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УДК  617.731-002-02:616.379-008.64]-036.17-08-036.8

Клінічна ефективність комплексного лікування хворих на виражену 
стадію аксіальної діабетичної оптичної нейропатії

М. А. Карлійчук, канд. мед. наук, доцент

Вищий державний навчальний 
заклад України «Буковинський 
державний медичний 
університет»;  
Чернівці (Україна)

E-mail: mari13karli@gmail.com 

Вступ. Стандартної терапії діабетичної оптичної нейропатії (ДОН) з ураху-
ванням типу та стадії захворювання на теперішній час не існує. 
Мета роботи – оцінити клінічну ефективність комплексного лікування з за-
стосуванням тіоктової кислоти, комбінації вітамінів В1, В6, В12, етилметил-
гідроксипіридину сукцинату, цитиколіну та бримонідину тартрату у хворих на 
виражену стадію аксіальної ДОН. 
Матеріал та методи. Аналіз здійснювався на основі даних динамічного спо-
стереження 40 хворих (63 ока) з вираженою стадією аксіальної ДОН. Основну 
групу склали 20 хворих (31 око), яким на фоні гіпоглікемічної терапії повторними 
курсами двічі на рік призначали: тіоктову кислоту («Берлітіон») по 600 мг вну-
трішньовенно крапельно щоденно впродовж 21 дня з наступним переходом на 
пероральний прийом по 300 мг двічі на день впродовж 21 дня, комбінацію вітамі-
нів В1, В6, В12 («Мільгама») по 2 мл внутрішньом’язово 1 раз на 3 дня впродовж 
21 дня з наступним переходом на пероральний прийом по 1 таблетці тричі на 
день впродовж 21 дня, етилметилгідроксипіридину сукцинат («Армадін») по 100 
мг внутрішньом’язово двічі на добу впродовж 14 днів, цитиколін («Цераксон») 
по 500 мг внутрішньовенно струйно двічі на день впродовж 14 днів з наступним 
переходом на пероральний прийом по 500 мг двічі на день впродовж 1 місяця та 
місцеве застосування бримонідину тартрату 0,2 % у вигляді очних крапель по 
1-2 краплі 2 рази на день постійно; контрольну - 20 хворих (32 ока), яким про-
водили тільки гіпоглікемічну терапію. Крім стандартних, методи офтальмо-
логічного дослідження включали електрофізіологічні дослідження та оптичну 
когерентну томографію сітківки та зорового нерва. Обстеження хворих про-
водили до лікування, через 1,5, 6, 7,5, 12, 13,5, 24 та 25,5 місяців після лікування.
Результати. В результаті проведених досліджень було виявлено покращання 
структурно-функціональних характеристик зорового нерва у 83,9 % хворих із 
вираженою стадією аксіальної ДОН, що проявлялось вищою на 191 % гостро-
тою зору, меншим на 235,0 % порогом чутливості за фосфеном, меншим на 
38,5 % показником локального витончення комплексу гангліонарних клітин сіт-
ківки (FLV), меншою на 36,5 % товщиною решітчастої пластинки у порівнянні 
до контрольної групи в динаміці спостереження через 25,5 місяців. 
Висновок. Виходячи з отриманих результатів, запропонований спосіб комплек-
сного лікування хворих із вираженою стадією аксіальної діабетичної оптичної 
нейропатії покращує структурно-функціональні характеристики зорового не-
рва, що обумовлює його клінічну ефективність.

Ключові слова: 
аксіальна діабетична оптична 
нейропатія, виражена стадія, 
комплексне лікування, ефективність
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Актуальність. Одним із ускладнень, яке розви-
вається у 30-50% хворих на цукровий діабет (ЦД), є 
ураження периферичної нервової системи, що прогре-
сує [11]. Патогенез діабетичної полінейропатії (ДПН) 
є складним і визначається не тільки метаболічними 
та судинними факторами [6]. Незважаючи на активні 
дослідження впливу гіперглікемії на функцію нервів, 
біологічні механізми, які лежать в основі ДПН, зали-
шаються не повністю з'ясованими, а опції лікування – 
недостатніми [12, 15].       

Питання ведення пацієнтів із ЦД, а також підходи, 
які стосуються попередження розвитку та прогресу-

вання нейропатичних ускладнень, активно обговорю-
ються з урахуванням розуміння, що агресивний гліке-
мічний контроль є ефективним підходом при ЦД І типу, 
але не при ЦД ІІ типу [6, 11, 16]. Стандарту терапії 
діабетичної оптичної нейропатії (ДОН) з урахуванням 
типу та стадії захворювання на теперішній час також 
не існує. Оскільки ДОН – це частковий прояв ДПН, 
то для корекції цього ускладнення логічним є вико-
ристання препаратів, які впливають на патогенетичні 
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ланки ДПН. Терапія ДПН включає заходи, спрямовані  
на досягнення та підтримку стійкої компенсації цукро-
вого діабету (ЦД), вітамiни групи В, α-ліпоєву кисло-
ту [7, 8, 9, 14, 17, 20, 23, 26]. Оскільки в основі ДОН 
лежить апоптоз гангліонарних клітин сітківки (ГКС), 
логічним при даній патології вважаємо також застосу-
вання нейропротекторів для зупинки прогресування 
нейродегенеративних змін ГКС.

Мета роботи – оцінити клінічну ефективність 
комплексного лікування з застосуванням тіоктової 
кислоти, комбінації вітамінів В1, В6, В12, етилметил-
гідроксипіридину сукцинату, цитиколіну та бримоні-
дину тартрату у хворих на виражену стадію аксіальної 
діабетичної оптичної нейропатії.

Матеріал та методи дослідження
Під динамічним спостереженням знаходилося 40 

хворих (63 ока) з вираженою стадією аксіальної ДОН, 
виявлення якої здійснювалось за допомогою оптичної 
когерентної томографії (ОКТ) сітківки та зорового не-
рва на основі розроблених критеріїв [2] та відповідно 
до класифікації ДОН [1]. Бінокулярне ураження було 
виявлено у 27 осіб (54 ока), у 13 осіб на парному оці 
діагностували дистрофічну стадію аксіальної ДОН. 
Основну групу склали 20 хворих (31 око), яким на фоні 
гіпоглікемічної терапії повторними курсами двічі на рік 
призначали: тіоктову кислоту («Берлітіон») по 600 мг 
внутрішньовенно крапельно щоденно впродовж 21 дня 
з наступним переходом на пероральний прийом по 300 
мг двічі на добу впродовж 21 дня, комбінацію вітамінів 
В1, В6, В12 («Мільгама») по 2 мл внутрішньом’язово 
1 раз на 3 доби впродовж 21 дня з наступним перехо-
дом на пероральний прийом по 1 таблетці тричі на добу 
впродовж 21 дня, етилметилгідроксипіридину сукци-
нат («Армадін») по 100 мг внутрішньом’язово двічі 
на добу впродовж 14 днів, цитиколін («Цераксон») по 
500 мг внутрішньовенно струйно двічі на добу впро-
довж 14 днів з наступним переходом на пероральний 
прийом по 500 мг двічі на добу впродовж 1 місяця та 
місцеве застосування бримонідину тартрату 0,2 % у ви-
гляді очних крапель по 1-2 краплі 2 рази на день постій-
но. Контрольна група – 20 хворих (32 ока) одержува-
ла тільки гіпоглікемічну терапію. Обстеження хворих 
проводили до лікування, через 1,5, 6, 7,5, 12, 13,5, 24 та 
25,5 місяців після лікування.

Крім стандартних, методи офтальмологічного до-
слідження включали оптичну когерентну томогра-
фію (ОКТ) сітківки й зорового нерва та електрофізі-
ологічні дослідження. За допомогою ОКТ RTVue-100 
(Optovue, США) аналізували показник FLV (%)– Focal 
loss volume – показник локального витончення комп-
лексу ГКС як інтегральний параметр відхилення на 
ділянці достовірної втрати комплексу ГКС. Вимірю-
вання товщини решітчастої пластинки склери здій-
снювали за допомогою ОКТ з застосуванням програми 
LC_Thickness_programm.m та main_low_noise_filters_
programm.m [3]. Електрофізіологічні дослідження 
включали дослідження порогу електричної чутливості 

за фосфеном (ПЕЧФ) та критичної частоти злиття ме-
рехтінь за фосфеном за допомогою електростимулято-
ра «Фосфен» КНСО-2 (Одеса, Україна). 

Статистична обробка матеріалу здійснювалась з 
використанням методів варіаційної статистики за до-
помогою програмного комп’ютерного забезпечення 
Microsoft Excel 2000 з використанням статистичного 
пакету програм. Розраховували середню арифметичну 
величину (M), стандартне відхилення (σ), стандартну 
похибку середнього (m), коефіцієнт варіації (Сν), по-
казник достовірності відмінності (p), 95% інтервал до-
віри (ІД). В роботі прийнятий критерій значимої від-
мінності p<0,05.

Результати та їх обговорення
У 83,9 % очей (26 очей) хворих основної групи з 

вираженою стадією аксіальної ДОН через 25,5 місяців 
після початку лікування спостерігалась позитивна ди-
наміка: в 7 (22,6%) очах відмітили перехід захворю-
вання у початкову стадію, у 19 (61,3%) очах – у суб-
клінічну стадію; в 3 (9,7%) очах стадія захворювання 
залишалась без змін; у 2 (6,4 %) очах зареєстровано 
прогресування захворювання з переходом у дистро-
фічну стадію. В контрольній групі хворих, які отриму-
вали тільки гіпоглікемічну терапію, через 25,5 місяців 
спостерігали наступну динаміку: в 13 (40,6%) очах 
стадія захворювання залишалась без змін, у 19 (59,4%) 
очах відмітили прогресування захворювання з перехо-
дом у дистрофічну стадію (рис. 1).

Рис. 1. Динаміка стадій захворювання у хворих на вира-
жену стадію аксіальної діабетичної оптичної нейропатії 
через 25,5 місяців.  
Примітка.* - достовірна відмінність між середнім значен-
ням показника в основній та контрольній групах
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Як видно з рис. 2, середній показник гостроти зору 
в основній групі хворих на виражену стадію аксіальної 
ДОН через 1,5, 6, 7,5, 12, 13,5, 24 та 25,5 місяців після 
початку лікування перевищував показник до лікуван-
ня. В контрольній групі даний показник  під час всього 
періоду спостереження достовірно не відрізнявся від 
такого при першому візиті (0,47±0,13) (р>0,05). Тобто, 
середній показник гостроти зору в основній групі че-
рез 1,5, 6, 7,5, 12, 13,5, 24 та 25,5 місяців після початку 
лікування достовірно (р<0,05) перевищував відповід-
ний показник контрольної групи.

Середній показник порогу електричної чутливос-
ті за фосфеном у хворих основної групи через 1,5 
місяця після початку лікування становив (68,7±7,3 
мкА), через 6 місяців (77,3±8,1 мкА), 7,5 місяців 
(66,4±6,9 мкА), 12 місяців (76,8±7,8 мкА), 13,5 міся-
ців (67,5±7,0 мкА), 24 місяці (77,5±8,0 мкА), та 25,5 
місяців (68,2±7,5 мкА) і був менше показника до лі-
кування (154,7±13,5) на 55,6%, 50,0 %, 57,1%, 50,4%, 
56,4%, 49,9% та 55,9%, відповідно (р<0,05).  У хворих 
контрольної групи середній показник ПЕЧФ через 1,5 
місяця після початку лікування був (157,9±13,0 мкА), 
6 місяців – (160,2±12,7 мкА), 7,5 місяців – (155,9±13,1 
мкА), 12 місяців – (164,0±13,9 мкА), 13,5 місяців – 
(162,8±13,4 мкА), 24 місяці – (159,7±14,5 мкА) та 25,5 

місяців – (160,3±13,8 мкА) і достовірно не відрізнявся 
від такого до лікування (154,6±13,3 мкА) (р>0,05).  

Середній показник локального витончення комп-
лексу ГКС (FLV) у хворих основної групи через 1,5, 6, 
7,5, 12, 13,5, 24 та 25,5 місяців після початку лікуван-
ня достовірно не відрізнявся від такого до лікування 
(9,35±3,39 %) (р>0,05), як це показано на рис. 3. Серед-
ній показник FLV в основній групі хворих через 7,5 мі-
сяців після початку лікування був менше відповідного 
показника контрольної групи на 26,9 %, через 12 міся-
ців – на 28,2 %, через 13,5 місяців – на 35,7 %, через 
24 місяці – на 33,1 %, через 25,5 місяців – на 38,5 %, 
(р<0,05). Середні показники FLV через 1,5 місяця та 6 
місяців після початку лікування в основній та контр-
ольній групах хворих достовірно не відрізнялись між 
собою (р>0,05).

Середній показник товщини решітчастої пластин-
ки склери в основній групі хворих через 1,5, 6, 7,5, 12, 
13,5, 24 та 25,5 місяців був нижче відповідно на 17,7%, 
14,1%, 19,2%, 14,5%, 19,5%, 14,0%, 18,9% (р<0,05) 
такого до лікування (793±75 мкм) (р<0,05), як це по-
казано на рис. 4. У хворих контрольної групи даний 
показник через 1,5, 6, 7,5, 12, 13,5  місяців після почат-
ку спостереження достовірно не відрізнявся від такого 
при першому візиті (794±74 мкм) (р>0,05), а через 24 

Рис. 2. Показники гостроти зору 
у хворих на виражену стадію 
аксіальної діабетичної оптичної 
нейропатії в динаміці спостере-
ження. 

Примітки: * - достовірна відмін-
ність між середнім значенням по-
казника в основній та контрольній 
групах;
' - достовірна відмінність між се-
реднім значенням показника до 
лікування та в динаміці спостере-
ження в межах однієї групи.

Рис. 3. Показники локального ви-
тончення комплексу гангліонар-
них клітин сітківки (FLV) у хворих 
на виражену стадію аксіальної 
діабетичної оптичної нейропатії 
в динаміці спостереження. 

Примітки: * - достовірна відмін-
ність між середнім значенням по-
казника в основній та контрольній 
групах; 
' - достовірна відмінність між се-
реднім значенням показника до 
лікування та в динаміці спостере-
ження в межах однієї групи.
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місяці (865±65 мкм) та 25,5 місяців (878±71 мкм) був 
вище відповідно на 8,9 та 10,6% (р<0,05). Тобто, серед-
ній показник товщини решітчастої пластинки в осно-
вній групі через 1,5 місяця після початку лікування був 
менше відповідного показника контрольної групи на 
22,4%, через  6 місяців – на 18,8%, через 7,5 місяців 
– на 27,0%, через 12 місяців – на 21,1%, через 13,5 мі-
сяців – на 30,7%, через 24 місяці – на 26,8%, та 25,5 
місяців – на 36,5% (р<0,05). 

Таким чином, запропонований спосіб лікування 
у хворих із вираженою стадією аксіальної ДОН при-
зводить до позитивної динаміки вивчених показників 
у 83,9% хворих, що проявляється вищою на 191% го-
стротою зору, меншим на 235,0% порогом чутливості 
за фосфеном, меншим на 38,5% показником локаль-
ного витончення комплексу гангліонарних клітин сіт-
ківки (FLV), меншою на 36,5% товщиною решітчастої 
пластинки у порівнянні з контрольною групою в дина-
міці спостереження через 25,5 місяців. 

Отримані нами результати спостереження контр-
ольної групи хворих узгоджуються з даними повтор-
ного Кокрейновського огляду, який не виявив досто-
вірного покращання маркерів нейропатії у хворих із 
ЦД ІІ типу з інтенсивним глікемічним контролем [11]. 
Навіть задовільний контроль рівня глікемії не попе-
реджав розвиток нейропатії більше ніж у 40% хворих 
на ЦД. Стан структурно-функціональних характерис-
тик зорового нерва у хворих із вираженою стадією ак-
сіальної ДОН, які склали контрольну групу в нашому 
дослідженні, свідчить про доцільність застосування 
корекції інших патогенетичних ланок даного усклад-
нення, окрім гіпоглікемічної терапії.         

Оскільки одним із ключових патогенетичних меха-
нізмів ДПН, а отже і ДОН, є  оксидативний стрес, за-
стосування антиоксидантів є безсумнівно доцільним. 
Серед усіх антиоксидантів саме препарати альфа-ліпо-
євої (тіоктової) кислоти мають доказову базу клінічної 
ефективності при ДПН [7, 8, 9, 14, 20, 26]. Відомо, що 

піридоксин та бенфотіамін, які входять до складу пре-
парата «Мільгама», – зменшують утворення кінцевих 
продуктів глікозилювання білків (AGEs - Advanced 
Glicated End Products), які відповідають за формування 
клітинної дисфункції, розвиток запальних процесів і 
патології судинної стінки, та, на думку деяких авторів 
[8, 15], їх можна вважати нейротропними блокатора-
ми AGEs. Відкладання AGEs у решітчастій пластинці 
склери при ЦД призводить до крослінкінгу колагену та 
зміни її біомеханічних властивостей (посилення жор-
сткості, ригідності та зменшення еластичності) [10, 
24]. Меншу на 36,5 % товщину решітчастої пластинки 
склери у хворих основної групи порівняно до контр-
ольної групи в динаміці спостереження через 25,5 мі-
сяців, на нашу думку, можна пояснити дією складових 
препарату «Мільгама» на запобігання утворення AGEs 
в колагені. 

Бримонідину тартрат має мультифакторну не-
йропротекторну дію та забезпечує виживання ган-
гліонарних клітин сітківки в присутності глутамату, 
оксидативного стресу та гіпоксії [21]. Однак даний 
препарат виявився не ефективним у попередженні не-
йродегенерації у хворих на ЦД внаслідок відсутності 
нейродегенеративних змін ГКС до лікування [22], що 
підтверджує доцільність його застосування при вже 
діагностованій ДОН. 

Відомо, що дія етилметилгідроксипіридину сукци-
нату («Армадіну) у поєднанні з в-вітаміноподібними 
сполуками спрямована на посилення мітохондріаль-
ного окиснення глюкози, що збільшує синтез АТФ та 
нейтралізацію вільних радикалів, продукція яких в 
умовах тканинної ішемії зростає [4, 5]. Застосування 
етилметилгідроксипіридину сукцинату у поєднанні з 
«Мільгамою» в комплекному лікуванні хворих на ЦД 
сприяло позитивній динаміці параметрів перекисного 
окиснення ліпідів, підвищувало чутливість тканин до 
дії інсуліну [5]. І.П. Горшков зі співавт. при вивченні 
корекції симптомів ДПН спостерігали суттєве змен-

Рис. 4. Показники товщини 
решітчастої пластинки хво-
рих на виражену стадію аксі-
альної діабетичної оптичної 
нейропатії в динаміці спосте-
реження. 

Примітки: * - достовірна від-
мінність між середнім значен-
ням показника в основній та 
контрольній групах;
 ' - достовірна відмінність між 
середнім значенням показни-
ка до лікування та в динаміці 
спостереження в межах однієї 
групи.
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шення невропатичних проявів ДПН в групі пацієнтів, 
які отримували етилметилгідроксипіридину сукцинат 
та «Мільгаму» [5].  

Завдяки своїм властивостям, цитиколін вивчається 
як багатообіцяючий лікувальний фактор при ішемії 
головного мозку, хворобі Альцгеймера, хворобі Пар-
кінсона, неартеріїтній ішемічній оптичній нейропатії, 
глаукомі та амбліопії [13]. Нещодавно було встанов-
лено його нейропротекторну дію на нервові волокна 
сітківки в умовах гіперглікемії [25], що узгоджується 
з отриманими раніше позитивними результатами дії 
нейротрофінів і цитиколіну на нейрональний апоп-
тоз та нейрональну регенерацію при експерименті на 
культурі сітківки щурів в умовах гіперглікемії [19], а 
також результатами застосування цитиколіну у хворих 
із ДПН [18], що обґрунтовує доцільність його застосу-
вання при ДОН.   

На нашу думку, отримані результати свідчать про 
те, що вчасне призначення адекватної терапії при вста-
новленій ДОН попереджає перехід захворювання до 
наступної стадії та може стати запорукою збереження 
зору у значної частини хворих. 

Висновки
Запропонований спосіб комплексного лікування, 

що включає застосування тіоктової кислоти («Берліті-
он») по 600 мг внутрішньовенно крапельно щоденно 
впродовж 21 дня з наступним переходом на перораль-
ний прийом по 300 мг двічі на добу впродовж 21 дня, 
комбінацію вітамінів В1, В6, В12 («Мільгама») по 2 мл 
внутрішньом’язово 1 раз на 3 доби впродовж 21 дня з 
наступним пероральним прийомом по 1 таблетці тричі 
на добу впродовж 21 дня, етилметилгідроксипіридину 
сукцинат («Армадін») по 100 мг внутрішньом’язово 
двічі на добу впродовж 14 днів, цитиколін («Церак-
сон») по 500 мг внутрішньовенно струйно двічі на 
добу впродовж 14 днів з наступним пероральним 
прийомом по 500 мг двічі на добу впродовж 1 міся-
ця повторними курсами двічі на рік та місцеве засто-
сування бримонідіну тартрату 0,2 % 2 рази на день 
у кон’юнктивальну порожнину постійно, у хворих з 
вираженою стадією аксіальної діабетичної оптичної 
нейропатії, призводить до позитивної динаміки у 83,9 
% хворих, що проявляється достовірно вищою гостро-
тою зору, достовірно меншим порогом чутливості за 
фосфеном, меншим на 38,5 % показником локального 
витончення комплексу гангліонарних клітин сітківки 
(FLV), меншою на 36,5 % товщиною решітчастої плас-
тинки у порівнянні до контрольної групи в динаміці 
спостереження через 25,5 місяців. 
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Введение. Стандарта терапии диабетической опти-
ческой нейропатии (ДОН) с учетом типа и стадии 
заболевания в настоящее время не существует. 
Цель – оценить клиническую эффективность ком-
плексного лечения с применением тиоктовой кис-
лоты, комбинации витаминов В1, В6, В12, этил-
метилгидроксипиридина сукцината, цитиколина и 
бримонидина тартрата у больных с выраженной 
стадией аксиальной ДОН. 
Материал и методы. Анализ проводился на основе 
данных динамического наблюдения 40 больных (63 
глаза) с выраженной стадией аксиальной ДОН. Ос-
новную группу составили 20 больных (31 глаз), ко-
торым на фоне гипогликемической терапии повтор-
ными курсами дважды в год назначали: тиоктовую 
кислоту («Берлитион») по 600 мг внутривенно ка-
пельно ежедневно в течение 21 дня с последующим 
переходом на пероральный прием по 300 мг дважды в 
день в течение 21 дня, комбинацию витаминов В1, В6, 
В12 («Мильгамма») по 2 мл внутримышечно 1 раз в 3 
суток в течение 21 дня с последующим  переходом на 
пероральный прием по 1 табл. 3 раза в день в течение 
21 дня,  этилметилгидроксипиридина сукцинат («Ар-
мадин») по 100 мг внутримышечно дважды в день в 
течение 14 дней, цитиколин («Цераксон») по 500 мг 
внутривенно струйно дважды в день в течение 14 
дней с последующим переходом на пероральный прием 
по 500 мг дважды в день в течение 1 месяца и мест-
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ное применение бримонидина тартрата 0,2% в виде 
глазных капель по 1-2 капле 2 раза в день постоянно; 
контрольную - 20 больных (32 глаза), которые получа-
ли только гипогликемическую терапию. Кроме стан-
дартных, методы офтальмологического исследова-
ния включали электрофизиологические исследования 
и оптическую когерентную томографию сетчатки и 
зрительного нерва. Обследование больных проводили 
до лечения, через 1,5, 6, 7,5, 12, 13,5, 24 и 25,5 месяцев 
после лечения. 
Результаты. В результате проведенных исследова-
ний было выявлено улучшение структурно-функцио-
нальных характеристик зрительного нерва у 83,9% 
больных с выраженной стадией аксиальной ДОН, что 
проявлялось повышенной на 191% остротой зрения, 
меньшим на 235,0% порогом чувствительности по 
фосфену, меньшим на 38,5% показателем локально-
го истончения комплекса ганглионарных клеток сет-
чатки (FLV), меньшей на 36,5% толщиной решетча-
той пластинки в сравнении с контрольной группой в 
динамике наблюдения через 25,5 месяцев.
Выводы. Исходя из полученных результатов, пред-
ложенный способ комплексного лечения больных с 
выраженной стадией аксиальной диабетической оп-
тической нейропатии улучшает структурно-функ-
циональные характеристики зрительного нерва, что 
обусловливает его клиническую эффективность.

Ключевые слова: аксиальная диабетическая оптическая нейропатия, выраженная стадия, комплексное лече-
ние, эффективность


