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Диабетическая нейропатия (ДН) явля-
ется наиболее частым осложнением сахар-
ного диабета (СД), одной из лидирующих
причин снижения качества жизни больных,
развития фатальных нарушений сердечно-
го ритма, безболевых инфарктов миокарда,
почечной недостаточности, инвалидизирую-
щих ампутаций [1–5]. Диабетической нейро-
патией является нарушение функции сома-
тической (автономной) и/или перифериче-
ской нервной системы, обусловленное непо-
средственно специфическими диабетически-
ми патофизиологическими и дисметаболиче-
скими процессами [6–8].

Данные эпидемиологических исследова-
ний свидетельствуют, что частота ДН при
СД варьирует от 5 до 100% в зависимо-
сти от используемых методов обследования.
После внедрения электрофизиологических
методов исследования частота ДН состави-
ла 70–100%, причем к моменту постанов-
ки диагноза у 1/4 больных СД 2 типа уже
имеются клинические проявления ДН, что
объясняется длительной доклинической фа-
зой течения заболевания. Частота пораже-
ний нервной системы при СД коррелирует
с длительностью заболевания, степенью тя-
жести и возрастом больных, хотя у 20% де-
тей и 70% подростков также определяют-
ся проявления ДН. К факторам риска раз-
вития ДН относят неудовлетворительную
компенсацию углеводного обмена, длитель-
ность СД, возраст, мужской пол и высокий
рост [2].

Многочисленными исследованиями по-
казано, что частота ДН возрастает по ме-
ре длительности заболевания [9]. При при-
менении методик, позволяющих выявить до-
клиническую стадию, выявляемая частота
поражения нервов увеличивается до 70–
100% [10, 11]. По данным Л.А. Капустиной
и соавт., ДН регистрируется у 15–80% боль-
ных СД и может даже предшествовать по-
явлению клинических симптомов заболева-
ния [12].

В целом, частота поражения нервной си-
стемы при СД зависит от длительности за-
болевания, возраста больных и степени вы-
раженности нарушений углеводного обме-
на [13, 14].

Также установлена высокая степень кор-
реляционной зависимости между развити-
ем ДН и таких факторов, как длительная
гипергликемия, дислипидемия, абсолютная
или относительная гипоинсулинемия [15].
К основным патогенетическим механизмам
ДН относят механизмы глюкозотоксично-
сти и липотоксичности [16, 17]. В генезе ДН
лежат как сосудистые, так и метаболиче-
ские нарушения, которые в конечном итоге
приводят к демиелинизации и дегенерации
нервных волокон [18–20]. Схематически па-
тогенез ДН представлен на рисунке.

Метаболическая теория, в современной
ее трактовке, базируется на гипотезе глю-
козотоксичности, согласно которой пораже-
ние нервной системы возникает как след-
ствие токсического влияния высоких кон-
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центраций глюкозы на нервную ткань. Под-
тверждением данной гипотезы является то,
что клинические и морфологические прояв-
ления ДН идентичны у больных СД 1 и 2 ти-
па — формами заболевания, кардинально от-
личающимися по своей этиологии и патоге-
нетическим механизмам. Убедительные до-
казательства в пользу данной гипотезы по-
лучены в ходе исследований DCCT, UKPDS,
Kumamoto. Результаты этих исследований
показали, что при нормализации углевод-
ного обмена уменьшается риск возникнове-
ния и прогрессирования хронических ослож-
нений диабета, в том числе и нейропа-
тии [21–23].

Токсическое влияние высоких концен-
траций глюкозы на нервную ткань может
реализоваться несколькими путями. Один
из них связан с активацией процесса глико-
зилирования белков, который заключается
в присоединении молекул глюкозы к амино-
группам белков. В результате этого возника-
ют повреждения белковых молекул, являю-
щихся структурными компонентами клеточ-
ных и базальных мембран, белков-фермен-
тов, рецепторных белков или белков, находя-
щихся в системе циркуляции, что ведет к на-
рушению многих жизненно важных процес-
сов, обеспечиваемых этими белками в клет-
ках [24, 25].

Другой механизм, по которому реализу-
ется токсическое действие высоких концен-

траций глюкозы, заключается в том, что она
в присутствии металлов с переменной ва-
лентностью образует высокотоксичные мо-
лекулы: кетоальдегиды, свободнорадикаль-
ные формы кислорода, гидроксильные ра-
дикалы, также способные изменять струк-
туру белка с формированием перекрестных
сшивок между молекулами белков и утра-
той их функции. Взаимодействие актив-
ных форм кислорода с фосфолипидами кле-
точных мембран изменяет их структурно-
функциональное состояние, нарушает про-
цессы трансмембранного транспорта и дру-
гие жизнеобеспечивающие функции клетки.
Взаимодействие активных форм кислорода
с SH-группами белков приводит к окисле-
нию последних, что лежит в основе нару-
шения функции мембранных ионных насо-
сов, внутриклеточных ферментов. Данный
механизм можно рассматривать как уни-
версальный механизм клеточного поврежде-
ния, лежащий в основе многих патологиче-
ских состояний, в том числе и ДН. Его ак-
тивации способствует снижение защитной
функции естественных антиоксидантных си-
стем организма, имеющее место у больных
СД [1, 26, 27].

Третьим фактором, под влиянием кото-
рого реализуется токсическое действие глю-
козы, является активация ее обмена по аль-
тернативным путям, в частности сорбито-
ловому. Включение глюкозы в мозг, пери-
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ферические нервы, эндотелий сосудов, хру-
сталик, сетчатку глаза, клетки почечных
клубочков — инсулиннезависимый процесс.
В условиях гипергликемии поступление глю-
козы в нервную ткань значительно воз-
растает. На фоне повышенной внутрикле-
точной концентрации глюкозы увеличивает-
ся активность альдозоредуктазы — внутри-
клеточного фермента, участвующего в пре-
вращении глюкозы в сорбитол. Последний,
в дальнейшем, при участии фермента сорби-
толдегидрогеназы, превращается во фрук-
тозу. Таким образом, в нервных клетках на-
капливается большое количество сорбитола
и фруктозы, повышающих осмолярность ци-
топлазмы с развитием гидропического оте-
ка и последующей деструкции. Активация
сорбитолового пути обмена глюкозы имеет
и другие негативные последствия. В ходе ре-
акций, обеспечиваемых альдозоредуктазой,
потребляется большое количество восста-
новленной формы НАДФ, необходимого для
нормального функционирования глутатио-
новой антиоксидантной системы. В резуль-
тате этого возрастает активность процессов
свободнорадикального окисления с форми-
рованием токсических продуктов, оказыва-
ющих повреждающее действие на клетки
и ткани [28].

Теория сосудистых повреждений рас-
сматривает патогенез ДН с позиции недоста-
точности vasa nervorum. Утолщение базаль-
ной мембраны, агрегация форменных эле-
ментов крови, нарушение кровотока, повре-
ждение эндотелия, нарушение тонуса vasa
nervorum — изменения, характерные для
больных с ДН. В генезе этих изменений
принимают участие все патогенетические
факторы, перечисленные выше, но особая
роль в повреждении сосудистой стенки при-
надлежит продуктам свободнорадикально-
го окисления. Регуляция сосудистого тону-
са во многом зависит от состояния эндоте-
лиальных клеток, которые вырабатывают
вазоактивные вещества (оксид азота, про-
стациклин, эндотелийзависимый гиперполя-
ризующий фактор), оказывающие локаль-
ное вазодилатирующее действие. С другой
стороны, эндотелий вырабатывает также ве-
щества (эндотелин, супероксиданион и др.),
способствующие вазоконстрикции. Физиоло-

гическое равновесие между дилатирующи-
ми и констрикторными агентами — непре-
менное условие поддержания нормального
тонуса и функции сосудов. В результате
активации процессов свободнорадикального
окисления повреждаются структурные эле-
менты сосудистой стенки, подавляется про-
дукция простациклина и оксида азота, уве-
личивается образование тромбоксана и эндо-
телина; нарушается физиологическое равно-
весие между этими вазоактивными субстан-
циями. Это способствует развитию факто-
ров, лежащих в основе деструктивных из-
менений нервной ткани — вазоконстрикции,
повышенному тромбообразованию, наруше-
нию кровотока и тканевой гипоксии [29, 30].

По данным литературы, большое значе-
ние в развитии ДН принадлежит иммунным
нарушениям — образованию аутонейрональ-
ных антител, моносиалоганглиозидных ан-
тител (GMIAb), уровень которых возраста-
ет в 11 раз при демиелинизирующей нейро-
патии [31–33]. На настоящий момент широ-
ко обсуждается патогенетическая роль ми-
тохондриальной дисфункции [34, 35].

Диабетическая нейропатия классифици-
руется в зависимости от преимущественно-
го вовлечения в процесс спинно-мозговых
нервов (периферическая нейропатия) и/или
вегетативной нервной системы (автономная
нейропатия). Существует несколько вариан-
тов классификаций ДН [3].

Клиническая классификация ДН:
1. Поражение центральной нервной

системы:
◦ Энцефалопатия;
◦ Миелопатия.

2. Поражение периферической нервной
системы:
◦ Диабетическая полинейропатия:

- сенсорная форма (симметричная,
несимметричная);

- моторная форма (симметричная,
несимметричная);

- сенсомоторная (симметричная,
несимметричная);

◦ Диабетическая мононейропатия
(изолированное поражение прово-
дящих путей черепных или спин-
но-мозговых нервов);

◦ Автономная нейропатия:

82 Проблеми ендокринної патологiї № 2, 2012



Огляди

- кардиоваскулярная форма;
- гастроинтестинальная форма;
- урогенитальная форма;
- бессимптомная гипогликемия;
- нарушение функции зрачка;
- нарушение функции потовых
желез (нейроваскулярная форма).

Различают следующие стадии развития
ДН [17]: стадия 0 — отсутствие нейропатии;
стадия 1 — бессимптомная нейропатия; ста-
дия 2 — симптомная нейропатия; стадия 3 —
выраженная нейропатия.

Среди осложнений СД диабетической
автономной нейропатии (ДАН) принадле-
жит особое место. Полисиндромность прояв-
лений ДАН приводит к ухудшению качества
жизни больных, а нарушения, возникаю-
щие во всех органах и системах, заставляют
больных обращаться к врачам различных
специальностей — к терапевтам, кардиоло-
гам, гастроэнтерологам, урологам [9, 36].

Частота встречаемости ДАН у пациен-
тов с СД составляет 25–30% [16], а пяти-
летняя летальность больных с данной фор-
мой нейропатий в 3 раза выше, чем при от-
сутствии таковой [8]. Данные о распростра-
ненности ДАН вариабельны, что также за-
висит от методологических подходов, диа-
гностических критериев, принятого опреде-
ления ДАН, а также от точности диагности-
ческих тестов [37, 38].

Особое место среди неврологических
осложнений СД занимает урогенитальная
форма ДАН. Для ДН не существует специ-
фических оценочных критериев, однако счи-
тается, что у 50% больных СД развивает-
ся соматическая нейропатия, причем у 75–
100% из них впоследствии возникает ней-
рогенная дисфункция нижних мочевыводя-
щих путей. По данным Европейской ассоци-
ации урологов, у 43–87% больных СД 1 типа,
вне зависимости от возраста и пола, разви-
вается так называемая «диабетическая ци-
стопатия» [39].

Автономная нейропатия мочеполовой
системы проявляется задержкой мочи у обо-
их полов и половой дисфункцией у муж-
чин [40]. Урогенитальная форма ДАН мо-
жет клинически проявляться атонией мо-
четочников и мочевого пузыря, рефлюксом
и стазом мочи, склонностью к развитию

мочевой инфекции, эректильной дисфунк-
цией (около 50% больных СД), ретроград-
ной эякуляцией и нарушением болевой ин-
нервации яичек, нарушением увлажнения
влагалища [41]. Подобные нарушения обыч-
но сопровождаются другими нейропатиче-
скими осложнениями и возникают при дли-
тельно развивающемся и недостаточно кон-
тролируемом СД. Поражение афферентных
волокон проявляется снижением чувстви-
тельности мочевого пузыря. Заинтересован-
ность парасимпатической иннервации при-
водит к снижению тонуса и слабости детру-
зора. Нарушение симпатических путей вы-
зывает сфинктерные расстройства [38]. Эти
изменения проявляются симптоматикой ато-
нии мочевого пузыря, а именно натужива-
нием при мочеиспускании, большими пере-
рывами между актами мочеиспускания, чув-
ством неполного опорожнения мочевого пу-
зыря, что приводит к увеличению остаточ-
ного количества мочи, расширению моче-
точников и гидронефрозу [42–44].

В результате ДАН мочевого пузыря мо-
жет развиться острая задержка мочи, ча-
сто сопровождающаяся восходящей инфек-
цией мочевых путей, к развитию кото-
рой предрасполагает бессимптомная бакте-
риурия (ББ) [40]. Под ББ подразумевает-
ся выявление бактерий в моче в концентра-
ции >105 КОЕ/мл минимум в двух после-
довательных пробах, полученных с интер-
валом не менее 24 ч, при отсутствии кли-
нических и лабораторных признаков инфек-
ции. Бессимптомная бактериурия является
частой лабораторной находкой при выпол-
нении анализа мочи в рамках обследования
пациентов с СД [45, 46]. Распространенность
ББ при СД изучалась более чем в 20 ис-
следованиях. Она варьирует в широких пре-
делах (от 0 до 29%), составляя в среднем
20%, что может быть связано с необъек-
тивностью выборки пациентов, отсутствием
раздельной оценки для госпитализирован-
ных и амбулаторных пациентов, а также па-
циентов с различной степенью тяжести фо-
нового заболевания [47, 48].

Большой интерес исследователей к про-
блеме ББ при СД связан с неоднознач-
ной оценкой ее значения в развитии инфек-
ций мочевыводящих путей (ИМП) и наруше-
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нии функции почек [49]. Некоторые иссле-
дователи рекомендуют проводить активный
скрининг ББ и назначать антибактериаль-
ную терапию с целью профилактики разви-
тия клинически выраженных ИМП. По дан-
ным S.E. Geerlings, пиелонефрит развивал-
ся у 27% пациентов с СД и ББ, не полу-
чавших антибактериальную терапию по по-
воду ББ, и у 2% больных при назначении
антибиотиков [50]. В то же время, проспек-
тивное рандомизированное плацебо-контро-
лируемое исследование, проведенное иссле-
довательской группой университета Мани-
тобы, посвященное изучению ИМП у паци-
ентов с СД и ББ, показало принципиально
другие результаты. Антибактериальная те-
рапия ББ на фоне СД не снижала частоту
развития ИМП и их осложнений [51].

Диабетическая автономная нейропатия
мочевого пузыря способствует развитию пу-
зырно-мочеточникового рефлюкса, что уве-
личивает риск рефлюкс-нефропатии. Повы-
шение давления в чашечно-лоханочной си-
стеме приводит к инфекционному пораже-
нию верхних отделов мочевыводящих пу-
тей [52, 53], развитию пиелонефрита и, в слу-
чае дальнейшего прогрессирования процес-
са, абсцесса почки [54].

По данным литературы, при ДАН мо-
торные функции мочевого пузыря изначаль-
но не нарушаются, но поражаются аффе-
рентные нервные волокна, уменьшается чув-
ствительность, развивается атония, снижа-
ется частота мочеиспусканий; мочевой пу-
зырь может увеличиваться более чем в три
раза по сравнению с нормой [55].

По данным Л.И. Даниловой и соавт.,
при ДАН может развиваться пре- и по-
стганглионарная денервация мочевого пу-
зыря [3]. Клинические варианты гипоре-
флекторного мочевого пузыря у больных
СД определяются атонией, гипотонией дет-
рузора и сфинктеров либо превалировани-
ем относительной гипотонии детрузора или
сфинктеров. Из-за преобладающей гипото-
нии детрузора и ослабления его сокращения
нет повышения внутрипузырного давления,
необходимого для преодоления сопротивле-
ния, оказываемого сфинктером с несколько
сниженным или нормальным тонусом, что
ведет к полной задержке мочеиспускания

при натуживании и большому (до 400 мл)
количеству остаточной мочи. Преодоление
сопротивления сфинктера и выделение мо-
чи при этом синдроме возможно, в основном,
за счет повышения внутрибрюшного давле-
ния при натуживании [56, 57].

У мужчин проявлениями ДАН в моче-
половой сфере являются эректильная дис-
функция и ретроградная эякуляция, когда
при семяизвержении сперма попадает в мо-
чевой пузырь, что приводит к бесплодию.
При этом в структуре половых нарушений
на долю пациентов с СД приходится более
40% случаев, т. е. практически каждый вто-
рой пациент, страдающий нарушением поло-
вой функции — пациент с СД [58, 59]. Эрек-
тильная дисфункция (ЭД) — неспособность
достигать и (или) поддерживать эрекцию,
достаточную для проведения полового ак-
та, представляет собой типичное осложне-
ние СД, которое, наряду с другими, луч-
ше изученными диабетическими осложнени-
ями (микро- и макроангиопатии, полинейро-
патия, ретинопатия и др.), часто приводит
к значительному ухудшение качества жизни
пациентов [60].

В своем исследовании C.G. Bacon et al.
показали, что, по данным регрессионного
анализа, мужчины с СД 1 и 2 типов, в срав-
нении с мужчинами без диабета, имели до-
стоверно более высокий риск развития ЭД
(3,0 для мужчин с СД 1 типа и 1,3 для
мужчин с СД 2 типа) [61]. По данным ЭНЦ
РАМН, при обследовании больных, обраща-
ющихся по поводу ЭД как единственного за-
болевания, более чем в 10% случаев впер-
вые был выявлен СД [62].

Нарушение парасимпатического компо-
нента автономной нервной системы влияет
на недостаточность эрекции, тогда как на-
рушение симпатического компонента приво-
дит к недостаточности эякуляции и ретро-
градной эякуляции. При диабете ЭД возни-
кает раньше у молодых и среднего возраста
мужчин, чем среди недиабетической попу-
ляции [63]. Распространенность ЭД увеличи-
вается не только с возрастом, но и с увели-
чением длительности СД. Получены резуль-
таты [64], демонстрирующие взаимосвязь
ЭД и характера течения СД, при этом по-
казатели гликозилированного гемоглобина
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(HbA1c) у больных с ЭД и СД были досто-
верно выше, чем таковые у пациентов без
ЭД, то есть показатели компенсации СД
у больных с ЭД были хуже. Кроме того,
у больных с ЭД и СД имеют место более
тяжелые осложнения СД по сравнению с па-
циентами с СД и отсутствием ЭД.

Часто у больных СД, наряду с нейроген-
ным, имеется и васкулогенный фактор раз-
вития ЭД, т. е. имеет место многофактор-
ный характер развития указанного ослож-
нения. Кроме нейрогенной и васкулогенной
форм ЭД у больных СД широко распростра-
нена эндокринная форма [65]. В последние
годы раскрыта роль андрогенов в возникно-
вении эрекции: обнаружено, что NO-синте-
таза — фермент, ответственный за синтез
оксида азота, является андрогензависимым.
Дополнительным указанием на андрогенза-
висимость NO-синтетазы является обнару-
жение рецепторов к андрогенам в нервных
клетках тазовых парасимпатических гангли-
ев, в которых происходит синтез NO и вазо-
активного интестинального пептида (VIP),
а также стимуляция синтеза NO в ганглиях
под влиянием андрогенов. При этом гипого-
надизм является частым симптомом у боль-
ных СД [66]. Причины снижения уровня те-
стостерона у мужчин с СД различны. К ним
относятся избыточная масса тела или ожи-
рение, а так же возрастное снижение секре-
ции тестостерона [67].

Современные подходы к лечению ДАН
часто не дают желаемого результата, что
в большинстве случаев обусловлено наруше-
нием комплаентности между врачом и па-
циентом [68, 69]. Одним из основных факто-
ров несоблюдения пациентами с СД врачеб-
ных рекомендаций является отсутствие под-
сознательно ожидаемого пациентами немед-
ленного улучшения своего состояния [70].
В связи с этим, при подборе лекарствен-
ной терапии ДАН на первое место выхо-
дят препараты, оказывающие выраженный
положительный эффект уже спустя корот-
кое время после начала лечения [68]. Этот
психологический феномен взаимозависимо-
сти ближайших результатов лечения, состо-
яния компенсации СД и качества жизни
был неоднократно продемонстрирован в ря-
де работ [71, 72]: существует четкая корреля-

ция между качеством жизни пациентов СД
и уровнем гликемии. В то же время, бли-
жайшие результаты улучшения проявлений
ДАН в плане улучшения качества жизни
больных СД в нашей стране практически
не оценивались [73]. Также практически не
проводится оценка качества жизни при ав-
тономной форме диабетической полинейро-
патии (ДПН).

Следует подчеркнуть и отсутствие еди-
ного набора тестов для оценки качества жиз-
ни больных СД [72]. Многие авторы предла-
гают для оценки качества жизни применять
опросники [70, 74].

В настоящее время существует ряд
опросников (шкал), состоящих из опреде-
ленного перечня категорий или параметров,
включающих заданное количество вопросов.
Оценка осуществляется по полярным шка-
лам или каждый ответ выражается в бал-
лах. При этом параметр может отражать
какую-либо сторону жизни пациента. Суще-
ствующие опросники могут быть разделе-
ны на неспецифические (общего типа), т. е.
применяемые независимо от нозологической
формы, и специфические (для лиц с опре-
деленным заболеванием). Преимущество об-
щих опросников заключается в том, что
их валидность установлена для различных
нозологий; это позволяет проводить срав-
нительную оценку влияния разнообразных
медицинских программ на качество жизни,
как отдельных субъектов, так и всей по-
пуляции. Недостатком является неадекват-
ная чувствительность к изменениям состо-
яния здоровья в рамках конкретного забо-
левания. Большинство авторов считает, что
предпочтение следует отдавать специфиче-
ским опросникам, причем они должны быть
стандартизированы для применения в мно-
гоцентровых исследованиях и сопоставле-
ния результатов различных испытаний [75].

К сожалению, на сегодняшний день
не разработаны эффективные методы диа-
гностики урогенитальной ДАН. В настоя-
щее время используются достаточно слож-
ные исследования: цистоскопия, цистомет-
рия, ультразвуковая сонография, внутри-
венная пиелография, мониторинг эрекций
во время ночного сна, исследование вызван-
ных кожных симпатических потенциалов
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с поверхности половых органов для оцен-
ки функции симпатических нервов [43, 76].
Выявление спермы в моче после полового
акта подтверждает наличие ретроградной
эякуляции [77]. Актуальной является про-
блема разграничения психогенной импотен-
ции от импотенции при ДАН. При этом важ-
но обращать внимание на особенности де-
бюта импотенции (психогенные формы воз-
никают внезапно, органические — постепен-
но) и наличие эрекции во время ночного
сна. Сохранность последней подтверждает
психогенную природу расстройства [78, 79].
Несмотря на регулярное лечение в специали-
зированных эндокринологических клиниках,
только 30–35% пациентов обсуждали про-
блему ЭД с их лечащим врачом [80, 81]. Так-
же имеет место недостаточно активный рас-
спрос пациентов со стороны врачей, несмот-
ря на то, что данные расстройства являются
широко распространенными среди больных
СД [82–84].

По мнению С.А. Дубского и соавт., в на-
стоящее время не разработаны стандарты
диагностики и лечения диабетической авто-
номной нейропатии. Диагностические меро-
приятия при нарушениях мочеиспускания
у пациентов с СД общеизвестны: общекли-
нический анализ мочи, определение объема
остаточной мочи, урофлоуметрия. К допол-
нительным уточняющим исследованиям от-
носятся: комплексное уродинамическое ис-
следование (исследование давление/поток
с электромиографией, регистрация профи-
ля уретрального давления), уретроцисто-
скопия [85]. При электронейромиографии
(ЭНМГ) могут выявляться признаки, со-
ответствующие как аксонопатии (снижение
амплитуды М-ответа), так и демиелиниза-
ции (легкое или умеренное снижение скоро-
сти проведения по нервам, увеличение ди-
стальной латенции, изменение F-волн) [86].

Большинство предлагаемых диагности-
ческих исследований при подозрении на диа-
бетическую цистопатию при урогениталь-
ной форме ДАН являются инвазивными,
что, само по себе, является фактором рис-
ка развития ИМП [40]. Широко известны-
ми факторами, способствующими развитию
осложненных ИМП у пациентов с СД, явля-

ются предшествующие инструментальные
вмешательства и манипуляции на мочевы-
водящих путях. Они способствуют травма-
тизации слизистой оболочки и могут приво-
дить к формированию стриктур мочеточни-
ка и обструкции [47, 87].

По итогам 19-й ежегодной конференции
Европейской ассоциации по изучению сахар-
ного диабета (NEURODIAB) и 8-го меж-
дународного симпозиума по диабетической
нейропатии в Торонто (Канада, 2009), груп-
пе экспертов было поручено создание обнов-
ленных рекомендаций по классификации
и диагностическим критериям ДАН. Соглас-
но указанным рекомендациям, для оценки
выраженности ЭД рекомендуется использо-
вать валидизированные опросники (напри-
мер, Международный индекс эректильной
дисфункции). Диагноз диабетической цисто-
патии, которая проявляется дизурией, ник-
турией, империтивными позывами и непол-
ным опорожнением мочевого пузыря, уста-
навливается, в первую очередь, при помо-
щи опросников, к примеру — валидизиро-
ванного опросника для оценки симптомов
(lower urinary tract symptoms, LUTS) и под-
тверждается с помощью уродинамических
тестов и оценки остаточного объема мочи
(по данным ультразвукового исследования
мочевого пузыря) [88].

Урогенитальная форма ДАН — слож-
ная проблема. По данным литературы, на
сегодняшний день не разработаны эффек-
тивные методы диагностики и лечения дан-
ного вида патологии. Отсутствие каких ли-
бо стандартизированных подходов к тера-
пии урогенитальной формы ДАН обуслов-
лены, с одной стороны, недостаточными ди-
агностическими подходами к проблеме диа-
бетической цистопатии и эректильной дис-
функции при СД 1 типа, с другой — огра-
ниченным количеством клинических иссле-
дований в данной области эндокринологии.

Проведение исследований в указанных
направлениях будет способствовать реше-
нию ряда вопросов, поможет сформулиро-
вать алгоритмы диагностики и терапии ка-
тегории больных СД с описанным выше
осложнением.
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