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Диабетическая полиневропатия (ДПН) является самым распространенным хроническим осложнением сахарного диабета (СД) и
может развиваться уже на стадии предиабета. По мере прогрессирования и в отсутствие адекватного лечения ДПН приводит к
ухудшению качества и уменьшению продолжительности жизни пациентов. Обсуждаются современные клинические рекомендации
по обследованию и ведению пациентов с ДПН, методы диагностики и патогенетическое лечение заболевания.
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Диабетическая полиневропатия: 
современный алгоритм ведения пациентов

Э п и д е м и о л о г и я
Число пациентов с сахарным диабетом (СД) увеличива-

ется с каждым годом. Согласно российскому эпидемиологи-

ческому исследованию NATION, 19,3% населения России

имеют предиабет, а 54% пациентов с СД 2-го типа даже не

знали о своем заболевании [1]. Анализ структуры прямых ме-

дицинских затрат в исследовании «ФОРСАЙТ-СД2» пока-

зал, что наиболее высоки они при лечении осложнений СД 2-

го типа и сопутствующих ему заболеваний (57%). С наиболь-

шими затратами сопряжено лечение диабетической поли-

невропатии (ДПН) – 15,3% всех расходов на лечение ослож-

нений СД 2-го типа; на лечение артериальной гипертензии

приходится 14,2%, диабетической ретинопатии – 8,4% [2]. 

ДПН – самое частое осложнение СД, в зависимости

от выраженности симптомов оно может приводить к суще-

ственному снижению качества жизни пациентов, а при по-

ражении автономных волокон – к сокращению продолжи-

тельности жизни, являясь независимым фактором риска

инфаркта миокарда и внезапной смерти [3]. 

Частота ДПН варьируется в широких пределах, что

связано с применением методов диагностики, обладающих

различной чувствительностью, а также генетической гете-

рогенностью исследуемых популяций. В среднем ДПН раз-

вивается через 5 лет после начала СД 1-го типа и может при-

сутствовать у 10–15% пациентов с впервые диагностирован-

ным СД 2-го типа; при СД 1-го типа она возникает не менее

чем у 20% пациентов через 20 лет после установления диаг-

ноза, а при СД 2-го типа – у половины пациентов через 10

лет после установления диагноза [4]. По данным российско-

го эпидемиологического исследования, ДПН была диагно-

стирована у 63,3% пациентов с СД 2-го типа [2]. 

ДПН может развиться уже на стадии предиабета или

метаболического синдрома. Поражение периферических

нервов было выявлено у 15% пациентов с нарушением то-

лерантности к глюкозе [5]. Результаты исследования

PROMISE свидетельствуют о наличии ДПН у 49% паци-

ентов с предиабетом и у 50% пациентов с вновь выявлен-

ным СД 2-го типа. Такой высокий процент ДПН среди

пациентов с предиабетом связан с тем, что у них имелись

другие факторы риска, кроме гипергликемии: избыточ-

ная масса тела, семейный анамнез по СД. Но наиболее

значимыми факторами повреждения периферических



нервов оставались длительность и тяжесть гиперглике-

мии даже в отсутствие подтвержденного СД [6]. Таким

образом, своевременная диагностика и лечение ДПН

имеют важное медицинское, социальное и экономиче-

ское значение.

О п р е д е л е н и е
ДПН характеризуется наличием симптомов и призна-

ков нарушения функции сенсорных, моторных и вегетатив-

ных периферических нервов у пациентов, страдающих СД,

при исключении других причин полиневропатии. ДПН

включает в себя достаточно гетерогенные варианты поли-

невропатий, различные по клиническим проявлениям, те-

чению, патогенезу и прогнозу. Так, по распространенности

поражения периферической нервной системы ДПН подраз-

деляют на генерализованную полиневропатию, мононевро-

патию и радикулоплексопатию. К генерализованной ДПН

относят дистальную симметричную сенсорно-моторную

полиневропатию и автономную (вегетативную) невропатию

(ДАН) [7]. Также различают острые и хронические формы

ДПН. К острой ДПН относится острая болевая ДПН, кото-

рая развивается на фоне интенсивного лечения СД и норма-

лизации уровня глюкозы в крови. При этом остро возника-

ет выраженная невропатическая боль в конечностях, как

правило, жгучая, сопровождающаяся гипералгезией, алло-

динией, гиперпатией, у таких пациентов наблюдается поте-

ря массы тела при отсутствии двигательных нарушений и

изменения рефлексов. Восстановление происходит в тече-

ние 10 мес и может быть неполным [8].

К л и н и ч е с к и е  в а р и а н т ы  
Наиболее частым вариантом хронической генерализо-

ванной ДПН (около 75% всех случаев) является дистальная

симметричная сенсорно-моторная полиневропатия. В зави-

симости от типа вовлекаемых нервных волокон принято

различать ДПН с поражением толстых нервных волокон и

ДПН с поражением тонких нервных волокон. Наиболее

распространены смешанные варианты ДПН. 

У больных ДПН с преимущественным поражением тол-

стых нервных волокон наблюдаются сенситивная атаксия,

снижение или отсутствие ахилловых рефлексов, нарушения

поверхностной чувствительности в дистальных отделах ко-

нечностей. По мере прогрессирования заболевания может

развиться слабость в мышцах-разгибателях стоп. При нев-

рологическом осмотре выявляется снижение вибрационной

и проприоцептивной чувствительности. Прогрессирующие

расстройства глубокой чувствительности и дистальная мы-

шечная слабость могут приводить к нарушению равновесия

и увеличению риска падений [9]. Неустойчивость при ходь-

бе ассоциирована в основном с развитием депрессии у па-

циентов с СД 2-го типа; в таких случаях рекомендуется

включать в осмотр клинические тесты для оценки походки

и равновесия для прогнозирования риска падений у паци-

ентов с ДПН [7]. 

Основным симптомом ДПН с поражением тонких нер-

вных волокон является невропатическая боль, которая носит

жгучий, режущий, простреливающий характер, усиливается

в ночное время и сопровождается гипералгезией, аллодини-

ей. Более половины пациентов оценивает боль как силь-

ную; ночная боль приводит к нарушениям сна. Болевая

ДПН наблюдается не менее чем у 20% пациентов с ДПН.

Риск развития болевой ДПН в два раза выше при СД 2-го

типа по сравнению с СД 1-го типа; у женщин невропатиче-

ская боль наблюдается чаще, чем у мужчин; интенсивность

болевого синдрома не зависит от тяжести и наличия других

осложнений ДПН [10].

Имеется связь между развитием болевой ДПН и мута-

цией в гене, кодирующем вольтаж-зависимые натриевые

каналы NaV 1.7; у пациентов с данной мутацией в целом

продолжительность СД до развития ДПН была меньше, от-

мечались более выраженная невропатическая боль и боль-

шая чувствительность к боли при надавливании [11]. 

Поражение вегетативной нервной системы выявляет-

ся у 20% больных СД, этот показатель возрастает до 60% при

давности СД более 15 лет. Данное осложнение СД много-

кратно повышает риск сердечно-сосудистой смерти [4, 12].

ДАН может длительно протекать бессимптомно или с ми-

нимальными проявлениями. Поэтому важно подробно рас-

спросить пациентов о наличии жалоб (быстрая утомляе-

мость при физических нагрузках, потемнение в глазах при

перемене положения тела, тошнота, тяжесть в желудке пос-

ле приема пищи, запор, понос, нарушения мочеиспуска-

ния, эрекции у мужчин). Развитию ДАН способствует пло-

хой контроль уровня глюкозы в крови и длительное сущест-

вование СД. В зависимости от пораженной системы ДАН

может иметь следующие формы: 1) сердечно-сосудистая; 2)

гастроинтестинальная; 3) мочеполовая; 3) нарушение пото-

отделения. Одним из симптомов ДАН является нераспозна-

ваемая пациентом гипогликемия, возникающая вследствие

поражения симпатических волокон и исчезновения симпа-

тико-адреналовой реакции. 

Самое частое и серьезное проявление ДАН – карди-

альная автономная невропатия (КАН). Признаки КАН: та-

хикардия покоя, фиксированный пульс, снижение толе-

рантности к физическим нагрузкам, ортостатическая гипо-

тензия, безболевая ишемия и инфаркт миокарда, аритмия,

внезапная остановка сердца во время хирургического вме-

шательства, синдром апноэ во сне. КАН считается предик-

тором прогрессирования диабетической нефропатии и хро-

нической болезни почек при СД. КАН – раннее осложне-

ние СД, о чем свидетельствует выявление ее симптомов у

пациентов с предиабетом. Для диагностики КАН рекомен-

дуется использовать тесты Эвинга, пробу Вальсальвы, орто-

статическую пробу, тест 30:15. Простым и удобным для

скрининговой диагностики КАН является применение

пульсоксиметра, который значительно упрощает проведе-

ние указанных проб [3]. 

А л г о р и т м  в е д е н и я  п а ц и е н т о в
В соответствии с международными клиническими ре-

комендациями [2, 3] можно выделить следующие этапы ве-

дения пациентов с ДПН: 1) подтверждение диагноза ДПН;

2) изменение образа жизни, коррекция сердечно-сосуди-

стых и других факторов риска, оценка коморбидных заболе-

ваний; 3) лечение, направленное на улучшение неврологи-

ческих симптомов и функционального состояния перифе-

рических нервов.

Для диагностики ДПН у пациента с СД необходимы:

наличие субъективных проявлений (жалобы) и/или клини-

ческих нарушений (симптомы), данных инструментальных

методов диагностики, подтверждающих поражение перифе-

рических нервов по данным электронейромиографии
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(ЭНМГ) или количественного сенсорного тестирования

(КСТ), а также исключение других причин полиневропатии. 

Клиническое обследование пациента с СД должно

включать в себя: тщательный сбор анамнеза, использование

опросников и шкал, исследование болевой, температурной

и вибрационной чувствительности, суставно-мышечного

чувства, а также тактильной чувствительности с помощью

10-граммового монофиламента Semmes–Weinstein [7]. Срав-

нительный анализ различных методов клинической и инст-

рументальной диагностики ДПН представлен в таблице. 

Большое значение имеет ранняя диагностика ДПН,

так как своевременное проведение патогенетической тера-

пии приводит к замедлению прогрессирования заболевания

и предупреждению развития автономных нарушений и тро-

фических язв. Согласно рекомендациям Американской ас-

социации диабетологов, все пациенты с СД 1-го типа долж-

ны быть обследованы для выявления ДПН через 5 лет после

начала заболевания, а с СД 2-го типа – сразу после выявле-

ния заболевания (уровень доказательности В) [7]. Также не-

обходимо обследовать пациентов на стадии предиабета для

диагностики ДПН.

Важную роль играет контроль факторов риска ДПН,

который позволяет предотвратить развитие и замедлить

прогрессирование ДПН при СД, особенно при СД 1-го ти-

па, а также при предиабете и метаболическом синдроме [7].

Факторы риска развития ДПН можно разделить на регули-

руемые и нерегулируемые. К регулируемым факторам риска

относятся: выраженность и вариабельность гипергликемии;

предиабет, ожирение, артериальная гипертензия, дислипи-

демия, метаболический синдром, курение, избыточное упо-

требление алкоголя, дефицит витамина D, низкая физиче-

ская активность, окислительный стресс. Нерегулируемыми

факторами риска считаются: длительность СД, возраст,

рост, инсулинорезистентность, генетические факторы. 

Изменение образа жизни, в частности соблюдение дие-

ты и регулярные физические нагрузки (как минимум 150 мин

умеренной физической активности в неделю), приводящее к

снижению массы тела, предотвращает развитие СД у паци-

ентов с предиабетом на 58% [13]. Изменение образа жизни

также улучшает функциональное состояние перифериче-

ских нервов. Так, А.G. Smith и соавт. [14] исследовали влия-

ние диеты и физических нагрузок у пациентов с предиабе-

том и болевой ДПН в течение 1 года. При этом оценивали

плотность интраэпидермальных нервных волокон при био-

псии кожи. Полученные результаты свидетельствовали об

улучшении кожной реинервации, структуры и функции тон-

ких нервных волокон. Отмечена прямая зависимость между

положительной динамикой состояния внутриэпидермаль-

ных нервных волокон и уменьшением невропатической бо-

ли, а также увеличением амплитуды S-ответа при ЭНМГ. 
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Сравнительная характеристика клинических и  параклинических методов диагностики ДПН

Исследование                            Методы исследования/                                 Преимущества                                 Недостатки 
аппаратура

Примечание. DN-4 (Douleur Nueropathique en 4) – опросник диабетической невропатии 4; LANSS (Leeds Assessment of Neuropathic
Simptoms and Signs) – Лидская шкала оценки невропатической боли; NPQ (Neuropathic Pain Questionnaire) – Опросник невропатической
боли; MNSI (Michigan Neuropathy Screening Instrument) – Мичиганский опросник для скрининга невропатии; DNS (Diabetic Neuropathy
Score) – шкала симптомов диабетической невропатии; NDS (Neuropathy Disabling Score) – шкала инвалидизирующих симптомов при
невропатиях; СРВ – скорость распространения возбуждения; ВКСП – вызванный кожный симпатический потенциал.

Клинические симптомы Опросники DN-4, LANSS, NPQ, Простота использования, Высокая вариабельность,
и признаки MNSI, DNS, NDS низкая стоимость, ограниченная чувствительность

зависимость от пациента  

ЭНМГ Определение СРВ по двигательным Объективность, широкая Исследование только толстых
и чувствительным волокнам нервов, распространенность нервных волокон, умеренная
амплитуды М- и S-ответов воспроизводимость, необходи-

мость в специальном оборудовании 

КСТ Термосенсотестер (Россия), Быстрота и простота проведе- Субьективность, вариабельность,
TSA (Termo-Sensory Analyser II, ния, неинвазивность, необходимость в специальном
Израиль), CASE IV (США) воспроизводимость, исследова- оборудовании

ние тонких и толстых
нервных волокон

Судомоторная функция ВКСП, Neuropad (Skyrocket Phyto Быстрота и простота выполне- Умеренная чувствительность,
pharma), Sudoscan (Impeto Medical), ния, воспроизводимость, сложность интерпретации резуль-
QSART (количественный тест объективность татов
вызванного судомоторного аксон-
рефлекса)

Биопсия кожи Определение плотности внутриэпидер- Объективность Инвазивность, высокая стоимость,
мальных нервных волокон значительное время выполнения, 

потребность в оборудовании 
и персонале для подсчета нервных
волокон 

Конфокальная микроско- Гейдельбергский ретинальный Объективность, воспроизводи- Высокая стоимость, необходимость
пия роговицы томограф (HRT III) со специальным мость, быстрота выполнения, в специальном оборудовании

роговичным модулем исследование тонких
нервных волокон



Наиболее частыми коморбидными заболеваниями

при ДПН являются: депрессия, сердечно-сосудистая пато-

логия, заболевания периферических артерий, кардиальная

автономная невропатия, диабетическая нефропатия, диабе-

тическая ретинопатия, когнитивные нарушения, синдром

обструктивного апное во сне, кальцифицирующий склероз

Менкеберга. Ведение пациента с ДПН требует тщательного

монитотирования данных состояний, так как они сопряже-

ны с повышенной смертностью [15]. 

СД – распространенное заболевание, и такие пациен-

ты могут иметь иные причины полиневропатии, не связан-

ные с СД [16]. Для исключения других причин полиневро-

патии проводят лабораторные исследования: биохимиче-

ский анализ крови, определение в крови уровня витамина

В12, гормонов щитовидной железы, электрофорез белков

сыворотки крови.

Л е ч е н и е
Лечение ДПН включает в себя: 1) контроль уровня

глюкозы крови; 2) патогенетическую терапию, направлен-

ную на основные факторы, повреждающие периферические

нервы, а также на восстановление поврежденных нервов; 

3) симптоматическую терапию, в том числе невропатиче-

ской боли и вегетативных нарушений.

По данным проспективных клинических исследова-

ний, компенсация нарушений углеводного обмена у паци-

ентов с СД имеет основное значение. Так, оптимальный

контроль уровня глюкозы в крови в максимально ранние

сроки позволяет предотвратить или задержать развитие

ДПН и КАН у пациентов с СД 1-го типа (уровень доказа-

тельности А). При СД 2-го типа убедительных аргументов в

пользу профилактического действия нормогликемии на

развитие ДПН не получено [7]. Поэтому в лечении ДПН

наиболее важное место занимает патогенетическая терапия,

которая способствует блокированию основных путей по-

вреждения периферических нервов и стимуляции регенера-

тивных процессов в нервной ткани. К повреждению пери-

ферических нервов приводят развитие окислительного

стресса и нарушение кровообращения в периферических

нервах вследствие поражения эндоневральных сосудов. Ги-

пергликемия вызывает усиленное образование конечных

продуктов гликирования, активацию перекисного окисле-

ния липидов и избыточное образование свободных радика-

лов. Активность антиоксидантной системы организма (в ча-

стности, супероксиддисмутазы, каталазы, глютатиона и др.)

у пациентов с ДПН снижена. Таким образом, для восстано-

вления антиоксидантной защиты необходимо назначение

экзогенных антиоксидантов. 

Мощным липофильным антиоксидантом является ти-

октовая кислота, эффективность которой при внутривенном

введении была доказана в нескольких двойных слепых пла-

цебо-контролируемых клинических исследованиях

(ALADIN, ALADIN III, SYDNEY I, SYDNEY II, NATHAN

II), объединенных в одном метаанализе [17–19]. У больных с

ДПН при назначении тиоктовой кислоты отмечалось улуч-

шение как позитивной невропатической симптоматики

(боль, жжение, онемение и парестезии), согласно шкале TSS

(Total Symptoms Score), так и негативной симптоматики

(снижение чувствительности, рефлексов на ногах и силы

мышц стоп), а также данных ЭНМГ. На основании получен-

ных результатов экспертами было сделано заключение, что

внутривенное введение тиоктовой кислоты является патоге-

нетическим методом лечения с доказанной эффективностью

(уровень доказательности А) [20], этот метод рекомендован к

применению в ряде европейских стран. Положительное вли-

яние на невропатическую боль внутривенного введения ти-

октовой кислоты сохраняется не менее полугода. 

При легкой степени выраженности проявлений ДПН и

болевого синдрома возможно лечение только таблетирован-

ными препаратами тиоктовой кислоты. При средневыра-

женных и тяжелых формах ДПН в начале лечения оптималь-

но внутривенное капельное введение тиоктовой кислоты в

дозе 600 мг в течение 10–15 дней с последующим приемом

600 мг препарата в виде таблеток 1 раз в день (утром) за

30–40 мин до еды в течение 2–3 мес. Одним из препаратов

тиоктовой кислоты является Тиогамма®, которая выпускает-

ся в форме флаконов по 50 мл, содержащих необходимую

дозу препарата (600 мг) в разведенном виде, что значительно

упрощает процедуру его введения. К флаконам прилагаются

светозащитные футляры из черного полиэтилена, предохра-

няющие препарат от воздействия света. По окончании курса

внутривенных инфузий Тиогамму® назначают внутрь по 

600 мг/сут, 1 таблетка. Эту дозу назначают 1 раз в день нато-

щак, обычно за 30–45 мин до завтрака. При положительном

эффекте проводят повторные курсы лечения по 3 мес. 

Еще одним направлением патогенетической терапии

ДПН является стимуляция пентозофосфатного шунта, кото-

рый запускается путем активации транскетолазы с помощью

производного тиамина – тиаминпирофосфата. Ранее было

показано, что у пациентов с СД 1-го и 2-го типа уровень ти-

амина в плазме на 75% ниже, чем в группе контроля. Поми-

мо этого, тиамин уменьшает индуцированную конечными

продуктами гликирования белков сосудистую эндотелиаль-

ную дисфункцию, что также снижает токсические эффекты

гипергликемии. Тиамин способствует ремиелинизации че-

рез активацию фосфолипазы A. В результате усиливается

гидролиз эфиров жирных кислот. Недостатком тиамина яв-

ляется то, что он представляет собой водорастворимое со-

единение с низкой биодоступностью. Бенфотиамин – жиро-

растворимый предшественник тиамина с более высокой

биодоступностью, который почти полностью всасывается в

кишечнике и полностью переходит в активную форму. Эф-

фективность бенфотиамина при ДПН была доказана в не-

скольких клинических исследованиях. На фоне приема бен-

фотиамина наблюдались уменьшение невропатической бо-

ли и улучшение проводимости нервных волокон по данным

ЭНМГ. В двойном слепом рандомизированном плацебо-

контролируемом исследовании BENDIP отмечена зависи-

мость эффективности бенфотиамина как от принимаемой

дозы (не менее 300 мг/сут), так и от продолжительности при-

ема (не менее 6 нед) у пациентов с болевой ДПН [21]. 

При выраженном болевом невропатическом синдроме

у пациентов с ДПН, согласно клиническим рекомендаци-

ям, препаратами первой линии являются габапентиноиды

(габапентин, прегабалин) или дулоксетин (уровень доказа-

тельности А). При невропатической боли дулоксетин эффе-

ктивен в дозе как 60, так и 120 мг/сут. Высокий риск побоч-

ных эффектов у пожилых людей требует начала терапии с

меньших доз и более медленной титрации дозы. На фоне

длительного приема препарата отмечено незначительное

повышение уровня гликированного гемоглобина по сравне-

нию с группой плацебо [7]. Дулоксетин обладает кумуля-
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тивным эффектом – обезболивающее действие развивается

через 2–4 нед применения, необходим длительный прием

препарата с постепенной отменой. Эксперты рекомендуют

учитывать коморбидность, социально-экономический ста-

тус пациента и возможные лекарственные взаимодействия.

К габапентиноидам (габапентин) относится Габагам-

ма®, обладающая преимуществом перед другими препарата-

ми этой группы благодаря гибкой линейке доз. Лечение па-

циентов с болевой формой ДПН начинают с медленной ти-

трации дозы препарата. Начальная доза габапентина соста-

вляет 300 мг в 1-й день, 600 мг (в 2 приема) во 2-й день и 

900 мг (в 3 приема) в 3-й день. Дальнейшее увеличение су-

точной дозы осуществляют последовательно, по 300 мг в

день, до достижения оптимальной дозы 1800 мг/сут. При

недостаточной эффективности и хорошей переносимости

терапии возможно дальнейшее повышение дозы до

2400–3600 мг/сут. Однако у крупных (выше среднего роста

и/или страдающих ожирением) пациентов лечение этим пре-

паратом лучше начинать с 400 мг, увеличивая дозу по 400 мг в

день до достижения клинического эффекта. Наличие у Га-

багаммы® дозы не только 300 мг, но и 400 мг позволяет под-

бирать дозу препарата индивидуализировано, в зависимости

от клинических особенностей пациента и болевого синдро-

ма. Персонифицированная терапия Габагаммой® способст-

вует быстрому эффективному обезболиванию, предотвра-

щению выраженных побочных эффектов и хорошему комп-

лаенсу. В рандомизированных клинических исследованиях

показано, что комбинация габапентина с витаминами груп-

пы В дает возможность уменьшить дозу габапентина [22].

Назначение трициклических антидепрессантов также

оказалось эффективным, однако их применение сопряжено

с высоким риском побочных эффектов, особенно у пациен-

тов с КАН (уровень доказательности В). 

Опиоиды, включая тапентадол или трамадол, не ре-

комендуются в качестве препаратов первой и второй ли-

нии при невропатической боли у пациентов с ДПН. Эф-

фективным считается лечение, которое уменьшает выра-

женность боли более чем на 50% от исходного значения

по визуальной аналоговой шкале. Снижение этого пока-

зателя менее чем на 30% свидетельствует о неэффектив-

ности противоболевой терапии [9]. При отсутствии дос-

таточного эффекта одного из препаратов первой линии

возможна их комбинация [7]. 

Также в качестве третьей линии терапии невропатиче-

ской боли при ДПН, кроме опиоидов, могут быть рекомен-

дованы высокодозный пластырь с капсаицином, трансдер-

мальные системы с 5% лидокаином, внутрикожные инъек-

ции ботулотоксина типа А [7].

Тиоктовую кислоту и бенфотиамин можно по праву

назвать препаратами с болезнь-модифицирующими эффек-

тами (т. е. не только уменьшающими симптомы, но и тор-

мозящими прогрессирование заболевания). Так, примене-

ние тиоктовой кислоты и бенфотиамина приводит к сниже-

нию окислительного стресса и улучшению функции эндоте-

лия, восстановлению анатомической и функциональной

целостности нервного волокна. Также болезнь-модифици-

рующим эффектом при ДПН обладает изменение образа

жизни: диета, повышение физической активности, лечеб-

ная ходьба. При симптом-модифицирующем эффекте пре-

парат уменьшает лишь выраженность симптомов без воз-

действия на само заболевание. К препаратам с симптом-мо-

дифицирующим эффектом можно отнести прегабалин, га-

бапентин и антидепрессанты, а также опиоиды, трансдер-

мальные системы с лидокаином, капсаицином и ботулино-

терапию. Поэтому в программу лечения ДПН целесообраз-

но включать препараты патогенетического действия [23]. 

Таким образом, ДПН представляет собой сложную, но

решаемую медико-социальную и экономическую проблему.

Для сохранения нормального качества жизни больных СД

требуются регулярное (раз в год) неврологическое обследова-

ние и исследование вариабельности сердечного ритма (с по-

мощью пульсоксиметра и тестов Эвинга), а при выявлении

поражения нервной системы – как можно более раннее на-

значение патогенетической терапии. Тяжелые стадии ДПН

не являются поводом для отказа от патогенетической нейро-

тропной терапии, так как «точки невозврата» при ДПН не су-

ществует. Изменение образа жизни, а также коррекция регу-

лируемых факторов риска (контроль артериального давле-

ния, отказ от курения, снижение избыточного веса и умерен-

ные физические нагрузки) способствуют профилактике и за-

медлению прогрессирования ДПН на стадиях предиабета,

метаболического синдрома и у пациентов с СД [7]. 
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