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Streszczenie

Powiklania naczyniowe, mikroangiopatie takie jak neuropatia, nefropatia czy retinopatia, zwiazane z cukrzyca,
powstajace w wyniku chronicznej hiperglikemii sa jednymi z powazniejszych wyzwan dla wspélczesnej medycyny
i farmakoterapii. Poszukiwane sa substancje, ktére mogltyby zapobiega¢ ich tworzeniu si¢ lub zmniejsza¢ skutki
ich negatywnego wptywu na organizm. Potencjal taki wykazuje benfotiamina - syntetyczna, lipofilowa pochodna
witaminy B1, ktéra charakteryzuje si¢ lepszymi wlasciwosciami farmakokinetycznymi. Jej wptyw na szlaki poliolowy
i heksozaminy oraz na tworzenie AGE (ang. Advanced glycation end product — zaawansowane produkty konicowe
glikacji) jest przedmiotem badan prowadzonych zaréwno na hodowlach komérkowych, modelach zwierzecych,
jak réwniez u pacjentéw z cukrzyca. W ponizszym artykule zestawiono obecny stan wiedzy na temat dziatania
benfotiaminy, a takze wyniki przeprowadzonych badan klinicznych. (Farm Wspét 2019; 12: 151-157)
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Abstract

Vascular complications, microangiopathies such as neuropathy, nephropathy, retinopathy, related to diabetes,
rising due to chronic hyperglycaemia are one of the biggest challenges for modern medicine and pharmacotherapy.
Scientists search for new substances that could prevent developing these complications or reduce the harm they
cause to organism. Benfotiamine (BFT) - synthetic, lipophilic vitamin BI derivative with better pharmacokinetic
properties than parent substance shows some potential in that matter. BETs impact on polyol and hexosamine path-
ways and formation of AGEs (Advanced glycation end products) is the subject of studies with cell cultures, animal
models and clinical trials on patients with diabetes mellitus. The following article summarizes the current state
of knowledge about the effects of benfotiamine, as well as the results of clinical trials . (Farm Wsp6t 2019; 12: 151-157)
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Wstep charakteryzuje si¢ nieprawidfowym funkcjonowaniem
Cukrzycg nazywamy grupe choréb metabo- receptora insulinowego, ktory wykazuje obnizong wraz-
licznych, ktére charakteryzujg sie hiperglikemig. liwos¢ na przyjmowang glukoze [2]. Zgodnie z danymi
Podwyzszony poziom cukru moze by¢ wynikiem Miedzynarodowego Zwiazku Diabetologéw (ang.
defektu wydzielania i/lub dziafania insuliny. Do obja- International Diabetes Federation; IDF) na cukrzyce
wow wskazujacych na mozliwos¢ wystapienia cukrzycy choruje okolo 425 milionéw dorostych (20-79 lat) na
ze znaczng hiperglikemia naleza wielomocz, wzmo- calym $wiecie [3].
zone pragnienie, zmniejszenie masy ciala, ktore nie Jednym z najcze$ciej wystepujacych powiklan
jest zwigzane z odchudzaniem, wzmozona sennos¢, nalezacym do mikroangiopatii jest neuropatia cukrzy-
zmiany ropne na skorze oraz stan zapalny narzadéw cowa, ktéra charakteryzuje sie uczuciem dretwienia
moczowo-plciowych [1]. W cukrzycy typu 1 dochodzi oraz piekacym i klujacym bolem wokodt rak i stop,
do dysfunkcji komorek p w trzustce, co skutkuje zmniej- nasilajagcym sie w nocy. Objawy pojawiaja sie po okoto
szeniem produkcji insuliny, natomiast cukrzyca typu 2 14 latach w przypadku hiperglikemii w przebiegu
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cukrzycy typu 1, natomiast po okoto 8 latach w przy-
padku cukrzycy typu 2 [4]. Leczenie przyczynowe
powinno przede wszystkim obejmowac kontrole glike-
mii, w celu unikniecia jej wahan, ci$nienia tetniczego,
a takze gospodarki lipidowej. Polskie Towarzystwo
Diabetologiczne zaleca, aby w farmakoterapii neu-
ropatii cukrzycowej, poza wyréwnaniem glikemii,
stosowa¢ kwas alfa-liponowy, inhibitory ACE (ang.
angiotensin-converting-enzyme — enzym konwertujgcy
angiotensyng) oraz benfotiamine [1].

Witamina B1

Witaminy pelnig istotng role w utrzymywaniu
stanu odzywienia organizmu czlowieka. Jedng z nich
jest witamina B1, zwana inaczej tiaming, lub aneu-
ryng (ze wzgledu na swoj wplyw na funkcjonowanie
os$rodkowego uktadu nerwowego). Tiamina nalezy do
witamin grupy B (obok takich zwiazkéw jak np. rybo-
flawina, pirydoksyna, czy kwas foliowy). Witaminy te
rdznig sie pod wieloma wzgledami, takimi jak budowa
chemiczna, czy pelnione funkcje. Maja jednak réwniez
wiele cech wspdlnych. Wszystkie sg rozpuszczalne
w wodzie, wydalane przez nerki i nie s3 magazyno-
wane w organizmie. Syntetyzowane s3 w niewielkich
iloéciach przez bakterie saprofityczne zamieszkujace
przewo6d pokarmowy czlowieka [5].

Wystepowanie tiaminy i jej spozycie

Tiamina syntetyzowana jest de novo przez bak-
terie, niektére pierwotniaki, grzyby i roéliny [6]. Dla
czlowieka jest substancja egzogenng [5,6]. Gléwnym
zrédtem witaminy Bl jest pozywienie (najwieksze ilosci
zawarte s w pelnoziarnistym pieczywie, miesie, nasio-
nach roslin motylkowych, otrebach zbozowych oraz
drozdzach). Mikroflora jelit dostarcza jedynie $ladowe
jej ilosci. Zalecana dawka tiaminy miesci sie w grani-
cach 0,5-2,2 mg/dobe i zalezna jest od wielu czynni-
kow (takich jak m.in. masa ciata, wiek, ple¢, rodzaj
wykonywanej pracy oraz stan fizjologiczny organizmu)
[6]. Wedlug badann ANIBES (Anthropometric data,
macronutrients and micronutrients intake, practice of
physical activity, socioeconomic data and lifestyles in
Spain) przeprowadzonych na reprezentatywnej grupie
mieszkancow Hiszpanii w przedziale wiekowym 9-75
lat, czterema najczestszymi zrodlami spozycia wita-
miny Bl s3: mieso i produkty miesne, zboza/ziarna,
warzywa, mleko i nabiat [7].
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Rola tiaminy

Tiaminaijej pochodne maja znaczgca role w meta-
bolizmie energetycznym [5]. Jest ona kofaktorem
wielu istotnych reakcji enzymatycznych. Obnizone
przyjmowanie tej witaminy moze powodowa¢ wiele
powaznych nieprawidtowosci. Choroba Beri Beri,
spowodowana deficytami tiaminy w diecie, daje objawy
ze strony autonomicznego uktadu nerwowego oraz
sercowo-naczyniowego (w lokalnym dialekcie wyspy
Jawa, gdzie choroba ta zostala zdiagnozowana po raz
pierwszy, beri-beri oznacza chodzi¢ jak owca). Beri
Beri prowadzi do uszkodzen nerwéw obwodowych,
z bélem konczyn, niedowladem, dyzestezjg (zaburze-
niami czucia). Serce chorego moze by¢ powigkszone [8],
moga réwniez pojawic sie takie symptomy jak tachy-
kardia zatokowa, omdlenia wazowagalne, wypadanie
zastawki mitralnej, niedoci$nienie [5]. Innym efektem
wywolanym ostrg hipowitaminozg Bl jest zespot
Wernickiego-Korsakowa, objawiajacy sie zaburzeniami
neuropsychiatrycznymi [8]. Wyrazny deficyt tiaminy
nie jest obecnie powszechny w krajach rozwinietych
[5,7], ze wzgledu na urozmaicenie pozywienia i dostep-
nos¢ suplementdw [6], jednak rosnie jej subkliniczny
niedobdr [5]. Lekki niedobér tiaminy manifestowany
jest przez zmeczenie, drazliwo$¢, pogorszenie nastroju,
zaburzenia koncentracji. Do grup ryzyka deficytu wita-
miny Bl w krajach rozwinietych nalezg osoby starsze,
wegetarianie, kobiety w ciazy, palacze tytoniu, pacjenci
po zabiegach chirurgicznych. Niedobor tiaminy zostat
zaobserwowany réowniez u pacjentéw z takimi sta-
nami patologicznymi jak m.in. choroba Alzheimera,
Parkinsona, nowotwory, alkoholizm, czy cukrzyca
(ang. Diabetes mellitus; DM) [9]. Wedlug badan prze-
prowadzonych przez Thornalley i wsp. (obejmujacych
26 pacjentéw z DM typu 1, 48 z DM typu 2 oraz 20
zdrowych ochotnikéw) w osoczu pacjentdéw z cukrzyca
typu 1, stezenie tiaminy bylo obniZone o 76%, nato-
miast u pacjentéw z cukrzyca typu 2 o 75% w stosunku
do grupy kontrolnej [10]. Od dekad wykorzystuje sie
doustne suplementowanie tiaminy w leczeniu pacjen-
tow z neuropatia cukrzycows [5].

Poréwnanie tiaminy i benfotiaminy
Najistotniejsze czynniki ograniczajace kliniczne
wykorzystanie tiaminy to niska absorbcja (szybkos¢
absorbcjilimitujg transportery substancji rozpuszczo-
nych (ang. Solute carriers; SLC)) oraz biodostepnos¢.
Zagwarantowanie jej odpowiedniej biodostepnosci
w tkankach wymaga stosowania wysokich dawek [5].
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W latach 60. XX wieku odkryto pochodne tiolowe
(allitiaminy) o lepszych parametrach farmakokine-
tycznych, ktére pozwalaja omingé problem z niskim
wchlanianiem. Zwigzki naturalnie wystepuja w roéli-
nach z rodzaju Allium [8]. Jedna z pochodnych synte-
tycznych jest prekursor tiaminy-benfotiamina (BFT)
[11]. Ze wzgledu na bezpieczenstwo stosowania oraz
skuteczno$¢ jest ona allitiaming pierwszego wyboru
przy zapobieganiu powiklaniom cukrzycowym ze
strony uktadu krwionosnego [5]. Chemicznie BFT to
S-benzoilo-O-monofosforan tiaminy [6], réznigcy sie
od zwigzku macierzystego otwartym pier§cieniem
tiazolowym. Po podaniu doustnym, w organizmie
BFT przy udziale fosfatazy zasadowej (wydzielanej
przez rabki szczoteczkowe $luzéwki jelita cienkiego)
ulega defosforylacji do S-benzoilotiaminy, ktora jest
wysoce lipofilowa i z fatwo$cia przenika przez blony
biologiczne. We krwi, duza jej cze$¢ deponowana
jest w erytrocytach, gdzie przez przeniesienie grupy
S-benzoilowej na glutation, przeksztalcana jest w wolng
tiamine. Z kolei w watrobie w procesie przeksztalce-
nia S-benzoilotiaminy do tiaminy uczestniczy¢ moze
obecna w hepatocytach tioesteraza [5,6].

Badania farmakokinetyki i biodostepnosci prze-
prowadzone przez badaczy z American College of
Clinical Pharmacology wykazaly, ze w poréwnaniu
zrozpuszczalng w wodzie tiaming, BFT moze wyraznie
zwiekszy¢ stopien absorpcji i ekspozycje uktadowa, jak
réwniez poziom TMP (monofosforan tiaminy; ang.
thiamine monophosphate) w osoczu oraz TDP (difos-
foran tiaminy; ang. thiamine diphosphate) w osoczu
i erytrocytach [11].

Mechanizmy powstawania powiktan
cukrzycowych

Miazdzyca, czesto wystepujaca u chorych
z cukrzyca, zwieksza ryzyko wystapienia zawalu miesnia
sercowego, udaru, nekrozy konczyn, a w konsekwencji
moze doprowadzi¢ do konieczno$ci ich amputacji [13].
Wiekszos¢ komorek w organizmie wykazuje zdolnos¢
regulacji transportu glukozy na zasadzie ujemnego
sprzezenia zwrotnego, jako odpowiedZ na wysoki
poziom glukozy w otaczajacym je $rodowisku w celu
utrzymania jej stalego stezenia wewnatrzkomorko-
wego. Inaczej jest w przypadku komoérek srodblonka
naczyniowego i mezangium w klebuszkach nerko-
wych, ktore sa jako pierwsze narazone na toksyczne
dziatanie glukozy, gdyz nie sg zdolne do zmniejszenia
jej transportu w przypadku hiperglikemii. Prowadzi to
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do nagromadzenia si¢ glukozy wewnatrz komorek oraz
nadprodukcji reaktywnych form tlenu (ang. Reactive
oxygen species; ROS) przez taficuch transportu elektro-
néw w mitochondriach [8]. Zwiekszony poziom ROS
w komorkach powoduje aktywacje szlaku polimerazy
poli-ADP-rybozy (ang. Poly(ADP-ribose polymerase;
PARP), ktory reguluje ekspresje genow odpowiedzianych
zareakcje zapalne oraz nieprawidtowe funkcjonowanie
neuronéw. PARP rozdziela forme utleniong dinukle-
otydu nikotynoamidoadeninowego (ang. nicotinamide
adenine dinucleotide; NAD+) na nikotynamid oraz
ADP-ryboze przytaczona do biatek znajdujacych sie
w jadrze komoérkowym. W wyniku tego dochodzi do
redukcji NAD+, zmian w ekspresji i transkrypcji genow
oraz przekazania mediatoréow glikolizy do innych
szlakéw bioracych udzial w patogenezie powiktan
cukrzycowych [14]. W aortalnych komérkach $réd-
blonka hipergikemia powoduje aktywacje prozapalnego
czynnika transkrypcyjnego NF-«B [13]. Wyrdzniamy
cztery gtéwne mechanizmy odpowiedzialne za powsta-
nie mikro- i makroangiopatii: zwiekszone przemiany
w szlakach heksozaminy i poliolowym, tworzenie
zaawansowanych koncowych produktow glikacji (ang.
Advanced glycation end product; AGE) oraz aktywacja
kinazy biatkowej C (ang. Protein kinase C; PKC) [15].

Szlak poliolowy

Gléwna funkcja szlaku poliolowego jest prze-
ksztalcenie glukozy w sorbitol z wykorzystaniem
reduktazy aldozowej [16] przy pomocy koenzymu -
fosforanu dinukleotydu nikotynamidoadeninowego
(ang. Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate;
NADPH). Aktywacja tego enzymu prowadzi do
zmniejszenia stezenia NADPH, ktéry jest réwniez
koenzymem dla reduktazy glutationowej odpowie-
dzialnej za przeksztalcenie formy utlenionej glutationu
do formy zredukowanej, przyczyniajac si¢ tym samym
do powstania stresu oksydacyjnego [17].

Szlak heksozaminy

Fruktozo-6-fosforan jest to przekaznik uczest-
niczgcy w procesie glikolizy, ktéry moze zostaé
wlaczony do szlaku pentozofosforanowego, gdzie
ulega przeksztatceniu do urydynodifosforanu
N-acetyloglukozaminy (ang. Uridine diphosphate-
-N-acetylgucosamine; UDPGlcNac). UDPGIcNac jest
cukrem, ktdry przyltacza sie do reszt serynowych i tre-
oninowych czynnikéw transkrypcyjnych, na przyktad
do biatka specyficznosci 1 (ang. Specificity protein
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I; Sp-1). Podwyzszony poziom cukru prowadzi do
powstawania zmian w szlaku heksozaminy w wyniku
czego dochodzi do aktywacji czynnika Sp-1, odpowie-
dzialnego za powstanie stanu zapalnego oraz powiklan
cukrzycowych [18,19].

Tworzenie AGE

Hiperglikemia oraz stres oksydacyjny przyspie-
szaja tworzenie sie AGE, czyli zmodyfikowanych
biatek, lipidéw i kwaséw nukleinowych podczas
nieenzymatycznej reakcji glikacji. Zachodzi ona
pomiedzy czastkami cukréw redukujacych a krétko-
tancuchowymi aldehydami lub resztami aminokwasow
w biatkach [20]. Za tworzenie AGE odpowiadajg rézne
typy aldehydow i zwigzkow karbonylowych, takie jak:
aldehyd glicerynowy (ang. Glyceraldehyde; GA), gliko-
lowy, octowy, glioksal oraz metyloglioksal. Jednakze
AGE, wytworzone przez GA, wykazuja najwieksza
cytotoksyczno$é. Sa one wtedy czesto nazywane
toksycznymi AGE (ang. Toxic Age; TAGE). Mozemy
wyrdzni¢ dwie $ciezki powstawania TAGE, polegajace
na nadprodukcji GA: podczas glikolizy oraz w szlaku
przemian fruktozo-1-fosforanu (ang. fructose-I-pho-
sphate; F-1-P). W czasie glikolizy aldehyd-3-fosfoglice-
rynowy (ang. glyceraldehyde-3-phosphate; G-3-P) jest
metabolizowany przez dehydrogenaze aldehydu-3-fos-
foglicerynowego (ang. glyceraldehyde-3-phosphate
dehydrogenase; GAPDH). W wyniku zahamowania
aktywnosci tego enzymu dochodzi do nagromadzenia
G-3-P, co skutkuje akumulacja GA. Natomiast podczas
szlaku przemian fruktozo-1-fosforanu dochodzi do fos-
forylacji fruktozy przez fruktokinaze, co prowadzi do
powstania F-1-P. Nastepnie F-1-P jest rozkladany przez
aldolaze do GA oraz fosfodihydroksyacetonu [21].

Aktywacja kinazy bialkowej C

PKC jest enzymem odpowiedzialnym miedzy
innymi za wzrost i $mier¢ komorki. Podczas hiper-
glikemii dochodzi do jej stalej aktywacji, co skutkuje
zapoczatkowaniem wielu kaskad transdukcji sygnatu.
Powoduja one indukcje stresu oksydacyjnego poprzez
wydzielanie czynnika prozapalnego NF-xB, zwick-
szenie aktywnos$ci oksydazy NADPH, wzmozonej
produkeji cytokin oraz pobudzenie apoptozy, gtéwnie
w naczyniach krwiono$nych [22].

Dziatanie benfotiaminy
Badania opublikowane w 2006 r. [24] dawaty obie-
cujace rezultaty dotyczace zmniejszenia ekspresji genu
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reduktazy aldozowej oraz aktywnosci tego enzymu, co
przyczynialo si¢ do redukcji wewnatrzkomorkowego
stezenia sorbitolu oraz normalizacji poziomu glukozy.
Na podstawie tego wysnuto wnioski, ze tiamina i jej
pochodna - benfotiamina moga mie¢ wptyw na szlak
poliolowy [23,24] zapobiegajac tym samym uszko-
dzeniom komoérek $rédbtonka powodowanym przez
metabolity glukozy [5].

Potencjalna aktywacja transketolazy przez benfotia-
mine przyczynia si¢ do zahamowania trzech z czterech
gléwnych mechanizméw powodujacych uszkodzenia
naczyn [24]. Po pierwsze, w szlaku heksozaminy, ben-
fotiamina zapobiega wzrostowi stezenia UDPGlcNac
oraz kumulacji metabolitéw glukozy, gdyz moze to pro-
wadzi¢ do tworzenia sie AGE [5]. Mozliwos¢ te odkryto
prowadzac badania zaréwno in vitro jak i na zwierze-
tach. Jednak dowody, potwierdzajace takie dzialanie
pochodnej witaminy Bl sa ograniczone. Dwa badania
suplementacji tiaminy daty wyniki, w postaci obnizo-
nego UAE (ang. Urinary Albumin Excretion — wydala-
nie abumin z moczem) [12]. Jednak testy prowadzone
w 2010 roku w grupie 82 pacjentéw z cukrzyca typu
2 oraz zaawansowang chorobg nerek, przyjmujacych
benfotiamine przez 3 miesigce nie daty takiego rezul-
tatu [30]. Badanie to potwierdzono w 2012 roku, w tej
samej grupie, przez kolejne 3 miesigce. Suplementacja
benfotiaminy nie obnizyla osoczowych, ani moczo-
wych AGE, markeréw uszkodzenia $rédblonka i stanu
zapalnego. Nie zauwazono poprawy obrazu klinicznego
spowodowanych hiperglikemia powiklan naczyniowych
[25]. Réwniez prowadzone przez dwa lata badanie u 67
pacjentéw z cukrzyca typu 1 oraz neuropatia nie dato
zadowalajacych wynikoéw, sugerujac brak znaczgcej
poprawy funkcjonowania nerwoéw obwodowych, jak
réwniez zauwazalnej zmiany stezenia markeréw stanu
zapalnego, spowodowanych dlugotrwatg suplementacjg
benfotiaminy [26].

Badania na szczurach z cukrzycg indukowang
streptozocyng wykazaly, ze powodowana aktywacja
transketolazy podwyzszona konwersja triozofosfora-
néw do rybozo-5-fosforanéw, spadek aktywacji PKC
i redukcja glikacji bialek przez zastosowanie tiaminy
lub benfotiaminy, zapobiega rozwojowi nefropatii
iretinopatii. Aktywacje TK przez wysokie dawki wita-
miny Bl ijej pochodnej odnotowano takze wludzkich
erytrocytach, wotowych komoérkach srédblonka aorty
oraz siatkéwkach szczurdw [24].

Wryniki badan, ktére zostaty przeprowadzone
na szczurach sugeruja réowniez, ze benfotiamina



FARMACJA WSPOLCZESNA 2019; 12: 151-157

moze redukowacl stres oksydacyjny (ang. Oxidative
stress; OS) oraz aktywowac srodblonows syntaze NO
(ang. Endothelial NO synthase; eNOS), co zwigksza
jego produkgcje i biodostepnosé. Wptyw na oba te

czynniki przyczynia sie do poprawy integralno$ci
$rédblonka naczyniowego chroniagc go tym samym
przed zaburzeniami [31].

TabelaI. Zestawienie danych z badan dotyczacych efektéw suplementacji benfotiaminy u pacjentéw z cukrzyca
TableI.  The tabulation of data from benfotiamine supplementation trials on patients with diabetes mellitus

l.p Typ badania

badania
Badanie 39 pacjentow 12 900 mg/dzien |Poréwnujac do grupy [25]
randomizowane przyjmuja- tygodni (podawane z placebo w gr.
z uzyciem proby cych benfo- w 3 dawkach |z benfotiaming nie
Slepej tiamine oraz po 300 mg) obserwowano redukcji
43 pacjentow lub placebo stezenia AGE w osoczu
przyjmuja- lub moczu oraz
cych placebo zmniejszenia ilosci
markerow dysfunkcji
srodbtonka i przewlektego
stanu zapalnego
Badanie 67 pacjentéw | 24 mie- | 300 mg/dzien |59 pacjentéw ukonczyto [26]
randomizowane z cukrzyca sigce lub placebo badanie; zauwazono
z uzyciem proby typu 1 wzrost stezenia tiaminy
podwadijnie Slepej we krwi u pacjentow
przyjmujgcych
benfotiamineg; nie
zaobserwowano
znaczacych zmian
w funkcji nerwow
obwodowych oraz
markerow stanu
zapalnego
Pacjenci 13 pacjentow | 5 dni 1,050 mg/dzien | Benfotiamina zapobiega [27]
przyjmujgcy z cukrzycg wptywowi HAGE zaréwno
positki o wysokiej [typu 2 na dysplazje widknisto-
zawartosci AGE miesniowa, jak
i reaktywng hipereremie
Badanie 22 pacjentéow | 6i 12 900 mg/dzien |Krotkotrwata terapia [28]
randomizowane z cukrzyca tygodni lub placebo benfotiaming nie wptywa
z uzyciem proby typu 2 Znaczaco na
podwaoijnie Slepej; autofluorescencje skory
badanie (ang. Skin
skrzyzowane autofluorescence; SAF),
nie wystapit rowniez
popositkowy wzrost SAF
Badanie 31 pacjentow 6 900 mg/dzien |Benfotiamina nie [29]
randomizowane z cukrzyca tygodni lub placebo wykazata dziatania
z uzyciem proby typu 2 zapobiegajgcego
podwaoijnie Slepej; popositkowym
badanie dysfunkcjom srédbtonka,
skrzyzowane poniewaz takie dysfunkcje
nie wystgpity
Badanie 82 pacjentow 12 900 mg/dzien | Wysokie dawki [30]
randomizowane z cukrzycag tygodni lub placebo benfotiaminy podawane
z uzyciem proby typu 2 przez 12 tygodni razem
podwadijnie Slepej z inhibitorami ACE lub
sartanami nie
zredukowaty poziomu
albumin wydalanych
z moczem oraz KIM1.
Jedynym rezultatem byto
podwyzszenie stezenia
tiaminy
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Podsumowanie

Chociaz powazne deficyty tiaminy w diecie miesz-
kancow krajow rozwinietych sa obecnie rzadkoscia,
cukrzyca - jedna z powszechniejszych choréb cywili-
zacyjnych - moze powodowac¢ u chorych wystapienie
subklinicznych niedoboréw tej witaminy. Od wielu lat
w pracach naukowych opisywany jest potencjal tiaminy
i jej pochodnych, by korygowa¢ wiekszos¢ znanych
odchylen od norm w metabolizmie, indukowanych
wysokim poziomem glukozy w izolowanych komor-
kach. W badaniach na zwierzetach potwierdzono
takze ich zdolnos$ci do zapobiegania powiklaniom
cukrzycowym. Zaskakujaca jest jednak bardzo mata
liczba badan klinicznych, ktérych wyniki popieratyby
przedstawiane w badaniach na modelach komérko-
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wych i zwierzecych korzystne efekty tiaminy i benfo-
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