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Вступ
Одним  із  ускладнень,  що  розвивається  у  30–50  % 

хворих на цукровий діабет (ЦД), є діабетична поліней-
ропатія  (ДПН)  —  ураження  периферичної  нервової 
системи, що прогресує  [17].  Її патогенез є складним  і 
визначається  не  тільки  метаболічними  та  судинними 
факторами [10]. Діабетична оптична нейропатія (ДОН) 
є одним із частих і прогностично несприятливих про-
явів ДПН при ЦД [12]. Оскільки ефективність лікуван-
ня  ДОН  значно  знижується  у  міру  її  прогресування, 
проведення  лікувальних  заходів  доцільно  починати  з 
ранніх стадій її розвитку. Основними методами корек-

ції  уражень  периферичної  нервової  системи  при  ЦД 
є  гіпоглікемічна,  нейропротекторна,  антиоксидант-
на  терапія  та  запобігання  утворенню  кінцевих  про-
дуктів  глікозилювання  білків  (аdvanced  glycation  end 
products — AGE) [14, 15, 18–20, 23, 25].

На основі раніше проведених досліджень було ви-
явлено,  що  особливості  ураження  зорового  нерва  у 
хворих на ЦД залежать від стану решітчастої пластинки 
склери [3], а також від типу та стадії ДОН [5], що обу-
мовлює диференційований підхід до її лікування. 

Мета роботи: вивчити клінічну ефективність комплек-
сного лікування із застосуванням тіоктової кислоти, ком-
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Клінічна ефективність комплексного 
лікування хворих на початкову стадію аксіальної 

діабетичної оптичної нейропатії

Резюме. Мета. Вивчення клінічної ефективності комплексного лікування із застосуванням тіоктової кис
лоти, комбінації вітамінів В

1
, В

6
, В

12
, етилметилгідроксипіридину сукцинату та бримонідину тартрату у 

хворих на початкову стадію аксіальної діабетичної оптичної нейропатії. Матеріали та методи. Аналіз 
здійснювався на основі даних спостереження 40 хворих (63 ока) з початковою стадією аксіальної діабетич
ної оптичної нейропатії. Основну групу становили 20 хворих (33 ока), яким на фоні гіпоглікемічної терапії 
повторними курсами 2 рази на рік призначали: тіоктову кислоту (берлітіон) по 1 табл. (300 мг) 1 раз на добу 
впродовж 42 днів; комбінацію вітамінів В

1
, В

6
, В

12
 (мільгама) по 2 мл внутрішньом’язово 1 раз на 3 доби впро

довж 21 дня з подальшим переходом на пероральний прийом по 1 табл. 3 рази на день впродовж 21 дня; етил
метилгідроксипіридину сукцинат (армадин) по 100 мг внутрішньом’язово впродовж 14 днів, а також місцеве 
використання бримонідину тартрату 0,2% у вигляді очних крапель по 1–2 краплі 2 рази на день постійно. До 
контрольної групи увійшли 20 хворих (30 очей), яким проводили тільки гіпоглікемічну терапію. Крім стан
дартних, методи офтальмологічного дослідження включали електрофізіологічні дослідження та оптичну 
когерентну томографію сітківки й зорового нерва. Обстеження хворих проводили до лікування, через 1,5, 
6, 7,5, 12, 13,5, 18, 19,5, 24 та 25,5 місяця після лікування. Результати. Внаслідок проведених досліджень 
було виявлено покращення структурнофункціональних характеристик зорового нерва у 72,7 % хворих, що 
проявлялось більшою (на 43,8 %) гостротою зору, меншим (на 118,9 %) порогом чутливості за фосфеном, 
меншим (на 37,0 %) показником локального витончення комплексу гангліонарних клітин сітківки, меншою 
(на 34,8 %) товщиною решітчастої пластинки порівняно з контрольною групою в динаміці спостереження 
через 25,5 місяця. Висновки. З огляду на отримані результати запропонований спосіб комплексного лікування 
хворих із початковою стадією аксіальної діабетичної оптичної нейропатії покращує структурнофункціо
нальні характеристики зорового нерва, що обґрунтовує його клінічну ефективність.
Ключові слова: аксіальна діабетична оптична нейропатія; початкова стадія; комплексне лікування; 
ефективність
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бінації  вітамінів  В
1
,  В

6
,  В

12
,  етилметилгідроксипіридину 

сукцинату та бримонідину тартрату у хворих на початкову 
стадію аксіальної діабетичної оптичної нейропатії.

Матеріали та методи
Під  динамічним  спостереженням  перебувало  40 

хворих (63 ока) з початковою стадією аксіальної ДОН, 
виявлення  якої  здійснювалось  за  допомогою  оптич-
ної когерентної томографії (ОКТ) сітківки та зорового 
нерва на основі розроблених критеріїв і відповідно до 
класифікації ДОН [4]. Бінокулярне ураження було ви-
явлено у 23 осіб (46 очей), у 17 осіб на парному оці діа-
гностували субклінічну стадію аксіальної ДОН. Осно-
вну групу становили 20 хворих (33 ока), яким на фоні 
гіпоглікемічної терапії повторними курсами 2 рази на 
рік призначали: тіоктову кислоту (берлітіон) по 1 табл. 
(300 мг) 1 раз на добу впродовж 42 днів; комбінацію ві-
тамінів В

1
, В

6
, В

12
 (мільгама) по 2 мл внутрішньом’язово 

1 раз на 3 доби впродовж 21 дня з подальшим перехо-
дом на пероральний прийом по 1 табл. 3 рази на день 
впродовж  21  дня;  етилметилгідроксипіридину  сукци-
нат (армадин) по 100 мг внутрішньом’язово впродовж 
14  днів,  а  також  місцеве  використання  бримонідину 
тартрату  0,2%  у  вигляді  очних  крапель  по  1–2  краплі 
2 рази на день постійно. До контрольної групи увійшли 
20  хворих  (30  очей),  яким  застосовували  тільки  гіпо-
глікемічну терапію. Обстеження хворих проводили до 
лікування, через 1,5, 6, 7,5, 12, 13,5, 18, 19,5, 24 та 25,5 
місяця після лікування.

Крім  стандартних,  методи  офтальмологічного  до-
слідження включали ОКТ сітківки та зорового нерва й 
електрофізіологічні  дослідження.  За  допомогою  ОКТ 
RTVue-100 (Optovue, США) аналізували показник ло-
кального  витончення  комплексу  (Focal  loss  volume  — 
FLV, %) гангліонарних клітин сітківки (ГКС) як  інте-
гральний  параметр  відхилення  на  ділянці  вірогідної 
втрати  комплексу  ГКС.  Вимірювання  товщини  ре-
шітчастої  пластинки  склери  здійснювали  за  допомо-
гою  ОКТ  із  застосуванням  програми  LC_Thickness_

programm.m  та  main_low_noise_filters_programm.m 
[2]. Електрофізіологічні дослідження включали дослі-
дження  порогу  електричної  чутливості  за  фосфеном 
(ПЕЧФ) і критичної частоти злиття мерехтінь за фос-
феном  за  допомогою  електростимулятора  «Фосфен» 
КНСО-2 (Одеса, Україна).

Статистична  обробка  матеріалу  здійснювалась 
методами  варіаційної  статистики  за  допомогою  про-
грамного комп’ютерного забезпечення Microsoft Excel 
2000 із використанням статистичного пакета програм. 
Розраховували  середню  арифметичну  величину  (M), 
стандартне відхилення (σ), стандартну похибку серед-
нього (m), коефіцієнт варіації  (Сν), показник вірогід-
ності відмінності (p), 95% інтервал довіри (ІД). В роботі 
прий нятий критерій значимої відмінності (p < 0,05).

Результати та обговорення
У 72,7 % очей (24 ока) хворих основної групи з по-

чатковою  стадією  аксіальної  ДОН  через  25,5  місяця 
після  початку  лікування  спостерігали  позитивну  ди-
наміку  —  перехід  захворювання  у  субклінічну  стадію, 
у 27,3 % очей (9 очей) — стадія захворювання залиша-
лась без змін, тобто було відсутнє прогресування ура-
ження зорового нерва.

У хворих контрольної групи, які отримували тільки 
гіпоглікемічну терапію, через 25,5 місяця спостережен-
ня була відзначена така динаміка: у 40,0 % очей (12 очей) 
стадія захворювання залишалась без змін, у 60,0 % очей 
(18  очей)  спостерігали  прогресування  захворювання  із 
переходом у виражену стадію — у 43,3 % очей (13 очей), 
у дистрофічну стадію — у 16,7 % очей (5 очей).

Середній  показник  гостроти  зору  в  основній  групі 
хворих на початкову стадію ДОН через 1,5 місяця після 
початку лікування (0,94 ± 0,10), 6 місяців  (0,89 ± 0,09), 
7,5  місяця  (0,93  ±  0,09),  12  місяців  (0,88  ±  0,09),  13,5 
місяця  (0,93  ±  0,08),  18  місяців  (0,88  ±  0,08),  19,5  мі-
сяця (0,92 ± 0,09), 24 місяці (0,87 ± 0,08) та 25,5 місяця 
(0,92 ± 0,08) вірогідно не відрізнявся від такого до ліку-
вання (0,87 ± 0,07) (р > 0,05), як це показано на рис. 1.

Рисунок 1. Показники гостроти зору у хворих на початкову стадію аксіальної діабетичної оптичної нейро-
патії в динаміці спостереження; * — вірогідна відмінність між середнім значенням показника в основній і 
контрольній групах; ' — вірогідна відмінність між середнім значенням показника до лікування та в динаміці 

спостереження в межах однієї групи
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Середній показник гостроти зору в основній групі 
хворих на початкову стадію ДОН через 7,5 місяця піс-
ля початку лікування перевищував відповідний показ-
ник контрольної групи на 14,8 %, через 12 місяців — на 
17,3  %,  через  13,5  місяця  —  на  25,7  %,  через  18  міся-
ців — на 22,2 %, 19,5 місяця — на 33,3 %, 24 місяці — на 
29,9 % та 25,5 місяця — на 43,8 % (р < 0,05). Середні по-
казники гостроти зору через 1,5 місяця та 6 місяців піс-
ля початку лікування в основній і контрольній групах 
хворих вірогідно не відрізнялись між собою (р > 0,05).

Середній показник ПЕЧФ в основній групі хворих 
на початкову стадію ДОН через 1,5 місяця після початку 
лікування (59,3 ± 6,0 мкА), 6 місяців (66,0 ± 6,2 мкА), 
7,5 місяця (58,8 ± 5,8 мкА), 12 місяців (67,1 ± 6,1 мкА), 
13,5 місяця (58,5 ± 5,9 мкА), 18 місяців (66,3 ± 6,5 мкА), 
19,5 місяця (58,8 ± 6,1 мкА), 24 місяці (65,2 ± 6,6 мкА) 

та 25,5 місяця (58,6 ± 5,8 мкА) був менше показника до 
лікування (79,1 ± 6,7 мкА) на 25,0, 16,6, 25,7, 15,2, 26,0, 
16,2, 25,7, 17,6 та 25,9 % відповідно (р < 0,05), як це по-
казано на рис. 2.

Середній показник ПЕЧФ в основній групі хворих 
через  1,5  місяця  після  початку  лікування  був  менше 
відповідного показника контрольної групи на 42,2 %, 
через  6  місяців  —  на  37,4  %,  через  7,5  місяця  —  на 
57,7 %, через 12 місяців — на 48,3 %, через 13,5 міся-
ця — на 76,1 %, через 18 місяців — на 65,3 %, через 19,5 
місяця — на 98,0 %, через 24 місяці — на 89,9 % та через 
25,5 місяця — на 118,9 % (р < 0,05).

Згідно  з  рис.  3,  середній  показник  локального  ви-
тончення  комплексу  гангліонарних  клітин  сітківки 
(FLV)  в  основній  групі  хворих  через  7,5  місяця  після 
початку  лікування  був  менше  відповідного  показни-

Рисунок 2. Показники порогу електричної чутливості за фосфеном у хворих на початкову стадію аксі-
альної діабетичної оптичної нейропатії в динаміці спостереження; * — вірогідна відмінність між середнім 
значенням показника в основній та контрольній групах; ' — вірогідна відмінність між середнім значенням 

показника до лікування та в динаміці спостереження в межах однієї групи
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Рисунок 3. Показники локального витончення комплексу гангліонарних клітин сітківки (FLV) у хворих на 
початкову стадію аксіальної діабетичної оптичної нейропатії у динаміці спостереження; * — вірогідна від-
мінність між середнім значенням показника в основній та контрольній групах; ' — вірогідна відмінність між 
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ка контрольної групи на 25,8 %, через 12 місяців — на 
20,9  %,  через  13,5  місяця  —  на  33,3  %,  через  18  міся-
ців — на 22,1 %, через 19,5 місяця — на 32,5 %, через 
24 місяці — на 24,6 %, через 25,5 місяця — на 37,0 % 
(р < 0,05). Середні показники локального витончення 
комплексу  гангліонарних  клітин  сітківки  (FLV)  через 
1,5 місяця та 6 місяців після початку лікування в осно-
вній і контрольній групах хворих вірогідно не відрізня-
лись між собою (р > 0,05).

Середній показник товщини решітчастої пластин-
ки в основній групі хворих на початкову стадію аксі-
альної ДОН через 7,5 місяця після початку лікування 
був менше відповідного показника контрольної групи 
на 18,6 %, через 12 місяців — на 15,0 %, через 13,5 мі-
сяця — на 22,7 %, через 18 місяців — на 18,1 %, через 
19,5 місяця — на 29,3 %, через 24 місяці — на 22,7 % 
та  через  25,5  місяця  —  на  34,8  %  (р  <  0,05).  Середні 
показники товщини решітчастої пластинки через 1,5 
місяця  та  6  місяців  після  початку  лікування  в  осно-
вній і контрольній групах хворих на початкову стадію 
аксіальної ДОН вірогідно не відрізнялись між собою 
(р > 0,05) (рис. 4).

Отже, запропонований нами спосіб лікування па-
цієнтів  із  початковою  стадією  аксіальної  ДОН  усу-
ває прогресування ураження зорового нерва у 27,3 % 
хворих і призводить до позитивної динаміки у 72,7 % 
хворих,  що  проявляється  більшою  гостротою  зору, 
меншим  ПЕЧФ,  меншим  показником  локального 
витончення  комплексу  гангліонарних  клітин  сітків-
ки  (FLV),  меншою  товщиною  решітчастої  пластин-
ки  склери  порівняно  з  відповідними  показниками 
контрольної  групи  в  динаміці  спостереження  через 
25,5 місяця.

Отримані  позитивні  результати  застосування  ті-
октової кислоти (берлітіону) в лікуванні хворих із по-
чатковою  стадією  аксіальної  ДОН  можна  пояснити  її 
доведеним комплексним впливом на нормалізацію ак-

сонального транспорту й ендоневрального кровообігу 
при ДПН, редукцію оксидативного стресу, покращен-
ня васкулярної дисфункції [1, 11, 15, 19, 21, 25].

На  думку  Р.Л.  Скрипник,  знання  особливостей 
клінічного  перебігу  ДОН  дає  можливість  визначати 
алгоритм лікування в цієї категорії пацієнтів [13]. На 
основі раніше проведених досліджень було виявлено, 
що діабетичне ураження зорового нерва у хворих на 
ЦД залежить від стану решітчастої пластинки склери 
[3]. Відкладання AGEs у решітчастій пластинці скле-
ри  при  ЦД  призводить  до  кросслінкінга  колагену 
та  зміни  її  біомеханічних  властивостей  (посиленню 
жорсткості,  ригідності  та  зменшенню  еластичності) 
[16, 24]. Обидві субстанції зі складу препарату міль-
гама  —  піридоксин  та  бенфотіамін  —  зменшують 
утворення кінцевих продуктів глікозилювання білків 
(AGEs),  які  відповідають  за  формування  клітинної 
дисфункції, розвиток запальних процесів і патології 
судинної  стінки  та,  на  думку  деяких  авторів  [14],  їх 
можна  вважати  нейротропними  блокаторами  AGEs. 
Меншу  (на  34,8  %)  товщину  решітчастої  пластинки 
склери  у  хворих  основної  групи  порівняно  з  конт-
рольною  в  динаміці  спостереження  через  25,5  мі-
сяця, на наш погляд, можна пояснити дією складо-
вих препарату мільгама на попередження утворення 
АGEs в колагені.

Етилметилгідроксипіридину  сукцинат  (армадин) 
є  інгібітором  вільнорадикальних  процесів,  мемб-
ранопротектором,  чинить  антигіпоксичну,  стрес-
протекторну,  ноотропну  дії,  тим  самим  сприяючи 
збереженню гангліонарних клітин сітківки та волокон 
зорового нерва при прогресуючій нейропатії із хроніч-
ною  ішемією  й  гіпоксією  [6,  7].  Доведена  його  ефек-
тивність  у  нейропротекторному  лікуванні  хворих  на 
глаукому, неартеріїтну передню ішемічну оптичну ней-
ропатію,  дистрофічні  захворювання  заднього  відділу 
ока [6, 8, 9].
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Попередні  результати  клінічного  досліджен-
ня  EUROCONDOR  [http://cordis.europa.eu/result/
rcn/189871_en.html]  довели  ефективність  очних  кра-
пель бримонідину тартрату 0,2% для зупинки прогре-
сування  нейродегенеративних  змін  ГКС  у  хворих  на 
ЦД із наявними до лікування змінами [22], що обґрун-
товує  доцільність  їх  застосування  в  комплексі  нейро-
протекторної терапії ДОН.

Отримані результати застосування запропоновано-
го комплексного лікування свідчать про те, що вчасне 
призначення адекватної терапії при встановленій ДОН 
попереджає  перехід  захворювання  до  наступної  стадії 
та  може  стати  запорукою  збереження  зору  у  значної 
частини хворих.

Висновки
Запропонований  спосіб  лікування,  що  включає 

застосування  повторними  курсами  двічі  на  рік  тіок-
тової  кислоти  (берлітіон)  по  1  табл.  (300  мг)  1  раз  на 
добу впродовж 42 днів, комбінації вітамінів В

1
, В

6
, В

12
 

(мільгама) по 2 мл внутрішньом’язово 1 раз на 3 доби 
впродовж 21 дня з подальшим переходом на перораль-
ний прийом по 1 табл. 3 рази на день впродовж 21 дня, 
етилметилгідроксипіридину  сукцинату  (армадин)  по 
100 мг внутрішньом’язово впродовж 14 днів та бримо-
нідину тартрату 0,2% 2 рази на день у кон’юнктивальну 
порожнину  постійно,  у  хворих  із  початковою  стадією 
аксіальної діабетичної оптичної нейропатії усуває про-
гресування  ураження  зорового  нерва  у  27,3  %  хворих 
та призводить до позитивної динаміки у 72,7 % хворих, 
що проявляється більшою (на 43,8 %) гостротою зору, 
меншим (на 118,9 %) порогом чутливості за фосфеном, 
нижчим  (на  37,0  %)  показником  локального  витон-
чення комплексу гангліонарних клітин сітківки (FLV), 
меншою (на 34,8 %) товщиною решітчастої пластинки 
порівняно з контрольною групою в динаміці спостере-
ження через 25,5 місяця.

Конфлікт інтересів. Автори  заявляють  про  відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Клиническая эффективность комплексного лечения больных начальной стадией 
аксиальной диабетической оптической нейропатии

Резюме. Цель.  Изучение  клинической  эффективности 
комплексного лечения с применением тиоктовой кислоты, 
комбинации  витаминов  В

1
,  В

6
,  В

12
,  этилметилгидрокси-

пиридина сукцината и бримонидина тартрата у больных с 
начальной стадией аксиальной диабетической оптической 
нейропатии  (ДОН).  Материалы и методы.  Анализ  прово-
дился на основе данных наблюдения 40 больных (63 глаза) 
с  начальной  стадией  аксиальной  ДОН.  Основную  группу 
составили  20  больных  (33  глаза),  которым  на  фоне  гипо-
гликемической  терапии  повторными  курсами  дважды  в 
год  назначали:  тиоктовую  кислоту  (берлитион)  по  1  табл. 
(300  мг)  1  раз  в  день  в  течение  42  дней;  комбинацию  ви-
таминов  В

1
,  В

6
,  В

12
  (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  (армадин) 
по 100 мг внутримышечно в течение 14 дней и местное при-
менение бримонидина тартрата 0,2% в виде глазных капель 
по 1–2 капли 2 раза в день постоянно. В контрольную груп-
пу  вошли  20  больных  (30  глаз),  которые  получали  только 
гипогликемическую терапию. Кроме стандартных, методы 
офтальмологического исследования включали электрофи-

зиологические  исследования  и  оптическую  когерентную 
томографию  сетчатки  и  зрительного  нерва.  Обследование 
больных проводили до лечения, через 1,5, 6, 7,5, 12, 13,5, 
18, 19,5, 24 и 25,5 месяца после лечения. Результаты. В ре-
зультате  проведенных  исследований  выявлено  улучшение 
структурно-функциональных  характеристик  зрительно-
го  нерва  у  72,7  %  больных  с  начальной  стадией  аксиаль-
ной  ДОН,  что  проявлялось  большей  (на  43,8  %)  остротой 
зрения,  меньшим  (на  118,9  %)  порогом  чувствительности 
по  фосфену,  низшим  (на  37,0  %)  показателем  локального 
истончения  комплекса  ганглионарных  клеток  сетчатки 
(FLV),  меньшей  (на  34,8  %)  толщиной  решетчатой  пла-
стинки  в  сравнении  с  контрольной  группой  в  динамике 
наблюдения  через  25,5  месяца.  Выводы.  Исходя  из  полу-
ченных  результатов,  предложенный  способ  комплексного 
лечения  больных  с  начальной  стадией  аксиальной  диабе-
тической  оптической  нейропатии  улучшает  структурно-
функциональные  характеристики  зрительного  нерва,  что 
обосновывает его клиническую эффективность.
Ключевые слова: аксиальная  диабетическая  оптическая 
нейропатия;  начальная  стадия;  комплексное  лечение;  эф-
фективность
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Bukovinian State Medical University of the Ministry of Health of Ukraine, Chernivtsi, Ukraine

Clinical efficacy of comprehensive treatment of patients with initial stage 
of axial diabetic optic neuropathy

Abstract. Background. The standard of therapy for diabetic op-
tic neuropathy (DON), taking into account the stage and type of 
the disease, does not currently exist. The purpose was  to assess 
the  clinical  efficacy  of  thioctic  acid,  ethylmethylhydroxypyri-
dine  succinate,  brimonidine  tartrate,  and  combination  of  vita-
mins В

1
, В

6
, В

12
 in the comprehensive treatment for initial stage 

of  axial  DON.  Material and methods.  Forty  patients  (63  eyes) 
were followed up after being diagnosed with initial stage of axial 
DON.  The  main  group  consisted  of  20  patients  (33  eyes)  who 
were administered two repeated courses during a year: 1) tioctic 
acid (berlithion) at a dose of one 300 mg tablet a day for 42 days; 
2) combination of vitamins В

1
, В

6
, В

12
  (milgamma) 2 ml  intra-

muscularly  once  per  3  days  for  21  days,  followed  by  switching 
to  oral  regimen  of  1  tablet  3  times  a  day  for  21  days;  3)  ethyl-
methylhydroxypyridine succinate (mexidol) 100 mg per day in-
tramuscularly for 14 days; 4) topical application of 0.2% brimo-
nidine tartrate 1–2 eyedrops twice a day on a constant basis, as 
adjunctive  to hypoglycemic  therapy. The control group  (20 pa-

tients,  30  eyes)  received  hypoglycemic  therapy  only.  In  addi-
tion to routine eye examination, retinal and optic nerve optical 
coherent  tomography,  and  electrophysiology  studies  were  per-
formed. Patients were examined at baseline, then 1.5, 6, 7.5, 12, 
13.5, 18, 19.5, 24, and 25.5 months after treatment. Results. No 
progression of optic nerve damage was found in 27.3 % (9 eyes) 
of  the  main  group;  transition  to  subclinical  stage  was  observed 
in 72.7 % (24 eyes). We found that our treatment attenuated the 
progression  of  optic  nerve  damage  at  the  initial  stage  of  axial 
DON in 72.7 % (24 eyes) of patients, with 43.8 % better visual 
acuity,  118.9  %  lower  electrically  evoked  phosphene  threshold, 
37.0  %  lower  focal  loss  volume  of  ganglion  cell  complex,  and 
34.8  %  lower  thickness  of  lamina  cribrosa  sclerae  compared  to 
controls in 25.5 months. Conclusions. Our comprehensive treat-
ment was found to be clinically effective in attenuating the pro-
gression of optic nerve damage at the initial stage of axial DON.
Keywords: axial diabetic optic neuropathy; initial stage; compre-
hensive treatment; efficacy
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