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Наразі додатковими клінічно значу-
щими заходами з корекції полінейропа-
тичних змін при ЦД вважаються модифі-
кація факторів ризику (куріння, дисліпі-
демія, артеріальна гіпертензія, ожиріння) 
та використання засобів патогенетич-
ного лікування. Значне місце серед ос-
танніх посідають препарати вітамінів 
групи В. Про їх роль у лікуванні хворих 
на ЦД, особливості дозування та власний 
досвід використання розповіла завідувач 
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��Що входить у поняття «глікемічна 
пам’ять»? Які прояви цього фено-

мена?

– Попередження або сповільнення 
прогресування нейропатичних змін 
та судинних ускладнень є одним з го-
ловних завдань лікування ЦД. На жаль, 
навіть успішний глікемічний контроль 
повною мірою не гарантує досягнення 
цієї мети. Багато великих рандомі-
зованих клінічних досліджень пока-
зали, що ранній інтенсивний глікеміч-
ний контроль знижує ризик розвитку 
уск ладнень ЦД. Однак існують інші 
дані, що демонструють довгостроковий 
вплив раннього глікемічного контролю 
на клінічні результати захворювання. 
З огляду на це була висунута концеп-
ція т. зв. глікемічної, або метаболічної, 
пам’яті (Ihnat et al., 2007). Про роль глі-
кемічної пам’яті свідчать результати 
рандомізованих контрольованих дослі-
джень Diabetes Control and Complications 
Trial (DCCT, 1993) та Epidemiology of 
Diabetes Interventions and Complications 
(EDIC; JAMA, 2002). У цих випробу-
ваннях брали участь пацієнти (n=1441) 
з ЦД 1 типу у віці 13-39 років, які отри-
мували традиційну та інтенсивну інсу-
лінотерапію. Після закінчення періоду 
подальшого спостереження (у серед-
ньому – 6,5 року) було виявлено прогре-
сування діабетичних нейропатії та ре-
тинопатії в обох групах, однак крива 
залежності була більш крутою в паці-
єнтів, які отримували традиційну те-
рапію. Ця різниця значною мірою спів-
відносилася з рівнем глікозильованого 
гемоглобіну (HbA

1c
): при традиційній 

інсулінотерапії він становив 9,1%, при 
інтенсивній – 7,3%.

Пацієнти, які застосовували інтен-
сивну інсулінотерапію, після завер-
шення рандомізованої контрольованої 
фази дослідження DCCT продовжили 
участь у ньому, а хворим, які отриму-
вали традиційну терапію, було реко-
мен довано перейти на і нтенсивн у. 
Це призвело до п і дви щен н я рі вн я 
HbA

1c
 у 1-й групі з 7,3 до 7,9% і до його 

зниження з 9,1 до 8,3% у 2-й групі. Зна-
чення HbA

1c
 в обох групах стали майже 

ідентичними і не змінювалися протя-
гом усього дослідження EDIC. Криві 
прогресування нейропатії залишалися 
незмінними в обох групах, відмінність 
між групами була достовірною протя-
гом 15-річного спостереження за паці-
єнтами. Представлені результати свід-
чать про те, що попередні високі показ-
ники рівня глюкози можуть впливати 
на ризик майбутніх уск ладнень ЦД. 
Навіть тривале підтримання задовіль-
ного рівня глюкози може не знижувати 
швидкість розвитку уск ладнень ЦД. 
Цей феномен також спостерігається 
у хворих на ЦД 2 типу, і для них роль 
глікемічної пам’яті може бути більш ак-
туальною з урахуванням відтермінова-
ного встановлення діагнозу (EDIC: The 
Writing Team for the Diabetes Control and 
Complications Trial, 2002).

��Який патогенетичний механізм роз-
витку глікемічної пам’яті і яку роль 

у ньому відіграє бенфотіамін? Як реалі-
зуються ефекти молекули бенфотіаміну?

– Патогенез розвитку глікемічної 
пам’яті наразі вивчений не до кінця. 
Мож ливі патогенети чні механізми 
цього феномена були досліджені на ен-
дотеліальних клітинах людини, а також 
на моделі гризунів без ЦД (El-Osta et al., 
2008). Як в умовах in vitro, так і в умовах 
in vivo минуща гіперглікемія викликала 
довгострокові активуючі зміни в струк-
турі білків теплового шоку (X. Yang et al., 
2008). Останні спостерігалися й протя-
гом наступних 6 днів на тлі нормального 
рівня глюкози в крові. Примітно, що цим 
змінам можна було запобігти шляхом 
зменшення утворення активних форм 
кисню або метилгліоксалю (B. M. Turner, 
2007). Існування феномена т. зв. гліке-
мічної пам’яті свідчить про необхідність 
раннього адекватного й тривалого гліке-
мічного контролю та використання пре-
паратів для скорочення кількості вну-
трішньоклітинних активних форм кисню 
для зменшення швидкості розвитку
або усунення наслідків ускладнень ЦД 

До питання профілактики 
та лікування ускладнень 

цукрового діабету
Цукровий діабет (ЦД) є основною причиною розвитку 
полінейропатії, зумовлюючи приблизно 1/

3
 всіх її випадків 

(О. С. Левин, 2011). Згідно з даними сучасної літератури ознаки 
діабетичної полінейропатії є в кожного другого хворого 
на ЦД 2 типу (D. Quan, 2016; Л. В. Недосугова, 2013). Відповідно 
до метаболічної теорії патогенезу нейропатії головним фактором 
ураження нервової тканини при ЦД є гіперглікемія, яка призводить 
до значних патологічних змін у метаболізмі нервових клітин. 
Проте патогенез розвитку полінейропатії при ЦД є дуже складним 
та багатогранним. Саме тому корекції рівня глюкози крові зазвичай 
недостатньо для профілактики та лікування явищ нейропатії.
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 (Ihnat et al., 2007).  Розглянуті патогене-
тичні механізми гіперглікемії дозволя-
ють обґрунтувати застосування актива-
торів транскетолази й антиоксидантів. 
У дослідженнях, проведених Thornalley 
і співавт. (2007, 2008), визначали пере-
ваги активатора транскетолази – бен-
фотіаміну – при лікуванні ускладнень 
ЦД. Транскетолаза – тіамін залежний 
фермент, який є лімітуючим компонен-
том неокислювального етапу пентозо-
фосфатного шляху, під час якого утво-
рюються кінцеві продукти глікування. 
Збільшення кількості останніх в умовах 
глікемії призводить до їх накопичення 
в периферичних нервах пацієнтів, які 
страждають на ЦД. Саме утворенню цих 
метаболітів перешкоджає транскетолаза, 
а її активатор – бенфотіамін. Його вве-
дення дозволяє значно збільшити ак-
тивність транскетолази і спрямувати 
глюкозу пентозо фосфатним шляхом, 
у такий спосіб запобігти її альтернатив-
ному метаболізму, а отже, уникнути ура-
ження нейронів.

��Яке місце бенфотіаміну на сьо-
годні в лікуванні і профілактиці всіх 

ускладнень ЦД? Чи є доказова база щодо 
бенфотіаміну?

– Бенфотіамін – речовина, яка добре 
відома сучасним ендокринологам та не-
врологам, а доказова база стосовно 
її ефективності в лікуванні/профілак-
тиці діабетичної нейропатії зростає 
з кожним роком. Hammes et al. (2003) 
в експериментах на ендотеліа льних 
клітинах аорти і в тривалих досліджен-
нях на моделях діабетичної ретинопатії 
у тварин продемонстрували, що бенфо-
тіамін пригнічує розвиток гіпергліке-
мічних ушкоджень, опосередкованих 
дією метаболітів пентозофосфатного 
шляху. За даними авторів, введення 
бенфотіаміну також запобігало роз-
витку діабетичної ретинопатії в експе-
рименті на тваринах. З метою підтвер-
дження зазначеного було проведено клі-
нічне дослідження (X. Du, D. Edelstein, 
M. Brown lee, 2008) за участю хворих 
на ЦД 1 типу (9 пацієнтів з тривалі-
стю захворювання від 0 до 15 років) без 
мікро- або макросудинних ускладнень. 
Пацієнти отримували перорально ком-
бінацію бенфотіаміну 300 мг (2 р/добу) 
і α-ліпоєвої кислоти 600 мг (2 р/добу) 
протягом 4 тиж. У цьому дослідженні 
терапія бенфотіаміном і α-ліпоєвою 
кислотою забезпечува ла норма ліза-
цію рівня маркера утворення ангіо-
поетину-2 та призводила до зниження 
на 40% рівня модифікованих білків 
у моноцитах крові. Активність прос-
тациклінсинтази, яка у хворих на ЦД 
1 типу часто значно знижена, прак-
тично нормалізувалася після 4-тижне-
вого прийому бенфотіаміну та α-ліпоє-
вої кислоти, при цьому не спостеріга-
лося зниження рівня глюкози в крові, 
фруктозаміну і HbA1c

. Ефективність 
бенфотіаміну при діабетичній поліней-
ропатії підтверджена також у декількох 
плацебо-контрольованих подвійних 
дослі д женн я х. У роботі Ledermann 
(2008) 20 пацієнтів з діабетичною по-
лінейропатією отримували бенфотіа-
мін у щоденній дозі 320 мг (у поєднанні 
з вітамінами В

6
 і В

12
) або плацебо. До-

сліджувалися такі суб’єктивні критерії, 
як показник нейропатії (Katzenwadel), 
та об’єктивні величини (вимір вібрацій-
ного порога за допомогою каліброваного 
камертона). Через 3 тиж прийому пре-
парату спостерігалося покращення по-
казників полінейропатії (p<0,01) та ві-
браційних відчуттів (p<0,01), а також 
зменшення больового синдрому (p<0,01) 
й розладів чутливості (p<0,05).

У дослідженні Stracke (2009) ефектив-
ність бенфотіаміну також була підтвер-
джена за допомогою оцінки об’єктивного 
параметра – швидкості проведення 
нервового імпульсу. 24 хворим на ЦД 1 
і 2 типу з діабетичною полінейропатією 
був призначений прийом бенфотіаміну 
протягом 3 чи більше місяців. Упро-
довж перших 2 ти ж пацієнти отри-
мували 320 мг бенфотіаміну на добу, 
а потім щодня по 120 мг до 12-го тижня. 
Через 3 міс терапії в групі, що вживала 
бенфотіамін, швидкість проведення 
по нерву (n. рeroneus) достовірно по-
кращи лася (p<0,006), а в г ру пі, що 
отримувала плацебо,  – погіршилася. 
Відзнача лося також покращення ві-
браці йного порога на 30%, у г ру пі 
плацебо – погіршення на 32%. Через 
12 міс з початку прийому препарату 
шви дк ість проведенн я імп ульсу по 
n. рeroneus ще більше зросла (p<0,005). 

Під час прийому препарату протягом 
усього періоду дослідження небажаних 
явищ не спостерігалося.

��Бенфогама® 300 – єдиний препа-
рат, що містить 300 мг бенфотіа-

міну. Чи можна вважати таке дозування 
оптимальним? Маєте Ви особистий досвід 
застосування Бенфогами 300? Чи вдалося 
досягти бажаних результатів при викори-
станні вказаного препарату?

– Так, 300 мг бенфотіаміну – це опти-
мальна доза, адже саме такі концентра-
ції речовини використовувалися під час 
досліджень, що формують сучасну дока-
зову базу бенфотіаміну. Мені доводилося 
застосовувати у своїй практиці препарат 
Бенфогама® 300 як патогенетичну тера-
пію пацієнтів з ЦД 1 та 2 типу. Викори-
стання Бенфогами 300 дозволяє значно 
покращити суб’єктивний стан хворих, 

а також зменшити ознаки діабетичної 
нейро- та ангіопатії. На фоні терапії бен-
фотіаміном хворі з діагностованою ней-
ропатією констатують суттєве зменшення 
больового синдрому, а також покращення 
чутливості. Рекомендований режим засто-
сування Бенфогами 300 – лише 1 таблетка 
в день, що сприяє підвищенню компла-
єнсу. Курс терапії становить 3 та більше 
тижнів, тривалість лікування залежить від 
мети призначення (профілактика чи ліку-
вання нейропатії), стану хворого та дина-
міки його покращення.

ЦД є багатогранною хворобою, для якої 
характерні численні системні ураження. 
Важливо усвідомлювати, що глікемічний 
контроль – це основна, проте не єдина мета 
лікування хворих на ЦД.

Підготувала Олександра Мєркулова ЗУ




