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Диабетические полиневропатия 
и энцефалопатия: 
алгоритм ведения пациентов

Распространенность сахарного диабета в мире приобрела характер 
эпидемии. При этом увеличивается количество пациентов 
с осложнениями заболевания. Диабетическая полиневропатия 
представляет собой одно из наиболее распространенных осложнений 
сахарного диабета. Гипергликемия также является фактором 
риска развития когнитивных нарушений и ишемического инсульта. 
В отсутствие адекватного лечения диабетические полиневропатия 
и энцефалопатия по мере прогрессирования приводят к снижению 
качества и продолжительности жизни пациентов. В связи с этим роль 
своевременной диагностики данных состояний переоценить сложно. 
В статье проанализированы клинические симптомы неврологических 
нарушений при сахарном диабете, а также современные рекомендации 
по обследованию и лечению пациентов. 
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Сахарный диабет (СД) – это 
группа метаболических 
заболеваний, характеризу-

ющихся хронической гипергли-
кемией, являющейся результатом 
нарушения секреции инсулина, 
действия инсулина или обоих 
факторов. Хроническая гипер-
гликемия при СД сопровождает-
ся повреждением, дисфункцией 
и  недостаточностью различных 
органов, особенно глаз, почек, 
нервов, сердца и кровеносных со-
судов. Число пациентов с СД уве-
личивается с  каждым годом, 
и СД приобретает характер эпи-

демии неэпидемиологического 
заболевания.
В  масштабном российском эпи-
демиологическом исследовании 
NATION диагноз СД был установ-
лен в 5,4% случаев. При этом 54% 
пациентов с  СД  2-го  типа даже 
не  знали о  заболевании. Преди-
абет выявлен у  19,3% взрослого 
населения Российской Федера-
ции [1].
Диабетическая полиневропатия 
(ДПН) представляет собой по-
ражение периферических сома-
тических и  автономных нервов 
у  пациентов с  СД  при исключе-

нии других причин полиневро-
патии [2]. ДПН  – самое частое 
осложнение СД, требующее, 
согласно российскому исследо-
ванию ФОРСАЙТ-СД2, макси-
мальных затрат [3]. Частота ДПН 
варьируется в широких пределах, 
что обусловлено применением 
в  исследованиях различных ме-
тодик. У  большого количества 
пациентов ДПН остается недо-
диагностированной. Так, среди 
пациентов с СД 2-го типа о своем 
заболевании не  знали 87%, 
с  СД  1-го  типа  – 56% пациен-
тов [3].
ДПН включает в  себя несколько 
клинических форм [4], среди ко-
торых чаще встречаются хрони-
ческие дистальная симметричная 
сенсорная/сенсорно-моторная 
и автономная ДПН. Классическая 
ДПН характеризуется чувстви-
тельными нарушениями в  ди-
стальных отделах ног в виде онеме-
ния, зябкости, чувства стянутости, 
реже – двигательных симптомов, 
таких как слабость и  похудание 
мышц стоп, преимущественно 
разгибателей, судороги мышц 
голеней. При осмотре выявляют-
ся негативные чувствительные 
симптомы (снижение всех видов 
поверхностной чувствительности 
по типу «носков», вибрационной 
чувствительности, суставно-мы-
шечного чувства), снижение или 
отсутствие ахилловых рефлексов, 
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слабость и  гипотрофия мышц 
стоп.
Болевая форма ДПН наблюдается 
гораздо реже, чем безболевая,  – 
15–25% всех пациентов с  ДПН 
[5]. Однако именно эта форма 
ДПН приводит к развитию повы-
шенной тревожности, депрессии, 
нарушению сна и значительному 
снижению качества жизни паци-
ентов [6]. Хроническая болевая 
ДПН характеризуется невропати-
ческими болями в стопах в виде 
покалывания, жжения, стре-
ляющих, скручивающих болей, 
похожих на  прохождение элек-
трического тока, и позитивными 
чувствительными нарушениями 
в виде гипералгезии, аллодинии, 
дизестезии при неврологическом 
обследовании.
Поражение автономной нервной 
системы с  формированием раз-
личных синдромов (кардиаль-
ный, гастроинтестинальный, уро-
генитальный) наблюдается уже 
на  ранней стадии ДПН, но  дли-
тельно протекает бессимптомно. 
Поэтому очень важно на  этапе 
сбора жалоб и анамнеза активно 
спрашивать пациента о толерант-
ности к  физическим нагрузкам, 
тяжести в  области эпигастрия 
после приема пищи, характере 
стула, нарушении мочеиспуска-
ния, у мужчин – об эректильной 
дисфункции. Распространен-
ность диабетической автономной 
невропатии (ДАН) составляет 
от 2,5 до 50% и зависит от исполь-
зуемых диагностических критери-
ев и методов, возраста пациентов 
и  длительности СД  [7]. Карди-
альная автономная невропатия 
(КАН)  – самая частая форма 
ДАН, при которой нарушается ре-
гуляция сердечной деятельности 
и тонуса сосудов в результате по-
вреждения автономных нервных 
волокон, иннервирующих сердце 
и кровеносные сосуды. КАН от-
носится к  наиболее значимым 
факторам риска повышенной 
смертности от всех причин у па-
циентов с СД 1-го типа и незави-
симым факторам риска смертнос-
ти у пациентов с СД 2-го типа [6]. 
Факторами риска развития КАН 
являются длительность течения 
СД, неадекватный контроль уров-

ня глюкозы в крови, гипертония, 
дислипидемия, ожирение, воз-
раст, курение, наличие микросо-
судистых осложнений (ретинопа-
тия, нефропатия, периферическая 
невропатия) [8]. Ранний симптом 
КАН – тахикардия покоя, разви-
тие которой связано с поврежде-
нием парасимпатических волокон 
на  фоне сохранных симпатиче-
ских волокон. Еще одним частым 
симптомом КАН является так на-
зываемое денервированное серд-
це, когда физические нагрузки, 
глубокое дыхание, стресс, отдых, 
сон почти не  влияют на  часто-
ту сердечного ритма. К поздним 
и  наиболее инвалидизирующим 
пациентов проявлениям КАН 
относится ортостатическая гипо-
тензия, которая характеризуется 
снижением систолического арте-
риального давления более 20 мм 
рт. ст. или диастолического более 
10 мм рт. ст. в течение трех минут 
после изменения положения тела 
(из горизонтального в  верти-
кальное). Пациенты предъявля-
ют жалобы на  головокружение, 
потемнение в глазах, нечеткость 
зрения, общую слабость вплоть 
до развития обморочного состо-
яния. К  жизнеугрожающим со-
стояниям относится безболевая 
ишемия миокарда, частота кото-
рой значительно выше у пациен-
тов с  КАН [9]. Гастроинтести-
нальная форма включает в  себя 
гастропарез, атонию сфинктеров 
пищевода, безболевую диарею, 
запор, аноректальную дисфунк-
цию.
Нарушение функции потовых 
желез проявляется сухостью кожи, 
гипо- и  ангидрозом стоп, гипер-
гидрозом верхней половины тела, 
особенно после приема пищи. 
Скрининг на выявление ДАН необ-
ходимо проводить всем пациентам 
с  СД  в  момент постановки диаг-
ноза, а пациентам с СД 1-го типа – 
через пять лет от начала заболева-
ния [7].
На  этапе клинических проявле-
ний установить диагноз дабети-
ческой полиневропатии не  пред-
ставляет труда. Однако крайне 
важна диагностика ДПН на более 
ранних, субклинических стадиях. 
Ранняя диагностика ДПН позво-

ляет своевременно начать патоге-
нетическую терапию, предотвра-
тить прогрессирование болезни 
и  сохранить периферические 
нервы. Для этого рекомендуется 
использовать инструментальные 
методы исследования. Золотым 
стандартом диагностики ДПН 
признана электронейромиогра-
фия (ЭНМГ) – объективный, чув-
ствительный, воспроизводимый 
и  стандартизированный метод. 
Наиболее ранним ЭНМГ-призна-
ком ДПН считается аксональное 
поражение икроножного нерва. 
Кроме того, при ДПН наблюдает-
ся снижение амплитуды М-ответа 
при стимуляции малоберцового 
нерва, незначительное уменьше-
ние скорости проведения возбу-
ждения (СРВ) по  икроножному 
и малоберцовому нервам, увели-
чение минимальной латенции при 
исследовании F-волны по  мало-
берцовому и  большеберцовому 
нервам [10]. ЭНМГ-исследование 
также имеет большое значение 
при подозрении на  тоннельную 
невропатию, особенно при нали-
чии неврологических симптомов 
в  верхних конечностях. В  отсут-
ствие клинических симптомов це-
лесообразным представляется об-
следование пациентов с СД один 
раз в год.
Следует отметить, что при про-
ведении ЭНМГ оценивают функ-
ции только толстых миелини-
зированных нервных волокон 
(Аα- и Аβ-типы волокон). Между 
тем при ДПН на раннем этапе чаще 
поражаются тонкие мало- и неми-
елинизированные нервные волок-
на. В этом случае ЭНМГ-показате-
ли будут в пределах нормальных 
значений. Поэтому для диагнос-
тики ранней ДПН целесообразно 
использовать методики, разрабо-
танные специально для диагнос-
тики невропатий тонких нервных 
волокон: количественное сенсор-
ное тестирование (КСТ), биопсия 
кожи, конфокальная микроско-
пия роговицы (КМР). Метод КСТ 
основан на  определении поро-
говых величин тепловой (С-во-
локна) и холодовой (Аδ-волокна) 
чувствительности, а также тепло-
вой и холодовой боли (C-волокна). 
Данный метод признан чувстви-
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тельным, неинвазивным, в то же 
время субъективным, зависящим 
от внимания и настроя пациента, 
его готовности к сотрудничеству. 
При биопсии кожи у  пациентов 
с  ДПН отмечается достоверное 
снижение плотности внутриэпи-
дермальных нервных волокон. 
Однако данный метод инвазив-
ный, в России используется пре-
имущественно в научных работах 
и недоступен в рутинной невроло-
гической практике. На сегодняш-
ний день наиболее перспектив-
ным и  информативным методом 
ранней диагностики ДПН счита-
ется КМР – быстрая, неинвазив-
ная методика, которая на уровне, 
близком к  морфологическому, 
позволяет визуализировать нерв-
ные волокна роговицы (НВР). 
Российские офтальмологи в НИИ 
глазных болезней разработали 
собственную методику анализа 
ДПН. Основные показатели КМР: 
показатель извитости НВР, кото-
рый называется коэффициентом 
анизотропии (KΔL), показатель 
симметричности направленности 
НВР (Ksym).
В исследовании с участием 96 па-
циентов с  ДПН при сопоставле-
нии различных методов (ЭНМГ, 
КСТ, КМР) было выявлено досто-
верное уменьшение средних зна-
чений KΔL в  группах пациентов 
с  СД  1-го  и 2-го  типов по  срав-
нению с  аналогичными показа-
телями в  контрольной группе 
(рисунок). В  группе пациентов 
с СД 1-го типа и субклинической 
стадией ДПН установлена корре-
ляция между коэффициентами 

извитости нервов роговицы и ам-
плитудами М-ответа малобер-
цового нерва, большеберцового 
нерва, резидуальной латентно-
стью, СРВ малоберцового нерва. 
Значения Ksym коррелировали 
с порогом тепловой чувствитель-
ности при КСТ. Среди пациентов 
с СД 2-го типа и субклинической 
стадией ДПН коэффициент ани-
зотропии (KΔL) коррелировал 
с СРВ малоберцового нерва, ам-
плитудой М-ответа при стиму-
ляции большеберцового нерва 
и  резидуальной латентностью 
при стимуляции малоберцового 
нерва. На  субклинической ста-
дии ДПН обращает на себя вни-
мание более выраженная частота 
изменений НВР по  сравнению 
с  результатами ЭНМГ и  КСТ. 
Так, патологические изменения 
НВР имели место во всех случа-
ях при СД 1-го типа и в 81% при 
СД  2-го  типа [11]. Метод КМР 
включен в клинические рекомен-
дации Минздрава России по веде-
нию пациентов с СД [12].
Лечение ДПН включает:
1) нормализацию уровня глюкозы 

в крови;
2) патогенетическую терапию, на-

правленную на основные звенья 
патогенеза ДПН;

3) симптоматическую терапию 
(лечение невропатической боли, 
уменьшение проявлений орто-
статической гипотензии).

Кроме того, значение имеют мо-
дификация образа жизни (отказ 
от  вредных привычек, снижение 
массы тела, диетотерапия, умерен-
ные физические нагрузки) и кор-

рекция коморбидных состояний, 
таких как артериальная гипер-
тензия, дислипидемия, ожирение, 
ишемическая болезнь сердца, об-
литерирующий эндартериит.
Нормогликемия, несомненно, яв-
ляется важным фактором лече-
ния ДПН. Однако, исходя из  ре-
зультатов исследований влияния 
усиленного контроля СД на ДПН, 
больные СД 1-го и 2-го типа по-
разному отвечают на  хороший 
контроль гликемии. В  отличие 
от СД 2-го типа при СД 1-го типа 
хороший контроль гликемии до-
стоверно приводит к уменьшению 
риска развития ДПН [4, 13].
Патогенетическое лечение ДПН 
предусматривает использова-
ние препаратов, блокирующих 
основные пути повреждения пе-
риферических нервов. Ведущим 
патогенетическим механизмом, 
приводящим к  повреждению пе-
риферических нервов, является 
окислительный стресс. В  недав-
них исследованиях установлена 
зависимость между системными 
уровнями прооксидантных био-
маркеров (миелопероксидаза, ме-
тилглиоксаль, супероксид-анион, 
внеклеточная супероксиддисму-
таза 3) и частотой развития ДПН 
[14].
Таким образом, появились новые 
данные, подтверждающие, что 
более высокие уровни проокси-
дантных биомаркеров связаны 
с  более высоким риском ДПН. 
Окислительный стресс, усилен-
ное образование конечных про-
дуктов гликирования, активация 
перекисного окисления липидов, 
индуцибельной NO-синтазы при-
водят к  избыточному образова-
нию свободных радикалов  – мо-
лекул, обладающих повышенной 
способностью к взаимодействию 
с другими молекулами. Свободные 
радикалы нарушают целостность 
клеточных структур, прежде всего 
эндотелия, вызывая эндоневраль-
ную гипоксию и, как следствие, 
невропатию. Активность анти-
оксидантной системы организма 
(в частности, супероксиддисмута-
зы, каталазы, глютатиона) у паци-
ентов с ДПН снижена. Преодолеть 
окислительный стресс помогают 
экзогенные антиоксиданты [15].

Результаты КМР у пациента с СД 2-го типа и субклинической стадией ДПН 
(А – правый глаз, Б – левый глаз)

А Б
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Первое место среди антиоксидан-
тов и  препаратов, назначаемых 
в качестве патогенетического ле-
чения ДПН, занимает тиоктовая 
кислота (ТК). Высокая эффек-
тивность ТК доказана во мно-
гих двойных слепых плацебо-
контролируемых исследованиях 
(табл.  1) [16–21]. У  пациентов 
с болевой формой ДПН при вну-
тривенном назначении ТК в  те-
чение трех недель достоверно 
уменьшается позитивная невро-
патическая симптоматика (боль, 
жжение, онемение и парестезии) 
по  шкале TSS (Total Symptom 
Score). В исследованиях SYDNEY I 
и SYDNEY II, посвященных оцен-
ке эффективности внутривенной 
и  таблетированной форм ТК, 
зафиксирована положительная 
динамика не  только в  отноше-

нии невропатической боли, но и 
в  отношении объективных нев-
рологических симптомов (чувст-
вительные нарушения, изменение 
рефлексов, мышечная сила). Это 
свидетельствует об  улучшении 
функции периферических нервов.
Четыре клинических исследо-
вания (ALADIN I, ALADIN III, 
SYDNEY, NATHAN II) эффектив-
ности внутривенного введения 
ТК в  течение трех недель вошли 
в метаанализ. Согласно получен-
ным результатам, cнижение выра-
женности симптоматики по шкале 
TSS более чем на 50% наблюдалось 
у  52,7% пациентов, получавших 
альфа-липоевую кислоту, и у 36,9% 
пациентов, принимавших плацебо 
(p < 0,05) [22].
В 2010 г. были опубликованы ре-
зультаты совещания Торонтов-

ской группы экспертов по  ДПН, 
которые признали ТК единствен-
ным патогенетическим средством 
лечения ДПН с доказанной эффек-
тивностью и уровнем доказатель-
ности – класс А [7].
Берлитион (Берлин-Хеми/А. Ме-
нарини), содержащий ТК, заре-
комендовал себя как препарат 
с  доказанной эффективностью 
и хорошей переносимостью. При 
ДПН лечение должно быть двух-
этапным:
 ■ этап I: Берлитион 600 мг внутри-

венно капельно в течение 15 дней;
 ■ этап II (поддерживающая тера-

пия): Берлитион 600 мг (две таб-
летки по 300 мг) один раз в день 
в течение 2–6 месяцев.

Поскольку пища может снижать 
максимальную концентрацию 
альфа-липоевой кислоты в плазме 

Таблица 1. Клинические исследования эффективности тиоктовой кислоты

Исследование Длительность Способ 
введения

Доза, мг Количествово 
пациентов, 
абс.

Методы 
исследования

Результат

ALADIN I 3 недели Внутривенно 100/600/1200/плацебо 328 TSS, NDS, 
HPAL

TSS (+) 
NDS (+)
HPAL (+)

ALADIN II 2 года 600/1200/плацебо 65 ЭНМГ ЭНМГ (+)

ALADIN III 3 недели + 
6 месяцев

Внутривенно, 
внутрь

600 внутривенно + 
1800/плацебо внутрь

509 TSS, NIS TSS (-) 
NIS (-)

SYDNEY I 3 недели Внутривенно 600/плацебо 120 TSS, NSC, NIS, 
NIS-LL, ЭНМГ, 
КСТ, КВТ

TSS (+) 
NIS (+) 
NIS-LL (-) 
ЭНМГ (-) 
КСТ (-) 
КВТ (-)

SYDNEY II 5 недель Внутрь 600/1200/180/плацебо 181 TSS, NIS TSS (+) 
NIS (+)

ORPIL 3 недели Внутрь 1800/плацебо 24 TSS, HPAL, 
NDS

TSS (+) 
HPAL (-) 
NDS (+)

DECAN 4 месяца Внутрь 800/плацебо 73 ВСР ВСР (+)

NATHAN I 4 года Внутрь 600/плацебо 460 NIS, NIS-LL, 
ЭНМГ, КСТ, 
ВСР

NIS (+) 
NIS-LL (+) 
ЭНМГ (-) 
КСТ (-) 
ВСР (-)

NATHAN II 3 недели Внутривенно 600/плацебо 447 TSS, NIS TSS (+) 
NIS (-)

Примечание. TSS – Total Symptom Score. NDS (Neuropathy Disabling Score) – шкала инвалидизирующих симптомов при невропатиях. 
HPAL – Hamburg Pain Adjective List. ЭНМГ – электронейромиография. NIS (Nuerophathy Impairment Score) – шкала неврологического 
дефицита. КСТ – количественное сенсорное тестирование. ВСР – вариабельность сердечного ритма.
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и  увеличивать время установле-
ния пика концентрации препарата 
в крови, таблетированную форму 
препарата рекомендуют прини-
мать за 30 минут до еды.
Продолжительный прием Бер-
литиона оправдан так называе-
мым болезнь-модифицирующим 
эффектом, который заключается 
в замедлении прогрессирования 
заболевания. Такой вывод сде-
лан на  основании результатов 
четырехлетнего наблюдения за 
пациентами с СД и ДПН, прини-
мавшими ТК. Статистически зна-
чимые различия в  исследуемой 
группе и  группе плацебо были 
выявлены при оценке объектив-
ных неврологических симпто-
мов по  шкале NIS (Neuropathy 
Impairment Score): у  пациентов, 
принимавших ТК, показатель 
мышечной силы был выше, чем 
у  пациентов, получавших пла-
цебо. В  данном исследовании 
также продемонстрирован хо-
роший профиль безопасности 
ТК при длительном применении 
[20].
При болевой форме ДПН, невро-
патическом болевом синдроме 
препаратами выбора являются 
прегабалин, габапентин, дулоксе-
тин [4]. Но их назначение нередко 
ограничивается сопутствующими 
заболеваниями пациентов с  СД, 
а также спектром нежелательных 
побочных явлений.
СД, будучи независимым факто-
ром риска как острых сосудистых 
эпизодов, так и прогрессирующе-
го снижения когнитивных функ-
ций, приводит к  повреждению 
центральной нервной системы. 
Оба осложнения СД  потенци-
ально несут в себе угрозу жизни 

и  способствуют снижению ка-
чества жизни пациентов. Напри-
мер, пациенты с  диабетической 
энцефалопатией (ДЭ) вследствие 
когнитивных нарушений не могут 
адекватно поддерживать уровень 
гликемии (следовать гипогликеми-
ческой диете, вовремя принимать 
препараты, правильно рассчитать 
необходимую дозу инсулина), 
что приводит к ухудшению тече-
ния СД  и  прогрессированию его 
осложнений. Частота ДЭ варьи-
руется в широких пределах. Ско-
рее всего это связано с наличием 
у  больных СД  других сердечно-
сосудистых факторов риска по-
ражения головного мозга. Так, 
в исследовании D. Brunce и соавт. 
у  17,5% пожилых пациентов 
с СД 2-го типа наблюдалось сни-
жение повседневной активности, 
у 11,3% – когнитивные нарушения 
[23].
Как и при ДПН, ведущим повре-
ждающим фактором нейронов 
головного мозга является окис-
лительный стресс вследствие 
гипергликемии, который наруша-
ет структуру митохондриальной 
ДНК, активируя регенеративные 
полимеразы. В  результате на-
рушается утилизация глюкозы 
и  в  клетках накапливаются про-
межуточные продукты обмена. Но 
гипергликемия – не единственный 
повреждающий механизм при ДЭ. 
Подтверждение тому – результа-
ты исследования ACCORD-mind, 
которые показали отсутствие вли-
яния интенсивной гипогликеми-
ческой терапии на  когнитивный 
дефицит [24].
К  развитию когнитивных на-
рушений также приводят сосу-
дистые изменения в  виде утол-

щения стенок мелких артерий 
по типу липогиалиноза и атеро-
матоза [25].
В  последние годы активно обсу-
ждается роль СД  как пускового 
фактора нейродегенеративных 
процессов в головном мозге. Так, 
гиперинсулинемия способствует 
увеличению уровня бета-амило-
ида, образованию нейрофибрил-
лярных клубочков и  сенильных 
бляшек [26–28]. Обсуждается 
значимость гипогликемических 
эпизодов в развитии когнитивных 
нарушений, особенно у пациентов 
с СД 1-го типа.
В настоящее время доказано, что 
тяжелые гипогликемические со-
стояния ассоциируются с  разви-
тием когнитивных нарушений, 
особенно при наличии других 
факторов риска [29]. Кроме того, 
у пациентов с СД, особенно в со-
четании с  другими сердечно-со-
судистыми заболеваниями, отме-
чаются нарушение свертывающей 
системы крови, активация тром-
боцитов, повышение способности 
тромбоцитов к агрегации.
К клиническим симптомам ДЭ от-
носятся снижение памяти, замед-
ление мыслительных процессов, 
трудности при запоминании новой 
информации. При нейропсихо-
логическом исследовании выяв-
ляются нарушения слухоречевой 
и  зрительной памяти, снижение 
концентрации внимания, замед-
ление мышления и обработки ин-
формации, нарушение управляю-
щих функций, снижение памяти 
на текущие события. У пациентов 
нередко имеют место эмоциональ-
ные нарушения в виде повышен-
ной тревожности, эмоциональной 
лабильности, сниженного фона 
настроения [27, 28]. Как правило, 
выявляются легкие или умеренные 
когнитивные нарушения, редко 
развивающиеся до стадии демен-
ции [28]. Перечень когнитивных 
функций, которые снижаются при 
СД 1-го и 2-го типа, представлен 
в таблице 2 [26].
При магнитно-резонансной томо-
графии головного мозга у пациен-
тов с ДЭ выявляемые изменения 
носят неспецифический характер: 
признаки церебрального пораже-
ния мелких сосудов в виде неболь-

Таблица 2. Перечень когнитивных функций, которые нарушаются 
при СД 1-го и 2-го типа

Тип сахарного диабета Функция

1-й Скорость обработки информации
Внимание 
Психомоторная эффективность (производительность)
Гибкость мышления
Зрительное восприятие

2-й Память
Лобные/управляющие функции
Темп мышления
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ших очагов в белом веществе го-
ловного мозга, преимущественно 
перивентрикулярно, незначитель-
ное расширение субарахноидаль-
ных пространств, боковых желу-
дочков и атрофия коры головного 
мозга [30].
Обратите внимание: ДЭ дли-
тельное время может проте-
кать бессимптомно. Поэтому 
в  целях раннего выявления за-
болевания и  своевременного на-
чала лечения всем пациентам 
с  СД  1-го  и  2-го  типов ежегодно 
должны проводиться скрининго-
вые тесты (mini-Сog, MоCA (Mon-
treal Cognitive Assessment), Крат-
кая шкала оценки психического 
статуса (КШОПС)).
Лечение ДЭ складывается из  не-
скольких направлений:
1) коррекция уровня глюкозы 

в крови;
2) коррекция сопутствующих сер-

дечно-сосудистых факторов 
риска;

3) медикаментозная терапия (ан-
тиоксиданты, антиагреганты, 
сосудистые и ноотропные пре-
параты);

4) когнитивный тренинг.
Одним из препаратов с плейотроп-
ными эффектами, позволяющими 
воздействовать сразу на несколько 
звеньев патогенеза ДЭ, является 
дипиридамол (Курантил). Куран-
тил улучшает микроциркуляцию 
головного мозга, оказывает ан-
тиагрегантный эффект, который 
связан с подавлением тромбоци-
тарной фосфодиэстеразы, инги-
бированием аденозиндезаминида-
зы и повышением концентрации 
аденозинмонофосфата и аденози-
на. Аденозин через А2-рецепторы 
активирует аденилатциклазу, ока-
зывая антиагрегантный эффект. 
Дипиридамол улучшает эндотели-
альную дисфункцию, оказывая ва-
зодилатирующее действие, а также 
подавляет образование эндотели-
альных клеток, выделяющих ак-
тивные формы кислорода, то есть 
проявляет антиоксидантный эф-
фект [31].
Эффективность Курантила при 
ДЭ продемонстрирована в  не-
давнем исследовании с участием 
708 пациентов с СД, перенесших 
ишемический инсульт. Пациенты 

были разделены на четыре груп-
пы. В первой группе назначали ди-
пиридамол (Курантил) 75 мг три 
раза в сутки, во второй – ацетил-
салициловую кислоту 100 мг/сут, 
в  третьей  – ацетилсалициловую 
кислоту и  магния гидроксид 
(Кардиомагнил) 75 мг/сут, в чет-
вертой – клопидогрел (Плавикс) 
75 мг/сут. Для оценки когнитив-
ных функций использовались 
шкалы МоСА и оценки психиче-
ского статуса ММSЕ (Mini-Mental 
State Examination). Полученные 
результаты подтвердили досто-
верно значимое улучшение ког-
нитивных функций, психоэмо-
ционального статуса и  качества 
жизни в  группе пациентов, по-
лучавших дипиридамол (Куран-
тил) [32].
СД  служит независимым факто-
ром риска развития ишемического 
инсульта. Ишемический инсульт 
у  пациентов с  СД  ассоциируется 
с более тяжелым течением, более 
частым развитием отека головно-
го мозга, более медленным вос-
становлением неврологических 
функций и более высоким процен-
том инвалидизации [30]. Постин-
сультные когнитивные нарушения 
у пациентов с СД регистрируются 
чаще, чем у пациентов с нормогли-
кемией [30].

При СД преобладают атеротром-
ботический и  лакунарный пато-
генетические подтипы. Множест-
венные лакунарные инсульты, 
часто протекающие бессимптом-
но, остаются недиагностирован-
ными, что приводит к отсутствию 
вторичной профилактики ише-
мического инсульта. Доказано, 
что у пациентов с СД, перенесших 
малые инсульты и транзиторные 
ишемические атаки, частота по-
вторного ишемического инсульта 
выше, чем у  пациентов с  нормо-
гликемией [33].
Вторичная профилактика ише-
мического инсульта у  пациентов 
с СД включает:
1) поддержание нормогликемии 

(коррекция образа жизни, ги-
погликемическая терапия);

2) контроль артериального давле-
ния (целевой уровень артери-
ального давления у  пациентов 
с СД должен быть менее 130/80 
мм рт. ст.);

3) использование антиагрегантов;
4) назначение гиполипидемиче-

ской терапии при некардиоэм-
болическом варианте ишемиче-
ского инсульта.

В качестве антиагрегантной тера-
пии рекомендуется ацетилсали-
циловая кислота (АСК) от  75 до 
325 мг/сут. На  фоне применения 

Алгоритм ведения пациента с сахарным диабетом 
и неврологическими осложнениями

 ✓ Диагностика диабетической полиневропатии и энцефалопатии
 ✓ Скрининг на автономную ДПН, проведение сердечно-сосудистых тестов
 ✓ Исключение полиневропатии и энцефалопатии другой этиологии
 ✓ Оценка факторов риска сосудистых осложнений и их коррекция
 ✓ Немедикаментозная терапия: диета, регулярные физические нагрузки, 
отказ от курения, алкоголя

 ✓ Назначение патогенетической терапии ДПН: Берлитион 600 мг/сут
 ✓ Лечение ДЭ: коррекция факторов риска, антиагрегантная и вазоактивная терапия 
(Курантил), ноотропные препараты, когнитивный тренинг

 ✓ Профилактика ишемического инсульта: АСК или АСК + дипиридамол
 ✓ Оценка необходимости назначения симптоматической терапии при болевой форме 
ДПН, автономной диабетической невропатии

NB
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вопоказаний к применению АСК.
В  национальных рекомендациях 
по  кардиоваскулярной профи-
лактике 2017 г. комбинация дипи-
ридамола и  АСК признана пред-
почтительной у пациентов после 

некардиоэмболического инсульта 
или транзиторной ишемической 
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Diabetic Polyneuropathy and Encephalopathy: the Algorithm for Management of Patients 
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The prevalence of diabetes in the world has become the sort of an epidemic. In addition the number 
of patients with its complications increases. Diabetic polyneuropathy is one of the most common 
complications of diabetes. Hyperglycemia is also a risk factor for cognitive impairment and ischemic 
stroke. In the absence of adequate treatment, diabetic polyneuropathy and encephalopathy, as they 
progress, lead to the decrease in the quality and life expectancy of patients. In this regard, the role 
of timely diagnosis of these cases is difficult to overestimate. The article analyzes the clinical symptoms 
of neurological disorders of diabetes mellitus, as well as the current recommendations for the examination 
and treatment of patients.

Key words: diabetic polyneuropathy, cardiac diabetic neuropathy, confocal corneal microscopy, diabetic 
encephalopathy, thioctic acid, dipyridamole

Лекции для врачей


