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М едико-социальная значимость
проблемы сахарного диабета (СД)
определяется ранней инвалидиза-

цией пациентов, ухудшением качества и сни-
жением общей продолжительности их жизни,
что  связано с развитием поздних осложнений
со стороны различных органов и систем, в
особенности поражения нервной системы и
органа зрения. По официальным данным Все-
мирной организации здравоохранения (ВОЗ)
3% населения земного шара страдает сахар-
ным диабетом, во всем мире происходит
неуклонный рост числа больных СД, назван-
ный экспертами ВОЗ "эпидемией неинфек-
ционного заболевания" [1,2]. По данным ста-
тистики, каждые 5 секунд в мире умирает 1
больной сахарным диабетом, ежегодно уми-
рает 4,6 млн. больных, каждый год в мире
производят более 1 млн. ампутаций нижних
конечностей, более 600 тыс. больных пол-
ностью теряют зрение, около 500 тыс. па-
циентов начинают получать заместительную
почечную терапию [3]. Такие поздние ослож-
нения диабета, как ретинопатия, нефропатия,
синдром диабетической стопы, включая,
прежде всего гангрену и полинейропатию, яв-
ляются главной причиной инвалидизации и
смертности больных диабетом.

Самой распространенной формой пораже-
ния нервной системы при СД является дис-
тальная симметричная полинейропатия

(ДПН). На момент установления диагноза са-
харный диабет ДПН выявляется в 8% слу-
чаев, через 20 лет болезни - в 40%, а при ста-
же 25 лет - более чем в 50% [4]. Частота регис-
трации нейропатических нарушений при са-
харном диабете колеблется от 15 до 90%, что
обусловлено принципиальными различиями
в группах обследуемых пациентов и диагнос-
тических подходах. Так, по данным Oxford
Community Diabetes Study, распространен-
ность диабетической нейропатии  при СД ти-
па 1 с 10-летним "стажем" заболевания сос-
тавляет 20,9%, а при СД типа 2-5,8%. D.
Ziegler et al. сообщили о большей частоте ре-
гистрации ДН при СД типа 2 (34,3% против
25,3% при СД типа 1) [5,6,7]. В целом же рас-
пространенность диабетической полинейро-
патии варьируется, по данным разных авто-
ров, от 200 до 371 на 100000 населения [7].

Наиболее часто встречающейся формой,
характерной как для 1, так и для 2 типа сахар-
ного диабета, является дистальная симмет-
ричная сенсомоторная полинейропатия. Диа-
бетическая полинейропатии является аксо-
нальным с поражением наиболее длинных
нервных волокон и потерей дистальной чувс-
твительности по типу "носки - перчатки".
Другие варианты диабетической нейропатии
включают фокальную и мультифокальную
формы, компрессионные "туннельные" ней-
ропатии, а также демиелинизирующие нейро-

КЛИНИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ ПОЛИНЕЙРОПАТИИ
И РЕТИНОПАТИИ. АКТУАЛЬНОСТЬ СОЧЕТАННОЙ ПАТОЛОГИИ

Ширалиева Р.К.1, *Несруллаева Н.А.2, Нуриева Н.М.2

1Азербайджанский Государственный Институт Усовершенствования врачей им. А.Алиева,
Баку, Азербайджан;
2Национальный Центр Офтальмологии им. акад. З.Алиевой, Баку, Азербайджан

В предложенной статье обсуждаются причины возникновения диабетической полинейропатии и ретинопатии,
эпидемиология заболевания, его патогенез, классификация и клиника.
Ключевые слова: сахарный диабет, диабетическая полинейропатия, диабетическая ретинопатия, эпидемиоло-
гия, классификация.

*e-mail: nnaida@mail.ru

В ПОМОЩ
ПРАКТИЧЕСКОМУ

ДОКТОРУ

ПРАКТИК
ЩЯКИМЯ
КЮМЯК

HELP TO THE
PRACTICAL

DOCTOR

https://doi.org/10.61788/njn.v2i16.09



53

патии на фоне СД.
Наиболее приемлемой является классифи-

кация ДН, включающая ряд синдромов, соот-
ветственно клинической картине [8,9]: 1) хро-
ническая латент-ная сенсомоторная нейропа-
тия (наиболее частая форма); 2) острая боле-
вая форма (как правило, в пе риод декомпен-
сации СД); 3) проксимальная моторная ней-
ропатия; 4) диффузная симметричная мотор-
ная нейропатия; 5) нейропатическая стопа с
утрачен ной чувствительностью; 6) прессор-
ные нейропатии - синдром сдавления лучеза-
пястного нерва, "висячая" стопа; 7) локаль-
ные нейропатии сосудистой этиологии - III
черепной нерв; 8) нейропатии, вызванные ле-
чением инсулином (инсулиновый неврит).

Все теории патогенеза диабетической поли-
нейропатии можно разделить на 3 группы: ме-
таболические, сосудистые, аутоиммунные. Ос-
новными метаболическими гипотезами яв-
ляются следующие: гипотеза накопления сор-
битола, гипотеза недостаточности миоинози-
тола, гипотеза неферментативного гликирова-
ния белков и гипотеза окислительного стресса.

Несмотря на различные патогенетические
и патофизиологические механизмы развития
СД 1-го и 2 типов, симптомы болезни и ос-
ложнений идентичны при обоих типах и яв-
ляются главным образом результатом хрони-
ческой гипергликемии. Оба типа СД приво-
дят к наиболее частым микрососудистым ос-
ложнениям, таким как ретинопатия, нефропа-
тия и нейропатия с соответствующей симпто-
матикой и клиническими проявлениями. При
СД может страдать любой отдел нервной сис-
темы - как соматической, так и вегетативной.
Учитывая, что ДПН характеризуется прог-
рессирующей гибелью нервных волокон, что
приводит к нарушению чувствительности. В
связи с этим диабетическая полинейропатия
гетерогенна и включает в себя различные
клинические формы, имеющие особенности
патогенеза, клинического развития и требую-
щие специфических подходов к терапии.

Частота возникновения ДН зависит не
только от продолжительности течения диабе-
та, но и от эффективности его лечения. При
удовлетворительном контроле уровня глюко-

зы в крови частота невропатии через 15 лет от
момента развития заболевания не превышает
10%, тогда как при плохом контроле глике-
мии увеличивается до 40-50%. С другой сто-
роны, прямая зависимость между тяжестью
диабета и вероятностью развития полинейро-
патии прослеживается не всегда (тяжелые
формы полинейропатии иногда встречаются
у лиц с относительно легким течением сахар-
ного диабета - чаще у мужчин среднего и по-
жилого возраста при диабете 2-го типа) [10].

По данным EURODIAB IDDM Compli-
cation Study (2001), факторами риска ДПН яв-
лялись: пожилой возраст, длительность СД,
уровень гликированного гемоглобина, избы-
точная масса тела, наличие пролиферативной
диабетической ретинопатии, высокий уро-
вень липопротеидов низкой плотности, нали-
чие кардиоваскулярной патологии [11]. По
данным Seattle Prospective Diabetic Foot Study
(1996), были найдены новые ассоциации,
включающие повышенное диастолическое
АД, наличие умеренного кетоацидоза, повы-
шение уровня триглицеридов, наличие мик-
роальбуминурии. Частота ДН варьирует от
15 до 100% (в среднем 45-60%) [12-14]. Столь
большой разброс обусловлен различными ме-
тодами диагностики и наличием субклини-
ческих форм ДН. Пациенты обращаются к
врачу при появлении неприятных ощущений,
но при клиническом обследовании, измене-
ния в неврологическом статусе, выявляются у
10-25% обследуемых, а при электрофизиоло-
гическом - у 50-90%  [14,15].

Боль является наиболее частым симпто-
мом, ассоциированным с диабетической ней-
ропатией. Диабетическая нейропатическая
боль является симптомом ранней манифеста-
ции диабетической нейропатии и нередко
появляется у пациентов с предиабетом - в слу-
чаях нарушения гликемии натощак или при
нарушении толерантности к глюкозе.  Сущес-
твуют данные о том, что пациенты с наруше-
нием толерантности к глюкозе, обращаются с
жалобами на боли, аналогичные диабетичес-
кой нейропатической боли, в 1/3 случаев [16-
18], или боль диагностируется до установле-
ния диагноза СД [19]. Часто боль описывает-
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ся пациентом как жжение, покалывание, она
бывает стреляющей, ноющей или сопровож-
дается судорогами, и может носит постоян-
ный характер, начинаясь в стопах и распрос-
траняясь проксимально с течением времени,
также может наблюдаться аллодиния и гипе-
ралгезия, особенно беспокоящие в ночное
время и нарушающие сон. Через месяцы и го-
ды существования диабетическая нейропати-
ческая боль может уменьшиться, и на перед-
ний план выйдут симптомы потери чувстви-
тельности, свидетельствующие о развитии
инвалидизирующей диабетической стопы с
утратой защитной чувствительности. Ранним
проявлением полинейропатии нередко может
быть укорочение вибрационной чувствитель-
ности на лодыжках голеней и снижение ахил-
ловых рефлексов. Эти явления могут сущест-
вовать многие годы. Затем отмечается прог-
рессирование болезни: боли в стопах и голе-
нях нарастают до мучительных, боль часто
обостряется под влиянием тепла и в покое,
выявляется слабость стоп. Нередко нару-
шается вегетативная иннервация. Если про-
цесс прогрессирует, боли нарастают, появ-
ляются участки кожи, окрашенные в фиоле-
товый и черный цвет, мумификация гангре-
низированной ткани (диабетическая стопа)
[20].

К поздним и специфическим микрососу-
дистым осложнениям СД относится диабети-
ческая ретинопатия (ДР) и при наличии со-
путствующего диабетического макулярного
отека (ДМО) независимо от стадии в отсутст-
вии лечения приводит к необратимому сни-
жению остроты зрения в течение двух лет и
является основной причиной слепоты [21].
Диабетическая ретинопатия впервые описан-
ная более 100 лет назад Мас Кеnzie в 1879 г.,
тем не менее, и сегодняшний день это ослож-
нение сахарного диабета представляет важ-
нейшую проблему для здравоохранения. В
настоящее время в мире насчитывается 5 млн
слепых людей и 180млн со сниженным зре-
нием. Предположительно, к 2030 г. количест-
во слепых возрастет на 27%, и лиц со снижен-
ным зрением на 45% (ВОЗ, 2002) [22,23].  По
мнению авторов [24-26] диабетическая рети-

нопатия развивается как следствие ишемии
сетчатки. Повреждение сосудов, заключаю-
щееся в утолщении базальной мембраны, ут-
рате перицитов, фокальной пролиферации
эндотелиальных клеток, облитерации капил-
ляров, появлении микроваскулярных шунтов
и новообразованных сосудов, как ответ на
ишемию - весь этот комплекс поражений и
диагностируется, как диабетическая микро-
ретинопатия.

При сахарном диабете 1 типа ретинопатия
крайне редко выявляется в момент постанов-
ки диагноза. Однако через 20 лет после нача-
ла заболевания практически все больные
этим типом диабета будут страдать ретинопа-
тией, причем около 2/3 в пролиферативной
стадии. У 1/3 лиц, страдающих сахарным диа-
бетом 2 типа ретинопатия выявляется при ус-
тановлении диагноза. Примерно 2/3 больных
этим типом диабета имеют ретинопатию че-
рез 5-7 лет после начала заболевания, при
этом пятая часть - в пролиферативной ста-
дии. Прогрессирование диабетической рети-
нопатии, как правило, происходит последо-
вательно от небольших начальных проявле-
ний, которые характеризуются повышенной
проницаемостью ретинальных сосудов и
появлением единичных сангвисов (непроли-
феративная ретинопатия), до изменений, свя-
занных с окклюзией сосудов (препролифера-
тивная ретинопатия), а затем - до наиболее
тяжелой стадии диабетического поражения
сетчатки, которой свойственно разрастание
новообразованных сосудов и фиброзной тка-
ни, а поздний исход  тракционная отслойка
сетчатки (пролиферативная ретинопатия)
[27]. Окклюзия и отек макулярной зоны - это
основные патологические проявления про-
цесса диабетического поражения сетчатки,
причем окклюзия поражает в основном пери-
ферические отделы сетчатки, а отек преобла-
дает в центральной части сетчатки, в маку-
лярной зоне [28]. В настоящее время в боль-
шинстве стран используют классификацию,
предложенную Kohner E. et al. (1985). Выде-
ляют три ее стадии: I стадия - непролифера-
тивная ДР (имеются микро-аневризмы, кро-
воизлияния, отек, экссудаты; указанные пато-
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физиологические изменения не резко выраже-
ны и носят единичный характер); II стадия -
препролиферативная ДР (характеризуется на-
личием венозных аномалий, большим коли-
чествомэкссудатов, множеством крупных ре-
тинальных геморрагий); III стадия - пролифе-
ративная ДР (имеются массивные кровоиз-
лияния в сетчатку, стекловидное тело, неовас-
куляризация диска зрительного нерва и/или
периферических участков сетчатки, фиброз-
ная ткань в области преретинальных кро-
воизлияний, витреоретинальные тракции и
отслойка сетчатки) [29].

Следует отметить, что на ранних стадиях
развития заболевания диабетической ретино-
патии не отмечается изменений остроты зре-
ния, и поэтому пациенты не обращаются за
помощью. В этой связи возрастает значение
необходимости скрининга диабетической ре-
тинопатии.

Неоценимую информацию при диабети-
ческой ретинопатии можно получить при ис-
пользовании оптической когерентной томог-
рафии (ОКТ) и флюоресцентной ангиогра-
фии глаза (ФАГ), благодаря которой выяв-
ляются патологические изменения, неразли-
чимые при обычной офтальмоскопии.

Оптическая когерентная томография - это
неивазивный метод исследования, позволяю-
щий оценивать толщину и топографию раз-
личных слоев сетчатки в центральной (маку-
лярной) области. Она дает очень важную ин-
формацию о степени выраженности и харак-
тере макулярного отека. Виду отсутствия
противопоказаний процедура не имеет каких-
либо побочных эффектов. Методика основы-
вается не на рентгенологическом исследова-
нии, а на принципе интерферометрии. ОКТ
дает возможность оценить толщину сетчатки
в микрометрах, объем в кубических милли-
метрах и ее структуру. При наличии диабети-
ческого макулярного отека могут наблюдать-
ся следующие морфологические изменения:
утолщение сетчатки, кистозные изменения,
субфовеолярная отслойка нейроэпителия, ма-
кулярные разрывы [30].

Флюоресцентная ангиография глаза - мето-
дика основана на явлении флюоресценции -

способности вызывать свечение введеного в
кровяное русло вещества (натриевой соли
флюоресцеина) в ответ на световое воздейст-
вие. Для проведения ФАГ используются аппа-
раты (ретинальные камеры или ангиографы),
предназначенные для фотографирования
глазного дна. Регистрация изображения глаз-
ного дна начинается сразу же после его введе-
ния, где проявляются зоны патологического
просачивания либо ишемии. Недостатками
является инвазивность, дороговизна, длитель-
ность обследования, трудная переносимость
для многих пациентов, из-за засветки глаза, и
самое главное отсутствие объективной воз-
можности оценки толщины сетчатки [30].

Все большее внимание уделяется изучению
патологии нервной системы в развитии диа-
бетической полинейропатии и диабетической
ретинопатии [31,32]. Однако авторами чаще
всего исследуется каждая проблема в отдель-
ности и не рассматриваются возможные меха-
низмы их взаимосвязи. В тоже время J. Tooke,
1999, A.J.M.Boulton, 2005, И.В. Кузина, 1998,
И.В. Гурьева, 2001, совершенно очевидно до-
казали развитие микроциркуляторной дис-
функции вследствие поражения периферичес-
ких нервов [16,33,34,35]. Ретинопатия являет-
ся проявлением в первую очередь микроан-
гиопатии, таким образом, возникает гипотеза
о возможной взаимосвязи диабетической ре-
тинопатии и диабетической полинейропатии.
Микроангиопатии, развивающейся в резуль-
тате гликирования эндотелиальных клеток,
при этом поражаются vasa nervorum и нару-
шается эндоневральная циркуляция с форми-
рованием перикапиллярного отека.

Достижения современной медицинской
науки в лечении СД выводят в настоящее вре-
мя в качестве основной медико-социальной
проблемы на первый план поздние осложне-
ния сахарного диабета, к которым относится
и дистальная симметричная сенсорно-мотор-
ная полинейропатия и диабетическая ретино-
патия. Т.о., проявления диабетической нейро-
патии и ретинопатии - проблема, встречаю-
щаяся в практике и неврологов, и офтальмо-
логов, и  терапевтов, и эндокринологов, т.е.
междисциплинарная проблема. В заключение
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следует отметить, что понимание течения раз-
личных форм сахарного диабета, выявление и
нивелирование факторов риска развития ос-
ложнений СД, раннее выявление диабетичес-

кой ретинопатии и полинейропатии, диспан-
серное наблюдение и своевременное лечение
осложнений позволяют длительно сохранять
эти  функции. 
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