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У зв’язку з покращенням методів самоконтролю тривалість 

життя хворих на цукровий діабет (ЦД) збільшилась, а з нею збіль-

шилася кількість пізніх ускладнень цукрового діабету, і перше 

місце серед них належить діабетичній нейропатії.

Дослідження, присвячені діабетичній нейропатії (ДН), незважа-

ючи на повноцінність цукрознижувальної терапії, вказують на подаль-

ше прогресування цього ускладнення. Безумовно, декомпенсація 

ЦД є основним фактором прогресування ДН. Проте метаболічні 

порушення зберігаються навіть за умов нормального рівня глікемії. 

Тому лікування та профілактика ДН має важливе значення.

Нервова система є однією з головних мішеней для ЦД [1, 2]. 

Патологія периферичної нервової системи досить добре вивчена, 

але при цьому стан центральної нервової системи потребує 

подальшого вивчення. Одним із проявів центральної ДН є діабе-

тична енцефалопатія (ДЕ), прояви якої різноманітні.

Проте в чистому вигляді ДЕ зустрічається виключно у хворих 

з інсулінозалежним ЦД молодого віку, оскільки зі збільшенням віку 

пацієнта та тривалості захворювання починають прогресувати 

церебральні судинні порушення, зумовлені розвитком артеріаль-

ної гіпертензії (АГ), дисліпідемії, автономної нейропатії. 

Діабетична енцефалопатія розвивається поступово, прояви її 

неспецифічні. Найбільш часто розвиваються когнітивні порушення, 

які проявляються зниженням пам’яті, уваги, затримкою мислення, 

апатією, депресією [3, 4]. У хворих на ЦД когнітивні порушення 

виявляються у 25,0% пацієнтів, в тому числі у 6,0% – деменція, 

у 19,0% – помірні когнітивні порушення [5].

Когнітивні прояви у хворих на ЦД 2-го типу частіше бувають 

легкими та помірними, але відмічається і деменція, при якій загаль-

не зниження когнітивних функцій обмежує повсякденну активність 

[6]. В ряді проспективних великомасштабних досліджень було 

показано, що хворі з ЦД мають підвищений ризик дементних 

порушень. За даними мета-аналізу ризик розвитку деменції у хво-

рих на ЦД підвищується у 1,6 разу, ризик судинної деменції – 

у 2–2,6 разу, а ризик розвитку хвороби Альцгеймера – у 1,5 рази 

незалежно від віку хворого [6, 7].

Кореляція між когнітивними порушеннями та гіперглікемією під-

тверджена у низці досліджень. Показано, що швидкий підйом рівня 

глікемії пов’язаний зі зниженням уваги та інших нейродинамічних 

функцій [4, 8]. Вплив хронічної гіперглікемії може бути і більш вираже-

ним за рахунок утворення кінцевих продуктів глікозилювання (КПГ), 

активації альтернативного поліолового та гексозного метаболічних 

шляхів, активації протеїнкінази С та запальних процесів у тканинах 

головного мозку [3]. Також важливу роль у розвитку когнітивної дис-

функції відіграє цереброваскулярна та нейродегенеративна пато-

логія, що прискорюється за рахунок метаболічних процесів, а також 

гіпоглікемічних епізодів [9, 10]. Результати ряду досліджень показали, 
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Correction of the central implications diabetic neuropathy
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The pathology of peripheric nervous system is studied well enough, while the condition of the central nervous system, 
namely a diabetic encephalopathy demands the further research. We had been investigated 60 patients with diabetes 
mellitus type 2. Which have been in turn divided into 2 groups on 30 persons. The first group consisted of patients with 
diagnosed diabetic peripheric neuropathy (DPN), the second - without  neuropathy. Patients with DPN received a treatment 
of Milgamma® in the form of intramuscular injections and oral reception within 1 month. By means of tests all patients have 
been surveyed on presence cognitive disturbances before treatment. Results of the given research have shown that at 
patients with a diabetes and DPN are statistical significant more expressed cognitive disturbances in comparison with 
group of patients without  DPN. Treatment by Milgamma® has statistical significant improved a condition cognitive area.
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що розвиток деменції при ЦД відбувається за рахунок ураження 

малих мозкових судин, що, в свою чергу, призводить до дифузної 

патології білої речовини головного мозку, виникнення множинних 

лакунарних вогнищ та мікроінфарктів [3]. Роль мікроваскулярної 

патології у розвитку деменції підтверджується кореляцією між когні-

тивними порушеннями, змінами на МРТ (лакунарні інфаркти, мікро-

геморагії, церебральна атрофія) та станом судин сітківки [11, 12]. 

Причина ураження малих церебральних судин при ЦД не досить 

ясна. Вважають, що формування кінцевих продуктів глікозилювання 

та активація альтернативних шляхів вуглеводного метаболізму спри-

яє розвитку окислювального стресу, що призводить до ураження 

ендотелію судин та розвитку ішемії мозку. Виходячи з патогенезу діа-

бетичної нейропатії, лікування має бути спрямоване на блокування 

патологічних шляхів розпаду глюкози. В організмі людини є альтер-

нативний шлях утилізації глюкози до кінцевих продуктів (вуглекислого 

газу та води) – це пентозофосфатний шунт, який активується за умови 

підвищення активності ферменту транскетолази на 100%.

Створення таких необхідних умов можливо на сьогоднішній день 

за допомогою бенфотіаміну (жиророзчинного деривату тіаміну), 

який підвищує активність транскетолази на 400%, тоді як водороз-

чинний тіамін – лише на 20% (за даними професора Нью-Йоркського 

медичного коледжу А. Ейнштейна). Результати проведених числен-

них клінічних досліджень довели високу ефективність бенфотіаміну 

в лікуванні ускладнень ЦД, а саме полінейропатії [13, 14].

Таким чином, хворим на ЦД 2-го типу необхідна рання діагнос-

тика наявності ураження нервової системи – діабетичної нейро-

патії та проведення патогенетичного лікування.

Метою дослідженняМетою дослідження було визначити наявність центральної 

діабетичної нейропатії у хворих на ЦД 2-го типу та провести корек-

цію виявлених порушень за допомогою препарату Мільгама® 

(компанія «Вьорваг Фарма», Німеччина).

Матеріали та методи дослідження

Було відібрано 60 хворих на ЦД 2-го типу, яких було розподі-

лено на 2 групи по 30 осіб. До першої групи були віднесені хворі 

з діабетичною периферичною нейропатією (ДПН), до другої – 

без нейропатії. Діагностику ДН проводили за допомогою граду-

йованого камертону. Перша група включала 19 чоловіків 

та 11 жінок, середній вік яких становив 59,17±0,96 року. Індекс маси 

тіла (ІМТ) в середньому становив 31,13±0,79 кг/м2, тривалість ЦД – 

10,7±1,36 року. Десять пацієнтів перебували на інсулінотерапії, 

20 осіб одержували пероральні цукрознижувальні препарати. 

До другої групи хворих без ДПН увійшли 10 жінок та 20 чоловіків, 

середній вік становив 57,90±1,16 року. ІМТ – 34,62±1,22 кг/м2, три-

валість ЦД – 7,3±0,77 року. Із них на інсулінотерапії перебували 

12 пацієнтів, 18 осіб одержували пероральні цукрознижувальні 

препарати. Цукрознижувальна терапія не змінювалася протягом 

всього дослідження. Критерії виключення: гостре порушення 

мозкового кровообігу, черепно-мозкова травма в анамнезі.

Всім пацієнтам визначали на початку і в кінці дослідження 

рівень глікемії натще, проводили вимірювання систолічного 

(САТ) та діастолічного артеріального тиску (ДАТ), пульсу. Рівень 

глікозильованого гемоглобіну визначали тільки на початку 

дослідження. 

Оцінка порушення когнітивних проявів проводилася за допо-

могою таких методів:

• тест 5 слів, заучування 10 слів;

• проба Шульте;

• шкала оцінки психічного статусу (MMSE);

• батарея тестів на лобну дисфункцію (БЛД);

• оцінка тесту малювання годинника.

Якщо при дослідженні шкали MMSE, яка включала визначення 

орієнтування у часі, місці, запам’ятовування, концентрацію уваги 

та рахування, згадування, мовлення та праксис, хворий набирав 

30–28 балів – це означало відсутність когнітивних порушень, 

27–24 бали – преддементні когнітивні порушення, 23–20 балів – 

легкі дементні порушення, 19–11 балів – помірні порушення, 

≥10 балів – тяжка деменція. БЛД включала визначення концепту-

алізації, швидкості мовлення, динамічного праксису, просту 

та складну реакцію вибору та дослідження хапальних рефлексів. 

Якщо пацієнт набирав 18–16 балів – це відповідало нормальним 

когнітивним функціям, 15–12 балів – свідчило про помірну лобну 

дисфункцію за відсутності деменції, ≥11 балів – про деменцію 

лобного типу.

Також хворому пропонували намалювати годинник, який пока-

зує певний час. Якщо зображений годинник оцінювався у 8 балів 

і нижче, це свідчило про клінічно значимі когнітивні порушення. 

Якщо при проведенні тесту «5 слів» хворий згадував менше 8 слів, 

це також оцінювалось як прояв когнітивних порушень. При оцінці 

уваги за спеціальними таблицями Шульте, у яких розміщені цифри 

від 1 до 25 у довільному порядку, пацієнт без когнітивних порушень 

повинен виконати пробу Шульте за 25–30 секунд. 

Всі хворі, у яких була діагностована ДПН, отримували препарат 

Мільгама® у вигляді ін’єкцій 2,0 мл 1 раз на добу внутрішньом’язово 

протягом 10 днів і паралельно перорально препарат Мільгама® 

у формі таблеток – по 1 таблетці на добу протягом 30 днів. 

Дослідження когнітивних порушень проводили на початку і в кінці 

дослідження. Статистичну обробку результатів дослідження здійс-

нювали з використанням парного t-критерію Стьюдента.

Результати та їх обговорення

За результатами, що наведено в таблиці 1, групи хворих за рів-

нем глікозильованого гемоглобіну, глікемії натще, показниками ДАТ 

вірогідно не відрізнялися між собою до початку лікування. Дещо 

підвищеним був САТ та частота пульсу в групі хворих з ДПН.

При проведенні тесту «5 слів» в групі хворих без ДПН показни-

ки були в межах нормальних значень і становили 8,10±0,20 слова; 

у хворих із ДПН до лікування відмічалася наявність когнітивних 

порушень 6,43±0,40 слова, достовірно покращилося виконування 

тесту після проведеного лікування – 8,36±0,22 слова (рис. 1).

При виконанні тесту малювання годинника, який є одним 

із найбільш легких у виконанні, але й інформативним, пацієнти 

групи з ДПН до лікування малювали з оцінкою 6,46±0,43 бала, тобто 

стрілки не виконували свою функцію – не показували заданий час. 

Після проведеного лікування відбулося достовірне покращення 

виконання тесту, в середньому оцінка становила 8,46±0,24 бала. 

В групі пацієнтів без ДПН тест був оцінений у 9,06±0,25 бала, що від-

повідало нормальному виконанню.
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На рисунку 2 наведено 

приклад виконання тесту 

малювання годинника хворим 

з ДПН до та після лікування.

При проведенні тесту 

Шульте як у першій, так і в другій 

групі швидкість виконання пере-

вищувала нормальні показни-

ки. Однак особи без ДПН пошук 

цифр виконували швидше, ніж 

група хворих з ДПН. Після про-

веденого лікування достовірно 

покращилася швидкість про-

ведення тесту (табл. 2).
У хворих першої групи 

результати БЛД свідчили про 
наявність помірної лобної дис-
функції за відсутності деменції, 
після проведеного курсу ліку-
вання результати відповідали 

нормальним когнітивним функціям. У пацієнтів без ДПН за даними БЛД 
відхилень виявлено не було, тоді як за даними MMSE спостерігалися 
преддементні когнітивні порушення. Проте дані цієї групи були досто-
вірно кращими, ніж у групі з ДПН, де преддементні порушення меж-
ували з легкими проявами деменції. Після проведеного лікування 
відзначено достовірне покращення результатів отриманих даних.

Висновки

1. Результати даного дослідження вказують на той факт, що у паці-

єнтів, хворих на ЦД з ДПН, значно виражені прояви когнітивних 

порушень порівняно з групою хворих без наявності діабетичної 

нейропатії.

2.  Всім хворим на ЦД необхідно проводити діагностику когнітив-

ної сфери для раннього та своєчасного виявлення когнітивних 

порушень та розвитку деменції.

3.  Результати проведеного дослідження дозволяють стверджувати, 

що комбінована схема призначення препаратів Мільгама® у 

вигляді внутрішньом’язових ін’єкцій та перорального прийому 

препарату достовірно покращує стан хворих з ЦД і порушен-

ням когнітивної сфери вже через 1 місяць від початку лікування.

4. Відомо, що у якості патогенетичного лікування ДПН рекомен-

дують використання альфа-ліпоєвої кислоти та бенфотіаміну. 

У зв’язку з тим, що порушення когнітивної функції є проявом 

центральної нейропатії, препарат Мільгама® у формі таблеток 

за рахунок наявності у своєму складі бенфотіаміну може бути 

рекомендований з метою корекції проявів центральної невро-

патії у хворих на цукровий діабет.
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Таблиця 2. Динаміка змін виконання тестів у хворих на цукровий діабет 
з діабетичною периферичною нейропатією до та після лікування

Тест

Група хворих

з ДПН 
до лікування

з ДПН після 
лікування без ДПН

Проба Шульте, с 56,33±2,14 46,38±1,41* 48,81±1,81**

MMES, бали 24,03±0,65 27,56±0,35* 27,03±0,39**

БЛД, бали 12,6±0,44 16,3М0,44* 16,66±0,25**

Примітки: * – вірогідна відмінність від даних до лікування (р<0,05), ** – ві-
рогідна відмінність даних групи з ДПН до лікування від групи без ДПН (р<0,05); 
ДПН – діабетична периферична нейропатія.

Таблиця 1. Динаміка досліджуваних показників під впливом проведе-
ного лікування в групі хворих з діабетичною периферичною нейропатією 
порівняно з групою без нейропатії

Показник

Група хворих

з ДПН 
до лікування

з ДПН після 
лікування без ДПН

НbA1c 8,97±0,21 8,39±0,48

Глікемія натще, 
ммоль/л 9,32±0,61 7,83±0,35 9,65±0,49

САТ, мм рт.ст 137,14±2,86 132,37±2,96 131,43±1,63*

ДАТ, мм рт.ст. 79,62±2,40 75,66±1,17 78,86±1,16

Пульс, уд./хв 79,62±1,68 75,32±1,20 72,90±1,38*

Примітки: * – вірогідна відмінність показників в групі хворих без нейропатії від 
даних групи хворих з діабетичною периферичною нейропатією до лікування 
(р<0,05); ДПН – діабетична периферична нейропатія, НbA1c – глікозильований 
гемоглобін, САТ – систолічний артеріальний тиск, ДАТ – діастолічний артеріаль-
ний тиск.

Рис. 1. Динаміка змін виконання тесту 
«5 слів» у хворих на цукровий діабет 
з діабетичною периферичною нейро-
патією (ДПН) до та після лікування

Рис. 2. Тест малювання годинника хворим на цукровий діабет з діабетич-
ною периферичною нейропатією


