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Синдром дiабетичної стопи потребує
комплексного пiдходу як до дiагностики,
так i до визначення тактики лiкування.
Найкращi результати отримуються тодi, ко-
ли в лiкувально-дiагностичному процесi за-
дiяна мультидисциплiнарна бригада фахiв-
цiв [1], оскiльки саме за таких умов можли-
во виробити оптимальний загальний вектор
лiкування хворого з урахуванням знань та
вмiнь як ендокринолога, так i хiрурга, трав-
матолога, судинного чи ендоваскулярного
хiрурга. Нормалiзацiя глiкемiї у хворих на
синдром дiабетичної стопи та застосування
тiоктової (α-лiпоєвої) кислоти є основними
патогенетично обґрунтованими складовими
комплексу терапевтичних заходiв.

Численними закордонними та україн-
ськими дослiдниками показаний позитив-
ний ефект молекули α-лiпоєвої кислоти
як у випадках нейропатiї, так i за розви-
тку синдрому дiабетичної стопи [2–4]. При
цьому покращення стану пацiєнта оцiнюва-
лось як за суб’єктивними показниками¸ так
i за даними об’єктивних обстежень, а саме:
зменшення iндексiв за шкалою симптомiв
NSS (Neuropathy Symptom Score), TSS (Total
Symptom Score), прискорення нейром’язової

передачi, тощо. Проте один аспект дiї препа-
рату випадав з поля зору фахiвцiв, а саме —
взаємний вплив нейропатiї та мiкроангiопа-
тiї. На наш погляд, є закономiрною взаємо-
зумовленiсть проявiв дiабетичної перифери-
чної полiнейропатiї та дiабетичної мiкроан-
гiопатiї. По-перше, вони є наслiдком одного
стану — гiперглiкемiї. По-друге, не лише змi-
ни мiкроциркуляцiї у нервових структурах
можуть призвести до порушення функцiї
периферичного нерва з розвитком дисталь-
ної нейропатiї, але й порушення iннервацiї
мiкросудинного русла можуть вести до по-
рушень мiкроциркуляцiї шляхом розвитку
феномену артерiоло-венулярного шунтуван-
ня [5–7]. Попри те, що цей феномен часто
згадується в лiтературi [8–10], лiкарi в пра-
ктичнiй дiяльностi мало звертають на нього
увагу. В своїй роботi ми оцiнювали результа-
ти лiкування дiабетичної периферичної по-
лiнейропатiї у хворих на синдром дiабети-
чної стопи з огляду на роль порушення мi-
кроциркуляцiї при таких станах.

Метою дослiдження, що подається, була
оцiнка змiни рiвню постачання кисню до
тканин нижнiх кiнцiвок на тлi призначення
хворим тiоктової (α-лiпоєвої) кислоти.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

До основна групи (ОГ) було включено 37
хворих, що перебували на стацiонарному лi-
куваннi в Українському науково-практично-

му центрi ендокринної хiрургiї, трансплан-
тацiї ендокринних органiв i тканин з подаль-
шим переводом на амбулаторне лiкування.
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Одночасно зi стандартною цукрознижуваль-
ною терапiєю пацiєнти отримували тiокто-
ву (α-лiпоєву) кислоту «Берлiтiон», споча-
тку 600 мг внутрiшньовенно крапельно на
200 мл 0,9% NaCl, протягом 12–16 днiв,
з подальшим продовженням курсу лiкуван-
ня до 40 днiв шляхом прийому пероральної
форми препарату у дозi 600 мг/добу.

Контрольна група (КГ) — 14 пацiєнтiв
з компенсованим цукровим дiабетом (ЦД),
що перебували на амбулаторному лiкуван-
нi та отримували тiльки цукрознижувальну
терапiю.

За час дослiдження у всiх пацiєнтiв три-
чi черезшкiрно визначали рiвень парцiаль-
ного тиску кисню (ТсРО2) на тилi стопи:
перед призначенням препарату (нульовий
етап), пiсля закiнчення курсу внутрiшньо-
венного введення препарату (перший кон-
трольний етап) та пiсля закiнчення прийому
пероральної форми «Берлiтiону» (другий
контрольний етап).

Для пiдтвердження дистальної нейро-
патiї та виключення наявностi порушень
прохiдностi магiстрального артерiального
русла нижнiх кiнцiвок використовували за-
гальноприйняту в подiатрiї методику [8, 9],
що включає, поряд зi стандартним опитува-
нням, фiзикальними та лабораторними те-

стами, дослiдження прохiдностi артерiаль-
них судин гомiлок шляхом ультразвукової
доплерографiї з обчисленням кiсточко-пле-
чового iндексу, оцiнку збереження вiбрацiй-
ної чутливостi нижнiх кiнцiвок (за допо-
могою С 128 Гц камертона), дискримiна-
цiйної чутливостi (за допомогою тактильно-
го циркулярного дискримiнатора), темпера-
турної чутливостi (за допомогою «Типтер-
ма»), больової чутливостi (за допомогою
набору «Нейропен»), тактильної чутливостi
(за допомогою монофiламентiв) i висоти ре-
флексiв з ахiллового сухожилка (за допомо-
гою неврологiчного молоточка та рефлексо-
метрiї). Ступiнь нейропатiї оцiнювався за
шкалою NSS [10].

Черезкiшне визначення парцiального ти-
ску кисню проводилось у кожного пацiєнта
на тилi правої стопи за допомогою газоаналi-
затора ТСМ 400 виробництва компанiї «Ра-
диометер» iз вiзуалiзуючою приставкою для
обробки даних. З такою ж перiодичнiстю
проводилось дослiдження в КГ. Крiм того,
у хворих визначався рiвень глiкованого ге-
моглобiну.

Статистична обробка даних проводи-
лась за допомогою програми MEDSTAT iз
застосуванням критерiю Стьюдента [11].

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

До початку лiкування в контрольнiй гру-
пi рiвень ТсРО2 коливався в межах вiд
27 до 48 мм рт. ст. (34,64± 5,29 мм рт. ст.
в середньому). В основнiй групi початко-
вий рiвень ТсРО2 в середньому становив
33,11± 7,31 мм рт. ст. Кращi показники се-
ред пацiєнтiв контрольної групи, можливо,
пов’язанi з тим, що всi пацiєнти цiєї групи
ранiше були (вiд 50 до 70 днiв попередньо)
на стацiонарному лiкування в ендокрино-
логiчному вiддiленнi, де їм була проведена
корекцiя лiкування. Про це може свiдчи-
ти i середнiй рiвень глiкованого гемоглобi-
ну — 7,23± 0,89% в контролi, а в ОГ —
8,27± 1,39%, хоча рiзниця мiж рiвнями не-
достовiрна (р>0,1).

Пiсля проведення курсу внутрiшньо-
венної терапiї «Берлiтiоном» середнiй рi-
вень парцiального тиску збiльшився до

34,19± 6,54 мм рт. ст. Проте рiзниця мiж
нульовим та першим контрольним етапом
статистично незначуща (р=0,054).

При порiвняннi результатiв з групою
контролю, де середнє значення ТсРО2 ста-
новило 34,00± 4,58 мм рт. ст. (з контрольної
групи вибув один пацiєнт), можна вiдмiтити
статистично значущу рiзницю (р<0,05) на
користь хворих з основної групи. Детальний
аналiз рiвня ТсРО2 в обох групах наведено
в табл. 1.

Ситуацiя кардинально мiняється, коли
ми аналiзуємо хворих з ОГ, у яких рiвень
нейропатiї за шкалою NSS становив 6 та
бiльше балiв, тобто хворi були з вираже-
ною симптоматикою дiабетичної нейропатiї.
Кiлькiсть таких хворих була 29. Середнiй
парцiальний тиск в цiй пiдгрупi на поча-
тку дослiдження був 30,93± 5,92 мм рт. ст.
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а пiсля закiнчення першого етапу становив
34,48± 5,26 мм рт. ст. (р=0,031).

Наприкiнцi другого етапу дослiдження
ТсРО2 серед пацiєнтiв ОГ ще збiльшився
i становив 37,65± 5,54 мм рт. ст. (р<0,001).

Досить цiкаво проаналiзувати ступiнь
нейропатiї у пацiєнтiв обох груп до та пi-

сля лiкування, результати якого наведено
в табл. 2.

Якщо всерединi ОГ ми бачимо статисти-
чно значуще покращення, а саме зменшен-
ня медiани NSS через 3 мiсяцi лiкування
в порiвняннi з початком лiкування, то в КГ
зменшення NSS не було статистично значу-

Т а б л и ц я 1
Динамiка рiвнiв ТсРО2 в основнiй та контрольнiй групах, мм рт. ст.

Група (термiн
спостереження)

Статистики

n X s SX min max

ОГ (0 день) 37 33,11* 7,31 1,202 19 51

КГ (0 день) 14 34,64† 5,28 1,413 27 48

ОГ (15–18 днiв) 37 34,20** 6,54 1,076 25 53

КГ (15–18 днiв) 14 34,29†† 5,68 1,517 27 46

ОГ (5–6 тижнiв) 37 37,65*** 5,54 0,9073 26 50

КГ (5–6 тижнiв) 13 34,00††† 4,58 1,271 29 46

П р и м i т к а.
1. ОГ — основна група; КГ — контрольна група; n — кiлькiсть обстежених; X — середнє арифметичне

значення; s — середнє квадратичне вiдхилення; SX — статистична похибка середнього арифметичного;
min — мiнiмальне значення; max- максимальне значення.

2. Порiвняння середнiх величин двох зв’язаних вибiрок: ** — Р=0,054 при порiвняннi ТсРО2 в ОГ на
початку лiкування та через 15–18 днiв (рiзниця статистично незначуща); *** — р<0,001 при порiвняннi
ТсРО2 в ОГ на початку лiкування та через 5–6 тижнiв; †† — р=0,578 при порiвняннi ТсРО2 в КГ на
початку лiкування та через 15–18 днiв (рiзниця статистично незначуща); ††† — р=0,123 при порiвняннi
ТсРО2 в КГ на початку лiкування та 5–6 тижнiв (рiзниця статистично незначуща).

3. Порiвняння середнiх величин двох незалежних вибiрок: * — † — р=0,475 при порiвняннi ТсРО2

в ОГ та КГ на початку лiкування (рiзниця статистично незначуща); ** — †† — р=0,342 при порiвняннi
ТсРО2 в ОГ та КГ через 15–18 днiв лiкування (рiзниця статистично незначуща); *** — ††† — р=0,037 при
порiвняннi ТсРО2 в ОГ та КГ через 5–6 тижнiв лiкування (рiзниця достовiрна).

Т а б л и ц я 2
Динамiка iндексiв за шкалою NSS в групах

Група (показник) n Me 25% квартиль 75% квартиль min max Похибка
медiани

ОГ (NSS-0) 37 6* 6 7 4 8 0,2372

КГ (NSS-0) 14 5** 4 6 3 7 0,3822

ОГ (NSS-2) 37 4† 3 4 2 6 0,2068

КГ (NSS-2) 14 5†† 4 6 3 6 0,3266

П р и м i т к а.
1. ОГ — основна група; КГ — контрольна група; NSS-0 — до лiкування; NSS-2 — через 3 мiсяцi

лiкування.
2. Порiвняння двох зв’язаних виборок: * — ** — р<0,001 в ОГ мiж початком лiкування та через

3 мiсяцi; † — †† — р=0,125 в КГ мiж початком лiкування та через 3 мiсяцi.
3. Порiвняння двох незв’язаних виборок: * — † — р=0,004 (центральнi тенденцiї вiдрiзняються на

рiвнi значущостi); ** — †† — р=0,003 (центральнi тенденцiї вiдрiзняються на рiвнi значущостi).
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щим. Проте рiзниця мiж групами в кiнцi
дослiдження бiльш виражена.

При перевiрцi наявностi взаємозв’язку
мiж динамiкою зростання ТсРО2 та зменше-
нням значення NSS iз застосуванням коефi-
цiєнту кореляцiї Кендала було визначено ко-
реляцiйний зв’язок Tau>0 (Tau=0,558) на
рiвнi значущостi р<0,01. Саме з цим можна
пов’язати значуще кращий результат у пiд-
вищеннi ТсРО2 в пiдгрупi, де початковий
рiвень NSS був > 6. Це, можливо, можна по-
яснити тим, що на тлi вираженої дiабетичної
нейропатiї розвивається картина артерiоло-
венулярного шунтування i при покращен-

нi iннервацiї судин нижнiх кiнцiвок малого
дiаметру (артерiол, венул) «вiдкриваються»
капiляри та перестають функцiювати пато-
логiчнi шунти.

Таким чином, позитивний вплив тiокто-
вої (α-лiпоєвої) кислоти на покращення кро-
вопостачання пов’язаний саме з її лiкуваль-
ним впливом на нейропатiю, а зменшення
ступеня нейропатiї призводить до закриття
патологiчних артерiоло-венулярних шунтiв.
В подальшому, для посилення лiкувального
ефекту, необхiдно пiдключити до схеми лi-
кування засоби, що покращують реологiчнi
властивостi та мiкроциркуляцiю.

ВИСНОВКИ

1. Кровопостачання нижнiх кiнцiвок пла-
номiрно покращується з початком па-
рентерального призначення тiоктової
(α-лiпоєвої) кислоти. Значуще зроста-
ння рiвня парцiального кисню вiдмiча-
ється пiсля закiнчення комбiнованого
курсу (внутрiшньовенно, потiм перо-
рально).

2. Бiльший ефект тiоктової (α-лiпоєвої)
кислоти для пiдвищення рiвня парцi-
ального кисню вiдмiчається саме при

великих ступенях дiабетичної перифе-
ричної нейропатiї, що пов’язано з тера-
певтичною дiєю препарату на артерiо-
ло-венулярне шунтування.

3. Необхiдною є розробка схем лiкування,
якi б швидше впливали на пiдвищення
рiвня парцiального кисню у випадках
поєднання дiабетичної периферичної
нейропатiї та iшемiї тканин нижньої
кiнцiвки.
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В дослiдження включено 37 хворих з дiабетичною периферичною нейропатiєю, якi поруч
зi стандартною цукрознижувальною терапiєю отримували тiоктову (α-лiпоєву) кислоту «Бер-
лiтiон» спочатку 600 мг внутрiшньовенно — крапельно протягом 12–16 днiв, потiм пероральну
форму препарату до 40 днiв. Групу контролю склали 14 пацiєнтiв з компенсованим цукровим
дiабетом, що перебували на амбулаторному лiкуваннi та отримували лише цукрознижувальну
терапiю. Всiм пацiєнтам тричi черезшкiрно визначали рiвень парцiального тиску кисню (ТсРО2)
на тилi стопи. Пiсля закiнчення внутрiшньовенного введення «Берлiтiону» 600 мг середнiй
парцiальний тиск вирiс iз 33,11± 7,21 мм рт. ст. до 34,20± 6,54 мм рт. ст. (р=0,054). При
видiленнi хворих iз NSS>6 в окрему пiдгрупу було отримано зростання ТсРО2 з 30,93± 5,92
до 34,48± 5,26 мм рт. ст. (р<0,05). Пiсля закiнчення перорального курсу середнє значення
ТсРО2 становило 37,65± 5,54 мм рт. ст., що статистично значуще вiдрiзнялось як вiд початкового
рiвня, так i вiд показникiв контролю. При цьому значуще зменшувався ступiнь дiабетичної
нейропатiї. Автор робить припущення, що отриманий ефект може бути пов’язаним з тим, що на
тлi вираженої дiабетичної нейропатiї розвивається картина артерiоло-венулярного шунтування,
а за умов покращення iннервацiї судин нижнiх кiнцiвок малого дiаметру (артерiол, венул) пiд
впливом тiоктової кислоти «вiдкриваються» капiляри та перестають функцiювати патологiчнi
шунти.

К л ю ч о в i с л о в а: синдром дiабетичної стопи, дiабетична нейропатiя, iшемiя, лiкуван-
ня, тiоктова кислота.
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В исследование включено 37 больных с диабетической периферической нейропатией, ко-
торые наряду со стандартной сахароснижающей терапией получали тиоктовую (α-липоевую)
кислоту «Берлитион», сначала 600 мг — капельно в течение 12–16 дней, затем пероральную
форму препарата до 40 дней. Группу контроля составили 14 пациентов с компенсированным
сахарным диабетом, находившихся на амбулаторном лечении и получавших только сахарос-
нижающую терапию. У всех пациентов трижды чрескожно определяли уровень парциального
давления кислорода (ТсРО2) на тыльной стороне стопы. После окончания введения «Берлитио-
на» в дозе 600 мг среднее парциальное давление возросло с 33,11± 7,21 до 34,20± 6,54 мм рт. ст.
(р=0,054). При выделении больных с NSS>6 в отдельную подгруппу было получено увеличение
ТсРО2 с 30,93± 5,92 до 34,48± 5,26 мм рт. ст. (р<0,05). После окончания курса приема среднее
значение ТсРО2 составило 37,65± 5,54 мм рт. ст., что статистически значимо отличалось как от
начального уровня, так и от показателей контрольной группы. При этом значимо уменьшалась
степень диабетической нейропатии. Автор делает предположение, что полученный эффект
может быть связан с тем, что на фоне выраженной диабетической нейропатии развивается
картина артериоло-венулярного шунтирования, а в условиях улучшения иннервации сосудов
нижних конечностей малого диаметра (артериол, венул) под влиянием тиоктовой кислоты
«открываются» капилляры и перестают функционировать патологические шунты.

К л ю ч е в ы е с л о в а: синдром диабетической стопы, диабетическая нейропатия, ише-
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In this study were included 37 patients with diabetic peripheral neuropathy, which, along with
standard glucose-lowering therapy received thioctic (α-lipoic acid) «Berlition», initially 600 mg —
infusion over 12–16 days, followed by an oral form of the drug up to 40 days. The control group
included of 14 patients with compensated diabetes who were outpatients and received only glucose-
lowering therapy. In all three patients transdermally determined level of partial pressure of oxygen on
the rear side of the foot. After the end of the injection of «Berlition» in a dose of 600 mg mean partial
pressure of oxygen increased from 33,11± 7,21 to 34,20± 6,54 mm Hg (p=0.054). At allotment of
patients with NSS index>6 in a special subgroup was obtained the increase of partial pressure of
oxygen from 30,93± 5,92 to 34,48± 5,26 mm Hg (P<0,05). After ending of drug administration the
mean value of partial pressure of oxygen (37,65± 5,54 mm Hg) statistically significantly different from
both the entry-level, and from the control group. At the same time significantly reduces the degree
of diabetic neuropathy. The author makes the assumption that the resulting effect may be due to the
fact that on the background of severe diabetic neuropathy develops the arteriolo-venular shunting,
and in the condition of improving innervation of small diameter vessels (arterioles, venules) of lower
limbs under the influence of thioctic acid «open» capillaries and stop functioning pathological shunts.

K e y w o r d s: diabetic foot syndrome, diabetic neuropathy, ischemia, treatment, thioctic
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