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Доктор медицинских наук, профессор
Нонна Александровна Кравчун (ГУ
«Институт проблем эндокринной пато�
логии им. В.Я. Данилевского НАМН
Украины») акцентировала внимание

участников конференции на необходи�

мости комплексного подхода к лече�

нию хронических осложнений СД. 

– По официальным статистическим

данным за 2009 г., в Украине СД боле�

ют около 1,2 млн человек (2,6% насе�

ления), в том числе 7,5 тыс. детей.

При этом предполагается, что количе�

ство невыявленных случаев СД 2 типа

приблизительно в 3 раза больше. Позд�

няя диагностика СД 2 типа и несвоев�

ременное начало лечения приводят

к росту частоты его осложнений. Так,

в 2009 г. в нашей стране было зарегист�

рировано более 450 тыс. случаев ос�

ложнений СД. 

В настоящее время к осложнениям

СД, помимо широко обсуждаемых

макро�, микрососудистых осложнений

и нейропатии, относят также инфек�

ции и депрессию. Макроваскулярные

осложнения, на которые приходится

85�90% случаев осложнений СД 2 ти�

па, являются основной причиной ин�

валидности и смерти у пациентов с СД

2 типа. Поражение сосудов при СД

у многих больных сопровождается

развитием артериальной гипертензии

(АГ), при этом гипергликемия и АГ

вносят приблизительно одинаковый

вклад в риск сосудистых катастроф,

а это значит, что коррекция артериаль�

ного давления (АД) является не менее

важной задачей, чем нормализация

гликемии. 

Наиболее широко применяемыми

препаратами для лечения АГ в настоя�

щее время являются ингибиторы ан�

гиотензинпревращающего фермента

(ИАПФ) и диуретики. Однако соглас�

но рекомендациям Европейского об�

щества гипертензии (EHS) и Евро�

пейской ассоциации кардиологов

(ESC) по лечению АГ (2007) пациентам

с синдромом инсулинорезистентности

(ИР), который имеет место у всех

больных СД 2 типа, не следует назна�

чать тиазидные и тиазидоподобные ди�

уретики (особенно в высоких дозах)

ввиду их неблагоприятных метаболи�

ческих эффектов. Действительно, мно�

гие препараты этой группы усиливают

ИР, однако не все из них оказывают

неблагоприятное влияние на метабо�

лизм. 

Тиазидоподобный диуретик ксипа�

мид (Ксипогамма), производимый ком�

панией «Верваг Фарма ГмбХ и Ко. КГ»

(Германия), в низких дозах (10�20 мг)

обеспечивает антигипертензивный

эффект без негативного влияния на

метаболические параметры, в част�

ности без ухудшения показателей

липидограммы. В высоких дозах (40�

80 мг) препарат действует подобно пет�

левым диуретикам – ингибирует реаб�

сорбцию натрия и хлора в почечных

канальцах и обеспечивает стойкий ди�

уретический эффект. Механизм дейст�

вия препарата Ксипогамма уникален –

он воздействует на начальный отдел

дистального канальца, достигая места

действия через перитубулярные сосу�

ды, а не через сами канальцы, как дру�

гие тиазидные и петлевые диуретики.

Поэтому эффективность ксипамида не

зависит от скорости клубочковой

фильтрации (СКФ) и канальцевой сек�

реции, благодаря чему он эффективен

у пациентов с отеками различного ге�

неза, устойчивыми к действию фуросе�

мида, и даже при крайне тяжелой сте�

пени хронической почечной недоста�

точности (ХПН). Ксипогамма имеет

уникальную форму таблетки Snap

Tab – таблетка разделяется одним на�

жатием. Ксипогамма выпускается

в различных дозировках: по 10 мг, 20 мг

и 40 мг ксипамида в 1 таблетке.

Среди ИАПФ следует выделить ра�

миприл, обладающий выраженными

органопротекторными свойствами,

что было продемонстрировано в ряде

клинических исследований. Так, ре�

нопротекторный эффект рамиприла

был показан в продолжительном ран�

домизированном плацебо�контроли�

руемом исследовании REIN, в котором

принимали участие 352 пациента с не�

диабетической нефропатией. Рами�

прил в дозе 1,25�5 мг/сут замедлял

снижение СКФ и уменьшал частоту

развития терминальной стадии ХПН

(необходимость диализа и пересадки

почки), которые являлись первичны�

ми конечными точками исследования. 

В 4�летнем рандомизированном

двойном слепом плацебо�контроли�

руемом исследовании SECURE было

установлено, что рамиприл в дозе

10 мг замедляет прогрессирование

атеросклероза у пациентов с высоким

риском сердечно�сосудистых ослож�

нений. 

В 2�летнем многоцентровом прос�

пективном рандомизированном двой�

ном слепом плацебо�контролируемом

исследовании ATLANTIS был показан

ренопротекторный эффект рамиприла

у взрослых пациентов с СД 1 типа, диа�

бетической нефропатией (микроаль�

буминурия 20�200 мг/мин), но без АГ

(с высоким нормальным уровнем АД).

Применение низких доз рамиприла

обеспечило снижение экскреции аль�

бумина на 37%.

Далеко не все пациенты могут поз�

волить себе длительную терапию ори�

гинальным лекарственным средством.

В таких случаях достойной альтерна�

тивой является препарат Рамигамма

производства компании «Верваг Фар�

ма ГмбХ и Ко. КГ» (Германия), менее

дорогостоящий и в то же время био�

эквивалентный оригинальному рами�

прилу. Наиболее выгодно приобрете�

ние упаковки препарата Рамигамма

100 табл., что уже доступно в Украине.

Для удобства пользования таблетки Ра�

мигаммы различаются по цвету: 5 мг –

розовая таблетка, 10 мг – белая.

Очень часто при лечении больных

СД не удается избежать полипрагма�

зии, поскольку у многих из них отме�

чается поражение нескольких органов

и систем. В первую очередь это касает�

ся пациентов с СД 2 типа. У многих

из них уже на момент выявления СД 2

типа диагностируют диабетические

микро� и макрососудистые осложне�

ния, а также сопутствующие хроничес�

кие заболевания: ожирение – у 80%,

АГ – у 50%, дислипидемию – у 50%,

ишемическую болезнь сердца – у 30%,

поражение сосудов нижних конечнос�

тей – у 30%, ретинопатию – у 15%,

нейропатию – у 15%, нефропатию –

у 5% (V. Geoffrey, 1991). Поэтому пред�

почтение следует отдавать препаратам,

которые влияют на общие звенья пато�

генеза различных осложнений СД,

прежде всего на патофизиологические

механизмы, обусловленные глюкозо�

токсичностью. Кроме того, препарат

для лечения осложнений СД должен

иметь высокий профиль безопасности

в связи с тем, что при СД уже пораже�

ны многие органы и системы, а также

хорошо переноситься, в том числе

в комбинации с другими препаратами.

Этим критериям в полной мере соотве�

тствуют препараты витаминов группы

В, в частности бенфотиамин (препара�

ты Мильгамма, Бенфогамма, которые

производятся компанией «Верваг Фар�

ма ГмбХ и Ко. КГ», Германия).

Бенфотиамин – жирорастворимый

дериват витамина В1, который хорошо

проникает через клеточные мембраны

и создает высокую концентрацию тиа�

мина в плазме и внутри клеток. Начи�

ная с 1952 г. проведен ряд многоцентро�

вых рандомизированных плацебо�конт�

ролируемых исследований, подтвер�

дивших эффективность бенфотиамина

в лечении осложнений СД, прежде

всего диабетической нейропатии.

В последние годы была доказана спо�

собность препарата уменьшать эндоте�

лиальную дисфункцию, вызванную ги�

пергликемией (F. Pomero et al., 2001;

A. Stirban et al., 2006). А в 2010 г. были

представлены результаты рандомизи�

рованного двойного слепого плацебо�

контролируемого исследования, про�

демонстрировавшие эффективность

бенфотиамина в лечении диабетичес�

кой нефропатии. Пациенты с СД 2 ти�

па получали бенфотиамин перорально

по 300 мг 3 раза в сутки или плацебо

в течение 12 недель. К концу исследо�

вания у пациентов, принимавших бен�

фотиамин, была достоверно выше кон�

центрация тиамина в сыворотке крови.

При этом суточная экскреция альбу�

мина с мочой у них снизилась с 90 до

72 мг, соотношение альбумин/креати�

нин в суточной моче – с 10,3 до

4,9 мг/ммоль, в то время как в группе

плацебо эти показатели практически

не изменились. Был сделан вывод

о том, что бенфотиамин оказывает ре�

нопротекторный эффект на ранних

стадиях диабетической нефропатии

(A. Alkhalaf et al., 2010). Органопротек�

торные свойства бенфотиамина явля�

ются результатом уменьшения образо�

вания конечных продуктов гликозили�

рования, подавления оксидантного

стресса и прямого защитного влияния

бенфотиамина на эндотелиальные

клетки. 

Уже давно украинские врачи с успе�

хом применяют для лечения диабети�

ческой нейропатии препарат Миль�

гамма в виде раствора для инъекций

(тиамин – 100 мг, пиридоксин –

100 мг, цианокобаламин – 1 мг, лидо�

каин – 20 мг) и таблеток (бенфотиа�

мин – 100 мг, пиридоксин – 100 мг).

Препарат Мильгамма в ампулах был

признан препаратом 2010 года по ито�

гам конкурса «Панацея». В состав ам�

пулы Мильгаммы входит лидокаин, за

счет чего достигается безболезнен�

ность введения препарата.

Мильгамма в таблетках содержит бен�

фотиамин – жирорастворимую форму

витамина В1, биодоступность, эффек�

тивность и переносимость которого

во много раз превышают тиамин.

А в этом году в Украине уже будет досту�

пен новый препарат Бенфогамма 300

с более высоким содержанием бенфоти�

амина в 1 таблетке (300 мг – доза, про�

демонстрировавшая ренопротекторный

эффект). Бенфогамма – инновацион�

ный препарат, который был создан спе�

циально для лечения и профилактики

осложнений СД. 

Доктор медицинских наук, профессор
Татьяна Евгеньевна Чернышова (Ижев�
ская государственная медицинская ака�
демия, Россия) выступила с докладом,

посвященным лечению диабетической

кардиальной автономной нейропатии

(ДКАН) – одной из наиболее тяжелых

форм диабетической автономной ней�

ропатии.

– ДКАН характеризуется нарушени�

ем баланса активности симпатическо�

го и парасимпатического отделов веге�

тативной нервной системы со сдвигом

в сторону гиперсимпатикотонии, что

Комплексный и основанный 
на доказательствах подход к лечению

осложнений диабета 
Лечение осложнений сахарного диабета (СД) является трудноразрешимой задачей современной диабетологии.
Достичь успеха можно только с помощью своевременной, комплексной, патогенетически обоснованной терапии,
применяя препараты с серьезной доказательной базой. 
Принципам выбора оптимальной схемы лечения хронических осложнений СД было посвящено несколько интересных
докладов в рамках X Данилевских чтений, проходивших 3!4 марта в г. Харькове. Два из них представляем 
вниманию читателей.

Н.А. Кравчун

Т.Е. Чернышова
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приводит к снижению вариабельности

сердечного ритма и повышению риска

фатальных аритмий. По степени риска

кардиальной смерти ДКАН превосхо�

дит перенесенные ранее инфаркт мио�

карда и инсульт, но, несмотря на это,

врачи не уделяют должного внимания

этому осложнению СД. В реальной

клинической практике ДКАН диа�

гностируют лишь у нескольких про�

центов больных СД, тогда как при це�

ленаправленном обследовании это ос�

ложнение, по нашим данным, можно

выявить у 57% пациентов с СД 1 типа

и у 46% пациентов с СД 2 типа. 

Основными клиническими прояв�

лениями ДКАН являются: тахикардия

покоя; фиксированный ригидный

сердечный ритм (синдром денерва�

ции сердца); безболевая ишемия мио�

карда, в том числе безболевой ин�

фаркт миокарда; ортостатическая ги�

потензия; снижение толерантности

к физической нагрузке; сосудистая

гиперчувствительность к катехолами�

нам; изменения на ЭКГ (удлинение

интервалов QТ и/или JT; дисперсия

интервалов QТ и/или JT; инверсия

положительного зубца Т; псевдокоро�

нарный подъем сегмента ST). Диагноз

ДКАН подтверждают с помощью

спектрального и автокорреляционно�

го анализов сердечного ритма,

при этом наиболее чувствительным

маркером ДКАН является индекс

напряжения регуляторных систем.

Если нет возможности провести такое

исследование, то альтернативой мо�

жет быть определение циркадного

индекса (ЦИ), который также являет�

ся достаточно чувствительным марке�

ром ДКАН. ЦИ – это соотношение

среднего дневного и среднего ночно�

го показателей частоты сердечных

сокращений (ЧСС) или АД (систоли�

ческого или диастолического). ЦИ от

1,24 до 1,44 свидетельствует об отсут�

ствии нарушений со стороны интра�

кардиальных или вегетативных цент�

ров регуляции суточного ритма сер�

дечной деятельности. ЦИ <1,15 рас�

сматривается как неблагоприятный

прогностический признак (свиде�

тельствует о вегетативной денервации

сердца и указывает на высокий риск

внезапной смерти вследствие фаталь�

ных нарушений ритма сердца), а ЦИ

<1,1 – как крайне неблагоприятный

прогностический признак. 

Этиотропная терапия (нормализа�

ция гликемии) оказывает незначитель�

ное влияние на течение ДКАН, в связи

с чем на первое место выходит пато�

генетическое лечение. Основными ле�

карственными средствами для патоге�

нетической терапии ДКАН являются

препараты α�липоевой кислоты (Тио�

гамма производства компании «Верваг

Фарма ГмбХ и Ко. КГ», Германия) и ви�

таминов группы В (Мильгамма, Бен�

фогамма). Препарат Тиогамма досту�

пен в виде Тиогаммы ампул, Тиогаммы

Турбо и Тиогаммы таблеток. В состав

Тиогаммы входит безопасная меглю�

миновая соль α�липоевой кислоты.

Кроме того, компания�производитель

снизила цену на Тиогамму ампулы, что

сделало ее более доступной для паци�

ентов. Дополнительную экономичес�

кую выгоду имеет Тиогамма таблетки

благодаря своей упаковке, содержащей

60 таблеток. В эффективности этих ле�

карственных средств мы убедились

при проведении ряда собственных

клинических исследований. 

Так, применение бенфотиамина в те�

чение 6 мес у пациентов с ДКАН приве�

ло к снижению более чем в 2 раза часто�

ты приступов ишемии миокарда и, что

очень важно, к улучшению ощущения

кардиальной боли во время приступов

ишемии. Следует подчеркнуть, что чем

менее выражена кардиальная боль у па�

циентов с ДКАН, тем хуже прогноз. 

Больные с лабильным течением СД 1

типа, получавшие препараты бенфо�

тиамина и α�липоевой кислоты в тече�

ние 3 мес, стали отчетливее ощущать

гипогликемические состояния за счет

появления выраженного чувства голо�

да, потливости, сердцебиения и тремо�

ра, что дало возможность лучше конт�

ролировать течение заболевания. 

Комплексная терапия бенфотиа�

мином и α�липоевой кислотой в те�

чение трех лет оказывала выраженное

положительное влияние на показа�

тели реполяризации и дисперсии ре�

поляризации миокарда у больных СД

1 типа. 

В другом исследовании через 3 мес

лечения препаратом α�липоевой кис�

лоты была отмечена существенная по�

ложительная динамика параметров

спектрального анализа сердечного

ритма. 

У пациентов, получавших комбина�

цию бенфотиамина и α�липоевой кис�

лоты, через 6 мес лечения наблюдалось

восстановление вариабельности ЧСС

и АД. 

Еще в одном исследовании через 3 мес

комбинированной терапии бенфотиами�

ном и α�липоевой кислотой у пациентов

с СД отмечено улучшение показателя ка�

чества жизни (физического и психичес�

кого здоровья, социальной деятельнос�

ти) согласно опроснику SF�36.

Однако следует заметить, что только

длительная (в течение нескольких ме�

сяцев и даже лет) комбинированная

патогенетическая терапия α�липоевой

кислотой и препаратами витаминов

группы В может улучшить прогноз

и предотвратить развитие жизнеугро�

жающих нарушений сердечного ритма

у пациентов с ДКАН. 

Подготовил Вячеслав Килимчук З
У




