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РЕЗЮМЕ

Сахарный диабет (СД) серьезно и негативно влияет на физическое, психическое и социальное благополучие пациентов. Среди 

осложнений СД большую значимость для здоровья пациента имеют неврологические, связанные с поражением как централь-

ной, так и периферической нервной системы. К ним относятся снижение когнитивных функций и невропатии. Связанное с СД 

снижение когнитивных функций наблюдается как у пациентов с СД 1, так и 2 типа. Существует связь между наличием диабе-

тической ретинопатии на исходном уровне и изменениями когнитивных функций с течением времени у пациентов с СД2. 

Исходная диабетическая ретинопатия и тяжесть ретинопатии связаны со снижением всех когнитивных функций и снижением 

скорости обработки информации. Патогенез диабетической полиневропатии (ДПН) определяется метаболическими наруше-

ниями в нервных и эпителиальных клетках, которые возникают из-за гипергликемии и приводят к нарушению функции микро-

циркуляторных сосудов и волокон периферических нервов. Патогенетическое лечение ДПН основано на современных пред-

ставлениях о механизмах ее возникновения и прогрессирования. В частности, используются препараты, обладающие антиок-

сидантным эффектом, среди которых хорошо доказана эффективность при ДПН альфа-липоевой (тиоктовой) кислоты (АЛК), и 

одним из таких препаратов является Берлитион (фирма «БерлинХеми», Германия). Среди других эффективных препаратов, 

применяющихся в терапии неврологических осложнений СД, используют дипиридамол (Курантил), так как препарат воздей-

ствует на микроангиопатию, связанную с СД.
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ABSTRACT

Diabetes mellitus (DM) seriously and negatively affects the physical, mental and social well-being of patients. Among the 

complications of DM, neurological complications associated with both central and peripheral nervous system lesions are of great 

importance to the patient’s health. These include reduced cognitive function and neuropathy. A decrease in cognitive function 

associated with DM is observed in both patients with DM 1 and 2 types. There is a connection between the presence of diabetic 

retinopathy at baseline and changes in cognitive function over time in patients with DM2. Initial diabetic retinopathy and the severity 

of retinopathy are associated with a decrease in all cognitive functions and a decrease in the rate of information processing. The 

pathogenesis of diabetic polyneuropathy (DPN) is determined by metabolic disturbances in nerve and epithelial cells, which occur 

due to hyperglycemia and lead to impaired function of microcirculatory vessels and peripheral nerve fibers. Pathogenetic treatment 

of DPN is based on modern ideas about the mechanisms of its occurrence and progression. In particular, preparations with 

antioxidant effect are used, among which the efficacy of alpha-lipoic (thioctic) acid (ALA) in DPN is well proven, and one of such 
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Сахарный диабет (СД) серьезно и негативно вли-

яет на физическое, психическое и социальное 

благополучие пациентов. Актуальность данной 

темы обуславливается постоянным ростом числа больных 

СД, что отчасти связано с постоянно растущим числом 

людей, доживающих до преклонного возраста. 

Среди осложнений СД большую значимость для здо-

ровья пациента имеют неврологические, связанные с 

поражением как центральной, так и периферической 

нервной системы. К ним относятся снижение когнитив-

ных функций и невропатии.

КОГНИТИВНЫЕ НАРУШЕНИЯ

СД связан с ухудшением когнитивных функций и 

структурными изменениями головного мозга. Связанное с 

СД снижение когнитивных функций может иметь серьез-

ные последствия как для пациента, так и для здравоохра-

нения в целом [1]. Показано, что у людей с СД 1 и 2 типа 

(СД1 и СД2) наблюдается легкое или умеренное сниже-

ние когнитивных функций, подтвержденное с помощью 

нейропсихологического тестирования, по сравнению с 

контрольной группой без СД. СД2 ассоциируется с повы-

шенным на 50% риском развития деменции [2]. 

Интересно, что влияние СД на функции головного 

мозга привлекает внимание ученых на протяжении 

последних 100 лет [3]. В начале XX в. исследователи при-

знавали, что люди с СД часто жалуются на плохую память 

и внимание. Так, в одном из исследований было показано, 

что люди с СД плохо справляются с когнитивными задача-

ми, исследующими память и внимание. Термин «диабети-

ческая энцефалопатия» был введен в 1950 году для опи-

сания связанных с центральной нервной системой ослож-

нений СД [3]. Mijnhout et al. [4] предложили термин «свя-

занное с диабетом снижение познавательных способно-

стей», который описывает легкое или умеренное сниже-

ние когнитивных функций, связанных с СД.

В исследовании «Контроль диабета и осложнений» 

(Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) и его про-

должении «Эпидемиология осложнений при диабете» 

(Epidemiology of Diabetes Interventions Complications 

(EDIC) пациенты с СД1 прошли комплексное исследова-

ние когнитивных функций в начале исследования (сред-

ний возраст пациентов был 27 лет) и 18 лет спустя. 

Результаты показали, что у пациентов с худшим контро-

лем сахара крови (значения гликированного гемоглоби-

на у этих больных > 8,8%) наблюдалось умеренное сни-

жение скорости психомоторных реакций по сравнению с 

пациентами с лучшим контролем (гликированный гемо-

глобин <7,4%) [5]. Частота эпизодов тяжелой гипоглике-

мии не была связана со снижением любых когнитивных 

функций в этой популяции пациентов. Аналогичные 

результаты были получены в Стокгольмском исследова-

нии по лечению СД, где через 10 лет когнитивные функ-

ции были одинаковыми в группах с плохим и хорошим 

контролем сахара крови и не были связаны с количе-

ством тяжелых эпизодов гипогликемии [6]. СД1 обычно 

диагностируется в детском и подростковом возрасте, 

периоде, который характеризуется быстрыми изменения-

ми и развитием центральной нервной системы, и суще-

ствует опасение, что головной мозг молодых пациентов 

может быть более восприимчивым к экстремальным 

уровням гликемии [7]. В другом проспективном исследо-

вании авторы обнаружили, что при 7-летнем наблюдении 

взрослых пациентов с СД1 (возраст 34 года при включе-

нии в исследование) наблюдалось значительное сниже-

ние показателей психомоторных реакций по сравнению 

с недиабетическим контролем. При этом не было заме-

чено различий в сфере обучения, памяти или решения 

задач, а наличие пролиферативной ретинопатии, вегета-

тивной невропатии и большая продолжительность СД 

были связаны с когнитивным снижением [8]. По сравне-

нию с контрольными группами людей без СД, пациенты с 

СД1 имеют дефицит производительности в нескольких 

когнитивных областях, включая скорость обработки 

информации, память, внимание, зрительную и простран-

ственную способность обрабатывать информацию. Такие 

факторы, как плохой гликемический контроль и наличие 

микрососудистых осложнений, таких как невропатия и 

ретинопатия, также были связаны с когнитивной дис-

функцией у пациентов с СД1 [9–11].

 В нескольких долговременных исследованиях оцени-

вали влияние СД2 на когнитивные функции. Эти исследо-

вания проводились среди пациентов среднего и старше-

го возраста с целью изучения тяжести и скорости измене-

ния когнитивных функций у лиц без деменции с СД2 по 

сравнению с людьми без СД. Все эти исследования вклю-

чали относительно короткий период наблюдения – менее 

6 лет. Пациентам проводили нейропсихологическое 

обследование, разное по объему в разных исследовани-

ях, но с изучением всех основных когнитивных функций. 

Данные этих проспективных исследований показали, что 

больные с СД2 имеют снижение когнитивных функций, по 

сравнению со здоровыми контрольной группы по таким 

показателям, как скорость обработки информации, память 

и внимание [12–16].

preparations is Berlithion («Berlin-Chemie», Germany). Among other effective drugs used in the treatment of neurological 

complications of DM, dipyridamole (Curantyl) is used, as the drug affects microangiopathy associated with DM.

Keywords: diabetes mellitus, cognitive functions, neuropathy, alpha-lipoic acid, dipyridamol

For citing: Kotova O.V., Akarachkova E.S., Belyaev A.A. Neurological complications of diabetes mellitus. Meditsinsky Sovet. 2019; 9: 40-44. DOI: 

https://doi.org/10.21518/2079-701X-2019-9-40-44.

Conflict of interest: The authors declare no conflict of interest.



42 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №9, 2019

ЗА
БО

ЛЕ
ВА

Н
И

Я 
П

ЕР
И

Ф
ЕР

И
ЧЕ

СК
О

Й
 Н

С

В исследовании Utrecht Diabetic Encephalopathy Study 

cohort по изучению диабетической энцефалопатии было 

обнаружено, что исследуемые с СД2 показали плохие 

результаты по скорости обработки информации, внима-

нию как на исходном уровне, так и на 4-м году наблюде-

ния по сравнению со здоровыми контрольной группы, 

однако не было обнаружено ускоренного снижения ког-

нитивных функций у пациентов с СД2 [16]. Напротив, 

другие исследования обнаружили доказательства уско-

ренного снижения когнитивных функций в течение 3–6 

лет у пациентов с СД2 [14, 15]. Однако только одно из 

этих исследований показало снижение когнитивных 

функций у пациентов с СД2 на исходном уровне по срав-

нению с контрольной группой [14]. 

Снижение когнитивных функций у пациентов с СД2 

было связано с большей длительностью диабета и пло-

хим гликемическим контролем [13, 14]. И существует 

связь между наличием диабетической ретинопатии на 

исходном уровне и изменениями когнитивных функций с 

течением времени у пациентов с СД2 [17]. Исходная диа-

бетическая ретинопатия и тяжесть ретинопатии связаны 

со снижением всех когнитивных функций и снижением 

скорости обработки информации. Подобная связь не 

наблюдается для функций памяти. Сосуды сетчатки и мел-

кие сосуды головного мозга имеют общее происхожде-

ние в эмбриогенезе и анатомию, что повышает вероят-

ность того, что изменения в микроциркуляторном русле 

могут быть причиной как ретинопатии, так и когнитивных 

изменений [18]. Деменция, вызванная болезнью 

Альцгеймера или сосудистым заболеванием головного 

мозга, также связана с СД2. В большом проспективном 

популяционном когортном исследовании, в котором уча-

ствовало более 6000 пожилых людей, наличие СД2 почти 

удвоило риск развития деменции [19].

В перекрестных исследованиях показано, что пациен-

ты с СД2 имеют сниженные когнитивные функции, вклю-

чая внимание, функцию обработки информации, память, 

психомоторную эффективность, беглость речи и способ-

ность к обучению. Это снижение было связано с плохим 

гликемическим контролем, большей длительностью СД, 

наличием микрососудистых осложнений, таких как диа-

бетическая ретинопатия и периферическая невропатия 

[20–23]. Также было показано, что наличие сопутствую-

щих заболеваний, таких как гипертония, дислипидемия и 

депрессия, связано с ухудшением когнитивных функций у 

пациентов с СД2 [24, 25].

Патофизиологические механизмы, лежащие в основе 

снижения когнитивных функций у пациентов с СД, не 

совсем понятны, среди возможных факторов выделяют 

плохой контроль гликемии, сосудистые заболевания, 

окислительный стресс, генетическую предрасположен-

ность, инсулинорезистентность и предрасположенность к 

образованию амилоида [26]. 

У пациентов с давним, менее строго контролируемым 

СД2 объем гиперинтенсивного сигнала в белом веществе 

головного мозга ассоциируется со снижением когнитив-

ных функций, в частности скорости обработки информа-

ции. Авторы делают вывод, что болезнь мелких сосудов 

головного мозга является основным патогенетическим 

механизмом в развитии когнитивной дисфункции в дан-

ной когорте пациентов [27].

Хроническая гипергликемия и микрососудистые 

осложнения являются важными факторами риска, общи-

ми для диабета 1 и 2 типа. СД2 обычно диагностируется 

в более старшем возрасте и обычно ассоциируется с 

ожирением, инсулинорезистентностью, гипертонией и 

дислипидемией, которые могут оказывать негативное 

влияние на головной мозг. 

У пожилых людей с СД2 когнитивная дисфункция свя-

зана с плохим самоконтролем диабета, требующим боль-

шей помощи в личном уходе, и повышенным риском 

госпитализации [28].

Имеются данные, что риск госпитализации для паци-

ентов с СД в 6 раз выше, чем у пациентов без СД. Высокая 

доля этих госпитализаций обусловлена   осложнениями СД 

как у пациентов с СД 1-го, так и 2-го типа [29]. Такого рода 

госпитализации являются дорогостоящими и составляют 

от одной трети до половины общих прямых медицинских 

расходов на СД в развитых странах [30, 31].

ПОРАЖЕНИЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ 

СИСТЕМЫ

Одной из причин, по которой госпитализируются 

пациенты с СД, является такое осложнение СД, как диа-

бетическая стопа. Развитие диабетической стопы затраги-

вает приблизительно 15–25,0% пациентов в определен-

ный момент их жизни. Диабетическая стопа развивается 

вторично по отношению к диабетической перифериче-

ской полиневропатии (ДПН) [32].

При ДПН развивается прогрессирующая гибель воло-

кон периферических нервов (соматических и автоном-

ных), что проявляется болевым синдромом, нарушениями 

чувствительности различных модальностей, снижением 

силы дистальных мышц ног, нарушениями равновесия с 

падениями, формированием язв стопы, снижением трудо-

способности, нарушением сна, ухудшением качества 

жизни и увеличением смертности у больных СД [33–35]. 

Известно, что основной причиной формирования позд-

них осложнений СД является достаточно длительная 

гипергликемия, хотя известна возможность выявления 

ДПН у больных с преддиабетом [36, 37]. Патогенез ДПН 

определяется метаболическими нарушениями в нервных 

и эпителиальных клетках, которые возникают из-за 

гипергликемии и приводят к нарушению функции микро-

циркуляторных сосудов и волокон периферических 

нервов. В формировании патологического процесса в 

эндотелии, сосудистой стенке и нервных волокнах веду-

щую роль играет оксидантный стресс, вызывающий бло-

каду утилизации глюкозы с накоплением промежуточных 

продуктов обмена глюкозы, запускающих полиоловый 

путь утилизации глюкозы, активацию протеинкиназы С и 

образование большого числа конечных продуктов избы-

точного гликирования белков (AGEs). Оксидантный стресс, 

причиной развития которого при СД является образова-

ние большого числа свободных радикалов на фоне недо-
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статочной активности собственной антиоксидантной 

системы организма, выступает запускающим фактором 

для нарушения обмена глюкозы. 

ЛЕЧЕНИЕ

Патогенетическое лечение ДПН основано на совре-

менных представлениях о механизмах ее возникновения 

и прогрессирования. В частности, используются препара-

ты, обладающие антиоксидантным эффектом, среди кото-

рых хорошо доказана эффективность при ДПН альфа-

липоевой (тиоктовой) кислоты (АЛК) [38]. В зарубежной и 

отечественной литературе опубликовано большое число 

обзоров, посвященных применению АЛК при ДПН [39–

41]. АЛК может использоваться в виде внутривенных 

капельных инфузий и в таблетированной форме. Альфа-

липоевая кислота – естественный коэнзим митохондри-

ального мультиэнзимного комплекса, катализирующего 

окислительное декарбоксилирование α-кетокислот, таких 

как пируват и альфа-кетоглюторат [39]. В России приме-

няются различные препараты АЛК, один из которых  – 

Берлитион (фирма «БерлинХеми», Германия). Для удоб-

ства использования препарат выпускается в дозе 300 и 

600 мг. АЛК является мощным липофильным антиокси-

дантом, что определяет возможность ее терапевтического 

использования, и представляет собой рацемическую 

смесь R(+)- и S(–)-изомеров, плохо растворяющихся в 

воде и хорошо – в липофильных растворителях. Вводимая 

в организм АЛК восстанавливается в основном из R(+)-

изоформы до дигидролипоевой кислоты, которая и обе-

спечивает основные терапевтические эффекты, в част-

ности, за счет действия в качестве «ловушки» основного 

свободного радикала  – супероксида. Дигидролипоевая 

кислота не используется в качестве лекарственного пре-

парата, так как при хранении легко окисляется. В клини-

ческих исследованиях с применением АЛК у больных СД 

отмечено улучшение состояния системы микроциркуля-

ции, уменьшение перикисного окисления липидов, нор-

мализация содержания оксида азота и стресс-белков, 

улучшение эндотелий-зависимых реакций сосудистой 

стенки, уменьшение активации фактора транскрипции 

NF-κB, улучшение фильтрационной функции почек и ути-

лизации глюкозы [42, 43]. Многочисленные рандомизиро-

ванные двойные слепые плацебо-контролируемые кли-

нические исследования показали высокую эффектив-

ность внутривенного капельного введения и перорально-

го приема альфа-липоевой кислоты у больных с ДПН [44].

Среди других эффективных препаратов, применяю-

щихся в терапии неврологических осложнений СД, при-

меняют дипиридамол (Курантил).

Дипиридамол имеет комплексный механизм действия:

1. Антиагрегационный – нормализует соотношения про-

стациклин-тромбоксан А2, ингибируя ФДЭ тромбоци-

тов и снижая в них уровень кальция, уменьшает агре-

гацию тромбоцитов и тормозит тромбообразование.

2. Антиадгезивный – улучшает микроциркуляцию за счет 

уменьшения адгезии тромбоцитов и улучшения их 

деформируемости.

3. Ангиопротективный  – стимулирует аденозиновые 

рецепторы и, усиливая синтез эндотелиального факто-

ра роста и ангиогенеза, увеличивает плотность капил-

ляров и интенсивность коллатерального кровотока.

4. Вазодилатирующий – активирует синтез простацикли-

на сосудистой стенки и эндотелиального оксида азота.

5. Иммуномодулирующий как производное пиримидина 

является индуктором интерферона и оказывает моду-

лирующее действие на функциональную активность 

системы интерферона и повышает неспецифическую 

противовирусную резистентность к вирусным инфек-

циям.

Исходя из механизмов действия, дипиридамол 

(Курантил®) рекомендуется для лечения и профилактики 

как острых, так и хронических форм цереброваскулярной 

патологии, в том числе микроангиопатии, связанной с СД.

Препарат Курантил® выпускается в виде таблеток по 

25 и 75 мг, покрытых оболочкой,  – Курантил №25 и 

Курантил №75. Рекомендуемая доза препарата при дис-

циркуляторной энцефалопатии 75–225 мг в сутки, про-

должительность лечения подбирается врачом индивиду-

ально [45].

Существенной доли госпитализаций по поводу острых 

или хронических состояний в связи с СД можно вполне 

избежать с помощью адекватной и эффективной амбула-

торной помощи. Ранняя диагностика, эффективное лече-

ние и соответствующее обучение могут улучшить управ-

ление СД, предотвратить развитие и усугубление ослож-

нений, связанных с СД, и уменьшить количество госпита-

лизаций. 
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