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Резюме
У больны х, ст радающ их диабетическими невропатиями исследована встречаемость раз

личны х типов дислипопротеинемий в зависимости от степени поражения нервной системы  
и т ипа сахарного диабета. Обнаружено, что при сахарном диабете 1 типа (79 чел.) достовер
но возрастает частота случаев дислипопротеинемий Па т ипа (8,9%) и III типа (5,1%). При 
сахарном диабете 2 т ипа (63 чел.) достоверно возрастает частота случаев дислипопротеине
мий II? т ипа (61,9%). Больные с дислипопротеинемиями имели более тяжелое течение диабе
т ических невропатий, проявляющ ееся в более высоких показат елях по шкале общей оценки  
симптомов (англ. Total Sym p tom  Score-TSS) и по шкале счета невропатических наруш ений  
(англ. Neuropathy Impairm ent Score-NIS), более частом обнаружении по данным ритмокардиог- 
рафии автономной кардиальной невропатии и более частом обнаружении энцефалопатии с 
выраженными когнит ивными наруш ениями. Больные с диабетическими невропатиями на фоне 
сахарного диабета 2 т ипа в 76,7% случаев имели ИБС, в 72,3% избыт очную массу тела и другие 
признаки метаболического синдрома, встречаемость кот оры х у больных с невропатиями на 
фоне диабета 1 т ипа не отличалась от контрольной группы. Предполагается, что наруш ен
ный биот ранспорт  полиеновых ж ирных кислот, проявляю щ ийся развитием дислипопротеи- 
немии включен у больных сахарным диабетом в патогенез диабетических невропатий через 
участие в развит ии макроангиопатий и формирования и х  дефицита в ст рукт уре мембран и 
оболочек клеток.
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Введение
Известно, что ведущим проявлением со

судистого поражения при сахарном диабете 1 
типа (СД1) является системная микроангиопа- 
тия с преимущественным поражением перифе
рической нервной системы, а при сахарном 
диабете 2 типа (СД2) — развитие макроангио
патий, ИБС, дисциркуляторной энцеф алопа
тии, острых нарушений мозгового кровообра
щения [4]. Данное обстоятельство, однако, не 
может быть объяснено с позиций общеприня
той сосудистой гипотезы, согласно которой 
ведущим фактором поражения сосудов высту
пает процесс гликирования белков сосудистого 
эндотелия с развитием аутоиммунного васку-
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лита [2]. Данные последних лет ознаменовались 
рождением новой теории о ведущей роли на
рушений биотранспорта эссенциальных ж ир
ных кислот в развитии не только атероскле
роза, но и СД 2 типа [3, 8, 9].

Согласно новой теории обнаруживаемые у 
людей различные типы врожденных и приоб
ретенных дислипопротеинемий (ДЛП) являю т
ся отражением этих нарушений и ведут к раз
витию  не то л ь к о  а т е р о с к л е р о за , но и 
тотального дефицита полиеновых жирных кис
лот в клетках [8]. Последствием этого дефици
та является инсулинорезистентность чувстви
тельных к инсулину тканей с развитием СД 2 
типа и, что особенно важно, ряд других пато
логических проявлений общего симптомоком- 
плекса, объединяемого понятием «метаболи
ческого синдрома» [3, 8]. С этих позиций 
становится понятной более тесная связь мак
роангиопатий с СД 2 типа. С другой стороны,



возможный дефицит незаменимых жирных кис
лот в нервных клетках может быть одной из 
дополнительных причин развития невропатий 
при сахарном диабете. Учитывая это, становит
ся очевидной актуальность изучения вопроса о 
связи развития невропатий с тем или иным ти
пом ДЛП в зависимости от типа диабета.

Материал и методы
Проведено обследование 79 пациентов СД 

1 (39 мужчин и 40 женщин) и 63 больных СД 2 
(33 мужчины и 30 женщин) в возрасте от 17 до 
65 лет (средний возраст больных СД1 45,2±3,71 
года, СД2 -  51,8 ± 2,15 года). Длительность за 
болевания в группе больных СД1 составила 
11,9±0,97 года, в груп п е пац и ен тов  СД2 
11,1±0,81 года. Индекс массы тела в группах 
больных СД 1 и 2 типа составил 26,8±0,71 и 
34,8±0,89 кг/м 2 соответственно. Все больные 
получали инсулинотерапию и/или  перораль- 
ные сахароснижающ ие препараты и, по по
казаниям, гипотензивную терапию. К каждой 
группе больных была подобрана своя конт
рольная группа, стандартизированная с основ
ной по полу и возрасту. Необходимость подоб
ной стандартизации продиктована известной 
возрастной зависимостью уровня циркулиру
ющих в крови холестерина и р- липопротеидов. 
Контрольные группы подбирались методом слу
чайной выборки, в них вошли по 21 человеку 
без явной соматической патологии. Критериями 
исключения являлись острый коронарный син
дром, острые нарушения церебрального кро
вообращения и диабетическая нефропатия с 
хронической почечной недостаточностью II-IV 
стадии.

Для оценки выраженности периферической 
диабетической невропатии анализировали ж а
лобы пациентов (шкала TSS) и неврологичес
кую симптоматику (шкала NIS) [6]. Оценивали 
сухожильные рефлексы с двуглавой, трехгла
вой мышц, ахиллов, коленный, карпорадиаль
ный рефлексы.

Исследование мнестических процессов про
водилось с помощью классической психологи
ческой методики запоминания в условиях двой
ной интерференции.

Для изучения состояния вегетативной не
рвной системы исследовалась вариабельность 
сердечного ритма [14] на аппаратно- програм- 
ном комплексе компьютерной ритмокардиогра- 
фии «Микор».

Общелабораторные и биохимические ана
лизы включали в себя общий анализ крови и 
мочи с определением микроальбуминурии и 
протеинурии, определение глюкозы крови на
тощак, гликозилированного гемоглобина, об
щего белка, креатинина, мочевины, показа
телей липидного обмена — холестерина (ХС),

Таблица 1. Частота встречаемости неврологи
ческих осложнений при нормаль
ном и нарушенном липидном ме
таболизм е у больны х сахарны м  
диабетом

Диабетическая
Группа (

е д к
юльных
п=79)

Группа ( 
СД 2

юльных
п=63)

невропатия без ДЛП 
(п=59)

с ДЛП 
(п=20)

без ДЛП 
(п=6)

с ДЛП 
(п=57)

Диабетическая
дистальная
невропатия

41
(69,4%)

19
(95,0%)

3
(50,0%)

49*
(85,9%)

Диабетическая
энцефалопатия

16
(27,1%)

18*
(90,0%)

4
(66,7%)

54*
(94,7%)

АКНП 14
(23,7%)

16*
(80,0%)

1
(16,6%)

43*
(75,4%)

П рим ечание. * — р<0,05 от носит ельно сравниваемых  
групп без ДЛП.

триглицеридов (ТГ), липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП), низкой плотности (ЛПНП) 
и очень низкой плотности (ЛПОНП). Основные 
исследуемые показатели сыворотки крови оп
ределялись на автоматическом биохимическом 
анализаторе фирмы «Копе» (Финляндия). Оп
ределение липидного спектра проводилось с 
помощью стандартны х кассет на аппарате 
CHOLESTECH (США) методом трехслойной 
хроматографии.

С татистика
Статистический анализ выполнен с исполь

зованием пакета прикладных компьютерных 
программ SPSS-10. Полученные данные обра
ботаны дескриптивными методами и представ
лены в виде средней ариф м итической и ее 
стандартной ошибки (М ± т). Для оценки исход
ной сопоставимости групп применяли критерий 
Краскелла-Уоллиса. О достоверности межгруп- 
повых различий судили по U-критерию Ман
на-Уитни.

Результаты
Приведенные в табл. 1 данные свидетель

ствуют, что как при сахарном диабете 1 типа, 
так и при сахарном диабете 2 типа ДЛП как 
таковая сочеталась с диабетическими невропа
тиями. Поражение центрального, вегетативно
го и периферического отделов нервной систе
мы достоверно чаще встречалось в группах 
больных с нарушенным липидным метаболиз
мом. Так, диабетическая дистальная невропа
тия встречалась ассоциированно с ДЛП в 95,0% 
случаев у пациентов с СД 1 типа и в 85,9% — у 
больных диабетом 2 типа, в то время как у лиц 
без нарушений липидного обмена она была вы
явлена в 69,4 и 50,0% случаев соответственно.

У пациентов с СД 2 типа ДЛП встречалась 
значительно чаще, чем в группе больных СД



Т аб ли ц а  2. Частота встречаемости различных 
типов дислипопротеинемий при 
сахарном диабете

Типы
ДЛП

Группа 
больных 

СД 1 
(п=79)

Группа
контроля

ДЛЯ
больных 

СД1 (п=29)

Группа 
больных 

СД 2 
(п=63)

Группа 
контроля 

для 
больных 

СД 2 (п=25)
На 7 (8,9%) - - -

lib 6 (7,6%) 1 (3,4%) 39 (61,9%) 3(12,% )
III 4(5,1% ) - 6 (9,5%) 1 (4,0%)
IV 3 (3,8%) 2 (6,9%) 7(11,1% ) 5 (20,0%)
V - - 5 (7,9%) -
Всего
выяв
ленных
ДЛП

20 (25,3%) 3(10,3) 57 (90,5%) 8 (32,4%)

П римечание. * — р<0,05 по срав}1ению с группой боль
ны х СД1; *• — р<0,05 по сравне>1ию с груп
пой контроля.

1 типа (90,5 и 25,3%) (т абл. 2). Определение 
типов ДЛП по Д. С. Фридрексону (согласно ре
комендациям ВОЗ, 1970) показало, что среди 
больных СД 1 типа преобладала ДЛП На типа 
(в 8,9%), а среди больных СД 2 типа ДЛП Ир 
типа (в 61,9%). В группе больных СД1 увеличе
ние числа случаев с ДЛП происходило исклю
чительно за счет На и III типов, которые в 
контрольной группе не встречались. В группе 
больных СД2 увеличение числа случаев с ДЛП 
происходило, главным образом, за счет ДЛП 
Пр типа. Отмеченные различия в частоте встре
чаемости ДЛП в основных группах больных не 
были случайными, поскольку обнаружение их 
типичных для СД 1 и 2 типа разновидностей в 
подгруппах больных, отличающихся большей 
тяж естью  по ш кале NIS, наличию АКПН и 
тяж елых когнитивных нарушений было выше, 
чем в группах сравнения (табл. 3). Для выяв
ления влияния ДЛП и их типов на клиничес
кое течение ДН, основные группы были раз
делены на подгруппы, отличающиеся тяжестью

некоторых проявлений невропатии. В частно
сти, в качестве критериев тяжести нами были 
избраны показатель NIS с количеством баллов 
более или менее 3,5, наличие или отсутствие 
автономной кардиальной невропатии и степень 
выраженности когнитивных нарушений по спо
собности воспроизводить слова с первого и вто
рого предъявления в условиях двойной интер
ференции.

В группе больных с СД 1 типа с более тя 
желыми клиническими проявлениями ДН пре
обладала ДЛП На и III типа. У пациентов этой 
группы при наличии АКНП наиболее часто 
встречалась ДЛП На типа (в 7,8% случаев), та 
же тенденция сохранялась и в группе больных 
с диабетом 1 типа и выраженными когнитив
ными нарушениями. У больных с СД 2 типа бо
лее тяж елы е формы поражения центральной, 
вегетативной и периферической нервной сис
темы чаще всего сочетались с ДЛП Пр типа. 
Связь других форм ДЛП с клиническими про
явлениями ДН оказалась не такой явной.

А нализируя клинические особенности те
чения ДН у пациентов с различными типами 
СД выявлено более частое сочетанное пора
жение нервной системы с преимущественным 
поражением центрального и вегетативного от
делов у больных СД 2 типа. В этой группе боль
ных такж е чащ е вы являлась артериальная 
гипертензия (88,8%), ИБС (76,7%), облитери- 
рующий атеросклероз нижних конечностей 
(39,8%) даж е при незначительной продолжи
тельности диабета. В группе пациентов с СД 1 
типа данные осложнения встречались реж е и 
возникали по мере прогрессирования диабета. 
Так, диабетическая макроангиопатия нижних 
конечностей в группе пациентов СД 1 типа 
выявлена в 21,5%, ИБС в 36,7%, артериальная 
гипертензия в 48,2% случаев.

Помимо нарушений в транспорте липидов 
нами был такж е выявлен целый ряд других 
лабораторных показателей, имеющих досто-

Таблица 3. Встречаемость различных типов ДЛП у больных сахарным диабетом в зависимо
сти от клинических проявлении невропатии

Группы и подгруппы Типы ДЛП Всего случаев
больных На |I № II HI II iv  II v ДЛП

СД 1 (п=79)
<3,5 баллов NIS (п=45) 3 (3,8%) 2 (2,5%) 1 (1,3%) 2 (2,5%) - 8(10,1% )
>3,5 баллов NIS (п=34) 4(5 ,1% ) 4(5,1% ) 3 (3,8%) 1 (1,3%) - 12(15,2% )
АКПН нет (п=49) 1 (1,3%) 2 (2,5%) 1 (1,3%) 2 (2,5%) - 6 (7,6%)
АКПН есть(п=30) 6 (7,8%) 4(5,1% ) 3 (3,8%) 1 (1,3%) - 14(17,7% )
СД 2 (п=63)
<3,5 баллов NIS (п=25) - 16* (25,3%) 3* (4,8%) 4* (6,3%) 3 (4,8%) 26* (41,2%)
>3,5 баллов NIS (п=38) - 23* (36,5%) 3 (4,8%) 3* (4,8%) 2 (3,2%) 31* (49,2%)
АКПН нет (п=19) - 10* (15,8%) 3* (4,8%) 5* (7,9%) 2 (3,2%) 20* (31,7%)
АКПН есть (п=44) - 29* (46,0%) 3 (4,8%) 2* (3,2%) 3 (4,8%) 37* (58,7%)

Примечание. * — р<0,05 по отношению к группе больных СД1. 
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верные различия значений в связи с тяжестью 
невропатий при том или ином типе СД. Более 
тяжелое течение ДН при СД 1 типа часто со
четалось с достоверным повышением уровней 
креатининемии, протеинурии, микроальбуми
нурии. В группе пациентов СД 2 типа выявле
но наличие провоспалительных сдвигов в кро
ви, проявляю щ ихся повы ш ением  уровней 
общих и палочкоядерных лейкоцитов, СОЭ. 
Еще одно важное отличие между сравнивае
мыми группами было выявлено при изучении 
липидного обмена. У больных СД 2 типа выяв
лены достоверно вы сокие уровни ЛП Н П , 
ЛПОНП, холестерина и триглицеридов неза
висимо от продолжительности болезни по срав
нению с больными СД 1 типа. У пациентов с СД 
1 типа значения показателей липидного мета
болизма были сопоставимы с нормальными зна
чениями или ненамного выше и нарастали при 
длительном течении диабета. При прогресси
ровании ДН отмечались сдвиги в липидном об
мене, наиболее выраженные при присоедине
нии А КНП и в ы р а ж е н н ы х  когн и ти вн ы х  
расстройствах.

Обсуждение
Таким образом, у подавляющего большин

ства больных СД 2 типа нами был выявлен Ир 
тип ДЛП имеющий приобретенный характер. 
Согласно данным В. Н. Титова (1998), основным 
биохимическим механизмом развития ДЛП Ир 
типа является блокада транспорта полиеновых 
жирных кислот в организме с развитием их 
тотального дефицита [8]. Как следствие возни
кает синдром патологической компенсации, 
направленный на создание афизиологичного 
активного транспорта в клетки эссенциальных 
жирных кислот, происходит изменение моле
кулярной структуры  и ф изико-хим ических 
свойств плазматической мембраны высокодиф
ференцированных клеток и химической струк
туры синтезируемых мезенхимальными клет
ками оксипроизводны х полиеновых кислот 
-биологически активных эйкозаноидов. В ре
зультате сниж ения функции встроенны х в 
м ем брану и н тегр ал ьн ы х  белков (систем а 
транспорта глюкозы, Na+, К -А Т Ф -аза) воз
никает внутриклеточная гипергликемия и ком
пенсаторная гиперинсулинемия, интолерант- 
ность к глюкозе и повышение артериального 
давления. С интезируемы е со-9-тромбоксаны 
повышают агрегацию тромбоцитов. Компенса
торный транспорт полиеновых жирных кис
лот в конечном итоге приводит к специфично
му деструктивному поражению клеток рыхлой 
соединительной ткани, развитию  атероскле
роза [12]. Специфический некроз запускает 
синдром воспаления, который усиливают син
тезируем ы е моноцитарными клеткам и сэ-9-

лейкотриены. При отсутствии в клетке со-З и 
со-6 жирных кислот меняется состав фосфо
липидов мембраны, величина заряда на ее по
верхности, функциональная активность клет
ки. По мнению В. Н. Титова [8, 9] нарушение 
активного транспорта полиеновы х ж ирны х 
кислот приводит к развитию  симптомокомп- 
лекса, включающего артериальную гипертен
зию, дислипидемию, атеросклероз, ИБС, ин- 
су л и н н е зав и си м ы й  са х ар н ы й  д и аб ет , 
ожирение, обозначаемый в современной лите
ратуре как «метаболический синдром» [15]. В 
нашем исследовании данный симптомокомп- 
лекс, выявлен в группе пациентов СД 2 типа у 
56 больных (в 88,7%). Таким образом, ДН при 
сахарном диабете 2 типа можно рассматривать 
как одно из проявлений метаболического син
дрома. Более того, в группе пациентов с СД 2 
типа выявлено более частое развитие ИБС, 
облитерирующего атеросклероза нижних ко
нечностей, что в известной степени отраж а
ет более тяж елое развитие макроангиопатии
[11]. В нашем исследовании ДЛП находилась 
в прямой связи с тяж елы м и клиническими 
проявлениями ДН. ДЛП Пр типа может явить
ся дополнительным причинным фактором фор
мирования ДН в виду развития в нервных клет
ках деф ицита полиеновых ж ирны х кислот, 
ведущим к нарушению структуризации мемб
ран и оболочек нервной ткани [5]. Таким обра
зом, с позиции концепции В. М. Титова стано
вится понятным преимущественное развитие 
макроангиопатий при СД 2 типа, более гене
рализованный характер  пораж ения нервной 
системы с частым сочетанным вовлечением в 
патологический процесс вегетативных и цент
ральных ее отделов.

При СД 1 типа ДЛП встречалась значитель
но реж е (в 25,3%) и характеризовалась преоб
ладающими типами ДЛП На и III. Данные типы 
ДЛП наследственного характера [3]. ДЛП На 
типа -результат нарушения плазменного транс
порта только полиеновых жирны х кислот, а 
ДЛП III типа объясняется сочетанным нару
шением транспорта полиеновых и насыщенных 
жирных кислот и является менее атерогенной, 
чем ДЛП Па и Ир типа [9]. В основе патогенеза 
ДН при СД1 типа леж ит сосудистая теория с 
развитием гликирования белков сосудистого 
эндотелия, развитием васкулита и микроанги- 
опатии [2, 5]. Выявленные нами более высо
кие уровни креатининем ии, протеинурии и 
микроальбуминурии у пациентов СД 1 типа, 
по нашему мнению, являю тся отражением си
стемной микроангиопатии с развитием нефро
патии и поражением капилляров клубочков. 
Однако, у части больных сахарны й диабет 
1 типа сочетался с ДЛП, преим ущ ественно 
врожденными, что является еще одним ф ак



У
тором развития невропатий, приводящим к 
ускоренному развитию макроангиопатий. Учи
тывая наследственный характер ДЛП у боль
ных с диабетом 1 типа можно полагать,что 
тяжесть и прогрессирование ДН у этого кон
тингента больных такж е зависят от наличия 
или отсутствия генетических дефектов, коди
рующих структуру  апо-В-100 рецепторов и 
приводящих к развитию ДЛП [3].

Полученные нами данные позволяют допол
нить известную сосудитую концепцию развития 
ДН при СД 1 и 2 типов особенностями развития 
у данных больных макроангиопатий в связи с 
теми или иными нарушениями в биотранспорте 
эссенциальных жирных кислот. Рассмотренные 
представления о патогенезе развития ДН наво
дят на мысль о разработке новых стандартов 
подхода к их диагностике и лечению.
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От редакции
Компресссионно-ишемические нейропатии являются одними из наиболее 
распространенных нозологий в неврологии. Чаще всего пациенты проде
лывают путь от невролога до нейрохирурга, при этом теряется много вре
мени на диагностику и повторные малоэффективные циклы медикамен
тозной терапии. Авторы предлагают комплексный подход к проблеме, 
эффективность которого подтверждена в условиях специализированной 
нейрохирургической клиники.

Предварительные результаты наблюдения за больными 
с компрессионно-ишемическими невропатиями 
локтевого нерва

Ю. В. Демин, В. В. Скрябин, С. А. Суслов, Д. А. Третьяков 
МУ Городская клиническая больница №40, г. Екатеринбург

Актуальность
О важности и актуальности проблемы за 

болеваний периферической нервной системы 
свидетельствует значительная распространен
ность патологии периферической нервной сис
темы среди населения Свердловской области. 
Об этом говорят собственные наблюдения и 
данные литературы. Больные с заболеваниями 
периферической нервной системы занимают до 
40-50% посещений у невропатолога в поликли
нике, 40-60% мест в неврологических отделе

ниях и 80-90% заболеваемости с временной 
утратой трудоспособности [1, 2, 3, 23]. По дан
ным архива ГКБ №40 компрессионно-ишеми- 
ческие невропатии конечностей стоят на тре
тьем  м есте по расп ростран енн ости  после 
вертеброгенных радикулопатий и полинейро
патий. 90% случаев приходится на компресси
онно-ишемические невропатии верхних конеч
ностей. Невропатии локтевого нерва занимают 
второе место после невропатий срединного


