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В о всем мире продолжается рост числа пациентов ссахарным диабетом (СД). По данным регистра Рос-сийской Федерации (РФ), на 01.01.2021 диспансерномуучету подлежали 4,8 млн человек (что составляет 3,23%населения). Среди всех осложнений СД превалирует диа-бетическая полинейропатия (ДПН), ее распространен-ность составляет 43,3% для СД 2 типа и 24,4% для СД 1 типа [1]. Наиболее часто встречается болевая формаДПН, распространенность которой достигает 25% средипациентов с СД 1 и 2 типов [2]. Нейропатическая боль может быть очень сильной, сни-жать качество жизни пациента, ограничивать его мо-бильность, приводить к депрессии и социальной дис-функции. В этой связи лечение болевого синдрома приДПН приобретает социально важное значение.Диабетическая нейропатия – это комплекс клиниче-ских и субклинических синдромов, каждый из которых

характеризуется диффузным или очаговым поражениемпериферических и/или автономных нервных волокон врезультате СД [3].В основе патогенеза ДПН лежит хроническая гипергли-кемия с активацией полиолового пути метаболизма глю-козы и развитием ангиопатии vasa nervorum, оксидатив-ного стресса, дефицита миоинозитола, а также недоста-точности оксида азота. Значима роль нарушений липид-ного обмена и гипертензии. Все это приводит к наруше-нию механизмов генерации и проведения сигнала внервных волокнах с потерей контроля возбудимости но-цицептивных нейронов в структурах спинного и голов-ного мозга. Усиленная периферическая импульсация на-рушает работу структур центральной нервной системы сформированием болевого симптомокомплекса. Помимо самой распространенной дистальной поли-нейропатии с поражением по типу носков или перчаток,
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также могут возникать менее распространенные очаго-вые, или мононейропатии, включающие дисфункцию от-дельных периферических нервов или реже нервных ко-решков, приводящие к радикулопатии или полирадику-лопатии.В группе риска по развитию ДПН находятся пациенты сСД 1 типа с недостижением целевых уровней гликемиче-ского контроля через 5 лет от начала заболевания, паци-енты с СД 2 типа с момента установления диагноза, а так-же пожилые пациенты, лица с длительной декомпенса-цией, нарушением липидного обмена, артериальной ги-пертензией, курением, злоупотреблением алкоголем.Скрининг на наличие признаков ДПН проводится увсех пациентов с СД 1 типа спустя 5 лет после выявлениязаболевания, а при СД 2 типа – с момента установлениядиагноза. В дальнейшем скрининговое обследованиепроводится ежегодно. Основой диагностики осложнения является сбор жалоби анамнеза. Для подавляющего числа пациентов с СД иДПН характерны жалобы на боли в стопах различной ин-тенсивности в покое, чаще в ночные и вечерние часы, оне-мение, парестезии, зябкость стоп, судороги в мышцах го-леней и стоп. Следует отметить, что целый ряд заболева-ний имеет сходную клиническую картину, включая вари-козную болезнь, алкогольную нейропатию, нейропатиювследствие дефицита витаминов группы В, токсическиенейропатии у онкологических больных, связанные с хи-миотерапией, ВИЧ-индуцированные нейропатии. Для всехвышеописанных ситуаций характерно симметричное дис-тальное распространение болевого синдрома. Односто-роннее поражение может встречаться у пациентов с дор-сопатией позвоночника, перенесенными травмами и опе-ративными вмешательствами на нижних конечностях,острым нарушением мозгового кровообращения [4].В клинической практике принципиально важноезначение для определения тактики лечения и его про-гноза имеет дифференциальная диагностика болевого

синдрома при ДПН и ишемических болей при хрониче-ской артериальной недостаточности нижних конечно-стей (табл. 1). Для оценки интенсивности болевого синдрома исполь-зуются различные шкалы. Самой распространенной иудобной в рутинной практике является визуально-ана-логовая шкала оценки боли (ВАШ). ВАШ представляетсобой отрезок линейки длиной 10 см с делениями по 1 см, соответствующими различной интенсивности болив настоящий момент времени. Пациенту предлагаетсясделать на ней отметку, соответствующую интенсивно-сти испытываемых ощущений (рис. 1). Для объективной оценки периферической чувстви-тельности используют неврологический осмотр с опре-делением порога тактильной, температурной, вибра-ционной и болевой чувствительности, проверку рефлек-сов. В своем развитии ДПН проходит определенные стадиис характерной клинической картиной. Следует обратить

Таблица 1. Дифференциальная диагностика болевого синдрома при ДПН и нарушении магистрального кровотока в нижних конечностях [5]. 
Table 1. Differential diagnosis of painful syndrome in patients with diabetic polyneuropathy and lower extremity arterial disease [5].

Признак Диабетическая периферическая нейропатия Нарушение магистрального кровотока

Возникновение боли В состоянии покоя, как правило, усиление 
в ночное время При физической нагрузке (ходьбе)

Локализация Стопы, характерно двустороннее поражение Голень, бедра. Чаще носит односторонний характер

Опущенное положение стопы Боль не меняется Боль уменьшается

Рис. 1. Визуально-аналоговая шкала оценки боли (шкала ВАШ).
Fig. 1. Visual Analogue Scale (VAS) for pain intesity.

Таблица 2. Стадии диабетической полинейропатии [6].
Table 2. Stages of diabetic polyneuropathy [6].

Стадия нейропатии Характеристика

Острая болевая форма Боль (стреляющая, пронзающая), жжение, покалывание, парестезии в стопах. Объективные
нарушения чувствительности минимальны или отсутствуют

Хроническая болевая форма
Сохраняются те же жалобы, но интенсивность их может снижаться. Характерно усиление
их в вечернее и ночное время.  Объективные нарушения чувствительности могут как
отсутствовать, так и быть в наличии

Безболевая форма в сочетании с полной или
частичной потерей чувствительности

Симптомов нет или беспокоит онемение стоп.
При объективном осмотре выявляется снижение различных видов чувствительности
вплоть до их полной утраты 

Поздние осложнения Нейропатическая деформация стоп, язвенные дефекты стоп, нетравматические ампутации
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внимание на то, что интенсивность болевого синдромадалеко не всегда соответствует тяжести объективныхнарушений периферической чувствительности (табл. 2).Электромиография может назначаться для уточнениятяжести и характера поражения. Как правило, в рутин-ной практике к этому методу дообследования прибегаютдостаточно редко. 
Лечение болевой формы ДПНЦелями лечения болевой формы ДПН являются купи-рование боли и улучшение качества жизни пациента.Полностью прекратить боль не всегда возможно, поэто-му хорошим ответом на лечение является снижение ин-тенсивности болевого синдрома более чем на 50%, удов-летворительным – на 30% [7]. Для оценки эффективно-сти терапии удобно использовать шкалу ВАШ.В лечении болевого синдрома у пациентов с ДПН не-обходим индивидуальный подход, учитывая возможнуюмногокомпонентность болевого синдрома. Залогом успе-ха терапии является верное представление пациента оцели лечения – максимальное облегчение боли, а не вос-становление чувствительности. В основе лечения болевой формы ДПН – достижение иподдержание индивидуальных целевых показателей уг-леводного обмена у пациентов с СД. 
Препараты, применяемые для лечения болевой
формы диабетической нейропатииК 1-й линии терапии нейропатической боли относятсяантиконвульсанты (габапентин, прегабалин, карбамазе-пин) и антидепрессанты – как трициклические (ТЦА),так и ингибиторы обратного захвата серотонина и но-радреналина (ИОЗСН).1. Антиконвульсанты. Общий механизм действия препаратов этой группы за-ключается в блокаде ионных каналов периферическихнервных волокон с торможением передачи болевого сиг-нала. Габапентин и прегабалин – габапентиноиды – яв-ляются производными γ-аминомасляной кислоты и имеютсхожую структуру. Основной механизм их действия –уменьшение поступления ионов Са2+ в перевозбужденномнейроне за счет связывания с α-2-δ-субъединицей потен-циалзависимых Ca2+-каналов, что приводит к уменьшениювыброса возбуждающих медиаторов и торможению боле-вого импульса на уровне задних рогов спинного мозга [8].Важно, что габапентиноиды не воздействуют на нейроны,функционирующие в физиологическом режиме. Терапию препаратами этой группы начинают с мини-мальных дозировок с плавной титрацией до средних имаксимальных с учетом переносимости для минимиза-ции нежелательных явлений (НЯ). Длительность курсадолжна быть достаточной для предотвращения рециди-ва болевого синдрома [9].Габапентин был внедрен в клиническую практику пер-вым. Его эффективность в снижении интенсивности ней-ропатической боли продемонстрирована в многочислен-ных плацебо-контролируемых клинических исследова-ниях.

Режим дозирования: начальная доза 300 мг 1 р/сут, на2-й день – 300 мг 2 р/сут, на 3-й день – 300 мг 3 р/сут. В дальнейшем дозу постепенно увеличивают до дости-жения эффекта, возможно, до 1800–3600 мг/сут. Мини-мальная продолжительность терапии составляет от 3 до8 нед титрования дозы плюс не менее 2 нед приема вмаксимальной переносимой дозе. Прегабалин отличается от габапентина тем, что срод-ство к α-2-δ-субъединице Ca2+-каналов у него в 6 разбольше, в связи с чем обезболивающий эффект наступа-ет раньше, чем у габапентина, и не требует длительногопериода подбора дозы. Биодоступность препарата 90%[10]. Прегабалин можно назначать и тем пациентам, ко-торые не ответили или недостаточно ответили на тера-пию габапентином или ТЦА. Режим дозирования: начальная доза: 25–75 мг 1–2 р/сут,с 3-го по 7-й день – по 150 мг 2 р/сут, далее при необходи-мости – по 300 мг 2 р/сут. Минимальная продолжитель-ность тестовой терапии: 2–4 нед в максимально переноси-мой дозе. По данным ряда исследований, более быстрыйэффект наблюдался при приеме 600 мг/сут [11]. Следует помнить, что прегабалин и габапентин не ре-комендуются пациентам с хронической сердечной недо-статочностью (III–IV класс NYHA), при скорости клубоч-ковой фильтрации <60 мл/мин [12]. При лечении необхо-дим контроль уровня креатинина. В целом препараты хо-рошо переносятся, из побочных эффектов могут встре-чаться седативный, головокружение, сонливость, атак-сия, увеличение веса, головная боль, тремор, размытостьзрения. Более выраженные НЯ наблюдаются у пожилыхпациентов, купируются минимальными начальными до-зами и постепенной титрацией. Карбамазепин относится к противосудорожным пре-паратам I поколения. В отличие от габапентиноидов ме-ханизм действия карбамазепина – блокада Na+-каналовпреимущественно периферических нервов [13]. Режимдозирования: начальная доза 100 мг 1 р/сут, с 5-го по 10-й день – 200 мг 1 р/сут, далее при необходимости с по-степенным повышением до 600 мг/сут. Минимальнаяпродолжительность терапии 4 нед.2. Антидепрессанты.
ТЦА. Анальгетическое действие амитриптилина раз-вивается независимо от его антидепрессивного эффектаи обусловлено ингибированием обратного нейронально-го захвата серотонина и норадреналина, вследствие чегоулучшается регуляция нисходящих обезболивающихвлияний. Недостатком ТЦА является широкий спектрНЯ, который связан с их воздействием на гистаминовые,мускариновые и α-адренергические рецепторы [14].Режим дозирования: начальная доза – 5–10 мг/сут в 2 приема. При хорошей переносимости через 3–4 дня до-зу увеличивают до 10–25 мг в 2 приема, дальнейшее уве-личение проводится 1 раз в 10–14 дней до достижениятерапевтической дозы 50–150 мг/сут в 2–3 приема. Ми-нимальная продолжительность тестовой терапии: не ме-нее 3 нед в максимальной переносимой дозе.ТЦА противопоказаны при инфаркте миокарда, арит-миях, задержке мочи и глаукоме. С осторожностью при-
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меняются у пациентов старше 65 лет. При лечении не-обходимо мониторировать артериальное давление (АД),частоту сердечных сокращений (ЧСС), электрокардио-грамму (интервал Q–T), массу тела.
ИОЗСН. Механизм действия ИОЗСН сходен с таковым уТЦА и обусловлен ингибированием обратного нейро-нального захвата серотонина и норадреналина. Эти пре-параты также являются слабыми ингибиторами обрат-ного захвата дофамина, но не обладают значимым срод-ством к гистаминовым, мускариновым и α-адренорецеп-торам, что обеспечивает их лучший профиль безопасно-сти по сравнению с ТЦА [14]. Среди препаратов этой группы эффективность в от-ношении нейропатической боли в наибольшей степенидоказана для дулоксетина. Режим дозирования: началь-ная доза – 60 мг 1 р/сут, эффективные обезболивающиедозы – 60 и 90 мг 1 р/сут и 120 мг/сут в 2 приема. В связис тем что в первые 1–2 нед приема дозы 60 мг у некото-рых пациентов может появляться тревога, которая про-является нарушением сна, тахикардией или легкой тош-нотой («норадреналиновые эффекты»), можно начинатьприем с 30 мг/сут с увеличением дозы до 60 мг через не-делю. Минимальная продолжительность тестовой тера-пии: не менее 4 нед в максимально переносимой дозе. Убольшинства пациентов уменьшение болевого синдромаотмечается уже в первые дни приема препарата.Дулоксетин обычно хорошо переносится, из НЯ отме-чаются нарушение сна, тошнота, головокружение, голов-ная боль. При лечении этим препаратом необходимоконтролировать не только АД и ЧСС, но и уровни пече-ночных ферментов, креатинина. В более долгосрочныхисследованиях было выявлено небольшое увеличениеуровня гликированного гемоглобина у пациентов, полу-чавших дулоксетин по сравнению с плацебо [15]. Критерии выбора препарата 1-й линии в зависимостиот сопутствующих состояний. • Пациенты старческого возраста: прегабалин, габапен-тин, реже – дулоксетин. • Пациенты с почечной недостаточностью: прегабалин,габапентин, амитриптилин, реже – дулоксетин. • Пациенты с печеночной недостаточностью: прегаба-лин, габапентин, реже – амитриптилин. • Пациенты с сопутствующими сердечно-сосудистымизаболеваниями: прегабалин, габапентин, дулоксетин. • Пациенты с болевой формой ДПН и нарушением сна, атакже хронической патологической тревогой: прегаба-лин, габапентин. • Пациенты с болевой формой ДПН и депрессией: дулок-сетин, амитриптилин [7].

Комбинированная терапияВопрос о комбинированной терапии следует рассмат-ривать, когда на фоне 3 мес монотерапии в эффективныхдозах интенсивность боли снижается не больше чем на30% или остается на уровне 5 баллов по 10-балльнойВАШ, а болевой синдром при этом приводит к значитель-ному ухудшению качества жизни [9]. Комбинированнаяфармакотерапия может привести к лучшему обезболи-

вающему эффекту по сравнению с монотерапией. Напри-мер, совместный прием дулоксетин 60 мг + прегабалин300 мг продемонстрировал 50% сокращение боли в52,1% случаев на комбинированной терапии и 39,1%случаев на монотерапии высокими дозами [16]. Cледуетучитывать, что использование комбинаций сопряжено сбольшим количеством побочных явлений, неудобством,повышенным риском лекарственных взаимодействий иувеличением материальных затрат [17].Выбор того или иного препарата в каждом индивиду-альном случае будет определяться совокупностью раз-личных факторов, включающих потенциальные рискипобочных эффектов, лекарственных взаимодействий,передозировки, необходимость лечения сопутствую-щих заболеваний, а также стоимость и доступность те-рапии. При неэффективности комбинированной терапии при-бегают к назначению препаратов 2-й линии – опиоидов.
Опиоиды Трамадол – слабый агонист мю-опиоидных рецепторовсо свойствами ИОЗСН. Выпускается в виде монопрепара-та или в комбинации с парацетамолом. Эффективностьтрамадола доказана при болевой форме ДПН [18]. Он по-казан при болевом синдроме средней и высокой интен-сивности. Режим дозирования: начальная доза 50 мг 1–2 р/сут, спостепенным увеличением при необходимости до 100 мг2–4 р/сут. У пациентов старше 75 лет высшая суточнаядоза не должна превышать 300 мг в связи с риском нару-шения сознания (спутанность). Минимальная продолжи-тельность тестовой терапии: 4 нед приема максималь-ной переносимой дозы.Тапентадол с замедленным высвобождением – отно-сится к группе сильных опиоидных анальгетиков, одна-ко механизм его действия обусловлен связыванием нетолько с мю-опиоидными, но и норадренергическими ре-цепторами, что наряду с высоким анальгетическим по-тенциалом обеспечивает снижение риска наркотическойзависимости. Режим дозирования: для препарата с не-медленным высвобождением начальная доза в первыйдень 50–100 мг 4–6 р/сут, затем – по 60 мг/сут. Для пре-парата с замедленным высвобождением начальная иподдерживающая доза – 50 мг 2 р/сут. Минимальнаяпродолжительность тестовой терапии: 4 нед приемамаксимальной переносимой дозы.Следует обратить внимание, что нестероидные проти-вовоспалительные препараты (диклофенак, индомета-цин и др.) мало эффективны при нейропатической болии не используются для ее лечения. Это обусловлено тем,что главными механизмами нейропатической боли яв-ляются не процессы воспаления, а нейрональные и ре-цепторные нарушения. Согласно клиническим рекомендациям Алгоритмовспециализированной помощи больным сахарным диабе-том 2019 г., этапность лечения болевой формы ДПН вы-глядит следующим образом (рис. 2).К средствам местного воздействия относятся капсаи-цин и лидокаин, которые назначаются в виде пластырей.
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Капсаицин (природный или синтетический экстракткрасного жгучего перца) – высокоселективный агонист ва-нилоидных рецепторов с транзиторным рецепторным по-тенциалом 1 типа (TRPV1), вызывает снижение чувстви-тельности аксонов тонких нервных волокон к болевым,температурным и химическим стимулам и подавлениеспонтанной активности ноцицептивных нейронов, благо-даря чему достигается обезболивающее действие. Этотпроцесс является обратимым, через несколько месяцевчувствительность восстанавливается, что, в свою очередь,приводит к возобновлению боли [19]. Пластырь с 8% кап-саицином содержит 179 мг в 280 см2 (8,0%) капсаицина(размер пластыря 14×20 см) в комплекте с очищающим ге-лем. Согласно инструкции, пластырь с 8% капсаицином по-казан для лечения периферической нейропатической болиу взрослых пациентов в качестве монотерапии или в ком-бинации с другими лекарственными средствами [20]. Лидокаин блокирует натриевые каналы кожи, стаби-лизируя мембрану нейронов и блокируя передачу боле-вых импульсов. Выпускается в виде трансдермальной терапевтиче-ской системы – пластырь с 5% лидокаином. По даннымклинических исследований, продемонстрирована эффек-тивность местного применения 5% лидокаина при боле-вой форме ДПН [21].
Витамины группы В и их комплексы (тиамин, 
пиридоксин, цианокобаламин)Витамины группы В давно и не без оснований считаются«нейротропными» благодаря их способности влиять наразличные процессы в нервной системе. В ряде экспери-ментальных работ была показана их способность умень-шать выраженность боли при ДПН, продемонстрирован си-нергизм с антиконвульсантами (карбамазепин, габапен-тин) в подавлении боли и тактильной аллодинии. Получены данные об эффективности витаминов груп-пы В в комбинации с препаратами 1-й линии для леченияболевой ДПН. При этом эффект достигался при использо-вании половины терапевтической дозы габапентина

(900 мг/сут), что открывает возможности для улучше-ния переносимости лечения [22]. Витамины группы В, используемые в высоких дозах ввиде комплекса, могут рассматриваться как средства до-полнительной терапии, позволяющие усилить действиепрепаратов 1-й линии лечения периферической ДПН, од-нако требуют дальнейшего изучения [23]. α-Липоевая (тиоктовая кислота, АЛК) относится ксредствам патогенетической терапии. АЛК являетсямощным естественным жирорастворимым антиоксидан-том. Показано, что введение АЛК приводит к улучшениюэндоневрального кровотока, снижению содержания фак-тора агрегации тромбоцитов, увеличению содержанияоксида азота и активации синтеза белков теплового шо-ка, повышению синтеза фактора роста нервов. АЛК по-вышает чувствительность к инсулину, что может увели-чить синтез серотонина и таким образом уменьшитьпроявления депрессивного расстройства [24]. В ряде ис-следований показана эффективность АЛК в купированиинейропатической боли [25]. По данным ряда исследова-ний и последующих метаанализов было показано, чтоприменение АЛК при ДПН приводило к регрессу как по-зитивной (ощущение боли, жжения, онемения и паресте-зий), так и негативной невропатической симптоматики(неврологического дефицита – снижение чувствительно-сти всех модальностей, рефлексов на ногах и силы мышцног), а также к улучшению показателей электронейро-миографии. Следует отметить, что эту группу препара-тов часто назначают при лечении синдрома диабетиче-ской стопы или для его профилактики, что не являетсяпоказанием для применения АЛК. 
Нелекарственные методы лечения
нейропатической болиСуществуют многочисленные методы нефармакологи-ческого лечения болевой формы. В качестве монотера-пии они не используются, но в комплексе могут улуч-шать обезболивающий эффект.

Рис. 2. Схема лечения болевой формы ДПН [3].
Fig. 2. Painful diabetic polyneuropathy treatment regimen [3].
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Методы лечебной физкультуры и активной (лечебнаягимнастика, лечение ходьбой) и пассивной кинезитера-пии (массаж, лечебная гимнастика), широко применяе-мые на практике, в последних метаанализах по оценке ихэффективности при хронической боли показали невысо-кий результат в отношении уменьшения интенсивностиболи, улучшения качества жизни [26]. Методы рефлексотерапии, используемые для леченияболевых синдромов, обеспечивают развитие аналгезии по-средством активации эндогенной антиноцицептивной си-стемы. Наибольшее распространение среди методов реф-лекторного обезболивания получили акупунктура, элек-троакупунктура и чрескожная электронейростимуляция.Однако последние метаанализы и систематические обзо-ры ставят под сомнение высокую эффективность этих ме-тодов в терапии нейропатической боли в целом [27, 28].Нельзя забывать, что любые воздействия на нижние ко-нечности с потенциальным риском нарушения целостно-сти кожных покровов у пациентов с СД противопоказаны.Среди психологических методов лечения хроническойболи наибольшей эффективностью обладает когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) [29, 30]. КПТ направлена наснижение уровня катастрофизации боли (изменение такихмыслей о боли, как «боль неизлечима», «инвалидность не-избежна», «не смогу жить без обезболивающих», «сниже-ние активности улучшит мое состояние» и т.п.) и измене-ние ограничительного, «избегающего», поведения (в част-ности, кинезиофобии и «болевого» поведения). КПТ позво-ляет обучить эффективным навыкам преодоления боли иповысить активность пациента в течение дня.В случае неэффективности перечисленной выше тера-пии показаны инвазивные методы лечения.Фармакорезистентная нейропатическая боль – больпродолжительностью не менее 6 мес, выраженностью неменее 40 мм по 100-миллиметровой ВАШ и отсутствиемответа на стандартную терапию с использованием габа-пентина или прегабалина, ТЦА и третьего, потенциальноэффективного препарата [31].В случае фармакорезистентной нейропатической болиподключаются специалисты клиники боли (см. рис. 2). Нейрохирургические методы лечения хронической бо-левой формы ДПН подразумевают достижение анальге-тического эффекта путем непосредственного воздей-ствия на структуры соматосенсорной нервной системы.К общим противопоказаниям для проведения нейрохи-рургического лечения относятся тяжелая сопутствую-щая соматическая патология в стадии декомпенсации,неизлечимая лекарственная зависимость, психиатриче-ские заболевания.

К методам нейрохирургического лечения хроническихфармакорезистентных нейропатических болевых син-дромов относится хирургическая нейростимуляция [32].Хирургическая нейростимуляция – это изменение актив-ности центральной, периферической или вегетативнойнервной системы посредством электрических воздей-ствий (электрической стимуляции, ЭС) с использованиемимплантированных электродов.В условиях нейрохирургической операционной про-исходит установка электродов, в случае стимуляции пе-риферических нервов электрод имплантируется вобласть соответствующего нерва, при стимуляции спин-ного мозга – в заднее эпидуральное пространство позво-ночного канала, при ЭС глубинных структур и моторнойкоры – путем имплантации c учетом топографии заинте-ресованной области. Достоинством метода является воз-можность заранее определить его эффективность с по-мощью простой минимально инвазивной процедуры –имплантации тестового электрода (обычно на 7–10, до14 дней, можно проводить амбулаторно). Больной прохо-дит обучение и самостоятельно оценивает эффектив-ность ЭС в снижении интенсивности боли и изменениикачества жизни. При положительных результатах тесто-вого периода (уменьшении тяжести болевого синдромана 50% и более от исходного уровня) имплантируетсянейростимулятор для хронической ЭС [33]. В ряде иссле-дований успех лечения был продемонстрирован у 59%пациентов с ДПН, которые получали лечение спинномоз-говой стимуляции в течение 6 мес, хотя это лечение нелишено рисков. Разумеется, метод требует дальнейшегоизучения и доказательности из-за малой выборки [34]. 
Профилактика и диспансерное наблюдениеЕдинственным на сегодняшний день методом профи-лактики прогрессирования ДПН является достижение иподдержание индивидуальных целевых показателей уг-леводного, липидного обменов, АД [35]. Оценку состоя-ния периферической чувствительности необходимо про-водить не реже 1 раза в год. Наличие сопутствующих за-болеваний центральной нервной системы и перифериче-ских нервов различного генеза, заболеваний перифери-ческих артерий, воздействие токсических продуктов мо-жет ускорить прогрессирование ДПН и ухудшить клини-ческий прогноз. В этой связи пациент с СД и болевойформой ДПН должен получать лечение в рамках междис-циплинарного взаимодействия специалистов. 
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