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Mногофакторность метаболических нарушений при сахарном диабете 

(СД) вызывают сосудистые и неврологические осложнения. В основе -

длительная хроническая гипергликемия.  

Цель работы: Представить основные патогенетические механизмы 

развития СД и предложить анализ данных литературы, касающихся позитивной 

метаболической терапии для коррекции патогенических механизмов 

осложнений СД.  
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антиоксиданты.  

Патогенез СД включают глюкозотоксичность; активацию полиолового 

пути метаболизма; гликирование белков. активацию цитокинов, протеинкиназы 

С; окислительный стресс, активацию липолиза и протеолиза; активацию анаэ-

робного гликолиза и т.п. [1]. Дислипидемия, повышением холестерина 

липопротеидов низкой и очень низкой плотности и понижением холестерина 

липопротеидов высокой плотности, является условием для развития и прогрес-

сирования атеросклероза. Рассогласование систем контроля клеточного и 

тканевого гомеостаза, вызывают глюкотоксичность и липотоксичность. 

Характерными нарушениями гомеостаза при СД являются ангиопатии [2]. и 

нейропатии з активацией гликолиза с образованием избытка пирувата и 

лактата, свободных жирных кислот (СЖК) и блокадой образования ацетил-кар-

нитина и ацетил-коэнзима А. Избыток жирных кислот, накапливающихся в 

условиях ишемии, способствует накоплению недоокисленных продуктов (ацил-
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карнитина и ацил-СоА, свободных радикалов, арахидоната и простагландина 

Е2). Ацил-карнитин и ацил-СоА блокируют Са2+-АТФазу саркоплазматическо-

го ретикулума и, следовательно, кальциевый насос, Na+,K+-АТФазу сарколем-

мы (натриевый и калиевый насосы), аденин-нуклеотидтранслоказу и АТФ-

насос [1]. Кроме того, СЖК ингибируют захват и использование клетками аль-

тернативных источников энергии — глюкозы, лактата и пирувата, увеличивают 

захват и окисление СЖК, блокируют транспорт и использование АТФ. Систем-

ность развития ангиопатий при СД 3 влечет за собой ишемизацию органов и 

тканей, поэтому одним из альтернативных вариантов метаболической терапии 

является использование препаратов, оптимизирующих метаболизм ишемизиро-

ванной клетки с обеспечением блокады распада жирных кислот и активацией 

аэробного гликолиза. Дефицит витаминов при СД. с включением в метаноли-

ческую терапию СД антиоксидантов [3], витаминов группы В (В1, В6, В12), 

инозина (рибоксина) и инозита, оказывает оптиминизирующее метаболическое 

действие на энергетические процессы. Кроме компенсации углеводного обмена 

возникает проблема оптимизации метаболических процессов, сопровождающих 

развитие системных ангио- и нейропатий.  

В настоящее время среди «кандидатов» для проведения метаболической 

терапии рассматриваются препараты следующих групп:  

1. Коферменты и витамины (витамины группы В, (никотинамид; кокардо-

ксилаза, пангамовая кислота, тиоловые производные – унитиол, ацетилцистеин); 

2. Антигипоксанты (актовегин, гутимин, убихинон, цитохром С);

3. Антиоксиданты (ферментативные антиоксидантные системы:

супероксиддисмутази, глутатион-пероксидазы, глутатион-редуктазы, 

каталазы. Неферментативные антиоксиданты (глутатион, убихинон), витамины 

С и Е, каротиноиды, липоевая кислота, селен и др.  

4. Парциальные ингибиторы окисления жирных кислот (p-FOX ингиби-

торы - милдронат, ранолазин, триметазидин, этомоксир). 

5. Субстраты пластического обмена (аминокислоты с разветвленной

углеводородной цепью — лейцин, изолейцин, валин, глутамин); 
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6. Психоэнергизаторы и ноотропы (диметиламиноэтанол, пирацетам);

Эффективность полифакторного лечебного воздействия при сахарном 

диабете подтверждена многочисленными рандомизированными клиническими 

исследованиями, в которых оценивалось совместное использование 

гипогликемизирующих и гипотензивных препаратов, статинов, аспирина, 

клопидогреля и др, 

Выводы 

 Эффект в лечении диабетических макроангиопатий, в патогенезе 

которых ведущую роль играют процессы ишемизации и последующие 

нарушения гомеостаза. основан на достижении компенсации углеводного 

обмена, улучшении магистрального и коллатерального кровотока, обеспечении 

оптимальных реологических свойств крови и улучшении обменных процессов в 

ишемизированных тканях.  
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