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Резюме. Мақола болалар ва ўсмирлардаги диабетик нейропатияларни эрта ташхислаш ва прогноз қилиш 

мезонлари учун турли хил белгилар топилган замонавий адабиётларни кўриб чиқишга бағишланган. Шу билан 

бирга, бу белгиларнинг барчаси болалар ва ўсмирлардаги диабетик нейропатиянинг чуқур ва мураккаб муаммоси-

ни кўрсатади, бу касалликнинг субклиник ва клиник босқичларида, кейинчалик даволашни такомиллаштириш би-

лан синчковлик билан ўрганилиши керак. 

Калит сўзлар: Демиелинизаация, нейропатия, асаб ўтказувчанлиги, параметрларнинг ўзгарувчанлиги. 

 

Abstract. The article is devoted to the review of modern literature, where a diverse range of signs was found, for 

the criterion of early diagnosis and prognosis of diabetic neuropathies in children and adolescents. At the same time, all 

these signs indicate a deep and complex problem of diabetic neuropathy in children and adolescents, which will have to be 

carefully studied, both at the stage of subclinical and clinical stages of the disease, with subsequent optimization of treat-

ment. 
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Сахарный диабет (СД) по мнению Органи-

зации Здравоохранения носит характер эпидемии 

в мире. Опасен своим ненавязчивым, медленным, 

прогрессирующим нарастанием, что затрудняет 

определение точных цифр распространения, ко-

торые отражают риск возникновения осложнения 

[1, 3, 5]. 

Существует на сегодня достаточно большое 

количество гипотез механизма развития невроло-

гических осложнений, что позволяет использо-

вать термин «неосложнения СД», а «проявления» 

заболевания неврологической системы [2, 6, 4]. 

Несомненно, главной составляющей метаболиче-

ского нарушения представлено в виде диабетиче-

ской нейропатии. Одной из рассматриваемых мо-

ментов в патогенезе является, нарушения перехо-

да глюкозы в сорбитол до 10%, где альдозоредук-

тоза нефосфоремированной глюкозой превраща-

ется в сорбитол, а в своё время, сорбитол в уро-

вень фруктозы. Весь этот путь выделения приво-

дит к накоплению и увеличению уровня глюкозы 

в крови. Глюкоза отяжеляет оборот фосфатиди-

липозитоза и ограничивает аксональную актив-

ность, скорость проведения резко снижается, на-

ступает аксонопатия [7, 9, 11]. Альдозредуктоза 

активируясь, подавляет NADPH и сокращает об-

разование глютатиона (антиоксидант), параллель-

но уменьшается количество свободных радика-

лов, превращаясь в окислительный стресс. Ряд 

авторов, в течении 100 лет подробно изучив гис-

тологические рисунки при диабетических нейро-

патиях, уверенно говорят о наступлении дегене-

рации в миелиновых оболочках на самых ранних 

этапах заболевания. Такие же процессы разруше-

ния происходят в шванновских клетках, приво-

дящая к демиелизации нервных волокон [8, 10, 

12]. Патологоанатомы, исследовав у умерших 

больных с СД шванновские клетки на различных 
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уровнях (двигательных, чувствительных), обна-

ружили выраженные изменения на уровне цито-

плазмы шванновских клеток, причем в безмиели-

новых волокнах [13, 15]. 

Нервные клетки используют большой 

потенциал энергии. За счет окисления углеводов, 

а скорость высвобождения требует достаточного 

количества тиамина. Что представляется еще 

одной из теорий развития нейропатий, 

диабетического характера [14, 16, 18]. 

Сосудистый фактор, в механизме 

нейропатии, имеет под собой многочисленные 

научно доказанные следствия, так 

микроангиопатия, выполняющая роль снабжения 

переферических нервов не в полной мере, и есть 

основа причины неврологических нарушений при 

СД [17, 19].  

Отдельное внимание хотелось бы уделить 

патогенезу СД 1 типа у детей, где 

предрасположенность к заболеванию 

определяется генофоном. Последние 

исследования доказали, взаимосвязь с геномными 

лаколизациями около 42 видов. Самая сильная 

связь наблюдается с геном HLA, как в чистом ви-

де, так и в комбинации с аллельными локусали в 

виде защитных подтипов и предрасполагающих 

[21, 24, 25]. Этот фактор является определяющим 

в определении аутоантител ассоциированных с 

СД, где проведенный анализ генетических марке-

ров и тест на глюкозотолерантность становится 

решающим [20, 22, 23]. Для детского возраста, 

пусковым фактором может послужить окружаю-

щая среда [или вирусное неблагополучие, лекар-

ственная интоксикация], влияющие непосредст-

венно на поджелудочную железу, бета клетки 

инициируют деструкцию островков поджелудоч-

ной железы. 

Самым редким видом СД считается неона-

тальный, встречается 1 на 400000 рожденных, со-

вмещенный с перинатальной задержкой развития, 

ассоциируется с дефектами хромосомы 7;6 или на 

фоне материнской изодисомией. Для этой формы 

характерно эпизодическое образование постоян-

ной формы с аплазией поджелудочной железы, 

так называемый IPEX синдром – синдром иммун-

ной дисрегуляции, полиэндокринопатия, где про-

исходит активация мутации генов (KCNJ 11; KiR 

6.2; FOXPЗ гена) [26, 27]. 

Не редко детские неврологи сталкиваются с 

нейросенсорной тугоухостью с характерным про-

грессирующим эффектом не аутоиммунной не-

достаточностью. Именно у таких детей обнару-

живается митохондриальный диабет – врожден-

ный диабет, с доказательным фактором мутации в 

гене митохондрия ТРНК (Leu /UUR) в замену по-

зиции 3243 [23, 15, 8]. 

Сахарный диабет, обусловленный муковис-

цедозом имеет тенденцию позднего развития, 

ближе к подростковому периоду, и если имеется 

сочетание с циррозом печени, то скорей всего это 

инсулинрезистентная форма, с плохим прогнозом 

для ребенка; к смертности приводит присоеди-

нившаяся вирусная респираторная инфекция [20, 

16, 12]. 

Транзиторные формы СД у детей и подро-

стков связаны с получением больших доз корти-

костероидов, или глюкокортикоидов, циклоспо-

рина [в онкологических случаях], курсов химио-

терапии, высоких доз такролимуса. Риск может 

вырастать с наличием имеющегося ожирения. В 

литературных источниках имеются данные, о раз-

витие СД в связи с использованием анти психиат-

рических лекарств [2, 8, 13]. В 4% детей, посту-

пивших в экстренном порядке в стационар по 

причине соматического заболевания, чаще всего с 

повышенной температурой тела более чем 39
0
, 

обнаружена гипергликемия – описывается как 

стрессовая гипергликемия, случайно выявленная 

гипергликемия, значимо только для детей, о 

предрасположенных (в анамнезе у родителей) к 

СД [4, 19, 25]. 

В соответствии с классификацией, из пере-

ферических диффузных нейропатий, часто встре-

чающаяся форма: сенсорно-моторная полиневро-

патия [1, 3, 7]. Признаки заболевания начинают 

проявляться в виде субъективных ощущений: бо-

ли, судороги в области дистальных отделов, ино-

гда поднимаясь в зону проксимальную. Законо-

мерно, выраженность тех или иных симптомов, 

зависит от типа поражения нервных волокон. По-

статически, средне время проявления диабетиче-

ской полиневропатии около 10 лет от начало за-

болевания, соответственно в детском возрасте, 

обращаемые к врачу дети, это [позднее детство 

или подростковый период]. Если взрослые паци-

енты могут озвучить свои ощущения широко, то у 

детей единственной жалобой может быть боль в 

ногах, или слабость при ходьбе. Мышечная сла-

бость в свою очередь относится к негативным 

признакам. Чувство боли в виде поверхностной 

или при надавливании на голень; относится к по-

зитивной симптоматике. По данным Светловой 

Г.Н. (2008) диабетическая полиневропатия у де-

тей и подростков диагностируется в 61%, из этого 

процента выделяют субклинические признаки 

51%, клинические в 49%. Литературные данные, 

подтверждают преобладание жалоб на боли в 90% 

случаях в зависимости от длительности и степени 

компенсации заболевания [14, 16, 17], то есть 

прямопропорцианально стадия полиневропатиии 

зависит от уровня гликемии, что дало возмож-

ность создать концептуальную модель диабетиче-

ской полиневропатии в качестве осложнения у 

детей и подростков. Только в подростковом воз-

расте, по мере нарастания тяжести нейропатии, 

возможно обнаружение дисфункции чувствитель-
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ности и выпадения рефлексов (ахилловых). Мно-

гочисленные зарубежные исследования в области 

эпидемиологической частоты, диабетической по-

линевропатии, колеблется от 5 до 70%, зависящие 

от методик диагностики и трудности клиническо-

го поставленного диагноза. Золотым стандартом, 

помогающим выявлению диабетической полинев-

ропатии у детей и подростков, остается электро-

нейромиография, в 100% случаях определяющий 

признаки в период манифестации СД. Соответст-

венно, значение доклинической диагностики, 

очень важно для профилактики и ранней терапии 

(Окоролов А.Н. 2000), в особенности у пациентов 

с асимптомным течением. 

Диабетическая радикулопатия в детском 

возрасте остается дискутабельным вопросом. 

Большая половина научного мира придерживает-

ся мнения об отсутствии данных признаков в 

структуре детской патологии, но есть привержен-

ность доказывающая развитие у детей с СД (1 и 2 

типов). Начало заболевания обычно сопровожда-

ется острыми признаками, и характерно только в 

период подростковый или поздний подростковый 

период, так как для формирования заболевания 

необходимо достаточно длительное время более 

10 лет. Ведущим признаком, как и диабетической 

полиневропатии, боль. Болевые ощущения, ною-

щие [что воспринимается педиатрам как признаки 

ревматизма]; реже это стреляющий и жгучий ха-

рактер. Особенностью детской диабетической ра-

дикулопатии, является то что пациенты не могут 

конкретизировать зону боли, боль в их понимании 

диффузная, опоясывающая, иногда двусторонняя. 

Болевые синдромы усиливаются в ночное время, 

дети не дают пальпировать область кожных по-

кровов в области боли, это говорит об гипересте-

зии. В данной ситуации электронейромиографии, 

как необходимый диагностический фактор, выяв-

ляет активность в межреберных мышцах, пара-

вертебральных мышцах денервационного харак-

тера. В данной форме не мало важную роль игра-

ет сочетание поражения отделов вегетативной 

нервной системы, что во многом может опреде-

лять течение заболевания, в том числе нарушение 

мочеполовой системы, или нарушение выдели-

тельной функции (запор или жидкий стул). 

Современный уровень исследования позво-

ляет расширить знания распространенности к 

форме диабетической нейропатии у детей. Диабе-

тическая мононейропатия – это поражение от-

дельных нервов, черепно-мозговых нервов, пери-

ферических нервов (рассматривают в некоторых 

источниках как туннельный синдром), не редким 

описанием является синдром Толос-Ханта (соче-

танное поражение глазодвигательных нервов). 

Изучая состояние отдельных черепно-

мозговых нервов у взрослого населения, харак-

терной особенностью является в этом возрасте 

понижение [или полная потеря обоняния (1 типа). 

Обнаружив эти признаки у взрослого населения, в 

особенности старшего возраста (50+), вызывает 

сомнение фактор поражения – дистальная поли-

невропатия или сосудистая церебральная патоло-

гия (паркинсонизм) или воспалительный характер 

(COVID). В детском возрасте, в раннем возрасте 

определения обоняния само по себе невозможно 

(дети не могут определить разницу, ответить на 

вопрос нарушения), в подростковом возрасте, по 

литературным данным, есть единичное описание 

случаев, и то они не доказательны и связаны с 

врожденной патологией или наследственным за-

болеванием. 

Очень большой поток информации об ос-

ложнениях СД, касается зрительной проблемы, 

зрения самого и зрительных нервов, глазодвига-

тельных нервов. Впервые описание провел 

T.Fraser, A.Bruse более 100 лет назад (1895 г.), 

сегодняшняя статистика показывает уровень ко-

лебания 0,1 до 16% встречаемости из всех ослож-

нений СД. Острота зрения снижается постепенно, 

затем присоединяется нарушения поля зрения, 

определить которое, опять же, есть возможность 

только у детей старшего возраста. Дегенерация 

зрительных волокон, по данным зарубежных ис-

точников, носит восходящий характер, вторичный 

механизм поражения. 

Характерным формированием туннельных 

мононейропатий у больных на фоне СД, является 

стойкое нарушение периферической нервной сис-

темы, не только у взрослого населения, но и у де-

тей и подростков. В зарубежных источниках да-

ются описания наиболее часто встречающихся 

синдромов, поражение срединного и локтевого 

нерва. Для туннельного синдрома типичны боле-

вой компонент, усиливающийся по ночам, гипе-

рестезия в зоне иннервации пораженного нерва. С 

учетом длительности заболевания можно увидеть 

признаки атрофии, слабость в мышцах (брахиоп-

лексалгия), несколько сообщений было найдено, 

описывающих межреберную неврологию, при 

среднем течение сахарного диабета. 

Сахарный диабет у детей может развиться в 

любом возрасте, риск увеличения приходиться на 

возраст старше года, с постепенным нарастанием. 

Заболевание диагностировать очень сложно, так 

как жажда или полиурия могут быть не замечены. 

Патогномичным моментом является отсутствие 

повышения массы тела, метеоризм, увеличение 

размера живота, полифекалии (непереваренный 

стул), панкреатическая недостаточность. Чем 

меньше по возрасту ребенок, тем более неста-

бильное течение диабета. Клиника гипогликемии 

атипична, для которой свойственно отказ от еды, 

рвота, неуправляемое поведение, синдромом ги-

перактивности, плохой сон (до 5 лет высокая ги-

погликемия именно в ночное время). В подрост-
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ковом возрасте, медленное нарастание заболева-

ния, тоже не дает специфических жалоб, слабость, 

утомляемость, плохая успеваемость в школе, раз-

дражительность. Особыми симптомами, на кото-

рые необходимо обратить внимание кожный зуд, 

частые ячмени, нарушение менструального цикла 

(в подростковом возрасте), зависимость от хрони-

ческой недостаточности инсулина, опосредующе-

го ростостимулирующее действие соматотропно-

го гормона. Критерии установления диагноза СД 

(ISPAD. 2018), с обязательным определением ау-

тоантител к антигенам В-клеток, их отсутствие 

является основанием для проведения молекуляр-

но-генетического исследования у детей. Опреде-

ление уровня С-пептида позволит оценить в со-

мнительных случаях тип сахарного диабета. В 

60% сахарный диабет у детей диагностируют в 

состоянии кетоацидоза. 

Human Leucocyte antigens (HLA) – семейст-

во генов человека, которое отвечает за иммунный 

ответ. Самый изученный HLA находится на плече 

6 хромосомы и включает 4 мелмона пар нуклео-

тидов, в составе 25 генов, обладающих полимор-

физмом (л). Три класса играют ключевую роль в 

иммунном ответе. Ко II классу относятся гены 

(DQB, DQA, DRB) важные составляющие клини-

ки заболеваний. Так, пациенты с генной мутацией 

в локусе DRB1 имеют высокий риск развития са-

харного диабета или рассеянного склероза. Носи-

тели В7 аллеля болеют диабетом в 15 раз реже, 

если же обнаружено HLA DR4, DQB*0302/ или 

DR3 DRB*0201 – риск заболевания многократно 

усиливается (Fiorillo et al. 2017). Существуют 

«защитные» генотипы, которые способствуют 

мягкому течению болезни, если все-таки сахар-

ный диабет развился (DQB*0602). В связи с этим 

в литературных источниках, авторы придержива-

ются мнения, об обязательном проведения HLA – 

типирование, для постановки диагноза, его про-

гноза, особенно когда вопрос стоит о детском 

возрасте, и идет подозрение на диабетическую 

нейропатию (задейственно миелиновое пораже-

ние). Лебедев Н.Б. с соавт. (2019) изучали HLA по 

67 маркерам у 95 детей и подростков с СД в тече-

ние 5 лет, со скринингом поздних отношений СД. 

Была выявлена корреляционная взаимосвязь меж-

ду длительностью СД и развитием ретинопатии, в 

то же время ограничение подвижности в суставах 

не связано с антигенами HLA. 

Изменения в нейронах, морфологическое 

исследование показало, что нейротрофические 

факторы способствуют восстановлению нейронов 

при диабетической нейропатии, цилиарный и 

мозговой фактор образуют синапсы холинэриче-

ские, участвующие в синаптической мотонейрон-

ной передаче двигательных нейронов и выхода 

(освобождения) ацетилхолина в нейромышечных 

соединениях, участвующих в болевой реакции 

(Obata К., 2004). В отношение мозгового нейро-

трофического фактора, ученые предполагают, что 

потеря BF способствует дисфункции восстанов-

ления миелинового повреждения аксона (Yeh H., 

2005). В 2008 году Tsuchida, при введение мозго-

вого фактора подкожу, обнаружил резкое увели-

чение инсулина и прогрессирование диабетиче-

ской нейропатии (эксперимент на мышах). При-

чем, мыши в эксперименте, уже страдали сахар-

ным диабетом, а мышей без сахарного диабета 

такого эффекта не наблюдалось, следовательно, 

для мозгового нейротрофического фактора нужно 

основание, существующая болезнь. Исследование 

цилиарного нейротрофического фактора, в после-

дующих годах, обнаружило, снижение скорости 

проведения нервного импульса при его снижении, 

а задержку перехода глюкозы в сорбирдол, нор-

мализует цилиарный фактор, тем самым не по-

вреждает периферические нервы. Все эти резуль-

таты проведенных исследований в научном мире 

дают основание, использовать показатели цили-

арного и мозгового нейротрофического фактора в 

диагностике диабетической нейропатии у детей и 

подростков. Еще одним доказательством данного 

мнения явилось изучение влияния экзогенной ро-

ли. Так, при введении цилиарного фактора боль-

ным мышам сахарным диабетом, скорость прово-

димости по нервным путям усиливалась, но толь-

ко у мышей очень молодового возраста. 

Таким образом, изучение цилиарного и моз-

гового нейротрофического фактора для оценки 

патомеханизма диабетической нейропатии у де-

тей и подростков, факт закономерно перспектив-

ный. 

Началом исследований диабетических ос-

ложнений с помощью офтальмоскопа можно счи-

тать 1856 год, в то время впервые, австрийский 

ученый Jaeger E обратил внимание на характер-

ную взаимосвязь СД и изменений на глазном ри-

сунке. Только в начале 80х годов, данному вопро-

су – изучение процесса прогрессирования и ос-

ложнений СД, путем лазерного анализа роговицы 

(сетчатки, глазного дна), посвящены научные ра-

боты симпозиумы, конгрессы. 

Литературные зарубежные источники, 

представляют изменение роговицы на фоне СД, за 

счет прежде всего нарушения и снижения иннер-

вации роговицы, дисфункции базальной мембра-

ны и эндотелия. Фактором образования керопатии 

(нарушение целостности слоев роговицы) счита-

ется выброс белков на фоне хронической гиперг-

ликемии. Следствие этого, идет повреждение не-

миелизированных волокон и миелизированных с 

малым калибром. Как продолжение, изменяется 

строма нервного волокна, в дальнейшем превра-

щается в вычеркнутую форму похожую на петлю. 

Многие авторы дают описание множественных 

механизмов разрушения от нормы роговицы, в 
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условиях повышенной стойкой гликемии. Особое 

внимание приобретает показатель клеток Лангер-

ганса в роговице, у пациентов с СД осложненных 

диабетической нейропатии. Для сохранности ка-

чества и количества роговицы необходимо иметь 

полноценное здоровое нервное сплетение суббна-

зальное. В таких случаях, именно цилиарный 

нейроброфический фактор (CF) помогает в вос-

становление нервов в роговице. Но, длительная 

гипергликемия не дает возможность выделению 

секреции нейропептидов. Передача болевых им-

пульсов в ЦНС, осуществляется благодаря суб-

станции Р (тахикинин), мало того, способствует 

мигрированию эпителиальных клеток роговицы. 

Вот именно, уменьшение данной субстанции, и 

приводит к четким видимым изменениям на глаз-

ной поверхности. Доказано взаимосвязь уровня 

количества субстанции (вещества Р) в слезной 

жидкости и уровнем поражения диабетической 

нейропатии. Сама роговица изначально образует-

ся из стволовых клеток лимба, на снимке [конфо-

кальном] световой оптической микроскопии, со 

значительным контрастом, и ограничением фоно-

вого рассеивания света, имеет вид ячеек, с опре-

деленными гранями, в норме трех или четырех 

угольных, а при затяжных, хронических формах 

СД обнаруживаются не характерные, не однород-

ные формы передней стромы роговицы или это 

расширенные границы ячеек, или сама стенка 

слишком плотная, по описанию в 2018 г Sato. 

Изобретение микроскопа, само по себе внесло в 

человечество познание другого мира, не видимого 

человеческим глазом. Усовершенствование в этом 

направление не оценимы, в особенности диагно-

стических аспектов. На сегодня, является обы-

денным факт изучения, роговицы электронной 

микроскопией, которая вносит вклад во многие 

специализированные дисциплины медицины.  

Следовательно, визуализация изменений 

роговицы глаза на конфокальных снимках, для 

определения уровня и степени тяжести диабети-

ческих нейропатий, его прогноза и для дальней-

шей оптимизации лечения, является одним их но-

вых веяний в диагностике. Метод лазерной кон-

фокальной микроскопии роговицы глаза (КМР) 

дает показатели, приближенные к морфологиче-

скому. По данным КМР обнаружена корреляция 

между шириной и длиной нервного волокна у па-

циентов с сахарным диабетом. Учеными высказа-

но предположение, что наиболее меньшее по ка-

либру нервные волокна, возникают неодновре-

менно, а в зависимости от области анатомической 

активности. Поэтому внедрение алгоритма оцен-

ки нервных волокон, для диагностики диабетиче-

ской нейропатий, методом КМР, становится акту-

альным в последние годы. Для этого используют-

ся особенности нервного волокна, его толщина, 

длина, сложность ветвления, особенность направ-

ления, симметричность и т.д. 

Сложность диагностики диабетической 

нейропатии у детей и подростков ставит новые 

задачи для улучшения и усовершенствования ме-

тодик, которые могут в ранние сроки выявить 

признаки поражения осложнений СД. Аветисов 

С.З. с автор. (2020) предложили использовать 

прижизненное неинвазивное исследование тонких 

нервных волокон роговицы (НВР) при диабетиче-

ских полиневропатиях, и ввели в практику метод 

лазерной конфокальной микроскопии роговицы 

(КМР), сопоставимый с результатом анализа ин-

раэпидермальной плотности нервных волокон 

кожи (панч – биопсия). Данный метод КМР – от-

мечается высокой чувствительностью (92%), и 

специфичностью (93%) в диагностике диабетиче-

ской нейропатии (л). Авторы с помощью лазерной 

КМР обнаружили во всех случаях, обследуемых 

пациентов с СД 1 и 2 типа НВР, и проведенной 

корреляционный анализ с электронейромиогра-

фическими показателями позволил сделать вывод 

об высоком уровне информативности диагности-

ки диабетической полиневропатии, а также, мак-

симальную выявляемость заболевания по сравне-

нию с общепринятыми методами диагностики. 

Басанцова Н.Ю. с соавт. (2018) описывают при-

знаки нейропатии малых волокон, где из основ-

ных причин нарушения, толерантность к глюкозе 

и сахарному диабету 2 типа, более 56% наблюде-

ний, механизм основали на поражении волокон 

малого диаметра – миелинизированных А – дель-

та и немилинизированных С – типов, с преиму-

щественными нарушениями болевой, темпера-

турной, вегетативной дисфункции (потовых, 

слезных, слюнных) и гладкой мускулатуры (ра-

дужной оболочки глаза). 

Британские ученные в последние годы, на-

стаивают на определение и оценки витамина В12 

у больных с СД. Из 150 пациентов в рутиной про-

верке более у 52% варьировали показатели дефи-

цита В12, доказав, что хронический недостаток 

приводит к диабетической периферической ней-

ропатии. Мохорт Т.В. (2019) из Белорусского 

Гос.Мед. Университета, описывает коморбидные 

состояния, сопровождающие СД, где определяю-

щим моментом развития дефицита витамина В12, 

и как следствие, отмечается выраженные призна-

ки периферической полиневрапатии. Оценку воз-

можности использования в качестве биологиче-

ских маркеров Витамин В12 при аутоиммунных 

синдромных заболеваниях (при первичном имму-

нодефиците, или хронических прогрессирующих 

нейропатиях на фоне СД у детей) внедрили в 

практику отделения Педиатрии Российские учен-

ные (2018). Многочисленные исследования отме-

тили связь между тучными подростками, подвер-

женных риску развития СД, с низким статусом 
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В12, в тоже время потенциальный дефицит В12 

указывает на инсулинорезистентность, что требу-

ет дальнейших научных исследований в этой по-

пуляции больных. 

Таким образом, результат обзора литерату-

ры, обнаружил многообразный ряд признаков, для 

критерия ранней диагностики и прогноза диабе-

тических нейропатий у детей и подростков. В то 

же время, все эти признаки свидетельствует о 

глубокой и сложной проблеме диабетической 

нейропатии у детей и подростков, которые пред-

стоит тщательно изучить, как на этапе субклини-

ческих, так и клинических этапах заболевания, с 

последующей оптимизацией лечения. 
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СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ВОПРОСА 

ДИАБЕТИЧЕСКОЙ НЕЙРОПАТИИ СРЕДИ 

ДЕТСКОГО НАСЕЛЕНИЯ 

 

Гайбиев А.А. 

 

Резюме. Статья посвящена обзору современной 

литературы, где обнаружено многообразный ряд при-

знаков, для критерия ранней диагностики и прогноза 

диабетических нейропатий у детей и подростков. В 

то же время, все эти признаки свидетельствует о 

глубокой и сложной проблеме диабетической нейро-

патии у детей и подростков, которые предстоит 

тщательно изучить, как на этапе субклинических, 

так и клинических этапах заболевания, с последующей 

оптимизацией лечения. 
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