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В статье приведены данные о распространенности, патогенезе, 
клинических особенностях наиболее частых осложнений сахарного 
диабета 2-го типа – диабетической энцефалопатии и диабетической 
полиневропатии. Диабетическая энцефалопатия – позднее осложнение 
сахарного диабета, способствующее развитию когнитивной дисфункции, 
эмоциональных расстройств, нарушающее повседневную активность 
пациента и качество жизни. Диабетическая полиневропатия 
приводит к снижению качества жизни и инвалидизации пациента. 
Обсуждаются возможности патогенетического лечения этих осложнений 
с использованием дипиридамола и альфа-липоевой кислоты. 
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Введение
Согласно прогнозам Между
народной федерации диабета, 
к 2045 г. сахарным диабетом будут 
страдать примерно 629 млн че-
ловек [1]. На настоящий момент 
во всем мире диабетом болеют 
425 млн человек, из них две трети 
(327 млн) трудоспособного воз-
раста, в Российской Федерации – 
около 8,5 млн, причем в  каждом 
втором случае сахарный диабет не 
диагностирован. Необходимость 
пожизненного контроля уровня 
сахара и  терапии, профилактики 
и  лечения осложнений, высокий 
уровень инвалидизации и  смерт-
ности при этом заболевании 
обусловливают его медицинскую 
и социально-экономическую зна-
чимость. Показано, что 12% рас-

ходов на здравоохранение во всем 
мире приходится на лечение диабе-
та и его осложнений [1].

Диабетическая энцефалопатия
Сахарный диабет – группа мета-
болических расстройств, характе-
ризующихся хронической гипер-
гликемией вследствие нарушения 
секреции инсулина, снижения его 
действия или сочетания обоих 
этих факторов. Заболевание со-
провождается повреждением и на-
рушением функции кровеносных 
сосудов, сердца, почек, сетчатки 
глаза, желудочно-кишечного трак-
та, периферической и  централь-
ной нервной системы [2]. 
Общепризнано, что сахарный 
диабет может влиять на функ-
ции центральной нервной систе-

мы. Наиболее частое осложнение 
сахарного диабета 2-го типа со 
стороны центральной нервной 
системы  – диабетическая энце-
фалопатия, которую рассматри-
вают как типичное следствие на-
рушения метаболизма нейронов 
и  белого вещества центральной 
нервной системы в  результа-
те хронической гипергликемии. 
Даже в  отсутствие очевидных 
проявлений в виде инсультов, не-
однократных гипогликемических 
реакций или отека мозга длитель-
ная неконтролируемая гипер
гликемия может вызывать посте-
пенно нарастающие нарушения 
когнитивных функций [3, 4]. 
Развитие когнитивной дисфунк-
ции, связанной с  сахарным диа-
бетом, обсуждается с  1922 г. [5]. 
Потенциальными причинами дис-
функции центральной нервной 
системы при сахарном диабете 
называют сосудистые факторы, 
изменения проницаемости гема-
тоэнцефалического барьера, ме-
таболические изменения, такие 
как неоднократные гипогликеми-
ческие эпизоды, хроническая ги-
пергликемия, гиперосмолярность, 
ацидоз, кетоз, нейроэндокринные 
или нейрохимические изменения 
[3, 4]. Среди других повреждаю-
щих центральную нервную сис-
тему факторов можно отметить 
сопутствующие артериальную ги-
пертензию, уремию, периферичес-
кую и вегетативную невропатию. 
В основе повреждения нейронов 
при диабетической энцефалопа-
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тии лежат активация процессов 
перекисного окисления липидов, 
запускаемая хронической ги-
пергликемией, инсулинорезис-
тентность и  гиперинсулинемия. 
С  одной стороны, каскад пато-
логических реакций приводит 
к  образованию свободных ра-
дикалов, повреждающих струк-
туру ферментных белков, ДНК 
и  липидов клеточных мембран. 
С  другой стороны, гиперглике-
мия вызывает гликозилирова-
ние и  инактивацию антиокси-
дантов, защищающих клетки от 
действия свободных радикалов. 
Окислительный стресс способст-
вует развитию эндотелиальной 
дисфункции, которая в  свою 
очередь становится начальным 
звеном в  развитии системного 
атеросклероза [6]. Атеросклероз 
совместно с артериальной гипер-
тензией увеличивает риск разви-
тия инсульта у пациентов с сахар-
ным диабетом. 
По данным исследования UKPDS, 
повышение уровня гликозилиро-
ванного гемоглобина на 1% со-
провождается увеличением час-
тоты развития инсульта на 17% 
[7]. Риск развития когнитивных 
нарушений увеличивается вслед-
ствие не только клинически оче-
видных нарушений мозгового 
кровообращения, но и образова-
ния «немых» лакунарных инфар-
ктов, для которых сахарный диа-
бет и артериальная гипертензия 
являются основными фактора-
ми риска [8]. Гиперинсулинемия 
приводит к  увеличению уровня 
бета-амилоида и  провоспали-
тельных цитокинов, способству-
ет образованию нейрофибрил-
лярных клубочков и  сенильных 
бляшек  – маркеров дегенера-
тивного процесса в  мозге [9]. 
Доказана роль инсулина в энер-
гообеспечении нейронов мозга, 
а  также его нейротрансмиттер-
ная функция. Обсуждается непо-
средственное участие инсулина 
в  процессах консолидации па-
мяти [10]. Кроме того, недавние 
исследования показали, что по-
вышенный уровень дипептидил-
пептидазы 4 (ДПП-4) при сахар-
ном диабете 2-го типа выступает 

в качестве независимого факто-
ра риска развития умеренных 
когнитивных нарушений у  по-
жилых людей. Механизм этой 
ассоциации реализуется посред-
ством связи высокого уровня 
ДПП-4 с воспалением и окисли-
тельным стрессом. ДПП-4 может 
стать биологическим маркером 
и  потенциальной терапевтичес-
кой целью, поскольку ингиби-
торы ДПП-4 в  последние годы 
широко используются в лечении 
сахарного диабета [11]. Еще одно 
исследование связало повышен-
ный уровень ДПП-4 и снижение 
уровня мозгового нейротрофи-
ческого фактора с  развитием 
умеренных когнитивных нару-
шений и обнаружило повышение 
риска развития когнитивных на-
рушений у пациентов с высоким 
соотношением ДПП-4 к мозгово-
му нейротрофическому фактору 
[12]. Приводятся также данные 
о возможной генетической пред-
расположенности к  развитию 
энцефалопатии при сахарном 
диабете в виде носительства эп-
силон 4 аллеля гена аполипопро-
теина E [10, 13].
Диабетическая энцефалопатия 
характеризуется медленным пос-
тепенным развитием, и  клини-
ческие проявления становятся 
заметны только на выраженной 
стадии заболевания. Основа 
клинической картины диабе-
тической энцефалопатии  – ког-
нитивные нарушения, развива-
ющиеся на фоне структурных 
и  метаболических изменений 
головного мозга. Когнитивные 
нарушения отмечаются у  боль-
шинства больных сахарным диа-
бетом. Клинические особенности 
диабетической энцефалопатии, 
как и  подавляющего числа дис-
метаболических энцефалопатий, 
неспецифичны. Обнаруживаются 
нарушение когнитивных функ-
ций, эмоциональная лабильность, 
повышенный уровень тревож-
ности и  депрессивных симпто-
мов, чаще субклинических [4, 10, 
14, 15]. Когнитивные нарушения 
представлены в  основном легки-
ми и умеренными когнитивными 
расстройствами, гораздо реже на-

блюдается деменция [10]. Частота 
встречаемости умеренных ког-
нитивных нарушений среди па-
циентов с  сахарным диабетом 
превышает таковую в общей попу-
ляции на 3–10% [14, 15]. И только 
36% пациентов с  сахарным диа-
бетом 2-го типа не имеют когни-
тивных нарушений той или иной 
степени тяжести [15]. В недавнем 
исследовании O. Albai и  соавт. 
выявили умеренные когнитивные 
нарушения у 42% пациентов с са-
харным диабетом 2-го типа [16]. 
Сахарный диабет 2-го типа увели-
чивает риск развития деменции 
в любом возрасте, причем с  сосу-
дистой деменцией коррелирует 
сильнее (100–160%), чем с  болез-
нью Альцгеймера (45–90%) [16, 
17]. F. Zeng и  соавт. установили 
статистически значимую связь 
между увеличением уровня гли-
козилированного гемоглобина на 
каждые 1 ммоль/л и  снижением 
показателя глобальной оценки ког-
нитивных функций, показателей 
памяти и  управляющих функций 
у пожилых пациентов [18]. В иссле-
довании, проведенном на кафедре 
нервных болезней Первого МГМУ 
им. И.М. Сеченова (90 больных са-
харным диабетом длительностью не 
менее года), когнитивные наруше-
ния отсутствовали в 28,9% случаев. 
Умеренные когнитивные наруше-
ния выявлялись у 51,1% больных, 
а легкие когнитивные нарушения – 
у 20,0% пациентов. Деменцией 
никто из обследованных пациентов 
не страдал. В структуре когнитив-
ных нарушений преимущественно 
были представлены нарушения уп-
равляющих функций – 59,4% слу-
чаев, первичная недостаточность 
запоминания имела место всего 
в 6,3% случаев. Сочетание дисмнес-
тических расстройств и нарушений 
управляющих функций отмечалось 
у 34,4% больных [10]. 
Все вышеперечисленное свиде-
тельствует о  необходимости ре-
гулярного скрининга состояния 
когнитивных функций у  пациен-
тов с сахарным диабетом 2-го типа 
в  любом возрасте. Когнитивные 
нарушения затрудняют лечение, 
поскольку пациенты теряют спо-
собность к адекватному контролю 
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уровня сахара в крови. Они забы-
вают сделать инъекцию инсулина 
или принять сахароснижающий 
препарат. Ухудшается их привер-
женность к строгому соблюдению 
диеты. Все это увеличивает риск 
развития инвалидизирующих или 
угрожающих жизни осложнений 
[4, 19]. Так, у пожилых больных са-
харным диабетом 2-го типа когни-
тивная дисфункция за два года уве-
личивает риск смерти на 20% [20]. 
Когнитивные нарушения могут 
быть смягчены оптимизацией 
управления уровнем глюкозы 
крови, хотя влияние конкретных 
сахароснижающих препаратов на 
состояние когнитивных функций 
остается предметом будущих ис-
следований. Патогенетическая те-
рапия диабетической энцефалопа-
тии должна включать коррекцию 
эндотелиальной дисфункции, ле-
жащей в основе микроангиопатии 
при СД, в  том числе с  помощью 
приема эндотелио- и  ангиопро-
текторов, улучшающих реологи-
ческие свойства и текучесть крови 
за счет снижения адгезии и агрега-
ции тромбоцитов. 
Дипиридамол (Курантил) – клас-
сический представитель антиаг-
регантных препаратов. В отличие 
от ацетилсалициловой кислоты 
он обладает более низким рис-
ком развития геморрагичес-
ких осложнений и  поражения 
желудочно-кишечного тракта. 
Основной механизм действия ди-
пиридамола  – снижение агрега-
ции тромбоцитов за счет инги-
бирования фосфодиэстеразы, 
инактивирующей циклический 
аденозинмонофосфат. В  связи 
с  этим в  тромбоцитах повыша-
ются уровни циклического аде-
нозинмонофосфата (уровень 
Са2+ в  цитоплазме тромбоцитов 
уменьшается) и  аденозина (ди-
пиридамол препятствует захвату 
эритроцитами и  клетками эндо-
телия аденозина и  ингибирует 
аденозиндезаминазу). Аденозин 
через А2-рецепторы активирует 
аденилатциклазу и  поэтому об-
ладает антиагрегантными свойст-
вами. Кроме того, увеличивается 
выброс активатора плазминогена, 
что наряду с  антитромбоцитар-

ным действием также способст-
вует нормализации свертываю-
щей системы крови. Повышение 
уровня циклического гуанозин-
монофосфата в гладкомышечных 
клетках сосудов обусловливает 
вазодилатирующий эффект [21].
У больных СД особое значение 
имеют дополнительные свойст-
ва дипиридамола, в первую оче-
редь касающиеся коррекции 
эндотелиальной дисфункции. 
Известно, что дипиридамол уси-
ливает опосредованный оксидом 
азота вазодилатационный эф-
фект и  подавляет образование 
эндотелиальных клеток, выде-
ляющих активные формы кисло-
рода, что улучшает окислитель-
но-восстановительный баланс 
эндотелия [22]. 
В результате комбинированного 
антиагрегантного и  вазодилата-
торного влияния дипиридамол 
способствует улучшению перфу-
зии нервной ткани. Кроме того, 
дипиридамол подавляет свобод-
норадикальное окисление, реали-
зуя ангиопротективные свойства. 
По данным исследований, ней-
трализация свободных радика-
лов предупреждает и  развитие 
патологической вазореактивнос-
ти, и нарушение проницаемости 
гематоэнцефалического барьера, 
что важно для профилактики 
церебральной микроангиопатии 
[23, 24]. Была показана эффектив-
ность низких доз дипиридамола 
в предотвращении развития ин-
дуцированной ангиопатии и  не-
фропатии на экспериментальных 
моделях СД за счет снижения 
вазоренального окислительного 
стресса [25]. Кроме того, дипи-
ридамол стимулирует выработку 
эндотелиального фактора роста 
и развитие капиллярной сети за 
счет действия аденозина на аде-
нозиновые рецепторы в  капил-
лярах. Современные исследова-
ния также продемонстрировали 
противовоспалительную актив-
ность дипиридамола, что может 
использоваться в  профилактике 
прогрессирования когнитивных 
нарушений при диабетической 
энцефалопатии независимо от ан-
тиагрегантного эффекта [26].

Диабетическая полиневропатия
Самое частое неврологическое 
осложнение сахарного диабета со 
стороны периферической нерв-
ной системы  – дистальная сим-
метричная сенсорно-моторная 
полиневропатия, поражающая 
примерно 50% пациентов с  СД 
обоих типов. Диагноз диабети-
ческой полиневропатии (ДПН) 
предполагает наличие симпто-
мов или признаков дисфункции 
периферических нервов у  паци-
ентов с  СД после исключения 
других возможных причин по-
ражения периферических нервов 
[27]. Распространенность ДПН 
варьируется от 50% при клини-
ческом обследовании до 90–100% 
при проведении более информа-
тивного электронейромиографи-
ческого обследования у пациен-
тов с  длительностью сахарного 
диабета более 20 лет [28, 29]. При 
СД 1-го типа ДПН становится 
клинически очевидной после 
многих лет гипергликемии, а при 
СД 2-го типа симптомы могут по-
явиться уже через несколько лет 
после постановки диагноза или 
присутствовать на момент пер-
вичной диагностики. Примерно 
у  8% пациентов с  впервые вы-
явленным СД обнаруживаются 
клинические признаки ДПН [30], 
а у 5% пациентов симптомы ДПН 
служат основанием для обраще-
ния к врачу [31]. 
Общепризнано, что патогенез 
ДПН зависит от многих факто-
ров. Помимо собственно дли-
тельной гипергликемии на риск 
развития ДПН влияют дислипи-
демия, артериальная гипертен-
зия, курение, дефицит витами-
на D [32] и  экспозиция других 
потенциально нейротоксичес-
ких агентов, например этанола. 
Генетические факторы также 
могут иметь определенное зна-
чение [33]. В  развитии самой 
распространенной клинической 
формы  – дистальной симмет-
ричной полиневропатии задейс-
твованы следующие биохими-
ческие механизмы: активизация 
полиолового пути утилизации 
глюкозы, окислительный стресс, 
накопление конечных продуктов 
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гликирования. Гипергликемия 
вызывает повышение внутрикле-
точного уровня глюкозы в  нер
вах, поскольку периферические 
нервы поглощают ее без участия 
инсулиновых рецепторов, что 
приводит к насыщению нормаль-
ного гликолитического пути. 
Избыточная глюкоза шунтиру-
ется в  полиоловый путь и  пре-
образуется в сорбит и фруктозу 
ферментами альдозоредуктазой 
и  сорбитолдегидрогеназой [34]. 
Накопление сорбитола и фрукто-
зы способствует уменьшению со-
держания миоинозитола в нерве, 
снижению активности Na+/К+-
АТФазы, нарушению аксональ-
ного транспорта и  структурной 
целостности нерва, что препятс-
твует нормальному распростра-
нению потенциала действия. 
Гипергликемия стимулирует не-
ферментативные реакции с бел-
ками, нуклеотидами и  липида-
ми, в результате накапливаются 
конечные продукты гликирова-
ния, нарушающие структурную 
целостность нейронов и репара-
тивные механизмы посредством 
вмешательства в  метаболизм 
нейронов и аксональный транс-
порт [35]. Уменьшение уровня 
антиоксидантов и  накопление 
активных форм кислорода со-
ставляют основу окислительного 
стресса – ключевого патогенети-
ческого механизма, приводящего 
к повреждению нейронов при СД. 
Перекисное окисление липидов 
способствует нарушению струк-
туры мембраны нейрона, что 
в конечном итоге ведет к апопто-
зу нейронов и глиальных клеток. 
Окислительный стресс разви-
вается не только в нейронах, но 
и в сосудах, питающих нейроны 
(vasa nervorum). Этот процесс 
становится причиной эндотели-
альной дисфункции, а она в свою 
очередь вызывает ишемическое 
повреждение нейронов (мик-
ротромбозы и  окклюзии капил-
ляров) и  нарушает выработку 
факторов роста в нервной ткани, 
снижая регенеративный потен-
циал нейрона [36–38]. Активация 
протеинкиназы С  приводит 
к  уменьшению образования ок-

сида азота, что также вызыва-
ет эндоневральную гипоксию. 
Недостаточная активность ан-
тиоксидантных ферментов при 
СД определяется генетически-
ми факторами, что подтвержда-
ется изучением полиморфизма 
генов таких ферментов антиок-
сидантной системы организма, 
как каталаза (при диабетической 
ретинопатии) и  супероксиддис-
мутаза (при ДПН) [37]. В услови-
ях гипергликемии повреждаются 
и глиальные клетки, в результате 
чего высвобождаются провос-
палительные цитокины: интер-
лейкин 1-бета, интерлейкин 16, 
фактор некроза опухоли альфа. 
Действие этих цитокинов лежит 
в  основе патогенеза феноменов 
аллодинии и гипералгезии [37].
Клинические симптомы ДПН 
многообразны и могут включать 
в различных сочетаниях сенсор-
ную дисфункцию, двигатель-
ные и вегетативные нарушения. 
В 90% случаев пациенты с ДПН 
имеют симметричную дисталь-
ную сенсорную полиневропатию. 
В клинической картине симмет-
ричной дистальной сенсорной 
полиневропатии выделяют по-
зитивные и  негативные сенсор-
ные симптомы симметричного 
поражения чувствительных нер-
вов. Позитивными симптомами 
считают ощущение жжения, по-
калывания, режущую, колющую, 
стреляющую боль, феномен 
аллодинии (возникновение бо-
левого ощущения в ответ на не-
болевой стимул, например, при 
прикосновении). К  негативным 
симптомам относят гипалгезию 
и  гипестезию по типу перчаток 
и носков, чувство онемения, стя-
нутости конечности, выпадение 
сухожильных рефлексов, сен-
ситивную атаксию. Пациенты 
с  негативными симптомами 
входят в группу риска по разви-
тию диабетической стопы из-за 
отсутствия защитной функции 
болевой и  тактильной чувстви-
тельности. 
Двигательные симптомы, такие 
как мышечная слабость и  атро-
фия, могут быть дистальными 
симметричными, проксимальны-

ми или фокальными. Дистальная 
слабость, как правило, выражена 
минимально и  чаще возникает 
при значительной длительности 
заболевания [39]. Проксимальная 
слабость при специфических 
формах ДПН может быть более 
грубой. Если выявляется значи-
тельная проксимальная слабость 
конечностей, следует исключить 
другую ее причину, например вас-
кулит или хроническую воспали-
тельную демиелинизирующую 
полиневропатию [39].
Поражение вегетативных воло-
кон часто сочетается с  симмет-
ричной дистальной сенсорной 
полиневропатией. При этом 
в  клинической картине доми-
нируют признаки дисфункции 
сердечно-сосудистой системы 
(ортостатическая гипотензия, та-
хикардия покоя, фиксированный 
пульс), желудочно-кишечного 
тракта (запоры, поносы, гаст-
ропарез), мочеполовой системы 
(импотенция, ретроградная эяку-
ляция, нейрогенный мочевой пу-
зырь). Вегетативная невропатия 
приводит к  безболевой ишемии 
и инфарктам миокарда, злокачес-
твенным аритмиям, внезапной 
смерти и в три раза увеличивает 
летальный исход при СД [40]. 
Следует отметить длительную 
относительную бессимптомность 
самой распространенной формы 
ДПН  – дистальной, преимущес-
твенно сенсорной, полиневро-
патии. Поскольку раннее начало 
терапии определяет ее эффектив-
ность, врач при консультации па-
циента с СД должен иметь в виду 
возможное поражение перифери-
ческих нервов. Несвоевременная 
диагностика ДПН может привес-
ти к  серьезным последствиям, 
в том числе инвалидизации и ам-
путации конечности в результате 
развития диабетической стопы.
Редкие формы поражения пери-
ферической нервной системы при 
СД включают острые краниаль-
ные невропатии (острую диабети-
ческую офтальмоплегию), острую 
полиневропатию конечностей 
или туловища (болевую тора-
коабдоминальную невропатию, 
диабетическую радикулопатию), 
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острую симметричную прокси-
мальную моторную полиневропа-
тию, асимметричную проксималь-
ную моторную полиневропатию 
(диабетическую амиотрофию), 
множественные мононевропатии. 
Указанные виды невропатии чаще 
возникают остро или подостро, 
в  начале развития сопровожда-
ются выраженным болевым синд-
ромом. В  патогенезе этих видов 
невропатий ведущим механизмом 
является не столько нарушение 
метаболизма глюкозы, как при 
хронических формах, сколько 
ишемическое повреждение нер-
вов – инфаркты нервов и аутоим-
мунные механизмы. 
Основа ранней диагностики 
ДПН – тщательный сбор анамнеза 
и детальный анализ жалоб паци-
ента, поскольку на ранних стадиях 
заболевания объективные изме-
нения неврологического статуса 
и  отклонения в  показателях ру-
тинной электронейромиографии 
отсутствуют. Диагностические 
критерии ДПН, согласно P.B. Dyck 
и  P.J. Dyck, включают сахарный 
диабет, продолжительную хрони-
ческую гипергликемию, дисталь-
ную симметричную сенсомотор-
ную полиневропатию, исключение 
других причин сенсомоторной по-
линевропатии. Диабетическая ре-
тино- или нефропатия близки по 
тяжести к полиневропатии [41].
Для верификации диагноза ДПН 
в  рутинной клинической прак-
тике используются в  основном 
электрофизиологические методы, 

а  патоморфологические методы 
исследования применяются в на-
учных целях. При электроней-
ромиографии обнаруживаются 
признаки преимущественно ак-
сонопатии (снижение амплитуды 
М-ответа), сочетающейся в ряде 
случаев с миелинопатией (легкое 
или умеренное снижение скоро-
сти проведения возбуждения по 
нервам, увеличение дистальной 
латенции, изменение показателей 
F-волн) [41, 42]. Стадии ДПН при-
ведены в таблице [41]. 
Лечение ДПН должно вклю-
чать в  себя этиотропную, па-
т о г е н е т и ч е с к у ю  т е р а п и ю 
и  симптоматическую терапию 
невропатического болевого син-
дрома и  вегетативной дисфунк-
ции. Этиотропная терапия (жест-
кий и стабильный гликемический 
контроль) – самый важный фак-
тор замедления прогрессирова-
ния ДПН [43]. Поскольку быст-
рые перепады от гипогликемии 
к  гипергликемии стимулируют 
развитие и  усугубляют невро-
патическую боль, стабильность 
гликемического контроля не 
менее важна, чем фактический 
уровень глюкозы. Исследование 
DCCT продемонстрировало, что 
агрессивный контроль глике-
мии у пациентов с СД 1-го типа 
уменьшал риск развития ДПН 
на 60% в  течение пяти лет [44]. 
Влияние жесткого гликемичес-
кого контроля на риск развития 
ДПН у пациентов с СД 2-го типа 
или нарушением толерантности 

к  глюкозе окончательно не ясно 
и требует дальнейшего изучения 
[45]. Кокрановский обзор 2012 г. 
указывает, что жесткий гликеми-
ческий контроль предотвращает 
развитие клинических проявле-
ний ДПН и  замедляет прогрес-
сирование нарушений проводи-
мости по нерву и вибрационной 
чувствительности у  пациентов 
с  СД 1-го и  2-го типов. Однако 
в то же время жесткий контроль 
уровня глюкозы увеличивает 
риск серьезных гипогликемичес-
ких эпизодов, и это следует учи-
тывать при оценке соотношения 
потенциальной пользы и  воз-
можных рисков [46]. Результаты 
к линиче ских ис следов а ний 
UKPDS и  ADVANCE также не 
продемонстрировали достовер-
ного влияния хорошего контроля 
гликемии в течение длительного 
времени на состояние перифери-
ческих нервов у больных СД 2-го 
типа [47, 48].
Учитывая значение окислитель-
ного стресса в  развитии пора-
жения периферических нервов 
при СД, в лечении ДПН активно 
используются препараты с  ан-
тиоксидантным действием, при-
чем ведущая роль принадлежит 
альфа-липоевой (тиоктовой) 
кислоте (АЛК). Молекула АЛК 
содержит две тиоловые группы, 
которые связывают свободные 
радикалы. АЛК дезактивирует 
ионы металлов, которые входят 
в  состав ферментов, катализи-
рующих процессы перекисного 
окисления липидов. АЛК хо-
рошо растворяется и  в водной, 
и в жировой среде, легко прони-
кает через клеточные мембраны. 
Благодаря антиоксидантному эф-
фекту АЛК оказывает нейропро-
тективное действие, уменьшает 
эндотелиальную дисфункцию, 
нормализует содержание оксида 
азота – регулятора расслабления 
сосудистой стенки, способствуя 
улучшению микроциркуляции 
и снижению риска ишемическо-
го повреждения периферических 
нервов. 
АЛК обладает и  другими мета-
болическими эффектами: акти-
вирует процессы утилизации 
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Стадии ДПН 

Стадия Описание Критерий
0 (N0)  ДПН отсутствует Отсутствуют клинические и параклинические признаки ДПН 
1А 
(N1a) 

Асимптомная ДПН Снижение скорости проведения по нервам без объективных  
или субъективных симптомов невропатии 

1Б 
(N1b)

Асимптомная ДПН Снижение скорости проведения по нервам, минимальные 
клинические проявления, отсутствие субъективных симптомов

2А 
(N2a)

Легкая ДПН Субъективные и объективные признаки полиневропатии, 
нормальная сила тыльного сгибания стопы или ее снижение  
не более чем на 50% с обеих сторон

2Б 
(N2b)

Умеренно 
выраженная ДПН

Субъективные и объективные признаки полиневропатии, 
снижение силы тыльного сгибания стопы более чем на 50% 
с обеих сторон

3  
(N3)

Тяжелая 
(инвалидизирующая) 
ДПН

Выраженный сенсомоторный дефект, интенсивный болевой 
синдром, тяжелая вегетативная недостаточность, трофические 
язвы, диабетическая стопа, остеоартропатия
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глюкозы без увеличения потреб-
ности в  ней, повышает актив-
ность цикла Кребса, уменьшает 
резистентность периферических 
тканей к инсулину. Согласно эк-
спериментальным данным, АЛК 
увеличивает синтез и активность 
фактора роста и регенерации ак-
сонов, что благоприятно влияет 
на нейрорепаративные процес-
сы и  нормализует аксональный 
транспорт [49, 50]. 
Клиническая эффективность 
АЛК при хронической преиму-
щественно сенсорной дисталь-
ной ДПН продемонстрирована 
в  ряде крупных международных 
исследований. В  исследовании 
ALADIN показано, что инфузи-
онное применение АЛК способс-
твовало постепенному регрессу 
субъективных и объективных нев-
рологических симптомов ДПН. 
Наибольший терапевтический 
эффект отмечался при исполь-
зовании АЛК в  дозе 600 мг/сут. 
Увеличение дозы до 1200 мг/сут 
сопровождалось повышением час-
тоты нежелательных явлений при 
сопоставимой терапевтической  
эффективности [51]. 
В исследовании ALADIN II изу-
чались эффекты длительной те-
рапии АЛК. 65 пациентов полу-
чали АЛК сначала внутривенно 
капельно в течение первых пяти 
дней, затем перорально по 600 мг 
(одна группа) и  1200 мг (другая 
группа) в течение двух лет. Через 
24 месяца терапии наблюдалось 
статистически значимое улучше-
ние по количественным шкалам 
оценки выраженности сенсор-
ных и  моторных симптомов не-
вропатии в  обеих группах АЛК 
по сравнению с группой плацебо. 
Наибольшее влияние прием АЛК 
оказывал на сенсорные симпто-
мы ДПН [52]. 

В исследовании SYDNEY участ-
вовали 120 пациентов с СД 1-го 
и 2-го типа, половина из которых 
получала плацебо, половина  – 
АЛК. Отмечено благоприятное 
действие АЛК при сенсорных 
и  вегетативных расстройствах 
и  ее положительное влияние на 
электрофизиологические показа-
тели (данные электронейромио
графии) [53]. В  исследовании 
SYDNEY II установлено, что тера-
певтический эффект АЛК дозо-
зависим. При назначении 600 мг 
препарата самочувствие улучши-
лось через три недели лечения, 
а при использовании высоких доз 
(1200 и 1800 мг) – в более корот-
кие сроки [53–55]. 
Согласно результатам исследова-
ния DEKAN, АЛК в дозе 800 мг/сут 
на протяжении четырех месяцев 
улучшала функцию вегетативных 
волокон при ДПН [56]. 
Рекомендуемая схема приме-
нения АЛК при ДПН включает 
внутривенное капельное назна-
чение в  дозах 300–600 мг/сут 
в течение двух – четырех недель 
с  последующим пероральным 
приемом в дозе 600 мг/сут в те-
чение трех-четырех месяцев 
и  более. В  РФ АЛК включена 
в  федеральные стандарты спе-
циализированной медицинской 
помощи при диабетической и ал-
когольной полиневропатиях.
Как уже отмечалось выше, в па-
тогенезе поражения перифери-
ческих нервов при сахарном диа-
бете немаловажную роль играет 
нарушение микроциркуляции. 
Поэтому одно из направлений 
профилактики и  лечения диабе-
тической невропатии – коррекция 
микроциркуляторных наруше-
ний. В этом отношении большой 
интерес представляет дипирида-
мол, поскольку он воздействует 

как на церебральную, так и  на 
периферическую микроциркуля-
цию. Следует отметить, что одно 
из показаний к применению дипи-
ридамола – комплексная терапия 
нарушений микроциркуляции 
любого генеза. Использование 
препаратов, которые одновре-
менно воздействуют и на цереб-
ральную, и  на периферическую 
микроциркуляцию, позволяет 
избежать крайне нежелательной 
полипрагмазии. Отечественные 
неврологи имеют положительный 
опыт применения дипиридамола 
при ДПН. Например, М.Х. Аль-
Замиль (2008) установила, что 
добавление дипиридамола к АЛК 
способствует более быстрому 
и  значительному регрессу боли 
и парестезий. У пациентов с бо-
левой формой ДПН одновремен-
но наблюдалась положительная 
динамика показателей болевой 
и температурной чувствительнос-
ти [57].

Заключение
Пациенты с  сахарным диабетом 
2-го типа имеют высокий риск 
развития когнитивных наруше-
ний и  ДПН. Необходимо иметь 
в виду, что снижение когнитивных 
функций способствует ухудше-
нию приверженности пациентов 
лечению диабета и  увеличивает 
вероятность развития серьезных 
осложнений. Достижение адек-
ватного метаболического контро-
ля не всегда приводит к регрессу 
неврологических нарушений, осо-
бенно это касается СД 2-го типа. 
Поэтому необходимо проведение 
патогенетической терапии од-
новременно антиоксидантными 
и антиагрегантными препаратами, 
среди которых наиболее хорошо 
зарекомендовали себя АЛК и ди-
пиридамол.  
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In the article data presented on the prevalence, pathogenesis, and clinical features of the most common complications  
of type 2 diabetes diabetic encephalopathy and diabetic polyneuropathy. Diabetic encephalopathy is the late  
complication of diabetes, leading to the development of cognitive dysfunction, emotional disorders, disrupting  
the daily activity of the patient and the quality of life. Diabetic polyneuropathy, one of the most frequent complications  
of diabetes, leads to a decrease in the quality of life and disability of the patient. The possibilities of pathogenetic 
treatment of these complications using dipyridamole and alpha lipoic acid preparations are discussed. 
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