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ВВЕДЕНИЕ
Диабетическая нейропатия  — состояние, раз‑

вивающееся в  контексте диабета, которое нельзя 
объяснить другими причинами периферической 
нейропатии [1–3]. Оно проявляется в соматических 
и/или  автономных компонентах периферической 
нервной системы. Диабетическая сенсомоторная 
полинейропатия (ДСМП)  — самая распространен‑
ная форма, затрагивающая примерно треть людей 
с диабетом, годовая заболеваемость составляет при‑
мерно 2 % [4]. ДСМП определяется как симметрич‑
ная сенсомоторная полинейропатия, возникающая 
вследствие метаболических и  сосудистых измене‑
ний в  результате длительной гипергликемии (диа‑
бета) и  факторов сердечно‑сосудистого риска  [5]. 
Более простое определение ДСМП для  клиниче‑
ской практики — наличие симптомов и/или призна‑
ков периферической дисфункции нервов у  людей 
с диабетом после исключения других причин [2, 3]. 
Хроническая периферическая нейропатическая 
боль определяется как  постоянная или  рецидиви‑
рующая боль, длящаяся >3 месяцев и  вызванная 
повреждением или заболеванием периферической 
соматосенсорной нервной системы [6]. Нейропати‑
ческая боль, обусловленная диабетом, определя‑
ется как  боль, возникающая как  прямое следствие 
нарушений соматосенсорной системы у  людей 
с  диабетом после исключения других причин [7]. 
От  хронической болевой ДСМП страдает до  чет‑
верти диабетиков [4]. Известно, что  параметры 
ДСМП являются прогностическими показателями 
смертности по  всем причинам и  нейропатических 
язв стопы, а  также сердечно‑сосудистой заболева‑
емости и  смертности [8–10]. В  исследовании DIAD 
как  сенсорные нарушения, так и  нейропатическая 
боль были независимыми прогностическими пока‑
зателями смерти от сердечных причин или несмер‑
тельного инфаркта миокарда  [11]. Исследование 
компактно проживающей группы людей, проведен‑
ное в Великобритании, показало, что снижение чув‑
ствительности к  давлению мононити 10 г является 
прогностическим показателем сердечно‑сосуди‑
стой заболеваемости [12]. В исследовании ACCORD 
наличие ДСМП в  анамнезе было наиболее значи‑
мым прогностическим показателем повышенной 
смертности пациентов с диабетом 2 типа, получаю‑
щих высокоинтенсивное лечение диабета с  целью 
достижения HbA1c < 6,0 % [13]. Ретроспективное 
когортное исследование показало повышенный 
риск сосудистых явлений и  смертности у  больных 
диабетом 2 типа с  болевой ДСМП по  сравнению 
с  безболевой [14], а  эпидемиологический обзор 
показал, что  периферическая нейропатия  — рас‑
пространенная проблема, независимо связанная 

со смертностью среди населения США как с диабе‑
том, так и без [15].

Несмотря на  свое значительное влияние на  за‑
болеваемость и смертность, ДСМП по‑прежнему не‑
дооценивается, как врачами, так и пациентами. В ис‑
следовании компактно проживающей группы людей 
в Германии 77 % опрошенных с ДСМП не знали о сво‑
ем нарушении, так как ответили «нет» на вопрос «Го‑
ворил  ли вам когда‑нибудь врач, что  у  вас имеется 
повреждение нерва, нейропатия, полинейропатия 
или  диабетическая стопа?» Примерно четверти лю‑
дей с  известным диабетом никогда не  проводился 
осмотр стоп [16]. В  немецкой инициативе в  сфере 
образования установлено, что болевая и безболевая 
ДСМП прежде не была диагностирована у 57 и 82 % 
участников с  диабетом 2 типа, соответственно [17]. 
Подобным образом, в  единовременном исследо‑
вании в  Катаре 80 % пациентов с  диабетом 2 типа 
и ДСМП сообщили, что ранее им не диагностирова‑
ли и не лечили это состояние [18, 19]. Недостаточная 
диагностика и, следовательно, недооценка ДСМП 
также часто встречалась в Юго‑Восточной Азии, воз‑
можно, из‑за отсутствия согласия по поводу методов 
проверки и  диагностики [20]. Действительно, не‑
давно обсуждалось, что  в  большинстве стран этого 
региона проблемой является то, что  даже простые 
диагностические инструменты, такие как  камертон 
для исследования слуха, доступны только в специа‑
лизированных учреждениях [20]. Среди терапевтов 
США, использовавших мононить весом 10 г, всего 31 
и 66 % были способны правильно определить ДСМП 
средней / умеренной и  тяжелой степени, соответ‑
ственно [21].

Обзор, проведенный в  Германии среди опреде‑
ленных групп населения, показал, что  всего 38 % 
пациентов с  болевой ДСМП (т.  е. со  средней интен‑
сивностью боли за  последние 4 недели > 4 по  чис‑
ловой шкале оценки, на  которой 0 соответствует 
отсутствию боли и  10 соответствует наихудшей 
боли, которую можно вообразить) получали меди‑
каментозное лечение, которое включало преиму‑
щественно нестероидные противовоспалительные 
препараты, эффективность которых не  показана 
при  нейропатической боли [22]. Недостаточная ди‑
агностика и недостаточное / неправильное лечение 
ДСМП в  клинической практике может быть связано 
с недостаточным выполнением рекомендаций руко‑
водств. Обзор, проведенный среди семейных врачей 
в  Германии, показал, что  всего 51 % имели очевид‑
но положительное мнение по  поводу руководств 
и учитывали их, чтобы лечение приносило их паци‑
ентам пользу. Врачи часто воспринимают внедрение 
клинических руководств как  лишнюю сложность и/
или ограничение свободы своих действий [23].
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Цель настоящей работы, начавшейся с Междуна‑
родной конференции, прошедшей 11 и  12 ноября 
2020  г. в  ознаменование Всемирного дня диабета 
для  достижения консенсуса по  поводу диагностики 
и  лечения диабетической сенсомоторной полиней‑
ропатии в  клинической практике  — представить 
ясные, сжатые, всеобъемлющие и практичные реко‑
мендации и алгоритмы по обследованию, диагности‑
ке и лечению ДСМП в клинической практике.

ЭКСПЕРТЫ
Группа из  15 экспертов состояла из  14 диабе‑

тологов и  1 невролога, выбранных за  свой вклад 
и  особый опыт в  области диабетической нейропа‑
тии. включая председателя (DZ) и трех со‑председа‑
телей (AJMB, PK, ST). Конкретнее, участников выби‑
рали (1) из  разных географических регионов в  ЕС, 
Великобритании, Восточной Европе, России, Ближ‑
нем Востоке, Азии и  США, (2) на  основании их  по‑
зиции как  ключевых ведущих специалистов и  дея‑
тельности в качестве председателей национальных 
и  международных медицинских ассоциаций, и  (3) 
с  учетом их  предыдущего вклада в  международ‑
ные согласительные комиссии. Примерно половина 
участников входила в состав согласительной комис‑
сии Торонто по  диабетической нейропатии (AJMB, 
RF, PK, ST, VS, TV, DZ), тогда как три участника были 
соавторами официальной позиции Американской 
диабетической ассоциации (AJMB, RF, DZ). Оконча‑
тельный список приглашенных экспертов согласо‑
вывался между председателями до  официального 
приглашения участников.

В процессе достижения согласия эксперты дели‑
лись своим личным клиническим опытом и обычным 
ходом диагностики и лечения ДСМП, а также изучали 
современную литературу и  действующие руковод‑
ства, чтобы представить согласованные рекомен‑
дации и  определить алгоритмы для  обследования, 
диагностики и  лечения ДСМП, актуальные для  кли‑
нической практики.

Целью экспертного совещания было создание 
согласованных рекомендаций на  основе опублико‑
ванных данных, по  возможности с  использованием 
иерархического подхода при рассмотрении доказа‑
тельств из  систематических обзоров, метаанализов 
и единичных РКИ, а также собственного клиническо‑
го опыта экспертов при  отсутствии доказательств 
из  клинических исследований. Чтобы прийти к  со‑
гласию, использовался дельфийский метод, кото‑
рый представляет собой структурированную техни‑
ку коммуникации, когда группа экспертов отвечает 
на вопросы анкет в > 2 раундах [24]. Число раундов 
голосования не было задано заранее в связи с наме‑
рением достичь согласия по каждой теме.

ПРЕДВАРИТЕЛЬНОЕ ОБСЛЕДОВАНИЕ 
НА ДСМП И ДИАГНОСТИКА

Основная неврологическая оценка включает 
общий медицинский и  неврологический анамнез, 
осмотр стоп и неврологическое обследование с по‑
мощью простых полуколичественных инструментов, 
применяемых непосредственно в кабинете [2].

Анамнез пациента и оценка неврологических 
признаков и симптомов

Нейропатические симптомы включают боль, 
которую обычно описывают как  жгучую, болезнен‑
ный холод, колющую, режущую, покалывающую 
или стреляющую боль (как от удара электрическим 
током), а также безболезненные симптомы нейропа‑
тии, такие как перестезии (ощущение покалывания, 
пощипывания или  ползания муравьев), дизестезии 
(неприятное аномальное ощущение, спонтанное 
или  вызванное), чувствительную атаксию (атакси‑
ческая походка) или  онемение (часто описывается 
как ощущение «завертывания в шерсть» или «ходь‑
бы в  толстых носках») [2]. Нейропатическая боль 
может сопровождаться гипералгезией (усиленной 
реакцией на  болевые раздражители) и  аллодини‑
ей (боль, вызываемая в  норме безболезненными 
раздражителями, такими как  контакт с  носками, 
обувью или  постельным бельем). Нейропатическая 
боль обычно усиливается ночью, может мешать по‑
вседневной активности и  снижать качество жизни 
и сна [2]. В дополнение к простым ориентирующим 
вопросам, полезным инструментом для  предвари‑
тельного обследования на  нейропатическую боль 
при диабете может служить "Douleur Neuropathique 
en 4 Questions" (опросник DN4), которое можно ис‑
пользовать в  качестве компонента для  оценки бо‑
левой ДСМП в  клинической практике [26, 47, 48]. 
Нейропатические симптомы могут отражать раз‑
ную патологическую физиологию, а  не  признаки, 
например, боль и  перестезии могут быть связаны 
со степенью компенсаторной регенерации, а не сте‑
пенью повреждения нервных волокон. Кроме того, 
симптомы могут иметь неоднородное долговремен‑
ное течение, прогрессируя и  ослабевая в  сходной 
степени  [49]. Результаты обследования на  наличие 
нейропатической боли при  помощи специальных 
инструментов могут указать направление для даль‑
нейшего диагностического исследования и мер об‑
легчения боли, однако не  заменяют клинического 
суждения [50]. Интенсивность (тяжесть) нейропати‑
ческой боли и ее течение можно оценить при помо‑
щи 11‑балльной числовой шкалы (шкалы Ликерта) 
или визуальной аналоговой шкалы.

Накапливающиеся доказательства показывают 
повышение риска полинейропатии при  преддиабе‑



Manage Pain w 2023 w № 258

те [51]. Среди населения Аугсбурга, Южная Германия, 
распространенность полинейропатии составила 
28 % среди людей с выявленным диабетом, 13 % сре‑
ди людей со  сниженной толерантностью к  глюкозе 
и  11 % среди людей с  отклонением концентрации 
глюкозы натощак от  нормы, тогда как  среди людей 
с  нормальной толерантностью к  глюкозе она была 
7 % [52]. Соответствующая распространенность бо‑
левой полинейропатии составила 13, 9, 4 и 1 % [53]. 
Таким образом, в клинической практике рекоменду‑
ется обследовать пациентов с преддиабетом, жалую‑
щихся на симптомы ДСМП [2].

Чаще всего при  ДСМП присутствуют поврежде‑
ния как  мелких, так и  крупных нервных волокон. 
Что  касается утверждения о  прогрессировании 
от  поражения мелких волокон на  ранней стадии 
(включая боль и/или  дизестезии в  качестве первых 
симптомов) до  более поздней дисфункции крупных 
волокон, для него отсутствуют убедительные доказа‑
тельства из проспективных исследований [45, 49, 54]. 
В  противоположность этому, имеются доказатель‑
ства в  пользу параллельного повреждения мелких 
и  крупных нервных волокон на  ранней стадии за‑
болевания у  пациентов с  недавно диагностирован‑
ным диабетом 2 типа [55]. Таким образом, одинаково 
важно оценивать функцию как мелких, так и крупных 
нервных волокон при помощи методов, подходящих 
для использования непосредственно в кабинете.

Клиническое обследование на  ДСМП включает 
применение полуколичественных инструментов 
для использования непосредственно в кабинете [45]. 
В  клинической практике оценка функции крупных 
чувствительных волокон включает в основном изме‑
рение чувства вибрации (камертон Риделя‑Сейфера 
или альтернативный вибрирующий инструмент), вос‑
приятия положения (проприоцепции) и восприятия 
прикосновения / давления (например, с  помощью 
монофиламента 10 г или  ипсуичского теста на  вос‑
приятие прикосновения) [2, 45, 56–58]. Так как  спо‑
собность к  восприятию вибрации физиологически 
снижается с возрастом, важно учитывать зависимые 
от  возраста нормативные значения (более низкие 
пределы нормальной чувствительности при исполь‑
зовании камертона Риделя‑Сейфера на  дорсальной 
поверхности большого пальца ноги: 5/8 для возраста 
< 39, 4,5/8 для  возраста 40–59, 4/8 для  возраста 60–
74, 3,5/8 для возраста > 75 лет) [56]. Если использует‑
ся автоматическое устройство, такое как  биотезио‑
метр, нейротезиометр, максивиброметр, виброметр, 
система Vibratron или  CASE IV для  количественного 
измерения порога восприятия вибрации [59], можно 
применять возрастные стандартные значения, пре‑
доставленные производителем. Тест с монофиламен‑
том, которым прикасаются к дорсальной поверхности 

большого пальца, применяется для  идентификации 
ДСМП. С помощью прикосновения монофиламентом 
к подошве можно также идентифицировать высокий 
риск изъязвления [2, 60]. Функцию мелких нервных 
волокон в  клинической практике можно оценить, 
прежде всего, путем исследования чувства боли / 
восприятия укола острыми предметами (булавкой) 
и способности различать температуру [2, 45, 61, 62]. 
Можно использовать инструменты для оценки функ‑
ции автономных мелких нервов, такие как  индика‑
торный тест Neuropad® для определения выработки 
пота кожей [63] или Sudoscan® для измерения элек‑
трохимической проводимости кожи [64], однако эти 
устройства применялись в  клинической практике 
слишком редко, чтобы сделать достоверное утверж‑
дение.

Дифференциальный диагноз
Следующие отклонения должны насторожить 

терапевта и  побудить рассмотреть иные причи‑
ны ДСМП, чем  диабет, а  также направить пациен‑
та на  подробное неврологическое обследование: 
(1) преимущественно двигательные нарушения, 
а  не  чувствительные, (2) выраженная асимметрия 
неврологических нарушений, (3) быстрое развитие 
или  прогрессирование симптомов или  нарушений, 
(4) мононейропатия и поражение черепно‑мозговых 
нервов, (5) прогрессирование нейропатии несмотря 
на оптимизацию контроля гликемии, (6) возникнове‑
ние симптомов и нарушений в верхних конечностях, 
(7) недиабетическая нейропатия в семейном анамне‑
зе, (8) неврологические отклонения, превышающие 
типичные для ДСМП и (9) невозможность точно убе‑
диться в диагнозе ДСМП при помощи клинического 
обследования с  использованием вышеупомянутых 
полуколичественных тестов [63].

Наиболее важные дифференциальные диагно‑
зы с  точки зрения общей практики включают ней‑
ропатии, вызванные злоупотреблением алкоголем, 
уремией, гипотиреозом, моноклональной гамма‑
патией, недостатком витамина В12, парапротеине‑
миями, болезнью периферических артерий, раком, 
воспалительными и  инфекционными заболевани‑
ями и  нейротоксическими препаратами. При  диф‑
ференциальной диагностике ДСМП также следует 
учитывать, что  причины могут различаться между 
странами, а  также между городскими и  сельскими 
областями [20]. Метаанализ показал, что  у  пациен‑
тов с  диабетом, получающих метформин, повышен 
риск недостаточности витамина B12, и концентрации 
витамина В12 в сыворотке снижаются в зависимости 
от  дозы и  длительности лечения [65]. Предложено 
ежегодно оценивать статус витамина В12 у  людей 
с диабетом, получающих метформин [65].
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Согласованные рекомендации по  алгоритму 
предварительного обследования и  диагностики 
ДСМП в клинической практике показаны на рис. 1.

Лечение ДСМП и нейропатической боли
Существуют три основных принципа лечения 

ДСМП: (1) оптимальное лечение диабета включает 
изменение образа жизни, интенсивный контроль 

глюкозы и  многофакторные меры по  снижению ри‑
ска сердечно‑сосудистых заболеваний, (2) фармако‑
логическую терапию, направленную на  патогенез, 
и (3) симптоматическое облегчение боли.

Лечение, направленное на причину
В  крупном исследовании Look AHEAD с  уча‑

стием пациентов с  диабетом 2 типа и  избыточным 

Симптомы нейропатии Признаки нейропатии / дефициты / нарушения

С
КР

И
Н

Н
И

Н
Г

Анамнез пациента
• Особенности нейропатической боли1

• Тяжесть боли (ЧОШ или ВАШ)
• Безболезненные симптомы 
(например, перестезии, онемение, 
искажение чувствительности, 
неустойчивость, падения) 

Функциональная проверка мелких 
нервных волокон

Функциональная проверка крупных 
нервных волокон

• Боль / чувство укола 
(укол булавкой)* • Ощущение вибрации (камертон)*

КЛ
И

Н
И

ЧЕ
С

КИ
Й

 Д
И

АГ
Н

О
З

Двухстороннее нарушение восприятия вибрации при исследовании 
с камертоном (крупные волокна) и/или испытание с булавочным уколом 
(мелкие волокна)**

Дополнительные функциональные 
исследования мелких волокон

Дополнительные функциональные 
исследования крупных волокон

• Температурная чувствительность • Чувство прикосновения / давления 
(мононить 10 г)
• Проприоцепция
• Ахиллов рефлекс***

Можно использовать диагностические 
инструменты для количественной 
оценки нейропатических симптомов2

Можно использовать диагностические инструменты для количественной оценки 
нейропатических признаков3

Можно использовать количественное исследование чувствительности (QST), 
если необходимо

• Анамнез пациента: рассмотрите другие возможные причины полинейропатии
• Оценка лабораторных показателей для дифференциальной диагностики (рекомендуется: витамин В12, электрофорез 
белков сыворотки, расчетная СКФ, ТСГ, клинический анализ крови, ферменты печени, витамин D, магния) 

Болевая ДСМП:
• Наличие нейропатической боли и признаков ДСМП с таким же распределением указывает на возможную болевую ДСМП
• Нейропатическая боль с правдоподобным нейроанатомическим распределением, т. е. дистально-симметричным, 
возможна в отсутствие клинически очевидной ДСМП
• Симптомы мешают повседневной деятельности и сну

П
О

ДТ
ВЕ

РЖ
-

ДЕ
Н

Н
Ы

Й
 

ДИ
АГ

Н
О

З+

Подтверждение нейропатии мелких 
волокон

Подтверждение нейропатии крупных 
волокон

• Плотность внутриэпидермальных 
нервных волокон#

• Исследования скорости проведения 
по нерву (ЭНМГ) 

Рис. 1. Согласованные рекомендации по алгоритму обследования и диагностики ДСМП в клинической практике.

Сноски / сокращения: * В целях предварительного обследования может быть приемлем единичный тест. Аномальный 
результат единичного теста с обеих сторон дает основания предполагать ДСМП и может потребоваться более 
подробное диагностическое обследование; ** минимальные критерии для диагноза ДСМП в клинической практике; 
*** ПРЕДОСТЕРЕЖЕНИЕ: у здоровых пожилых людей рефлексы могут отсутствовать; + Подтвержденный диагноз ДСМП 
по согласованным критериям Торонто [5], рассмотрите возможность направления к неврологу при необходимости; # 
Обычно ограничено редкими сложными случаями, в которых диагноз неопределенный. 1 "Douleur Neuropathique en 
4 Questions" (опросник DN4) можно использовать для проверки на наличие характеристик нейропатической боли. 
2 Включает, например, оценку симптомов нейропатии (NSS), общую оценку симптомов (TSS) или общую оценку симптомов 
нейропатии‑6 (NTSS‑6). 3 Включает, например, оценку инвалидности вследствие нейропатии (NDS), Мичиганский инструмент 
для проверки на нейропатию, часть обследования (MNSI‑E), модифицированную оценку клинической нейропатии Торонто 
(mTCNS) или Ютскую шкалу ранней нейропатии (UENS). ДСМП: диабетическая сенсомоторная полинейропатия; СКФ: 
расчетная скорость клубочковой фильтрации; ЧОШ: числовая оценочная шкала; ВАШ: визуальная аналоговая шкала; ТСГ: 
тиреостимулирующий гормон; ЭНМГ: электронейромиография.

Обследование, диагностика и лечение диабетической сенсомоторной полинейропатии в клинической практике: 
согласованные рекомендации международных экспертов
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весом или  ожирением в  группе, где применялась 
интенсивная программа изменения образа жизни, 
сосредоточенная на  снижении веса путем огра‑
ничения калорийности и  повышения физической 
активности, прогрессирование нейропатических 
симптомов, но не признаков нейропатии, было ме‑
нее выраженным, чем в группе, где использовалась 
программа поддержки и  просвещения при  диабе‑
те [74]. Исследование DCCT/EDIC показало, что  ин‑
тенсивная инсулиновая терапия, направленная 
на  достижение почти нормальной гликемии, необ‑
ходима для  предотвращения, хотя не  полностью, 
или  задержки прогрессирования ДСМП у  пациен‑
тов с  диабетом  1  типа. Однако нет убедительных 
доказательств, что  интенсивная терапия диабета 
у пациентов с диабетом 2 типа благоприятно сказы‑
вается на  развитии или  прогрессировании ДСМП. 
В  исследовании Steno  2 оценивалось влияние 
многофакторных мер по  снижению сердечно‑со‑
судистого риска на  осложнения диабета, однако 
в нем не удалось показать благоприятного воздей‑
ствия на  ДСМП [75–77]. Тем  не  менее, общеприня‑
то, что  следует оптимизировать контроль глюкозы 
для предотвращения или замедления прогрессиро‑
вания ДСМП у людей с диабетом 1 и 2 типа [2].

Фармакотерапия, направленная на патогенез
Патогенез диабетической нейропатии много‑

факторный [78]. Гипергликемия и  дислипидемия 
приводят к  избытку патологического субстрата 
в  митохондриях, что  приводит к  дисфункции мито‑
хондрий и  чрезмерному образованию реактивных 
форм кислорода (РФК) и карбонилов. Стрессовое по‑
вреждение ядерной ДНК под действием РФК и кар‑
бонила активирует поли (АДФ‑рибозо) полимеразу‑1 
(PARP1). Ингибирование ключевых гликолитических 
ферментов на  предшествующих стадиях под  дей‑
ствием окислительного стресса активирует основ‑
ные пути, участвующие в  развитии диабетической 
нейропатии: полиоловый путь, гексозамновый путь, 
активность протеинкиназы С (ПКС) и путь конечных 
продуктов гликирования (КПГ) [79]. На  основании 
этих патогенетических механизмов была введена 
фармакотерапия, благоприятно влияющая на  лежа‑
щий в основе нейропатический процесс, а не просто 
симптоматически облегчающая боль [80].

Для  клинического применения в  качестве пре‑
паратов лицензированы антиоксидант α‑липоевая 
кислота и  бенфотиамин (дериват тиамина и  инги‑
битор КПГ), которые одобрены для  лечения ДСМП 
в  нескольких странах [81, 82]. Актовегин, депроте‑
инизированный ультрафильтрат телячьей крови 
и ингибитор поли (АДФ‑рибозо) полимеразы (PARP), 
разрешен к применению главным образом в России 

и странах Восточной Европы, а ингибитор альдозо‑
редкутазы эпалрестат продается только в  Японии 
и Индии [83, 84]. Несколько метаанализов показали, 
что инфузии α‑липоевой кислоты (600 мг в/в в сут‑
ки) облегчали симптомы нейропатии и дефициты че‑
рез 3 недели. Кроме того, лечение α‑липоевой кис‑
лотой в дозе 600 мг раз или дважды в сутки внутрь 
в  течение 5 недель и  6 месяцев, соответственно, 
снижало основные симптомы ДСМП, включая боль, 
парестезии и онемение [82, 85–94]. В исследовании 
NATHAN 1 отмечено снижение нейропатических де‑
фицитов через 4 года у пациентов с ДСМП от легкой 
до  умеренной степени, в  основном бессимптом‑
ной  [86]. В  противоположность этому, витамин  Е 
(смешанные токотриенолы) — еще один антиокси‑
дант, который не  снизил нейропатические симпто‑
мы через 1 год лечения [95]. Исследование BENDIP 
показало, что  нейропатические симптомы, с  NSS 
в качестве основной конечной точки, снизились че‑
рез 6 недель лечения бенфотиамином в дозе 300 мг 
дважды в сутки, но не 300 мг раз в сутки [96]. Воз‑
можно, что дальнейшие долговременные РКИ дадут 
более прочные обоснования для применения в кли‑
нической практике. И α‑липоевая кислота, и бенфо‑
тиамин обладают благоприятными показателями 
безопасности даже при длительном лечении. Обзор 
обычных доз, наиболее частых нежелательных яв‑
лений (НЯ) и  научных доказательств, представлен 
в табл. 1 [87–94, 96–107].

Симптоматическое лечение болевой ДСМП
Следующие общие вопросы фармакологической 

терапии нейропатической боли требуют внимания 
[108, 109]:

• Необходимо провести пробную терапию и выя‑
вить эффективный препарат для  каждого пациента 
путем внимательного титрования дозы с учетом эф‑
фективности и побочных явлений.

• Делать вывод об отсутствии эффективности сле‑
дует только через 2–4 недели лечения в подходящей 
дозе.

• Снижение боли на 30–49 % можно считать «кли‑
нически значимым» ответом. Снижение > 50 % мож‑
но считать «устойчивым» облегчением боли со  зна‑
чимым благоприятным воздействием на нарушения 
сна, утомляемость и  депрессию, а  также качество 
жизни, функционирование и работу.

• Поскольку данные из  клинических исследова‑
ний дают основания предполагать максимальный 
ответ на любую монотерапию 50 %, можно использо‑
вать сочетания обезболивающих средств.

• Необходимо учитывать возможные межлекар‑
ственные взаимодействия, учитывая, что диабетики 
часто принимают много лекарств.
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Таблица 1. Дозы, нежелательные явления и научные доказательства для способов фармакологической терапии, 
использующихся для лечения ДСМП в клинической практике

Препарат Класс
Начальная 

доза  
(мг/сут) 

Поддержи
вающая 

доза  
(мг/сут.) 

Режим 
введения

Макс. 
разрешенная 

доза  
(мг/сут.)*

Очень частые 
нежелательные явления**

Уровень 
доказательств

Лечение симптоматической ДСМП, направленное на патогенез
α-липоевая 
кислотао

Антиоксидант 600 (внутрь 
или в/в)

600 
(внутрь)

За 1 раз 600 
(в/в и внутрь)

Нет Метаанализы 
[87–94]

Бенфотиамино Производное 
витамина В1

120–600 300 За 1 раз или 
в течение дня 450

Нет РКИ [96, 100]

Симптоматическое лечение болевой ДСМП
Габапентино α2δ лиганд 

кальциевых 
каналов

300–600 1200–3000 Разделить 
на 3–4 
приема

3600 
(при норм. 
функции 
почек)

Сонливость, голо во кружение, 
атак сия, вирусные инфекции, 
уста лость, лихорадка

Метаанализы§

[94, 97, 98]
кокрановский обзор 

[99]
Прегабалин#$ α2δ лиганд 

кальциевых 
каналов

75–150 150–450 Разделить 
на 2–3 
приема

600 
(при норм. 
функции 
почек)

Сонливость, головокружение, 
головная боль

Метаанализы [93, 
94, 97, 98, 101, 102]
Кокрановский обзор 

[103]
Дулоксетин#$ ИОЗСН 30 60 1 раз

120

Сонливость, головокружение, 
тошнота, сухость во рту

Метаанализы  
[93, 94, 97, 98,101, 

102, 104]
Кокрановский обзор 

[106]
Венлафаксин 
(замедл. 
высвоб.)

ИОЗСН 37,5 150–225 Разделить 
на 2–3 
приема 375

Бессонница, голо вокружение, 
седа ция, головная боль, тош-
нота, сухость во рту, запор, 
гипергид роз (вкл. ночную пот-
ливость)

Метаанализы 
[93, 94, 98, 101, 104]

Амитриптилино ТЦА 10–25 25–100 2 дозы

150 (дозы 
более 100 мг 
следует 
использовать 
осторожно)

Сонливость, голо вокружение, 
го ловная боль, диз артрия, 
агрессия, сухость во рту, тош-
нота, запор, набор веса, гипер-
гидроз, тахикардия, сердцеби-
ения, ортостатическая гипо-
тензия, тремор, расстройство 
аккомода ции, заложен ность 
носа, сон ливость

Метаанализы 
[98, 104]

Трамадоло$ 

(замедл. высв.)
Слабый 

μ-опиоид, 
ИОЗС

50–100 100–200 Распределить 
на день 400

Вертиго, тошнота Метаанализы  
[93, 94, 101]

Оксикодоно$ 

(замедл. высв.)
Сильный 
μ-опиоид

10–20 20–50 Распределить 
на день 400 

(в отдельных 
случаях)

Седация (от уста лости 
до соноли вости), вертиго, голов-
ная боль, тошнота, запор (в от-
дельных слу чаях до непрохо-
димости кишеч ника), рвота, зуд, 
сонливость

Метаанализы  
[94, 98]

Кокрановский обзор  
[105]

Тапентадоло$ 

(замедл. высв.) 
Сильный 
μ-опиоид, 
ИОЗСН

50–100 До 200 Распределить 
на день 500

Вертиго, головная боль, 
тошнота, рвота

Метаанализы  
[93, 94, 101, 102] 

Местные обезболивающие средства

Капсаицин 8 % 
пластырь#$

Агонист 
TRPV1 н/п н/п

Пластырь на-
кладывается 
на 30 мин. 
Каждые 
60–90 дней

716 
(эквивалент 4 
пластырей) 

Боль и покраснение в месте 
наложения Одно РКИ [107] 

Сноски / сокращения: ° Национальное разрешение для лечения ДСМП; #Разрешение Европейского Агентства 
по лекарственным средствам (EMA) для лечения нейропатической боли или болевой ДСМП; $ Разрешение Управления 
по контролю продуктов питания и лекарств США (FDA) для лечения нейропатической боли или болевой ДСМП; * 
на основании общих характеристик препарата (ОХП) исходных продуктов согласно EMA или Федеральному институту 
лекарств и медицинских устройств Германии (BfArM); ** Частота явления > 1/10 в соответствии с ОХП исходного препарата 
EMA или BfArM; §смешанные результаты; ДСМП: диабетическая сенсомоторная полинейропатия; в/в: внутривенно; н/п: 
неприменимо; РКИ: рандомизированные контролируемые исследования. TRPV1: ванилоидный канал‑1 транзиторного 
рецепторного потенциала; ИОЗС: ингибиторы обратного захвата серотонина; ИОЗСН: ингибиторы обратного захвата 
серотонина‑норадреналина; ТЦА: трициклические антидепрессанты.
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ГАБАПЕНТИНОИДЫ
Прегабалин — наиболее часто изучаемый пре‑

парат при  ДСМП. В  отличие от  габапентина, он 
показывает линейное, зависимое от  дозы всасы‑
вание в  терапевтическом диапазоне доз и  более 
быстрое наступление действия [2]. Прегабалин 
и  габапентин можно использовать для  пациентов 
с  нарушенной функцией печени и  автономной 
нервной системы, а  также в  заметно сниженных 
дозах для  пациентов с  дисфункцией почек. Одна‑
ко их применение связано с набором веса, отеком 
и НЯ со стороны центральной нервной системы, та‑
кими как сонливость или головокружение (табл. 1). 
Их следует применять с осторожностью для паци‑
ентов, принимающих пиоглитазон или страдающих 
застойной сердечной недостаточностью класса  III 
или  IV по  классификации Нью‑Йоркской карди‑
ологической ассоциации. Обобщенный анализ 
данных исследований показал, что риск НЯ связан 
с повышением дозы прегабалина, но не с пожилым 
возрастом [110]. В  раннем метаанализе сообща‑
ется, что  лечение прегабалином облегчало ней‑
ропатическую боль у  пациентов с  болевой ДСМП 
в  степени, зависимой от  дозы, доза 600  мг/ сутки 
была эффективнее, чем 300 мг/сутки [111]. В недав‑
нем кокрановском обзоре сделано заключение, 
что  прегабалин эффективен при  болевой ДСМП, 
при  этом некоторым людям прегабалин прино‑
сит значительную пользу, тем  не  менее, у  боль‑
шего числа польза умеренная, и  у  многих польза 
отсутствует или  они прекращают лечение [103]. 
Кроме того, в  вышеупомянутых недавних систе‑
матических обзорах предлагается низкая сила 
доказательств для прегабалина [93, 101]. В другом 
кокрановском обзоре сделано заключение, что га‑
бапентин в дозах 1800–3600 мг в сутки может обе‑
спечить достаточно эффективное облегчение боли 
у  некоторых людей с  болевой ДСМП. Примерно 
у  3–4 из  10 участников с  нейропатической болью 
удалось добиться облегчения боли > 50 % при по‑
мощи габапентина, в  сравнении с  1–2 в  группе 
плацебо. В  исследовании COMBO‑DN прегабалин 
(300  мг в  сутки) был менее эффективен при  бо‑
левой ДСМП, чем  дулоксетин (60  мг в  сутки), хотя 
при  максимальных дозах различий не  обнаруже‑
но (прегабалин 600 мг в сутки и дулоксетин 120 мг 
в  сутки) [112]. Недавний метаанализ дает основа‑
ния полагать, что неправильное применение и зло‑
употребление габапентиноидами представляет 
собой растущую проблему в США и Европе. Таким 
образом, при применении в популяциях повышен‑
ного риска необходима осторожность и внимание 
к возможным признакам неправильного примене‑
ния или злоупотребления [113].

ТРИЦИКЛИЧЕСКИЕ АНТИДЕПРЕССАНТЫ (ТЦА)
Предположительные механизмы облегчения 

боли под  действием антидепрессантов включа‑
ют подавление обратного захвата норадреналина  
и/или серотонина в синапсах центральной нисходящей 
системы контроля боли и  действие как  антагонистов 
NMDA рецепторов. Среди ТЦА амитриптилин приме‑
няется при  болевой ДСМП шире, чем  нортриптилин, 
имипрамин и  дезипрамин [98, 104]. Наиболее распро‑
страненные НЯ ТЦА включают усталость, сухость во рту 
и набор веса. ТЦА противопоказаны пациентам с орто‑
статической гипотензией, гиперплазией предстатель‑
ной железы, закрытоугольной глаукомой, недавним (< 6 
месяцев) инфарктом миокарда, сердечной недостаточ‑
ностью, желудочковыми аритмиями в анамнезе, значи‑
тельными заболеваниями проводящей системы и  син‑
дромом удлинения интервала QT. Антихолинергические 
побочные явления могут усугубить автономную нейро‑
патию сердечно‑сосудистой системы и  толстой кишки 
(табл. 1), и пожилым не следует применять дозы > 100 мг.

ИНГИБИТОРЫ ОБРАТНОГО ЗАХВАТА СЕРОТОНИНА-
НОРАДРЕНАЛИНА (ИОЗСН)

Семь РКИ подтвердили, что  дулоксетин снижает 
тяжесть нейропатической боли у  пациентов с  бо‑
левой ДСМП эффективно и  в  клинически значимой 
степени. В  систематических обзорах неизменно со‑
общается об эффективности при умеренной силе до‑
казательств [93, 101, 106]. Установлено, что  тяжесть 
боли, но не переменные, относящиеся к диабету, по‑
зволяет прогнозировать величину эффекта дулоксе‑
тина при болевой ДСМП [114]. Преимущества вклю‑
чают благоприятное воздействие на сопутствующую 
депрессию, частое сопутствующее заболевание у па‑
циентов с болевой ДСМП [115], и, в отличие от ТЦА 
и  габапентиноидов, препарат не  вызывает набора 
веса. Однако дулоксетина следует избегать пациен‑
там со значительными заболеваниями почек или пе‑
чени, и  наиболее частые побочные явления вклю‑
чают сонливость, головную боль и тошноту (табл. 1). 
Во  время лечения нужно следить за  артериальным 
давлением и  учитывать риск кровотечений у  паци‑
ентов, принимающих антикоагулянты. При  прекра‑
щении лечения дулоксетином следует учитывать 
возможность потенциальных симптомов отмены, ко‑
торые наблюдались в 6–55 % РКИ [116].

ОПИОИДЫ
Наиболее изученные опиоиды при  болевой 

ДСМП  — трамадол (слабый опиоидный агонист 
и  ИОЗСН), оксикодон (μ‑опиоидный агонист) и тапента‑
дол (μ‑опиоидный агонист и ИОЗСН). Однако в кокра‑
новских обзорах сделано заключение, что   доступны 
лишь ограниченные доказательства из мелких иссле‑
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дований с  использованием оксикодона и  трамадола 
при болевой ДСМП [105, 117]. Частые побочные явле‑
ния включают сонливость, головные боли и  тошноту 
(табл. 1). Так как трамадол и тапентадол обладают свой‑
ствами ингибитора обратного захвата серотонина, 
их не следует комбинировать с серотонинергически‑
ми препаратами (предостережение: серотониновый 
синдром). Согласно недавнему анализу РКИ с участием 
пациентов с  хронической неонкологической болью, 
доказательства из  высококачественных исследова‑
ний говорят о том, что применение опиоидов связано 
со статистически значимым, но небольшим облегчени‑
ем боли и улучшением физической функции, а также 
повышает риск рвоты по сравнению с плацебо [118]. 
Сравнение опиоидов с  неопиоидными альтернати‑
вами дает основания предполагать сходную пользу 
при боли и нарушении функции, хотя доказательства 
были получены из  исследований от  низкого до  уме‑
ренного качества. В более длительных исследованиях 
облегчение боли благодаря опиоидам было менее вы‑
раженным, возможно, из‑за толерантности к опиоидам 
или  индуцированной опиоидами гипералгезии  [118]. 
В европейских рекомендациях для клинической прак‑
тики по применению опиоидов при хронической не‑
онкологической боли недавно предложено сначала 
оптимизировать утвержденные способы нефарма‑
кологического лечения и  неопиоидные обезболива‑
ющие средства, и  только после этого рассматривать 
лечение опиоидами, если утвержденные нефармако‑
логические способы или  неопиоидные обезболива‑
ющие средства неэффективны и/или  не  переносятся 
и/или  противопоказаны [119]. В  ретроспективном 
популяционном когортном исследовании нежела‑
тельные исходы чаще встречались среди пациентов 
с  полинейропатией (68 % с  диабетом), получающих 
длительную (> 90 дней) опиоидную терапию в сравне‑
нии с кратковременной (< 90 дней), включая депрес‑
сию, нарушение функционального статуса, зависи‑
мость от  опиоидов и  передозировку опиоидов [120], 
что поддерживает ограничение длительности лечения 
опиоидами 3 месяцами, если это возможно. Таким об‑
разом, предотвращение вреда, связанного с опиоида‑
ми — важный вопрос в клинической практике [121].

МЕСТНЫЕ ОБЕЗБОЛИВАЮЩИЕ СРЕДСТВА
Лечение местными обезболивающими средства‑

ми может быть альтернативой системной фарма‑
кологической терапии, так как  связано с  меньшей 
частотой побочных явлений и  меньшим риском 
межлекарственных взаимодействий. Капсаицин, 
высокоселективный агонист ваниллоидных кана‑
лов‑1 с  транзиторным рецепторным потенциалом 
(TRPV1), разрешен к применению в форме пластыря 
8 % для лечения периферической нейропатической 

боли [122], однако его не следует применять при на‑
личии активных повреждений кожи. В  одном РКИ 
с  участием пациентов с  болевой ДСМП 8 % капсаи‑
цин в форме пластыря, который накладывали на 30 
минут, обеспечивал умеренное облегчение боли 
в  течение 3 месяцев [107]. Применение требует об‑
ученного персонала и подходящей инфраструктуры, 
и его можно повторять каждые 2–3 месяца при необ‑
ходимости (табл. 1). В  кокрановском обзоре, посвя‑
щенном местному применению капсаицина в низких 
дозах (0,025–0,075 %), сообщается, что сделать выво‑
ды невозможно из‑за недостаточных данных [123].

Лидокаин в  форме 5 % пластыря применяется 
при нейропатической боли вследствие постгерпети‑
ческой невралгии [124], однако недостаточно изучен 
у пациентов с болевой ДСМП.

ПРОЧИЕ СПОСОБЫ
Простые обезболивающие средства (например, 

ибупрофен, диклофенак, парацетамол) не  считают‑
ся подходящим вариантом лечения болевой ДСМП. 
Что касается препаратов на основе конопли, потен‑
циальные риски могут перевесить потенциальную 
пользу при  хронической нейропатической боли 
[125], и лечение нейропатической боли, обусловлен‑
ной ДСМП, каннабиноидным препаратом Сативекс 
было неэффективным [126, 127].

Люди с  диабетом подвергаются риску разви‑
тия недостаточности витамина D, витамина B12  
и/или других витаминов группы В  [65, 128–130]. Па‑
циентам с  недостаточностью необходимы добавки 
этих витаминов. Показано, что добавка витамина В12 
пациентам с недостаточностью и ДСМП эффективно 
снижает нейрофизиологические отклонения, интен‑
сивность боли и  судомоторную функцию [131]. Из‑
быток витамина В6 может вызвать нейротоксичность 
[132–135]. Магний — естественный антагонист каль‑
ция, как известно, способный блокировать возбуди‑
мость NMDA рецептора и  важный для  проведения 
нервных импульсов [136]. Данные дают основания 
полагать, что диабет и ДСМП связаны со снижением 
концентрации магния [137–139]. При  недостаточно‑
сти магния описаны такие симптомы, как парестезии 
и онемение [140, 141]. Таким образом, добавки маг‑
ния могут быть актуальны для диабетиков с недоста‑
точностью магния, однако чтобы сделать общие вы‑
воды, необходимы дальнейшие исследования.

Комбинированное лечение обезболивающими 
препаратами

В  целом, всего 50 % пациентов с  болевой ДСМП 
отвечает на  монотерапию обезболивающими сред‑
ствами [31, 109]. Таким образом, пациентам с лишь ча‑
стичным ответом или  непереносимыми побочными 
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явлениями, не позволяющими далее титровать дозу, 
требуется комбинированная фармакологическая те‑
рапия. Это согласуется с тем, что пациентам следует 
предлагать доступные способы лечения пошагово. 
Эффективная обезболивающая терапия предполага‑
ет благоприятный баланс между облегчением боли 
и  побочными явлениями, не  подразумевая макси‑
мального эффекта. Синергические взаимодействия 
сочетаний лекарств могут обеспечить лучшее обе‑
зболивание при  меньшем количестве побочных 
явлений, чем  монотерапия, за  счет воздействия 
на  разные механизмы [31, 109]. Хотя доказательства 
преимуществ комбинированной терапии по сравне‑
нию с монотерапией ограничены [142–144], пациен‑
ты, не переносящие высокие дозы или не испытыва‑
ющие значимого облегчения боли, могут получить 
пользу от  комбинированной фармакологической 
терапии, в  частности, от  сочетания габапентинои‑
дов и  антидепрессантов  [145–147]. В  исследовании 
COMBO‑DN титрование монотерапии до высоких доз 
прегабалина (300 мг дважды в сутки) или дулоксетина 
(60 мг дважды в сутки) у пациентов с болевой ДСМП, 
не  отвечающих на  лечение, было настолько  же эф‑
фективно, как  сочетание обоих препаратов (300  мг/
сутки и  60  мг/сутки) в  течение 8  недель  [112]. В  ис‑

следовании OPTION‑DM изучалось, обеспечивает  ли 
сочетание двух препаратов (дулоксетина, прегаба‑
лина и  амитриптилина) дополнительное обезболи‑
вание по сравнению с монотерапией (исследования 
Selvarajah и соавт.). Преимущества и недостатки раз‑
личных препаратов и  классов препаратов, исполь‑
зующихся для  лечения болевой ДСМП, с  учетом 
различных сопутствующих заболеваний, связанных 
с диабетом, а также потенциальных межлекарствен‑
ных взаимодействий, представлены в табл. 2 [148].

Нефармакологическое лечение
Так как  полностью удовлетворительной фарма‑

кологической терапии болевой ДСМП нет, всегда 
следует рассматривать нефармакологические спосо‑
бы лечения, такие как  психологическая поддержка, 
физические меры, чрескожная электростимуляция 
нервов или мышц и иглоукалывание, несмотря на от‑
носительно низкий уровень доказательств [91]. У па‑
циентов со стойкой болевой ДСМП стимуляция спин‑
ного мозга ведет к  выраженному облегчению боли 
и улучшению качества жизни [149–151]. Такой инва‑
зивный способ лечения следует оставить для  паци‑
ентов, не отвечающих на комбинированную терапию 
обезболивающими средствами.

Таблица 2. Дифференциальная терапия ДСМП с учетом сопутствующих заболеваний и взаимодействий 

(по материалам Ziegler и соавт. [148], с изменениями)

Препарат / класс Дулоксетин

Габапенти
ноиды 

(прегабалин / 
габапентин) 

Трицикли
ческие анти
депрессанты

Опиоиды Капсаицин 
пластырь 8 %

αлипоевая 
кислота / 

бенфотиамин

Депрессия +a ±a + ± ± ±
Генерализованное 
тревожное расстройство + + + + ± ±

Бессонница + + + + + ±
Автономная нейропатия ± ± ↓b ↓c ± +d

Ожирение ± ↓ ↓ ± ± ±
Ишемическая болезнь 
сердца ± ± ↓ ± ± ±

Концентрация сахара 
в крови натощак (↓) ± (↓) ± ± (+) d

Печеночная 
недостаточность ↓ ± Корректировка 

дозыe
Корректировка 

дозыe ± ±

Тяжелая печеночная 
недостаточность ↓ Корректировка 

дозы
Корректировка 

дозыe
Корректировка 

дозыe ± ±

Взаимодействия ↓ ± ↓ ± ± ±
Терапия, направленная 
на патогенез Нет Нет Нет Нет Нет Да

Сноски / сокращения: + благоприятные эффекты, (+) ограниченные доказательства благоприятных эффектов, 
↓ неблагоприятные эффекты, (↓) ограниченные доказательства неблагоприятных эффектов; ± отсутствие значимых 
эффектов; a — дополнительный анксиолитический эффект при генерализованном тревожном расстройстве (ГТР); 
b — требуется осторожность при расстройствах мочеиспускания или сердечно‑сосудистой автономной нейропатии 
из‑за антихолинергических побочных явлений; c — Необходима осторожность в связи с замедлением желудочно‑
кишечного транзита при желудочно‑кишечной нейропатии; d — относится только к α‑липоевой кислоте; e — в зависимости 
от единичного агента; ДСМП: диабетическая сенсомоторная полинейропатия.
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Рис. 2. Согласованные рекомендации по алгоритму выбора способов ДСМП в клинической практике.
Сноски / сокращения: + При доступности. Также уменьшает дефициты / нарушения / признаки; *согласно Pop-Busui и со-
авт. [2]; ** подробнее см. на рис. 3 (алгоритм комбинирования обезболивающих средств); ССЗ: сердечно-сосудистые заболева-
ния; ДСМП: диабетическая сенсомоторная полинейропатия; СКФ: расчетная скорость клубочковой фильтрации; ТСГ: тирео-
стимулирующий гормон; КЖ: качество жизни.
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На рис. 2 показаны согласованные рекомендации 
по алгоритму выбора способов ДСМП в клинической 
практике.

Согласованные рекомендации по  алгоритму 
моно‑ и комбинированной терапии обезболивающи‑
ми препаратами и  нефармакологического лечения 
болевой ДСМП в  клинической практике показаны 
на рис. 3.

ВЫВОДЫ
Растущее бремя диабета и его осложнений, вклю‑

чая ДСМП, представляет собой значимую проблему об‑
щественного здравоохранения, как на региональном, 
так и на глобальном уровне. Хотя за последние деся‑
тилетия достигнут прогресс в понимании патологиче‑
ской физиологии ДСМП, диагностика и лечение этого 
состояния по‑прежнему недостаточно эффективны. 
Таким образом, необходимы эффективные стратегии 
для  устранения этих недостатков. Для  уменьшения 
бремени, связанного с ДСМП, и ее последствий, необ‑
ходимо обдумать и  внедрить адекватные стратегии, 
направленные на раннее обнаружение и предотвра‑
щение нарушений. Так как эффективность доступных 
способов лечения ДСМП ограничена, оптимизация 
терапевтического арсенала для борьбы с ДСМП оста‑
ется областью, где есть существенные неудовлетво‑
ренные медицинские потребности. Доказательства 
в  пользу способов лечения при  ДСМП, полученные 

из  систематических обзоров, на  которых основаны 
рекомендации, часто не  позволяют сделать заклю‑
чение. Таким образом, терапевтические алгоритмы 
необходимо упорядочить и  непрерывно обновлять, 
чтобы внедрить соответствующее и эффективное ле‑
чение в повседневную работу.
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Рис. 3. Согласованные рекомендации по алгоритму фармакологической терапии обезболивающими средствами и нефармаколо-
гического лечения болевой ДСМП в клинической практике.
Сноски / сокращения: * Можно также рассмотреть лечение, направленное на патогенез; ДСМП; диабетическая сенсомотор-
ная полинейропатия; ТЦА: трициклические антидпрессанты; ИОЗСН: ингибиторы обратного захвата серотонина-норадрена-
лина; ЧЭНС: чрескожная электронейростимуляция; ЧМЭСН: частотно-модулированная электромагнитная стимуляция нервов; 
+ только для кратковременного применения, если возможно.
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