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EНДОКРИНОЛОГІЯ наука – практиці

В.О. Сергієнко 

Хронічні ускладнення цукрового діабету:  
чи можемо ми зробити більше?

21 березня в рамках II Міжнародної школи «Сучасний лікар: від теорії до практики» професор 
кафедри ендокринології Львівського національного медичного університету ім. Данила 
Галицького, лікар-ендокринолог вищої категорії, доктор медичних наук Вікторія Олександрівна 
Сергієнко представила доповідь, присвячену хронічним ускладненням цукрового діабету (ЦД). 
Зокрема, було акцентовано увагу на причинах розвитку діабетичної полінейропатії (ДП), 
розглянуто клінічні варіанти цього ускладнення, діагностичні підходи та основні принципи 
лікування. Пропонуємо огляд цієї доповіді у форматі «запитання – відповідь».

? Полінейропатія – ​наскільки цей стан 
поширений у популяції?

Полінейропатія – ​загальна назва пато-
логічних станів, які супроводжуються 
незапальними змінами з боку периферич-
ної нервової системи. Поширеність полі-
нейропатії у світовій популяції становить 
≈2400 на 100 тис. (2,4%), а з віком зростає 
до 8000 на 100 тис. (8%).

Проблема ДП є дуже актуальною; не
хтувати нею неможливо, адже загальна 
поширеність цього стану перевищує 40% 
(при ЦД 2 типу – ​42,2%, у разі ЦД 1 типу – ​
29,1%) і зростає з віком та тривалістю ЦД.

? Які форми та клінічні варіанти захво-
рювання спостерігають у пацієнтів?

За поширеністю процесу розрізняють:
• периферичну нейропатію (або моно-

нейропатію), коли порушення відбува-
ються в одному периферичному нерві;

• множинну нейропатію – ​якщо пато-
логію спостерігають у декількох нервах 
водночас;

• полінейропатію – ​дифузне та двобічне 
ураження нервів.

Залежно від ураження анатомічних 
структур периферичної нервової системи 
виокремлюють радикулопатію (ураження 
корінця), гангліопатію (ураження вузла) 
та плексопатію (ураження сплетіння).

Клінічні варіанти діабетичної нейропатії 
включають: дистальну сенсорно-моторну, 
яку спостерігають досить часто, та авто-
номну, найчастішою формою котрої є кар-
діоваскулярна, яку також часто спостеріга-
ють, але, на жаль, не завжди діагностують 
вчасно або не діагностують зовсім.

? Які причини призводять до  роз-
витку полінейропатії?

Серед причин розвитку полінейропатії – ​
компресійно-ішемічні, запальні, токсичні, 
алергічні, травматичні, дефіцит вітамінів, 
змішані. Зокрема, останні дві причини ле-
жать в основі розвитку ДП.

Важливу роль при ДП відіграє оксидатив-
ний стрес. Показано, що оксидативний стрес 

у пацієнтів із ЦД посилюється ще навіть 
до розвитку хронічних ускладнень, а за роз-
витку полінейропатії, зокрема її автономної 
форми, активність цього стану є вищою.

? За  ра х унок чого розвиваються 
ускладнення і які фактори ризику 

їх розвитку?
Ускладнення ЦД, у т. ч. полінейропа-

тії, розвиваються за рахунок активації 
альтернативних шляхів метаболізму глю-
кози; насамперед це  включення поліо-
лового, гексозамінового шляхів, шляху 
протеїнкінази С і накопичення кінцевих 
продуктів глікації (advanced glycosylation 
end-products, AGE). Поєднання цих шляхів 
стимулює ураження нервових закінчень 
і розвиток цього ускладнення.

Факторами ризику розвитку ДП при ЦД 
1 типу є старший вік пацієнтів і тяжкі епі-
зоди гіпоглікемії, за ЦД 2 типу – ​старший 
вік, несприятливий кардіометаболічний 
профіль. Спостерігають кореляцію із час-
тотою інших судинних ускладнень ЦД.

Важливо зазначити, що полінейропатія 
наявна вже на етапі переддіагностики ЦД, 
тому належить до ранніх його ускладнень. 
Так, на момент установлення діагнозу ЦД 
2 типу ДП уже наявна в 35% пацієнтів.

? Хто потребує скринінгу на  ДП 
і як відбувається тестування?

Скринінг на ДП має проходити кожен 
пацієнт зі встановленим предіабетом або 
ЦД. Тестування на сенсорно-моторну ДП 
є досить простим і не потребує значних за-
трат, а також включає:

• тестування функції великих нервових 
волокон за допомогою камертону (визна-
чення відчуття вібрації), монофіламенту 
(визначення відчуття тиску) та визначення 
м’язових рефлексів;

• тестування функції малих нервових 
волокон шпильковим уколом за допомо-
гою Neurotip (визначення відчуття болю) 
і визначення відчуття температури за до-
помогою Tip-Therm.

? Що являє собою діабетична кардіо-
васкулярна автономна нейропатія?

Діабетична кардіоваскулярна автономна 
нейропатія (КАН) – ​одне з  найтяжчих 
і найрозповсюдженіших ускладнень ЦД, 
яке, за даними різних досліджень, спосте-
рігають у 8,5-76% хворих. Цей стан характе-
ризується ураженням нервових волокон па-
расимпатичного та симпатичного відділів 
вегетативної нервової системи серця і втра-
тою автономного контролю. Діабетична ав-
тономна нейропатія асоціюється з підвище-
ним ризиком смерті за рахунок тахікардії, 
пролонгації інтервалу QTc, розвитку по-
рушення добового ритму АТ. Досить часто 
в пацієнтів виникає безбольова форма іше-
мії міокарда. До факторів ризику належать 
вік, стать, тривалість захворювання, неці-
льовий контроль ЦД, дисліпопротеїнемія, 
артеріальна гіпертензія (АГ), наявність мі-
кроваскулярних ускладнень.

? На чому базується діагностика КАН?
Для скринінгу цього стану можна 

використовувати досить прості стандар-
тизовані опитувальники. Під час ретель-
нішого скринінгу виявляють такі прояви, 
як тахікардія в стані спокою, аритмія, ор-
тостатична гіпотензія, в анамнезі – ​пере-
несений інфаркт міокарда, особливо без-
больова форма. Пацієнтам із тахікардією 
спокою слід проводити додаткову діагнос-
тику, але вона є неспецифічною ознакою 
КАН. Слід пам’ятати, що тяжкість КАН 
негативно корелює зі збільшенням час-
тоти серцевих скорочень під час фізичного 
навантаження, тому пацієнтам, котрим 
складно зазнавати фізичних навантажень, 
слід запідозрити це ускладнення. Також 
обов’язково необхідно провести додаткову 
діагностику пацієнтам, які скаржаться 
на запаморочення при зміні позиції тіла: 
після виключення інших причин ортоста-
тична гіпотензія свідчить про наявність 
тяжкої КАН. Пролонгація інтервалу QTc 
>460 мс у жінок і >450 мс у чоловіків є спе-
цифічною непатогномонічною ознакою 
КАН. Також пацієнти з порушеннями до-
бового ритму АТ (нічною АГ) становлять 
групу ризику щодо розвитку КАН.

Наявність симптомів не є достат-
нім критерієм, проте потребує про-
ведення подальшого дослідження 
КАН. Пролонгація інтервалу QTc, 
тахікардія спокою і порушення до-
бового ритму АТ потребують обсте-
ження щодо КАН.
Скринінг ортостатичної гіпотен-
зії бажаний у кожного пацієнта із 
ЦД. Навіть за відсутності симп-
томів рекомендовано проводити 
щороку, особливо пацієнтам віком 
>50 років і з АГ.

Золотий стандарт діагностики КАН:
• зміна частоти серцевих скорочень під 

час глибокого вдиху;
• коефіцієнт 30:15;
• тест Вальсальви;
• ортостатична проба.
Ці тести чутливі, специфічні, легкі для 

відтворення та проведення і стандартизо-
вані. Один порушений показник свідчить 
про можливу чи ранню КАН, ≥2 – ​чітко 
підтверджують діагноз.

Важливим також є добовий моніторинг 
АТ; це дослідження слід проводити всім 
пацієнтам з АГ і ЦД.

Діагностика КАН має базуватися на про-
веденні кардіоваскулярних тестів, які 
мають бути стандартизованими, а вплив 
сторонніх чинників – ​мінімізованим. Ви-
явлення 1 порушеного показника свідчить 
про можливу чи ранню КАН, ≥2 порушені 
показники необхідні для чітко підтвер-
дженого діагнозу. Наявність ортостатич-
ної гіпотензії та порушення показників 
кардіоваскулярних тестів свідчать про 
тяжку КАН.

Скорочена інформація про лікарський засіб ТІОГАМА®. Реєстраційне посвідчення № UA/1523/02/01. Фармакотерапевтична група. Засоби, що впливають на травну систему і метаболічні процеси. Кислота тіоктова. Код АТХ А16А Х01. Діюча речовина: 
α-ліпоєва кислота; склад: 1 таблетка містить α-ліпоєвої кислоти 600 мг. Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Фармакологічні властивості. Після перорального прийому α-ліпоєва кислота швидко і майже повністю абсорбується 
з травного тракту. Виводиться нирками, переважно у вигляді метаболітів. Утворення метаболітів відбувається внаслідок окиснення бічного ланцюга та кон’югування. Період напіввиведення Тіогами® з сироватки крові становить 10-20 хв. Показання. 
Профілактика і лікування діабетичної полінейропатії. Спосіб застосування та дози. Препарат призначають дорослим. Таблетки приймають перорально, ковтаючи цілими та запиваючи достатньою кількістю води. Добова доза — 1 таблетка Тіогами® 
(що відповідає 600 мг α-ліпоєвої кислоти), яку потрібно приймати як разову дозу приблизно за 30 хв до першого прийому їжі. Тривалість лікування 1-4 місяці. У випадках тяжких проявів захворювання лікування бажано розпочинати з парентерального 
введення Тіогами® Турбо для інфузій. Надалі слід продовжити прийом Тіогами® у таблетках у дозі 600 мг на добу. Одночасний прийом їжі може перешкоджати всмоктуванню препарату. Діти. Ефективність та безпека застосування препарату дітям 
не встановлені, тому його не слід призначати цій віковій категорії пацієнтів. Протипоказання. Підвищена чутливість до α-ліпоєвої кислоти або до інших компонентів препарату. Не має клінічного досвіду застосування лікарського засобу дітям та 
підліткам. Побічні реакції. З боку нервової системи: дуже рідко: зміна або порушення смакових відчуттів. З боку травного тракту: дуже рідко: нудота, блювання, біль у животі та гастроінтестинальний біль, діарея. Метаболічні порушення: оскільки 
поліпшується утилізація глюкози, знижується рівень цукру в крові. Були повідомлення про випадки гіпоглікемічних станів, а саме: запаморочення, підвищене потовиділення, головний біль та порушення зору. З боку імунної системи: дуже рідко: 
алергічні реакції, у тому числі шкірні висипання, кропив’янка (уртикарні висипання), свербіж, утруднене дихання. Частота невідома: аутоімунний інсуліновий синдром. Категорія відпуску. За рецептом. Інформація про лікарський засіб. Інформація для 
використання у професійній діяльності медичними і фармацевтичними працівниками. Лікарський засіб має побічні ефекти та протипоказання. Скорочена інформація про лікарський засіб ТІОГАМА® Турбо. Реєстраційне посвідчення № UА/1555/01/01. 
Фармакотерапевтична група. Засоби, що впливають на травну систему і метаболічні процеси. Код ATX А16А Х01. Діюча речовина: α-ліпоєва кислота; 50 мл розчину містять 1,2% меглюмінову сіль α-ліпоєвої кислоти 1167,7 мг (що відповідає 600 мг 
α-ліпоєвої кислоти). Лікарська форма. Розчин для інфузій. Фармакологічні властивості. α-ліпоєва кислота зазнає значних змін при первинному проходженні через печінку. Спостерігаються значні міжіндивідуальні коливання у системній доступності 
α-ліпоєвої кислоти. Виводиться нирками переважно у вигляді метаболітів. Утворення метаболітів відбувається у результаті окиснення бокового ланцюга та кон’югації. Період напіввиведення Тіогами® Турбо із сироватки крові становить 10-20 хвилин. 
Показання. Порушення чутливості при діабетичній полінейропатії. Спосіб застосування та дози. Препарат вводять безпосередньо з флакона (тобто без розчинника) у вигляді внутрішньовенної краплинної інфузії дорослим у дозі 600 мг на добу 
(вміст 1 флакона) протягом щонайменше 30 хв. У зв’язку з тим, що α-ліпоєва кислота чутлива до дії світла, флакони слід зберігати у картонній упаковці до безпосереднього їх застосування. На початку курсу лікування препарат Тіогама® Турбо 
вводять внутрішньовенно. Курс лікування — 2-4 тижні. Для подальшої терапії використовувати пероральні форми препаратів тіоктової кислоти у дозі 300-600 мг на добу. Протипоказання. Підвищена чутливість до α-ліпоєвої кислоти або до інших 
компонентів препарату. Категорія відпуску. За рецептом. Інформація про лікарський засіб. Інформація для використання у професійній діяльності медичними і фармацевтичними працівниками. Лікарський засіб має побічні ефекти та протипоказання.

1. М. Reljanovic et al.: Treatment of diabetic polyneuropathy with the antioxidant thioctic acid (alpha-lipoic acid): A two-year multicenter randomized double-blind placebo-controlled trial (ALADIN II). Free Rad. Res. 
31,171-179,1999. Ziegler D, Ametov A, Barinov A, Dyck PJ, Gurieva I, Low PA, Munzel U, Yakhno N, Raz I, Novosadova M, Maus J, Samigullin R. Oral Treatment With a-Lipoic Acid Improves Symptomatic Diabetic 
Polyneuropathy: The SYDNEY 2 trial. Diabetes Care, 2006 Nov; 29(11):2365-2370.

Представництво компанії «Вьорваг Фарма ГмбХ & Ко.КГ», Німеччина.
04112, Київ, вул. Дегтярівська, 62. E-mail: info@woerwagpharma.ua. www.woerwagpharma.ua

МАЛЕНЬКИЙ КРОК ДЛЯ ВАС, 
ВЕЛИКИЙ — ДЛЯ ВАШИХ ПАЦІЄНТІВ
Тіогама®. Піклується про нерви, пошкоджені діабетом1

Оптимальна доза альфа-ліпоєвої кислоти, що забезпечує патогенетичне 
лікування сенсорних порушень при діабетичній полінейропатії1



25

www.health-ua.com

Таблиця. Властивості вітаміну D
Класичні ефекти Некласичні ефекти

Метаболізм кальцію
Синтез паратгормона
Метаболізм фосфатів
Регуляція функції остеобластів та остеокластів

Антипроліферативний
Апоптозорегулювальний
Регуляція ангіогенезу
Антибактеріальний
Протизапальний
Імуномодулювальний
Нормоглікемічний
Антидепресивний
Анаболічний
Ліполітичний
Гіпотензивний

? Які лікувальні заходи призначають 
пацієнтам із КАН?

Лікування КАН включає насамперед 
контроль глікемії та  факторів ризику, 
а також специфічніше лікування, що сто-
сується ортостатичної гіпотензії, тахікар-
дії. Дані досліджень свідчать, що нормалі-
зація рівня глікемії, а також інтенсивний 
контроль серцево-судинних факторів ри-
зику при ЦД 2 типу пригнічують прогре-
сування та розвиток КАН.

Б а з ови м п р ев ен т и вн и м з а ходом 
має бути модифікація способу життя. 
Та х і к а рд і я  с п о к о ю ,  а с о ц і й о в а н а 
з  КАН, – ​показання до  призначення 
кардіоселективних блокаторів β-адре-
норецепторів. Фармакотерапія симп-
томатичної артеріальної гіпотензії має 
включати призначення мідодрину  чи 
флудрокортизону або їхньої комбінації 
у разі недостатнього ефекту монотера-
пії. Водночас потенційна користь будь-
якої фармакотерапії має переважати 
ймовірний ризик.

? Що лежить в основі лікування ДП 
та  в  чому переваги застосування 

препаратів α-ліпоєвої кислоти при КАН?
Основу лікування ускладнень ЦД ста-

новить насамперед лікування самого 
ЦД, тобто оптимізація рівня глюкози 
в крові та управління іншими факто-
рами ризику, блоку вання патогене-
тичних шляхів метаболізму глюкози, 
а також симптоматичне лікування ней-
ропатичного болю.

Важливим є застосування антиокси-
дантів. Відомий антиоксидант із хоро-
шою ефективністю – ​α-ліпоєва кислота 
(АЛК), яка пригнічує оксидативний стрес 
за допомогою прямих і непрямих меха-
нізмів:

• допомагає поглинати вільні радикали;
• являє собою антиоксидант із нетрива-

лим періодом життя, який підвищує пе-
ріод життя і відновлення окиснених форм 
інших антиоксидантів (глутатіону, вітамі-
нів С, Е);

• діє як  кофактор для декількох мі-
тохондріальних ферментів, які є складо-
вою мітохондріальної антиоксидантної 
системи.

? Які наявні докази ефективності за-
стосування АЛК у пацієнтів із ДП?

Ефективніс ть зас тос у ва нн я А ЛК 
продемонстрована в низці досліджень. 
Перше з них – ​дослідження ALADIN I, 
яке показало, що при застосуванні АЛК 
в  пацієнтів зменшується вираженість 
проявів ДП. У дослідженні SIDNEY2 про-
демонстровано зменшення нейропатич-
ного дефіциту за тривалішого застосу-
вання АЛК. Своєю чергою, дослідження 
DEKAN продемонструвало ефективність 
цієї сполуки при лікуванні автономної 
нейропатії, що виражалося в покращенні 
варіабельності ритму серця, тобто нор-
малізації симпато-парасимпатичного 
співвідношення. Низка рандомізованих 
подвійних сліпих клінічних досліджень, 
а також їхніх метааналізів, проведених 
згодом, демонструє ефективність засто-
сування АЛК середнім курсом від 3 тиж, 
а в деяких дослідженнях – ​аж до декіль-
кох років при лікуванні ДП та автоном-
ної нейропатії.

Важливим є те, що АЛК здатна змен-
шувати вираженість больових відчуттів: 
показано її ефективність порівняно з га-
бапентином або відсутністю лікування. 
Так, АЛК чинила позитивний вплив 
на  відновлення функції нерва, тобто 
на патофізіологічні процеси, тоді як при 
застосуванні габапентину не виявлено 
жодного впливу на відновлення, так само 
як і в контрольній групі, котра не отри-
мувала лікування.

 α-Ліпоєву кислоту внесено до аме-
риканських та європейських стан-
дартів ведення пацієнтів із  ЦД, 
а  також до  низки протоколів, 
зокрема в  Німеччині, Угорщині, 
Аргентині, Болгарії, Польщі, Сло-
ваччині, Латинській Америці. 
Також є низка вітчизняних дослі-
джень з вивчення цієї сполуки.

? У яких лікарських формах застосо-
вують АЛК?

Важливо зазначити про ефективність 
застосування АЛК не лише у формі для 
внутрішньовенного введення, а й пер
оральної форми. Звичайно, за можливості 
слід розпочинати курс лікування із вну-
трішньовенного введення, а  в  подаль-
шому варто переходити на пероральну 
форму. Якщо такої можливості немає, 
застосування пероральної форми також 
є ефективним.

Із  фармакологічних препаратів АЛК 
добре продемонстрував себе препарат 
Тіогама®, представлений у формі для вну-
трішньовенного введення та пероральній 
формі. Застосування препарату в дозуванні 
600 мг є ефективним і значно покращує 
стан пацієнтів та якість їхнього життя.

? У яких продуктах харчування мі-
ститься АЛК?

α-Ліпоєва кислота міститься не лише 
у фармакологічних препаратах; її можна 
споживати (звичайно, в меншій концен-
трації) з продуктами харчування, як-от 
шпинат, броколі, брюссельська капуста, 
картопля, ямс, дріжджі, помідори, морква, 
буряк, рисові висівки, червоне м’ясо (особ
ливо органічне).

? У чому користь застосування бенфо-
тіаміну в пацієнтів ДП?

Інша сполука, важлива при ДП, – ​бен-
фотіамін. Тоді як АЛК здатна впливати 
на оксидантний стрес, бенфотіамін впли-
ває на гексозаміновий шлях, активацію 
протеїнкінази С  і  зменшує гіперпро-
дукцію кінцевих продуктів недоокис-
нення глюкози. Отже, використовуючи 
поєднання цих сполук, можна впливати 
на 4 патогенетичні шляхи.

За  ЦД зменшується кількість віта-
міну  В1, який є необхідним елемен-
том д л я фу нк ц іон у ва нн я нервової 
та серцево-судинної систем. У пацієн-
тів із  ЦД концентрація вітаміну В1 є 
у 4 рази нижчою, ніж в осіб без ЦД. Коли 
йдеться про бенфотіамін, важливо за-
значити, що транспорт цієї сполуки за-
безпечується двома механізмами: актив-
ним і пасивним. Бенфотіамін створює 
у 5 разів вищу концентрацію вітаміну В1 
у крові та в 6,8 раза вищу в еритроцитах. 

Це підсилює вираженість нейротропних 
ефектів тіаміну, які включають участь 
у  проведенні нервового імпульсу, за-
безпечення аксонального транспорту, 
модуляцію нервово-м’язової передачі 
в  Н‑холінорецепторах, регуляцію бо-
льової активності імпульсу. Саме тому 
застосування вітамінів групи В  і бен-
фотіаміну, який входить до складу пре-
парату Мільгама®, – ​ефективний метод 
лікування ДП.

? Які природні джерела вітаміну В1?
Природні джерела вітаміну В1: пше-

ниця, насіння соняшника, нешліфований 
рис, гречка, квасоля, горох, сочевиця, боби, 
волоські горіхи, вівсяна крупа, морква, шип-
шина, картопля, м’ята, шпинат, щавель, зе-
лень, апельсини.

? Які клінічні прояви дефіциту віта-
міну D в організмі?

Інший ва жливий вітамін при ЦД 
(і не тільки) – ​вітамін D. За деякими да-
ними, ≈95% українців страждають на де-
фіцит цього вітаміну. Вітамін D залуче-
ний до низки процесів в організмі. Клі-
нічні прояви його дефіциту включають 
автоімунний тиреоїдит, зниження імуні-
тету, ЦД 1 та 2 типів, ожиріння, псоріаз, 
депресію, остеопороз, рахіт, атопічний 
дерматит, рецидивувальний отит, ме-
таболічний синдром, гіперпаратиреоз, 
респіраторні захворювання, АГ, артрит, 
бронхіальну астму, м’язову слабкість, 
онкологічні захворювання, нервово-пси-
хічні порушення. Властивості вітаміну D 
представлено в таблиці.

? Що є природним джерелом віта-
міну D?

До природних факторів надходження 
вітаміну D на 80% належать ультрафіо-
летове випромінювання (залежить від 

пори року) та надходження із продуктами 
харчування, але для забезпечення добової 
норми слід споживати їх у кількості, яка 
значно перевищує звичайне споживання 
цих продуктів населенням. Так, природ-
ними джерелами вітаміну D є риб’ячий 
жир, печінка тріски, жирний оселедець, 
скумбрія, червона риба (сьомга, лосось, 
горбуша), минтай, червона зерниста ікра, 
яйця, вершкове масло, молоко, твердий сир.

? Які фактори ризику щодо дефіциту 
вітаміну D?

Фактори ризику щодо дефіциту віта-
міну D мають пацієнти із серцево-судин-
ними захворюваннями, ожирінням, ЦД, 
хронічним обструктивним захворюван-
ням легень, хронічними захворюваннями 
печінки та шлунково-кишкового тракту, 
онкологічними захворюваннями й особи 
літнього віку.

? У  яких дозах показаний прийом 
вітаміну D?

Є певні норми вмісту вітаміну D для 
населення, які, звичайно, в різних кра-
їнах відрізняються, але для дорослого 
працездатного населення мінімальне 
дозування становить 600 МО; доза для 
досягнення оптимальних показників – ​
1500-2000 МО.

В пацієнтів із факторами ризику, котрі 
мають недостатність вітаміну D, дозування 
слід розпочинати із 4000 МО, які мають 
бути застосовані курсами не менше ніж 
2 міс 2 р/рік. У хворих із дефіцитом віта-
міну D дозування має бути вищим і стано-
вити 4000-6000 (до 10 000) МО/добу також 
курсами не менше ніж 2 міс 2 р/рік.

Як дієтична добавка до раціону харчу-
вання та додаткове джерело вітаміну D 
рекомендується Вітагама® D3 2000.

Підготувала Віталіна Хмельницька ЗУ

МІЛЬГАМА® ІЗ БЕНФОТІАМІНОМ ДОЗВОЛЯЄ 
ВІДНОВИТИ ДЕФІЦИТ ВІТАМІНУ В  У 5 РАЗІВ
ЕФЕКТИВНІШЕ ЗА ТІАМІНУ МОНОНІТРАТ

Пероральний прийом з еквімолярною кількістю тіаміну: 100 мг бенфотіаміну 
проти 70,2 мг тіаміну мононітрату 
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Скорочена інструкція для медичного застосування препарату МІЛЬГАМА® таблетки. Фармакотерапевтична група. Препарати 
вітаміну В1 у комбінації з вітаміном В6 та/або вітаміном В12. Склад. 1 таблетка містить бенфотіаміну 100 мг, піридоксину гідрохлориду 
100 мг. Лікарська форма. Таблетки. Показання. При неврологічних захворюваннях, зумовлених доведеним дефіцитом вітамінів В1, В6. 
Протипоказання. Підвищена чутливість до компонентів препарату. Прийом вітаміну В1 протипоказаний при алергічних реакціях. Прийом 
вітаміну В6 протипоказаний при виразковій хворобі шлунка та дванадцятипалої кишки у стадії загострення (оскільки можливе підвищення 
кислотності шлункового соку). Спосіб застосування та дози. Застосовувати внутрішньо, запиваючи достатньою кількістю рідини. 
Побічні ефекти. З боку травного тракту: нудота, блювання, діарея, біль у животі, підвищення кислотності шлункового соку. З боку 
серцево-судинної системи: тахікардія. З боку імунної системи: реакції гіперчутливості, включаючи анафілактичний шок; анафілаксія; 
кропив’янка. З боку шкіри: шкірні висипання, свербіж. У вкрай рідких випадках — шоковий стан. Категорія відпуску. Без рецепта. 
Р.п. МОЗ України № UA/8049/01/01. Повна інформація міститься в інструкції для медичного застосування препарату.
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