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ВАЗОМАГ В КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ 
ДІАБЕТИЧНОЇ ПОЛІНЕЙРОПАТІЇ

А н о тац ія . Вивчено вплив вазомагу на функціональ­
ний стан периферичних нервів за даними стимуляцій­
ної електронейроміограф ії в комплексному лікуванні 
діабетичної полінейропатії. П озитивний вплив на амп­
літуду М -відповіді нервів верхніх кінцівок виявлено під 
час застосування вазомагу порівняно з базисним ліку­
ванням.

К лю чові сл ова : д іабетична полінейропатія, цукро­
вий діабет.

Постановка проблеми. Цукровий діабет входить до 
трійки захворювань, які найчастіше спричиняють інвалі- 
дизацію населення та смерть. За даними ВООЗ, цукровий 
діабет збільшує смертність у 2-3 рази і скорочує трива­
лість життя.

Актуальність проблеми зумовлена масштабністю роз­
повсюдження цукрового діабет}' Станом на сьогодні у 
всьому світі зареєстровано близько 200 млн випадків, про­
те реальна кількість хворих приблизно в 2 рази більша (не 
враховано осіб із легкою формою, яка не потребує медика­
ментозного лікування). При цьому захворюваність щорічно 
збільшується в усіх країнах на 5-7%, а кожні 12-15 років
- подвоюється. Як наслідок, катастрофічне зростання кіль­
кості хворих набирає характер неінфекційної епідемії.

У 80-85% хворих діагностують інсулінозалежний тип 
захворювання - цукровий діабет другого типу [1]. Одним 
із найчастіших ускладнень цукрового діабету є діабетич­
на полінейропатія. Вона погіршує якість життя хворих, 
призводить до інвалідності пацієнтів працездатного віку 
внаслідок формування синдрому діабетичної стопи, а за 
наявності вегетативних порушень погіршується прогноз 
щодо тривалості життя хворого. Відомо, що за наявності 
діабетичної полінейропатії в 1,7 разів збільшується ризик 
ампутації кінцівки, в 12 разів - ризик розвитку деформації 
стопи, в 39 разів - ризик розвитку виразки стоп. Значна 
розповсюдженість діабетичної полінейропатії зумовлює 
важливість цієї патології із практичної й теоретичної то­
чок зору [2; 3; 4].

Механізми, що лежать в основі розвитку діабетичної 
полінейропатії, до кінця не вивчені, однак встановлено, 
що провідну роль відіграє оксидантний стрес та порушен­

ня метаболізму со-жирних кислот, відповідно, корекція 
цих патогенетичних ланцюгів повинна займати централь­
не місце в лікуванні та профілактиці діабетичної поліней­
ропатії. Оксидантний стрес посилюється при цукровому 
діабеті, що супроводжується активацією вільнорадикаль- 
ного окиснення, порушенням структурно-функціонально­
го стану мікросудин і сприяє розвитку гіпоксії [5; 6].

Тому актуальною є розробка ефективних методів лі­
кування цієї патології з урахуванням використання анти­
оксидантних препаратів [3].

Мета дослідження - довести доцільність застосу­
вання вазомагу (ВМ) в комплексному лікуванні хворих із 
діабетичними полінейропатіями залежно від тривалості 
цукрового діабету на основі вивчення функціонально­
го стану периферичних нервів за даними стимуляційної 
електронейроміографії.

Матеріали і методи. Нами було обстежено 88 хворих 
на цукровий діабет 2 типу, які знаходились на стаціонар­
ному лікуванні в Чернівецькому обласному ендокриноло­
гічному центрі. Серед хворих було 38 жінок та 50 чоло­
віків, вік хворих становив від 36 до 65 років. Цукровий 
діабет (ЦД) середнього ступеня тяжкості спостерігався у 
84 хворих, у 4 хворих - важкий. 14 хворих знаходилися у 
стані компенсації захворювання, 74 - у стані субкомпен- 
сації. Пацієнти були розподілені на 3 групи:

- хворі на ЦД терміном до 1 року (29 хворих):
- хворі на ЦД терміном до 10 років (32 хворих);
- хворі на ЦД терміном понад 10 років (27 хворих).
Додатково хворі були розподілені на дві підгрупи: І

підгрупа - пацієнти, які отримували базисну терапію: 
вона включала дієту № 9, цукрознижуючі таблетовані 
препарати, пентоксифілін 5мл внутрішньовенно крапель­
но па 250 мл ізотонічного розчину натрію хлориду, віта­
міни В6, В 12 (42 хворих); II підгрупа - хворі, які на фоні 
базисного лікування отримували ВМ 10% - 5 мл внутріш­
ньовенно 1 раз на добу впродовж двох тижнів (46 хворих).

Контрольну групу склали 20 практично здорових осіб.
Дослідження функціонального стану периферичних 

нервів проводили методом стимуляційної електронейро­
міографії (ЕНМГ) на апараті Нейро-МПВ-4 (Нейрософт. 
Росія).
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Виклад основного матеріалу дослідження. Визнача­
ли амплітуду М-відповіді периферичних нервів верхніх 
кінцівок (серединного та ліктьового) шляхом проведення 
стимуляційної ЕНМГ. Динаміка амплітуди М-відповіді п. 
тесііапш наведена в табл. 1.

Таблиця 1

Динаміка амплітуди М-відповіді п. пкчііаїш 
(т. аікіисіог роїііш Ьгеуіз) до та після проведеного 

лікування (в мВ) (М ± т )

У хворих І групи з тривалістю ЦД до одного року зни­
жувалася амплітуда М-відповіді п. тесііапиз на 24,3% по­
рівняно з контролем (р>0,05). У міру збільшення тривало­
сті захворювання амплітуда знижується. Так, у хворих II 
групи амплітуда М-відповіді знизилась на 28,1% (р<0,05), 
а в пацієнтів із тривалістю ЦД більше 10 років відміча­
лося зниження амплітуди М-відповіді п. тесііапш на 32% 
порівняно з контролем (р<0,05).

У хворих 1 групи зростала амплітуда М-відповіді піс­
ля базисного лікування на 7% (р>0,05); після додаткового 
призначення ВМ на 20,9% (р<0,05).

У пацієнтів II групи амплітуда М-відповіді після ба­
зисного лікування майже не змінилася (р>0,05); після до­
даткового призначення ВМ - на 17,5% (р>0,05).

У хворих III групи відмічалося незначне збільшення 
амплітуди М-відповіді після базисного лікування на 3,4% 
(р>0,05); після додаткового призначення ВМ амплітуда 
М-відповіді зросла на 19,2% (р>0,05). Показники ампліту­
ди М-відповіді п. иіпагіз наведені в табл. 2.

У хворих І групи з тривалістю ЦД до одного року від­
мічалося зниження амплітуди М-відповіді п. иіпагіз на 
18,1% порівняно з контролем (р>0,05). У міру збільшення 
тривалості захворювання амплітуда прогредієнтно зни­
жувалася. Так. у хворих II групи амплітуда М-відповіді 
знизилася на 26,3% (р>0,05), а в пацієнтів із тривалістю 
ЦД більше 10 років відмічалося зменшення амплітуди 
М-відповіді п. тесііапиз на 29,2% порівняно з контролем 
(р<0,05).

Таблиця 2
Динаміка амплітуди М-відповіді її. иіпагіз 

(га. аЬгіисіог (Іі§кі шіпііиі) до та після 
проведеного лікування (в мВ) (М ± т )

Групи хворих До
лікування

Базисне
лікування

Базисне
лікування

ВМКонтрольна
Група

6,1 ±0.5 
(п=20)

І(до 1 року)
5.0 ±0.2 
(р>0.05) 
(п=29)

5.1 = 0.5 
(р 1 >0.051

ІП=~І

5» = 0.3 
(рі<0.05) 
і р2>0.05) 
‘ щ--7)

II
(до 10 років)

4.5 = 0.2 
(р>0.05) 
(п=?5і

-.8 г 0.2 : \ ч 0.4 
;<0.05) 

іг2<0.05)
і п=8)

III
(понад 10 років)

4.5 = 0.4 
(р<0.051 
(п=2"»

= :.2 5.4 г 0.3 
ф 1<0.05) 
ір2<0.05) 

щ-7)

Примітка: р - вірогідність г.:г.£ :.-::рольною гру­
пою, р - вірогідність порівняй:■: \=; :п я. лікування. р, - 
вірогідність порівняно з хворим;*: ліку вання

Під час проведення ЕНМГ і : в динаміці ви­
явлено, що у хворих І груп;*: гмпл.г-.іа '.‘.-відповіді після 
базисного лікування майже н: : р>0.05); після
додаткового призначення В\і ;.:ана і->о (р>0,05). У 
пацієнтів із тривалістю ЦДд: г : ;:;н м у  ічалось збіль­
шення амплітуди М-відповіді " га:;:;н:'ГО лікування 
на 6.8% (р>0,05): після дсда:-::в::' т-: :нанення ВМ на 
23,5% (р<0,05).

У хворих III групи після г вання ампліту­
да М-відповідІ підвищилася на . т і .  . 5 >: після додат­
кового призначення ВМ - на 2і, : •. : і. : .

Таким чином, вже у \в виявленим ЦД
та за незначної тривалості ;а'.:- . • ; в настерігається 
зниження амплітуди М-віттвві; . .в'днпть про аксо- 
нальне ураження пери:ег,*:-:-:*л Прогресування
ДПН супроводжується г:;а_Тг_■, :нищенням амплітуди 
М-відповіді. Оптимальнии :\ ; • . тін-вання відміча­
ється на початкових сталях даггн-н:- ннтінейропатії, а 
також за тривалості ЦД а: і і .відпить про не­
обхідність проведення .він;- ван.-.я . г::в::яну виражених 
структурних ЗМІН у пегиісгичннн НіГЗйл.

Висновки. Зниження а-.'.н.' ~ М-віддевіді нервів 
верхніх кінцівок відміча-:ть;я в негева'нн.: Нньшості хво- 
р. \ 1. Н групи та в усіх \б ;рп\ і і і г . и .

Під впливом базисно:: .нігг за:: ач:.:ітуда М-відпо­
віді збільшується невірогідна. П.*." д:дат.\:*гого призна­
чення вазомагу відмічалося зіг::.:нс в'ільщення амплі- 
туди М-відповіді у хворих І та і і ти.

Полальші дослідження в на:гя\:ку дозволять
значно покращити лікування х=;г: г; на діабет, у складне­
ний полінейропатією.

Групи
хворих

До
лікування

Базисне
лікування

Базисне 
лікування 

" +
ВМКонтрольна група 6,7±0.6

(п=20)

І(до 1 року)
5.1 ±0.3 
(р>0,05) 
(п=29)

5.5±0.3
(р!>0,05)

(п=7)

6.5±0.4 
(р І <0,05) 
(р2>0.05) 

(и 7|

II (до 10 років)
4,8±0,3
(р<0.05)
(11=32)

4.9±0,4
(р1>0.05)

(п=9)

5.9±0,3 
(р 1 <0,05) 
(р2>0.05) 

(п=8)

III
(понад 10 років)

4,5±0.4
(р<0,05)
(п=27)

4.7±0.5 
(р І >0,05) 

(п=6)

5.6±0.2 
(рІ <0.05) 
(р2>0.05) 

(п=7)

Примітка: р - вірогідність порівняно з контрольною гру­
пою, рі - вірогідність порівняно з хворими до лікування, р, - 
вірогідність порівняно з хворими після базисного лікування
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Павлович Л. Б., Маслянко В. А., Билоус И. И. Ва-
зомаг в комплексном лечении диабетической полгі­
ней ромапш

Аннотация. Мзучено влиянис вазомага на функцию 
периферических нервов по данньїм стимуляционной 
злектронейромиографии в комплексном лечении ЗТОЙ 
патологии. Наибольший положительньтй зффект на 
амплитуду М-ответа нервов верхних конечностей вияв­
лено при использовании вазомага по сравнению с ба­
зисним лечением.

Ключевьіе слова: диабетическая полинейропатия, 
сахарньш диабет.

РауІоуусЬ Ь., Мазіуапко V., Віїоиз І. ТІїе изе оГ 
у а го іп а § іп тиШ тосІаІіїу іхеаітеп* оГ раїіепіз \уШі 
сІіаЬеІіс роїупеигораШу

8ш птегу. ТЬе еіТесІ оГуа2о т а §  оп іЬе йшсііопаї зіаіе 
оГ Іііе регірЬегаІ пегуез Ьазесі оп ІЬе Гіпс1іп£5 оГ зіишіаііоп 
е1есІгоііеііготуо§гар1іу  Ьаз Ьееп зйісііесі іп тиШ тосІаШ у 
Ігеаїтепі: оГ іЬіз раї1і0І0£у. ТЬе тозі: розіїіуе іпїїиепсе 
оп іЬе атріііисіе оГ М -гезропзе оГ Іііе пегуез оГИіе иррег 
ех їгет іііез  Ьаз Ьееп сіеіесїесі іп сазе оГ а изе оГ у а г о т а §  іп 
сотрагізоп  \уііЬ ІЬе Ьазіс ІгеаГтеп і

Кеу іу о г с із : сііаЬеііс роїупеигораіЬу, (ііаЬеїез.
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