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Резюме. Мақолада предиабет ва семиришдаги периферик полиневопатия (ППН) патогенетик механизм-

ларнинг кўплиги ва ерта босқичларда қайтарилиш еҳтимоли билан тавсифланган муҳим метаболик аниқланган 

ҳолат сифатида кўриб чиқилади. Муаллифлар аниқ диабет ривожланишидан олдин нейропатик ўзгаришларни 

шакллантиришда insulin қаршилиги, субклиник яллиғланиш, оксидловчи stress ва микроангиопатиянинг асосий ро-

лини таъкидлайдилар. Клиник хусусиятлар, диагностик қийинчиликлар ва овқатланиш, метаболик ва хулқ-

атворни тузатиш истиқболлари батафсил тавсифланган. Беморларни бошқаришда фанлараро ёндашув ва ме-

таболик нейропатияни кузатувнинг клиник алгоритмларига киритиш зарурлигига алоҳида еътибор қаратилади. 

Замонавий диагностика ва хавфларни табақалаштириш воситалари тўплами, шу жумладан НСС, НДС, ҚСТ, 

ЕНМГ тарозилари, шунингдек истиқболли биомаркерлар тақдим етилган. Ишда асоратларни олдини олиш учун 

ерта ташхис қўйиш ва шахсий аралашувларнинг аҳамияти таъкидланган. 

Калит сўзлар: адипокинлар, инсулин қаршилиги, метаболик нейропатия, семириш, предиабет. 

 

Abstract. This article examines peripheral polyneuropathy (PPN) in the context of prediabetes and obesity as a 

significant metabolically driven condition characterized by multiple pathogenic mechanisms and the potential for reversi-

bility at early stages. The authors emphasize the pivotal role of insulin resistance, subclinical inflammation, oxidative 

stress, and microangiopathy in the development of neuropathic changes preceding overt diabetes. The clinical features, 

diagnostic challenges, and prospects for nutritional, metabolic, and behavioral correction are thoroughly discussed. Par-

ticular attention is given to the necessity of an interdisciplinary approach in patient management and the inclusion of met-

abolic neuropathy in clinical monitoring algorithms. A comprehensive set of contemporary diagnostic and risk stratifica-

tion tools is presented, including NSS, NDS, QST, ENMG scales, and promising biomarkers. The work underscores the 

importance of early detection and personalized interventions to prevent disabling complications. 

Key words: adipokines, insulin resistance, metabolic neuropathy, obesity, prediabetes. 

 

Введение. Хронические метаболические 

расстройства, такие как ожирение и предиабет, 

представляют собой ключевые факторы риска для 

развития не только сердечно-сосудистых и эндок-

ринных заболеваний, но и хронической нейропа-

тии, проявляющейся до развития манифестного 

сахарного диабета 2 типа. По данным современ-

ных исследований, периферическая полинейропа-
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тия (ППН) может формироваться уже на стадии 

нарушенной гликемии натощак и сниженной то-

лерантности к глюкозе, обусловленной инсулино-

резистентностью [12, 13, 14]. Одним из ведущих 

механизмов, лежащих в основе метаболически 

ассоциированной ППН, является хроническое 

субклиническое воспаление и гормонально ак-

тивное ожирение. Адипокины, в частности лептин 

и адипонектин, участвуют в регуляции энергети-

ческого гомеостаза, сосудистой проницаемости и 

окислительного стресса [2, 6, 8]. Их дисбаланс 

способствует снижению трофики периферических 

нервов, нарушению эндоневрального кровотока и 

активации процессов нейродегенерации [4]. 

Наряду с этим, важную роль играет оксида-

тивный стресс и митохондриальная дисфункция, 

нарушающая энергетическое снабжение аксона. В 

ряде работ показано, что при избыточной массе 

тела и начальной гипергликемии в нервной ткани 

накапливаются продукты перекисного окисления 

липидов, приводящие к повреждению миелино-

вой оболочки [5, 9, 27]. Генетическая предраспо-

ложенность также рассматривается как сущест-

венный компонент патогенеза. Исследование 

Азаровой Ю.Э. и соавт. (2023) установило, что 

полиморфизм гена SOD2 (rs4880) ассоциирован с 

более высоким риском микрососудистых ослож-

нений у пациентов с нарушенным углеводным 

обменом [1]. Диагностика ППН при предиабете 

представляет собой сложную междисциплинар-

ную задачу. На ранних этапах изменения зачас-

тую субклинические, и выявить их возможно 

только при использовании валидизированных 

шкал и инструментальных методов, таких как 

NSS, NDS, QST, ЭНМГ [15, 21]. Однако скрининг 

в рутинной практике по-прежнему остаётся фраг-

ментарным. Учитывая доказанный потенциал об-

ратимости нейропатических изменений на ранних 

стадиях — особенно при модификации образа 

жизни, коррекции массы тела, нутритивной под-

держке и назначении витаминов группы B и D, — 

возникает необходимость в активном мультидис-

циплинарном подходе [7, 10, 17]. Дополнительно, 

развитие цифровых инструментов, в том числе 

мобильных приложений и платформ удалённого 

консультирования, открывает новые возможности 

для профилактики и коррекции метаболически 

опосредованных нервных расстройств [11, 25, 30]. 

Цель обзора — обобщить современные 

данные о патофизиологических механизмах, кли-

нических особенностях, диагностических трудно-

стях и возможностях ранней профилактики пери-

ферической полинейропатии у пациентов с ожи-

рением и предиабетом, рассматривая это состоя-

ние как междисциплинарную проблему клиниче-

ской медицины.  

Ключевые патогенетические звенья ней-

ропатии в условиях предиабета и ожирения. 

Формирование периферической полинейропатии 

(ППН) у лиц с предиабетом и ожирением обу-

словлено рядом метаболических и сосудисто-

воспалительных нарушений, которые реализуют-

ся на фоне длительного субклинического метабо-

лического стресса. Одним из центральных меха-

низмов является инсулинорезистентность, затра-

гивающая не только глюкозный обмен, но и ней-

ротрофическую поддержку нейронов. 

 

Таблица 1. Основные патогенетические механизмы и клинические последствия ППН при предиабете и 

ожирении 

Патогенетический фактор Биологический механизм Клинические последствия 

Инсулинорезистентность 

Угнетение пути PI3K/Akt, сниже-

ние глюкозного транспорта в ней-

роны 

Нарушение аксонального трофи-

ка, снижение чувствительности 

Хроническое субвоспаление 
Повышение TNF-α, IL-6, актива-

ция NF-κB 

Сенсорная дисфункция, хрони-

ческая боль, гипералгезия 

Дисбаланс адипокинов 
Снижение адипонектина, повыше-

ние лептина 

Усиление болевой импульсации, 

снижение регенераторного по-

тенциала нервов 

Микроангиопатия 

Нарушение микроциркуляции, 

снижение эндоневрального крово-

тока 

Эндоневральная ишемия, дегра-

дация миелина 

Оксидативный стресс 
Повышение ROS, повреждение 

ДНК, липидов и белков 

Аксональное повреждение, ней-

рональная апоптоз 

Митохондриальная дисфунк-

ция 

Нарушение цикла Кребса, сниже-

ние синтеза АТФ, нарушение 

Ca²⁺ -гомеостаза 

Снижение проводимости, утом-

ляемость нерва, дегенерация ак-

сонов 

Генетическая предрасполо-

женность (SOD2, др.) 

Нарушение антиоксидантной за-

щиты, склонность к микрососуди-

стым осложнениям 

Повышенный риск развития 

ППН даже при умеренной ги-

пергликемии 
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Таблица 2. Сравнительная характеристика диагностических методов при метаболической и диабетиче-

ской полинейропатии 

Метод Характеристика Чувствительность Специфичность 
Особенности 

применения 

NSS 
Оценка субъективных 

жалоб 
Средняя Низкая 

Подвержен 

субъективной 

вариабельности 

NDS 

Объективизация 

неврологических 

нарушений 

Средняя Средняя 

Уместен для 

первичного 

скрининга 

QST 

Пороговая чувствитель-

ность к боли, температу-

ре, вибрации 

Высокая Средняя 

Применим при 

субклинических 

формах 

ЭНМГ 

Скорость проведения 

импульсов, амплитуда 

потенциалов 

Высокая Высокая 

Подтверждает сте-

пень и тип пораже-

ния 

Биомаркеры 

(ИЛ-6, TNF-α, 

лептин) 

Молекулярные маркеры 

воспаления и метаболи-

ческой дисрегуляции 

Перспективная Неопределена 

Требуют 

стандартизации и 

валидации [1, 9] 

 

Инсулин играет ключевую роль в регуляции 

выживания нервных клеток, модулирует экспрес-

сию нейротрофинов и способствует энергетиче-

скому обеспечению аксонов. При снижении чув-

ствительности к инсулину в нейрональной ткани 

отмечается угнетение сигнального пути PI3K/Akt 

и нарушение метаболизма глюкозы, что ведёт к 

истощению энергетических ресурсов и повышен-

ной уязвимости аксонов [12, 14, 16]. 

На этом фоне активизируются процессы 

хронического субвоспаления, свойственные вис-

церальному ожирению. Адипоциты и инфильтри-

рующие макрофаги начинают продуцировать 

провоспалительные цитокины (TNF-α, IL-6, IL-

1β), которые способствуют развитию эндотели-

альной дисфункции, нарушению проницаемости 

сосудов и повреждению нервных окончаний. Од-

новременно отмечается дисрегуляция лептина и 

адипонектина, что нарушает анальгезирующие и 

нейропротективные эффекты этих гормонов [2, 6, 

8, 24, 26]. Таблица 1 иллюстрирует ключевые па-

тогенетические механизмы ППН, характерные 

для пациентов с предиабетом и ожирением, и 

обобщает их клинические проявления. 

Взаимное усиление указанных механизмов 

формирует "порочный круг", в котором даже уме-

ренные метаболические отклонения, характерные 

для стадии предиабета, способны запускать кас-

кад нейротоксических изменений. Важно отме-

тить, что вовлечение адипокинов в патогенез 

ППН подтверждает роль жировой ткани не только 

как энергетического депо, но и как активного эн-

докринного органа, влияющего на нейроваску-

лярную целостность. Кроме того, недавние дан-

ные (Aзарова Ю.Э. и соавт., 2023) указывают на 

значимость генетических факторов, таких как по-

лиморфизм гена SOD2, в развитии микрососуди-

стых осложнений при метаболических нарушени-

ях, что может иметь прогностическое значение 

для раннего выявления риска нейропатии. 

Диагностические ориентиры и клиниче-

ские особенности. Метаболическая полинейропа-

тия, развивающаяся на фоне предиабета и ожире-

ния, характеризуется полиморфизмом симптомов 

и высоким уровнем субклинических форм. Это 

существенно затрудняет раннюю диагностику и 

требует применения комплексного мультидисци-

плинарного подхода. В отличие от классической 

диабетической полинейропатии (ДПН), метабо-

лическая нейропатия может проявляться изолиро-

ванными нарушениями чувствительности, прехо-

дящими парестезиями и даже гиперестезией при 

отсутствии выраженной гипергликемии [4, 12, 

22]. Пациенты с ожирением и инсулинорези-

стентностью нередко предъявляют жалобы на 

онемение, чувство ползания мурашек, пароксиз-

мальные боли или ощущение стянутости в дис-

тальных отделах. При осмотре возможно выявле-

ние снижения вибрационной чувствительности, 

умеренной гипорефлексии и нарушений болевой 

чувствительности, преимущественно в нижних 

конечностях [13, 18, 20]. Для объективизации жа-

лоб и количественной оценки выраженности нев-

рологических расстройств используются стандар-

тизированные шкалы и инструментальные мето-

ды: 

 NSS (Neuropathy Symptom Score) — 

позволяет оценить субъективную симптоматику. 

 NDS (Neuropathy Disability Score) — 

применяется для балльной оценки 

неврологического дефицита. 

 QST (Quantitative Sensory Testing) — 

используется для количественной оценки порогов 

температурной, вибрационной и болевой 

чувствительности. 
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 ЭНМГ — является золотым стандартом, 

позволяющим оценить проводимость по нервным 

волокнам и степень аксонального повреждения 

[21, 23, 29]. 

Сравнительная диагностическая ценность 

этих методов представлена в таблице 2. 

Особую сложность представляет диагно-

стика субклинических форм, при которых отсут-

ствует выраженный болевой синдром, а пациенты 

не предъявляют жалоб. В таких случаях прицель-

ный скрининг в группах риска (пациенты с ИМТ 

>30 кг/м², висцеральным ожирением, инсулиноре-

зистентностью) позволяет выявлять ранние фор-

мы нейропатии [2, 3, 5, 8]. Применение шкал NSS 

и NDS в сочетании с QST и ЭНМГ значительно 

повышает диагностическую чувствительность 

[16, 19, 21]. 

Стратегии раннего вмешательства и 

междисциплинарного подхода. Периферическая 

полинейропатия (ППН), связанная с ожирением и 

предиабетом, относится к патологиям, при кото-

рых важнейшее значение приобретает раннее вы-

явление и своевременное вмешательство. Множе-

ственность патогенетических механизмов, задей-

ствованных в формировании нейропатических 

нарушений, требует не только клинической на-

стороженности, но и комплексного, междисцип-

линарного подхода к ведению пациентов. 

Первостепенную роль играет стратифика-

ция риска. К ключевым критериям отнесения к 

группе повышенного риска относятся избыточная 

масса тела (ИМТ >30 кг/м²), наличие инсулиноре-

зистентности, семейный анамнез сахарного диа-

бета 2 типа, гиперлипидемия и системное субвос-

паление [1, 5, 12]. Скрининг у таких пациентов 

должен включать стандартизированные шкалы 

(NSS, NDS), лабораторные показатели воспаления 

(CRP, TNF-α, лептин), а также инструментальные 

методы — в первую очередь QST и ЭНМГ [16, 

21]. 

Клинические исследования подтверждают, 

что ключевым фактором профилактики и даже 

частичной регрессии нейропатических проявле-

ний выступает модификация образа жизни. Ре-

зультаты многоцентровых программ (включая 

финский и американский диабетические проспек-

тивные проекты) свидетельствуют о том, что 

снижение массы тела всего на 5–7 % и увеличе-

ние физической активности до 150 минут в неде-

лю способны существенно уменьшить выражен-

ность нейропатических симптомов [10, 28] 

Существенную роль играет и нутритивная 

коррекция, направленная на оптимизацию мета-

болического статуса. Адекватное поступление 

антиоксидантов, витаминов группы B (в первую 

очередь В1, В6, В12), α-липоевой кислоты, а так-

же улучшение состава микробиоты способствуют 

снижению уровня системного воспаления и вос-

становлению эндоневрального кровотока [4, 7]. В 

ряде случаев целесообразно применение препара-

тов с доказанным нейропротективным действием, 

таких как уридин, ацетил-L-карнитин и омега-3 

ПНЖК [16]. 

Для наглядного представления 

эффективности различных стратегий 

вмешательства по восстановлению нервной ткани 

и улучшению клинического состояния пациента 

приведён рисунок 1, демонстрирующий 

потенциал обратимости ППН в зависимости от 

применяемого подхода. 

 

 
Рис. 1. Потенциал обратимости ППН при различных стратегиях вмешательства 
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Своевременная стратификация риска, вне-

дрение персонализированных стратегий модифи-

кации образа жизни и нутритивной коррекции 

позволяют не только затормозить развитие ППН, 

но и в ряде случаев достичь значимого клиниче-

ского улучшения. В этом контексте междисцип-

линарное взаимодействие эндокринолога, невро-

лога, нутрициолога и врача ЛФК становится клю-

чевым условием успешной профилактики инва-

лидизирующих осложнений метаболических на-

рушений. 

Заключение. Анализ современных данных 

позволяет утверждать, что периферическая ней-

ропатия, развивающаяся на фоне предиабета и 

ожирения, представляет собой сложное метабо-

лически обусловленное состояние, в основе кото-

рого лежат обратимые патофизиологические ме-

ханизмы. Инсулинорезистентность, хроническое 

субвоспаление, оксидативный стресс, микроан-

гиопатия и нарушения митохондриального гомео-

стаза формируют единую патогенетическую цепь, 

способную привести к нейродегенерации уже на 

доклинических этапах метаболических наруше-

ний. Это требует переосмысления традиционного 

клинического подхода к нейропатиям, поскольку 

ранние изменения при предиабетических состоя-

ниях могут эффективно купироваться при свое-

временной коррекции. С учётом выявленного 

системного характера нейропатических проявле-

ний необходимо официальное включение метабо-

лической нейропатии в диагностические и дис-

пансерные алгоритмы наблюдения пациентов с 

избыточной массой тела, абдоминальным ожире-

нием и нарушениями углеводного обмена. Это 

особенно актуально в связи с высокой распро-

странённостью данной патологии и недостаточ-

ной насторожённостью клиницистов. 

В условиях растущей метаболической 

коморбидности ключевую роль приобретает 

междисциплинарное взаимодействие 

эндокринологов, неврологов, терапевтов, 

диетологов и специалистов по физической 

реабилитации. Только комплексный и 

персонифицированный подход способен 

обеспечить эффективную профилактику 

прогрессирования нейродегенеративных 

изменений и сохранить качество жизни 

пациентов. Таким образом, ранняя диагностика и 

вмешательство при метаболической 

полинейропатии должны стать приоритетом 

современной клинической медицины. 
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ПЕРИФЕРИЧЕСКАЯ ПОЛИНЕВРОПАТИЯ ПРИ 

ПРЕДИАБЕТЕ И ОЖИРЕНИИ КАК 

МЕЖДИСЦИПЛИНАРНАЯ ПРОБЛЕМА 

КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ 

 

Кодирова Н.У., Джураева А.Ш. 

 

Резюме. В статье рассматривается перифери-

ческая полинейропатия (ППН) при предиабете и ожи-

рении как важное метаболически обусловленное со-

стояние, характеризующееся множественностью 

патогенетических механизмов и возможностью об-

ратимости на ранних этапах. Авторы подчёркивают 

ключевую роль инсулинорезистентности, субклиниче-

ского воспаления, оксидативного стресса и микроан-

гиопатии в формировании нейропатических изменений 

до развития манифестного диабета. Подробно осве-

щены клинические особенности, диагностические 

сложности, а также перспективы нутритивной, ме-

таболической и поведенческой коррекции. Особое вни-

мание уделяется необходимости междисциплинарного 

подхода в ведении пациентов и включения метаболи-

ческой нейропатии в клинические алгоритмы диспан-

серного наблюдения. Приведён комплекс современных 

инструментов диагностики и стратификации риска, 

включая шкалы NSS, NDS, QST, ЭНМГ, а также пер-

спективные биомаркеры. Работа подчёркивает зна-

чимость ранней диагностики и персонализированных 

вмешательств для предотвращения инвалидизирую-

щих осложнений. 

Ключевые слова: адипокины, 

инсулинорезистентность, метаболическая 

нейропатия, ожирение, предиабет. 
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