (WORWAG PHARMA) диабетической нейропа-
тии нижних конечностей у больных сахарным диабетом, 
в том числе и пациентов с синдромом диабетической 
стопы, приводит к уменьшению нейропатических жалоб, 
а также улучшению объективных показателей течения 
нейропатии. У исследуемых больных не было выявлено 
неблагоприятных статистически возможных изменений 
в показателях общего анализа крови и мочи, биохими-
ческих показателях (АСТ, АЛТ, мочевина, креатинин, 
общий белок). Ни у одного больного побочных эффектов 
отмечено не было. 

Вывод 
Тиогамма (WO RWAG PHARMA) – эффективный и без-

опасный препарат альфа-липоевой кислоты для лечения 
диабетической нейропатии, а его безопасность – отсут-
ствие побочных реакций и ухудшений общих лаборатор-
ных клинических показателей.
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60%
100%
70%
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Таблица 2 – Динамика показателей неврологического исследования, 
эффективности переносимости лечения в обследуемых больных

1 группа 2 группа
до 

лечения
после 

лечения
до 

лечения
после 

лечения
Интенсивность нейро-
патичных субъективных 
проявлений (баллы) 8,8 (0,6) 4,2 (0,3) 9,6 (1,0) 3,1 (0,3)
Вибрационная чувстви-
тельность (од.) 2,0±0,5 4,3±0,2* 2,0±0,6 4,1±0,2*
Оценка эффективности 
лечения (баллы) 1,1±0,1 1,0±0,2
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диабеТТік полиНейРоТияНЫ ТиогаММаМеН 

еМдеу ТэЖіРибеси
Аяқтардың диабеттік полинейропатиясын емдеуде Тио-

гамма препаратын пайдалану тәжірибесі.
Аяқтардың ерекше зақымдануымен болатын диабеттік 

дистальды симметриялы сенсомоторлы нейропатия – ол 
қантты диабеттің аса кең тараған және ауыр асқынуларының 
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негізгі мақсаты Тиогамма препаратының аяқтардағы 
диабеттік полинейропатия және 2-ші типті қантты диа- 
бетімен ауырған науқастардың диабеттік аяқ синдромын 
емдеудегі нәтижелігі мен төзімділігін бағалау болды. Тексеру 
нәтижелері 2-типтегі қантты диабетте аяқ зақымдануларын 
Тиогамма препаратын қолдану арқылы емдеу – нәтижелі 
және қауіпсіз тәсіл екенін көрсетеді.
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THE TrEATMENT OF DiAbETic POlYNEUrOPATHY 
Diabetic sensory neuropathy is one of most common 

complication of diabetes foot problems. That is why the 
diagnostic and treatment of this condition is very important.

The effect the new alfa-lipoic drug – Tiogamma was studied 
in treatment of patient foot problems and diabetes type 2. At the 
and of research the conclusion was made that TIOGAMMA is an 
effective and safe drug for treatment of diabetes neuropathy.
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жеЛеЗы На ФоНе тиреоидНой патоЛогии

В статье представлены результаты проведенного исследования препаратов Мастодинон и Климадинон на базе 
Государственного медицинского университета, г. Семей. Показана актуальность влияния гормонов щитовидной же-
лезы на развитие дисгормональных заболеваний молочных желез, особенности течения патологии, и представлена 
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о дним из наиболее частых заболеваний у женщин 
является мастопатия, или дисгормональное за-
болевание молочной железы (ДЗМЖ), которая 

чаще встречается в молодом возрасте 25-40 лет и до-
стигает, согласно статистике 60-80% [2, 15, 21, 24], а 
так же не менее частая встречаемость наблюдается и 
в пременопаузальном, и климактерическом периодах 
[1, 25, 27].

Женский организм большую часть своей жизни рабо-
тает в сложном циклическом режиме, который регулиру-
ется преимущественно системой гипоталамус–гипофиз–
яичники–молочная железа. Это единая система находится 
в тесной взаимосвязи и взаимной зависимости [6, 12, 18, 
45]. При патологии одного органа нарушается состояние 
других звеньев и в ряде случаев способствует появлению 

доброкачественных и злокачественных опухолей, которые 
могут быть множественными, поражая несколько или все 
звенья данной системы [7, 14, 16, 20].

В настоящее время большинство исследователей по-
лагают, что основным звеном в данной системе является 
аденогипофиз, который осуществляет взаимодействие 
между щитовидной железой – яичниками – молочной 
железой [10, 11, 29, 38, 49, 51].

Периферические гормоны, как эстрогены, так и ти-
реоидные гормоны, могут изменять выработку секреции 
центральных гормонов тиреотропного (ТТГ) и пролак-
тина (ПРЛ) посредством влияния на различные уровни 
тиреорилизинг–гормона [36, 43, 46]. Тиреолибирин 
является потенциальным стимулятором высвобожде-
ния гипофизом не только ТТГ, но и ПРЛ. При снижении 


