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Список сокращений 

ВАШ – визуально-аналоговая шкала боли 

ДПН – диабетическая дистальная симметричная полиневропатия 

ЛС- лекарственное средство 

НБ- невропатическая боль 

НЯ- нежелательные явления 

ПНП-полиневропатия 

РКИ – рандомизированные клинические исследования 

СД – сахарный диабет 

СД 1 – сахарный диабет 1 типа 

СД 2 – сахарный диабет 2 типа  

СДГ- стимуляция дорсального ганглия  

СДС – синдром диабетической стопы 

СКФ- скорость клубочковой фильтрации 

ТМС-транскраниальная магнитная стимуляция  

ТТГ-тиреотропный гормон 

УДД – уровень достоверности доказательств 

УУР – уровень убедительности рекомендаций 

ЧЭНС -чреcкожная электронейростимуляция 

ЧРШ-числовая рейтинговая шкала боли 

ЭНМГ- электронейромиография стимуляционная периферических нервов 

ЭСМ- электронейростимуляции спинного мозга 

FREMS - Frequency-modulated electromagnetic neural stimulation. Метод частотно-

модулируемой электромагнитной нейростимуляции 
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Термины и определения 

Аллодиния – возникновение болевого ощущения при воздействии неболевых 

раздражителей, которые могут быть контактными (тактильная/механическая или 

температурная аллодиния), вызванными движением (двигательная (кинезиогенная) 

аллодиния). 

Гиперестезия – повышенная чувствительность к различным стимулам (тактильным, 

тепловым, холодовым), не адекватная вызвавшему их раздражителю. 

Гиперальгезия – повышенная чувствительность к болевым стимулам: интенсивная 

боль при легком ноцицептивном раздражении зоны иннервации поврежденного участка 

нервной системы (первичная гипералгезия), либо соседних и даже отдаленных зон 

(вторичная гипералгезия). 

Гликированный гемоглобин (HbA1c) - показатель, который отражает средний 

уровень глюкозы в крови за последние 2-3 месяца. 

Диабетические невропатии- комплекс клинических и субклинических состояний, 

каждый из которых характеризуется диффузным или очаговым поражением 

периферических и/или автономных нервных волокон в результате СД. 

Дизестезия – аномальное, неприятное (в отличие от парестезии) сенсорное 

ощущение, спонтанное или спровоцированное; 

Невропатическая боль - боль, вызванная заболеванием или повреждением 

соматосенсорной нервной системы [1]. 

Парестезия – спонтанное или вызванное легким тактильным, термическим 

воздействием или движением ощущение в виде покалывания, «ползания мурашек», 

сдавливания, стягивания в каком-либо участке тела. 

Предиабет –нарушение углеводного обмена, при котором не достигаются критерии 

сахарного диабета, но превышены нормальные значения глюкозы крови (включает любое 

из нарушений: нарушенную гликемию натощак и нарушенную толерантность к глюкозе). 

Сахарный диабет 1 типа (СД 1) —полигенное многофакторное заболевание, в 

основе которого лежит иммуноопосредованная или идиопатическая деструкция β-клеток 

поджелудочной железы, приводящая к абсолютной инсулиновой недостаточности [2].  

Сахарный диабет 2 типа (СД2) – нарушение углеводного обмена, вызванное 

преимущественной инсулинорезистентностью и относительной инсулиновой 

недостаточностью или преимущественным нарушением секреции инсулина с 

инсулинорезистентностью или без нее [3]. 
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Целевой уровень глюкозы плазмы – индивидуально определяемый уровень 

глюкозы плазмы натощак, перед едой, через 2 часа после еды, перед сном, ночью. 

Электронейромиография – метод исследования биоэлектрической активности 

нерва или мышцы, возникающей в ответ на чрескожную электрическую стимуляцию нерва. 
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1. Краткая информация по заболеванию или состоянию (группе 

заболеваний или состояний) 

1. Краткая информация по заболеванию или состоянию (группе заболеваний 

или состояний) 

1.1 Определение заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

Диабетическая дистальная симметричная полиневропатия (ДПН) - симметричная 

сенсорная или сенсомоторная полиневропатия с поражением длинных нервных волокон, 

проявляется клинической симптоматикой или протекает бессимптомно и развивается в 

результате метаболических и микрососудистых нарушений на фоне хронической 

гипергликемии и факторов сердечно-сосудистого риска при исключении других 

этиологических причин [4,5]. Болевая ДПН значительно снижает качество жизни пациентов 

[6,7,8], часто ассоциирована с нарушением сна, тревожностью, депрессией [9,10], сердечно-

сосудистыми заболеваниями [11] и увеличением 10-летней смертности [12]. ДПН является 

основным фактором риска развития синдрома диабетической стопы (СДС) [13, 14]. 

Настоящие рекомендации посвящены диабетической дистальной полиневропатии с 

наличием или без невропатического болевого синдрома (безболевой и болевой варианты 

ДПН), у пациентов с ранее установленным диагнозом предиабет, сахарный диабет (СД) 1 

или 2 типа. В данных рекомендациях не рассматриваются другие формы диабетических 

невропатий. 

1.2 Этиология и патогенез заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

К факторам риска развития ДПН относятся плохой контроль гликемии, 

длительность СД, избыточный вес, артериальная гипертензия, возраст, курение и 

дислипидемия [15, 16]. В патогенезе ДПН участвуют взаимосвязанные и синергично 

действующие факторы и механизмы, триггером которых является хроническая 

гипергликемия, ассоциированная с патологическими метаболическими изменениями 

(активация полиолового пути, накопление конечных продуктов гликирования, 

оксидативный стресс, дислипидемия) и основными факторами сердечно-сосудистого риска 

[17, 18, 19, 20, 21]. Оксидативный стресс играет ведущую роль в развитии патологического 

процесса в эндотелии, сосудистой стенке и нервных волокнах, при этом изменения 

микроциркуляторного русла универсальны, как для развития диабетической ретинопатии и 

нефропатии, так и для ДПН. Прослеживается четкая связь в течении и совместном развитии 

этих микрососудистых осложнений. Помимо метаболических и сосудистых нарушений в 

развитии ДПН играют роль генетические факторы (полиморфизм генов антиоксидантных 

ферментов) и иммунные нарушения [15, 22, 23, 24]. Патоморфологически при ДПН 

выявляется широкий спектр изменений, включающий аксональную дегенерацию, 

сегментарную демиелинизацию, ремиелинизацию, атрофию шванновских клеток и 

сателитных глиальных клеток, а также регенерацию нервных волокон с явлениями 

спраутинга. [17, 18, 19, 20].  
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Невропатическая боль (НБ) может присутствовать на любой стадии развития ДПН. 

Считается, что поражение тонких нервных волокон сопровождается НБ. Невропатия 

тонких волокон может существовать при сахарном диабете самостоятельно или 

предшествовать поражению толстых нервных волокон. Однако объяснить болевой синдром 

исключительно поражением тонких волокон нельзя. Четких морфологических или 

функциональных различий периферических нервов у пациентов с болевой ДПН и с 

безболевой ДПН не выявлено, кроме изменения плотности тонких волокон (внутрикожных 

и роговичных) при болевой ДПН. В патогенезе НБ при болевой ДПН участвуют как 

периферические (эндоневральная гипоксия, дегенеративные изменения нервных волокон 

С-типа, накопление конечных продуктов гликирования, активация натриевых каналов и 

активация ноцицепторов), так и центральные механизмы (структурные и функциональные 

изменения соматосенсорной, лимбической, таламической, восходящих и нисходящих 

ноцицептивных и антиноцицептивных модуляторных систем) [25]. Факторами риска 

развития болевого варианта ДПН являются женский пол [26], возраст [6], принадлежность 

к определенным этническим группам [27], ожирение [28], высокий уровень HbA1c [29], 

злоупотребление алкоголем, микрососудистые изменения (структурные и функциональные 

нарушения сосудистого русла [30]), нарушения регуляции периферического кровотока [31], 

длительность и 2й тип СД. Риск развития НБ при ДПН определяют также фенотип 

чувствительных расстройств, тяжесть невропатии [32] и генетические детерминанты [33, 

34]. Развитию боли при ДПН может способствовать нарушение регуляции локального 

кровотока в коже, снижение уровня витамина D, повышенное содержание в тканях 

метаболита глюкозы - метилглиоксаля [25]. 

1.3 Эпидемиология заболевания или состояния (группы заболеваний или состояний) 

Частота выявления ДПН при СД2 составляет 10%-15% при впервые выявленном СД 

2 [35, 36] и 50% при увеличении длительности СД 2 более 10 лет [37, 38].  

Распространенность ДПН при СД 1 достигает как минимум 20% при длительности диабета 

20 лет и более [39, 40, 41, 42].  

Болевой вариант ДПН выявляется у 20% взрослых с СД или, как минимум, у 30% 

пациентов с диагнозом ДПН. [43]. Болевой вариант ДПН с преимущественным поражением 

тонких нервных волокон выявляется у 10%-30% пациентов с нарушенной толерантностью 

к глюкозе [44, 45, 46, 47, 48, 49].  

По данным Федерального Регистра сахарного диабета распространенность ДПН при 

СД 1 и СД 2 в РФ широко варьирует. По данным на 2020 год, ДПН выявляется в среднем у 

43,3% пациентов СД1 и у 24,4% с СД2, причем в разных регионах России показатели 

колеблются от 0,1 до 67,2% при СД1 и от 0,1 до 42,4% при СД2 [50]. 

1.4 Особенности кодирования заболевания или состояния (группы заболеваний 

или состояний) по Международной статистической классификации болезней и 

проблем, связанных со здоровьем 

G63.2 - Диабетическая полиневропатия (E10-E14+ с общим четвертым знаком .4) 
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E10.4 - Инсулинзависимый сахарный диабет с неврологическими осложнениями 

E11.4 - Инсулиннезависимый сахарный диабет с неврологическими осложнениями 

Е12.4 – Сахарный диабет, связанный с недостаточностью питания, с 

неврологическими осложнениями; 

Е13.4 – Другие уточненные формы сахарного диабета с неврологическими 

осложнениями; 

Е14.4 – Сахарный диабет неуточненный с неврологическими осложнениями. 

G62.8 - Другие уточненные полиневропатии (для пациентов с предиабетом (R73.0 – 

отклонения результатов нормы теста на толерантность к глюкозе и R73.9-гипергликемия 

неуточненная)). 

1.5 Классификация заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

Классификация диабетических невропатий [адаптировано с изменениями из 43]. 

Диффузные невропатии: 

• Диабетическая дистальная симметричная полиневропатия: 

o с преимущественным поражением тонких нервных волокон 

(атипичная ДПН), 

o с преимущественным поражением толстых нервных волокон, 

o смешанный вариант поражения (типичная ДПН); 

• Автономные (вегетативные) невропатии: 

кардиоваскулярная форма; гастроинтестинальная форма; урогенитальная форма; 

судомоторная форма; нераспознанная гипогликемия; нарушение функции зрачка. 

Мононевропатии: 

Изолированные краниальные или периферические мононевропатии; 

Множественная мононевропатия (Mononeuritis multiplex). 

Радикулопатия и полирадикулопатия: 

Люмбосакральная полирадикулопатия (проксимальная моторная амиотрофия); 

Торакоабдоминальная радикулопатия. 

Не диабетические невропатии, часто встречающиеся при СД: 

Хроническая воспалительная демиелинизирующая невропатия; 

Компрессионные невропатии; 

Радикулоплексопатии; 
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Диабетическая дистальная симметричная полиневропатия – это наиболее 

распространенная форма диабетических невропатий, на ее долю приходится около 75% 

всех случаев [51, 52]. По клиническому течению выделяют болевой и безболевой варианты 

в зависимости от наличия у пациента с дистальной диабетической полиневропатией 

невропатического болевого синдрома. В основе наиболее частого типичного варианта ДПН 

лежит сочетанное поражение тонких и толстых нервных волокон, относительно редко 

встречается изолированное поражение толстых нервных волокон и атипичный вариант 

ДПН с преимущественным поражением тонких нервных волокон. Выделяют три 

клинических варианта ДПН: безболевой бессимптомный, безболевой симптомный и 

болевой. 

1.6 Клиническая картина заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний) 

ДПН гетерогенна по клиническому течению и характеру поражения периферической 

нервной системы. Основной характерной чертой ДПН является симметричное снижение 

чувствительности в дистальных отделах конечностей. Выраженность сенсорных 

расстройств может колебаться от легких, субклинических (которые выявляются только по 

изменениям инструментальных тестов) до тяжелых, в виде полной утраты дистальной 

периферической чувствительности. Двигательные нарушения в виде парезов стоп с 

затруднением стояния и хождения на пятках появляются значительно позже. На основании 

наличия или отсутствия болевой симптоматики выделяют безболевой и болевой варианты 

течения данной патологии. 

Для безболевого симптомного варианта характерно медленное развитие 

симптоматики, не носящей болевой характер, постепенное прогрессирование 

сенсомоторного дефицита. Наиболее типичными являются жалобы на онемение и 

нарушения чувствительности стоп. При объективном обследовании выявляется снижение 

различных видов чувствительности, снижение или отсутствие сухожильных рефлексов. 

При безболевом бессимптомном варианте пациенты не предъявляют жалоб, однако при 

целенаправленном обследовании выявляются нарушения периферической 

чувствительности, снижение или отсутствие сухожильных рефлексов, при проведении 

ЭНМГ регистрируют изменения. 

Болевой является диабетическая полиневропатия, при которой основным 

симптомом является невропатическая боль, нарушающая качество жизни пациента, 

независимо от ее интенсивности. Болевая ДПН может иметь хронический или острый 

вариант течения. Типичная сенсомоторная или преимущественно сенсорная 

полиневропатия с смешанным вариантом поражения разных типов нервных волокон 

наиболее типична и составляет более 80% всех вариантов клинического течения ДПН.  Для 

ДПН с хроническим болевым синдромом характерна волнообразность течения с периодами 

ремиссии и ухудшения, длительность болевого синдрома превышает 3 месяца.  Для НБ 

типичен суточный ритм симптомов: усиление к вечеру и в ночные часы. Характер 

симптоматики весьма разнообразен: жжение, острая боль, пронзающая боль, покалывание, 
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болезненное онемение, ночные спонтанные боли, аллодиния. В подавляющем большинстве 

случаев вместе с указанными субъективными симптомами выявляются нарушения 

чувствительности и снижение или отсутствие сухожильных рефлексов. 

Более редкой формой является острая сенсорная диабетическая полиневропатия с 

поражением тонких нервных волокон. Возможны, как минимум два ее клинических 

варианта: острая болевая сенсорная полиневропатия тонких нервных волокон (синдром 

Элленберга, «диабетическая невропатическая кахексия») и острая болевая невропатия, 

индуцированная лечением СД («ятрогенная», «инсулиновые невриты»). Первый вариант 

наиболее типичен для пациентов с СД 1. В этом случае, как правило, отмечается 

неудовлетворительный гликемический контроль, выраженная болевая симптоматика с 

аллодинией, гиперестезией, судорогами, нарушением сна из-за болей, часто 

сопутствующей депрессией и снижением веса. Типично вовлечение автономной нервной 

системы: эректильная дисфункция у мужчин, тахикардия покоя, судомоторная дисфункция 

(ночная потливость, не связанная с гипогликемией), гипер- реже гипомоторная дисфункция 

желудочно-кишечного тракта. Возможно выраженное снижение веса (на 7-10 кг и более). 

В основе лежит преимущественное поражение тонких нервных волокон, которое не 

выявляется при ЭНМГ. Неврологические нарушения разнообразны, возможно 

прогрессирующее поражение и толстых нервных волокон с развитием двигательных 

нарушений (слабость, атрофия мышц конечностей) в сочетании с автономными 

нарушениями. Поначалу симптоматика появляется симметрично в дистальных отделах 

конечностей (преимущественно ноги) с возможным последующим распространением 

проксимально и генерализацией (с вовлечением туловища). Данный вариант болевой ДПН 

требует обязательного участия невролога в ведении пациента и применение 

комбинированной противоболевой терапии. На фоне лечения боль обычно купируется в 

течение 6-12 месяцев и, как правило, не рецидивирует [53, 54, 55].  

Второй вариант, как следует из названия, провоцируется значительным снижением 

уровня гликемии и может развиваться как при СД как 1, так и СД 2. Клиническая картина 

сходна, но болевая симптоматика часто имеет более устойчивый характер. Типично 

развитие острой болевой и автономной симптоматики в течение 8 недель с момента 

значимого снижения гликемии. Снижение HbA1c на 2-3% за 3 месяца увеличивает риск 

болевой и автономной ДПН на 20%, а снижение HbA1c >4% за 3 месяца увеличивает риск 

более чем на 80% [56, 57]. У всех пациентов отмечена длительная предшествующая 

гипергликемия (>6 мес.), транзиторные колебания гликемии не рассматриваются как 

фактор риска. Данный вариант болевой полиневропатии сопровождается повышенным 

риском развития и прогрессирования диабетической ретинопатии и нефропатии. [58].   

Тонкие волокна могут первично поражаться на ранней стадии СД, что приводит к 

раннему снижению болевой и температурной чувствительности и развитию болевой 

симптоматики [59, 60].  

Клиническая картина ДПН при СД в большинстве случаев определяется сочетанным 

поражением тонких и толстых нервных волокон (таблица 2) [5, 61]. 
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Таблица 2. Клиническая картина и методы выявления поражения разных типов 

нервных волокон при ДПН [5, 61, 62].  

 Поражение тонких нервных 

волокон 

Поражение толстых 

нервных волокон 

Субъективные симптомы. 

Симптоматика  Боль «поверхностная» 

Жжение 

Кожная гиперестезия 

Парестезии 

Аллодиния 

Колющие боли 

Признаки автономной дисфункции 

Боль «глубокая», сверлящего, 

тянущего характера, 

схваткообразная; 

Онемение 

Неустойчивость 

Безболевой вариант у >50% 

пациентов 

Объективные признаки. 

Исследование 

чувствительной и 

двигательной 

сферы при 

патологии 

периферической 

нервной системы 

(важна 

симметричность и 

дистальный 

характер 

нарушений) 

Снижение\отсутствие болевой 

чувствительности 

Снижение\отсутствие 

температурной чувствительности 

Снижение\отсутствие 

вибрационной 

чувствительности 

Снижение\отсутствие 

проприоцептивной 

чувствительности 

Ослабление\отсутствие 

коленных и ахилловых 

рефлексов 

Снижение\отсутствие 

тактильной чувствительности 

к монофиламенту 10 грамм  

Расширенная 

диагностика 

Количественное сенсорное 

тестирование порогов 

температурной и болевой 

чувствительности 

Конфокальная микроскопия 

роговицы 

Биопсия кожи голени-оценка 

интраэпидермальной плотности 

нервных волокон  

Изменения функциональных 

тестов состояния автономной 

нервной системы 

Стимуляционная 

электронейромиография 

периферических нервов 

(ЭНМГ) 

 

Общие черты Симметричность 

Дистальная локализация клинических проявлений полиневропатии 

Усиление субъективной симптоматики вечером и ночью 

Сопутствующие микроангиопатии (диабетическая ретинопатия, 

диабетическая нефропатия) 

Увеличение риска развития СДС 
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2. Диагностика заболевания или состояния (группы заболеваний или 

состояний), медицинские показания и противопоказания к применению 

методов диагностики 

В клинической практике в большинстве случаев диагноз ДПН основывается на 

выявлении характерной неврологической симптоматики и результатах оценки 

периферической чувствительности.   

Рекомендуется проводить оценку клинических признаков невропатии (жалоб, 

состояния периферической чувствительности и сухожильных рефлексов) пациентам с СД 

2 с момента установки диагноза, пациентам с СД 1 не позднее, чем через 5 лет от дебюта 

СД и пациентам с невропатическими жалобами и установленным диагнозом предиабет, 

далее не реже 1 раза в год, для диагностики ДНП [35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 47, 63, 64]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств –2 

Рекомендуется для диагностики дистальной симметричной ДПН (типичной ДПН со 

смешанным типом поражения нервных волокон) у пациентов с СД1, СД2 и предиабетом 

использовать следующие категории диагноза [5, 51, 65]: 

1. Клинически подтвержденная ДПН. Наличие субъективных симптомов 

(ощущение снижения чувствительности, онемение, колющие, режущие боли, парестезии, 

жжение) в области пальцев стоп, стопах, голенях) и\или объективных клинических 

признаков (дистальное симметричное снижение чувствительности и\или явное 

ослабление/отсутствие сухожильных рефлексов – два нарушения и более). 

2. Клинико - инструментально подтвержденная ДПН. Наличие субъективных 

симптомов и/или объективных клинических признаков невропатии (как описано выше) в 

сочетании с соответствующими отклонениями при ЭНМГ.  

3. Субклиническая ДПН. Симптомов и признаков невропатии нет, но имеются 

отклонения при ЭНМГ. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: Дефиницию 1 рекомендуется использовать для установления 

диагноза в повседневной клинической практике, а дефиницию 2 и 3 – в неопределенных 

клинических случаях и при проведении дифференциального диагноза.  Инструментальное 

подтверждение при типичной клинической картине не требуется, но является 

обязательным в случаях, требующих дифференциального диагноза. В случае наличия 

симптомов и признаков ДПН и нормальных показателях проводимости целесообразно 

проведение доступных дополнительных инструментальных исследований для выявления 

поражения тонких нервных волокон [5, 51, 65]. 
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Рекомендуется для диагностики атипичной ДПН с преимущественным поражением 

тонких нервных волокон у пациентов с СД1, СД2 и предиабетом использовать следующие 

категории диагноза [66, 67]:  

1. Клинически подтвержденная ДПН с преимущественным поражением тонких 

нервных волокон: Наличие симптомов и\или признаков поражения тонких нервных 

волокон. 

2. Клинико - инструментально подтвержденная ДПН с преимущественным 

поражением тонких нервных волокон: Наличие симптомов, признаков поражения тонких 

нервных волокон, нормальных или патологических результатах ЭНМГ и патологических 

изменений результатов количественного сенсорного тестирования температурной 

чувствительности на стопах и\или патологических изменений при конфокальной 

микроскопии роговицы и\или снижении интраэпидермальной плотности нервных 

окончаний на голени по результатам биопсии кожи. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: Дефиницию 1 рекомендовано использовать для установления 

диагноза в повседневной клинической практике, а дефиницию 2 – в неопределенных 

клинических случаях и при проведении дифференциального диагноза. Выбор 

подтверждающих тестов определяется доступностью методик. 

2.1 Жалобы и анамнез 

Рекомендуется для диагностики ДПН оценка анамнеза и симптомов (жалоб) у 

пациентов с установленным диагнозом СД1, СД2 или предиабет [65, 68, 69, 70, 71].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: Характерными считают жалобы на боли в стопах различной 

интенсивности в покое, чаще в вечерние и\или в ночные часы, парестезии, онемение, 

зябкость стоп, судороги в мышцах голеней и стоп [43, 68]. Сбор анамнеза имеет 

чрезвычайно важное значение, особенно для индивидуализированной оценки качественных 

характеристик боли, позволяющих не только заподозрить НБ, но и определять 

возможную причину ее появления. Необходимо предложить пациенту как можно 

подробнее описать свои болевые ощущения. Следует учесть, что пациенты не всегда 

могут полно и точно описать свои болевые ощущения. В этом случае врачу необходимо 

помочь пациенту подобрать слова, которые наиболее полно и четко характеризуют его 

боль [69].  

2.2 Физикальное обследование 

Рекомендуется определение клинических признаков поражения периферических 

нервов ( по номенклатуре медицинских услуг A01.24.004 Исследование чувствительной и 

двигательной сферы при патологии периферической нервной системы), включающее 

осмотр, оценку температурной и\или болевой чувствительности (оценка функции тонких 
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нервных волокон), оценку вибрационной чувствительности с использованием камертона 

128 Гц, тактильной чувствительности с использованием монофиламента 10 грамм, 

сухожильных рефлексов (оценка функции крупных нервных волокон) для диагностики 

ДПН у пациентов с установленным диагнозом СД1, СД2 и симптомных пациентов с 

предиабетом [43, 70, 71, 72, 73, 74, 75].  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств –3) 

Комментарии: Осмотр позволяет выявить сухость кожи, наличие 

гиперкератозов, гипотрофию мышц, характерные невропатические деформации стоп 

(молоточкообразная и/или крючковидная деформация пальцев стоп, полая или «конская» 

стопа). Также следует определить, локализуются ли симптоматика в 

нейроанатомической зоне типичной для ДПН. Оценка чувствительности должна 

проводиться в дистальных отделах ног с постепенным перемещением проксимально, с 

целью определения границ нарушения того или иного вида чувствительности. Оценка двух 

и более видов сенсорных характеристик повышает чувствительность и специфичность 

диагностики ДПН [43]. Оценка состояния толстых нервных волокон включает 

исследование двигательной сферы (состояние трофики мелких мышц стоп, сила мышц 

стопы и голеней, пальцев стоп, больших пальцев стоп), оценку сухожильных рефлексов и 

сенсорных функций (вибрационной чувствительности – камертон 128 Гц, тактильной 

чувствительности -10 гр. монофиламент). Для исследования вибрационной 

чувствительности вместо камертона возможно применение биотезиометра - 

патологическим считается значение более 25 В, что дополнительно свидетельствует о 

значительном риске развития СДС [76]. Необходимо помнить, что тест с 

монофиламентом 10 грамм имеет ограниченную диагностическую ценность, позволяя 

выявить выраженную ДПН и риск развития СДС [81, 82, 83]. Для оценки 

чувствительности используют методики, указанные в приложении А3.1.  

Рекомендуется оценка тактильной чувствительности с использованием 

монофиламента 10 грамм для оценки риска развития СДС у пациентов с установленным 

диагнозом СД1, СД 2.  [77, 78, 79, 84, 85] 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств –3) 

Комментарии: с целью выявления риска развития СДС рекомендован тест с 

монофиламентом 10 грамм в 3х точках: подошвенная поверхность в проекции дистальных 

головок 1 и 5 плюсневых костей и подошвенной поверхности первого пальца [77, 78, 79] 

При недоступности монофиламента для оценки тактильной (защитной) 

чувствительности возможно выполнение теста легкого касания (Ипсвич тест) [86]. 

(Приложение А 3.1). 

2.3 Лабораторная диагностика  
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Лабораторные методы диагностики не применимы для диагностики собственно 

ДПН, однако, имеют важное значение в выявлении других потенциальных причин развития 

полиневропатии у пациентов с СД.  

2.4 Инструментальная диагностика 

Традиционная клиническая диагностика достаточна в большинстве случаев. В 

сложных случаях, требующих дифференциального диагноза, при необходимости 

подтверждения диагноза, возможно расширенное обследование, включающее ЭНМГ, 

оценку функции тонких нервных волокон.  

Рекомендуется п р о в е д е н и е  Э Н М Г  пациентам с СД при необходимости 

подтверждения диагноза, при дифференциально-диагностическом поиске, в случаях 

атипичного течения и быстрого прогрессирования ДПН для выявления редко 

встречающихся форм поражения периферических нервов или сопутствующей 

неврологической патологии у пациентов с установленным диагнозом СД1, СД2, предиабет 

[5,87, 88]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2) 

Комментарии: ЭНМГ и\или консультация врача-невролога не являются 

обязательными для диагностики ДПН, за исключением случаев, требующих уточнения 

этиологии, атипичной клинической картины и необходимости проведения 

дифференциального диагноза полиневропатии [89]. Пациентам с СД 1, СД2, предиабетом 

с подозрением на поражение тонких нервных волокон при доступности 

нижеперечисленных методов возможно выполнение конфокальной микроскопии роговицы 

и\или количественного сенсорного тестирования температурной чувствительности и\или 

оценки интраэпидермальной плотности нервных окончаний по данным биопсии кожи 

голени [66, 67, 90, 91, 92, 93, 94, 95]. 

2.5 Иная диагностика 

В качестве дополнительных методов скрининга ДПН могут быть использованы 

диагностические опросники, например, «Мичиганский инструмент скрининга невропатии 

(MNSI)» или Невропатический дисфункциональный счет (модифицированный вариант) 

(NDSm). 

Опросник «Мичиганский инструмент скрининга невропатии (MNSI)» (Приложение 

Г2) был создан для облегчения ранней диагностики диабетической полиневропатии с 

высокой чувствительностью и специфичностью и состоит из опросника и результатов 

осмотра. При суммарном индексе положительных ответов на 7 вопросов и более высока 

вероятность ДПН и рекомендовано обследование.  Для более точной диагностики возможно 

использование заниженной точки отсечки- 4 и более баллов для опросника и более 2 баллов 

для осмотра [2, 3, 87, 96, 97]. 

Невропатический дисфункциональный счет (модифицированный вариант) 

(NDSm) (Приложение Г3).  Данная шкала включает оценку разных видов 
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чувствительности и позволяет оценить функцию тонких и толстых нервных волокон [35, 

98, 99, 100, 101].  

Для скрининга невропатических характеристик болевого синдрома можно 

использовать диагностический опросник н е в р о п а т и ч е с к о й  б о л и  DN4 [2, 3, 69, 

102, 103] (Приложение Г4). 

Для оценки интенсивности боли используются Визуальная аналоговая шкала (ВАШ) 

и\или числовая рейтинговая шкала (ЧРШ) [193; 194] (Приложение Г1). 

2.6 Дифференциальный диагноз 

В повседневной клинической практике диагноз типичной ДПН не вызывает 

затруднений. Сложности диагностики возникают при нетипичной клинической картине. 

Следует помнить, что, как минимум, 10% полиневропатий при СД имеют другую 

этиологическую природу.  

Рекомендуется исключить другие причины полиневропатии у пациентов с СД1, 

СД2, предиабетом [70, 71, 104, 105, 106].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств –5) 

Комментарии: дифференциальный диагноз необходим в случае развития 

полиневропатии при длительности СД1 менее 5 лет, отсутствии диабетической 

ретинопатии\нефропатии, преобладании двигательных нарушений, асимметрии 

клинических проявлений, быстрого прогрессирования неврологического дефицита, 

несмотря на адекватный гликемический контроль, волнообразном или остром течении, 

наличии сопутствующих токсических (алкоголь, нейротоксичные лекарственные 

препараты и вещества)  и дефицитарных (дефицит В12, дефицит витамина D)  факторов 

риска развития полиневропатии. При проведении дифференциального диагноза 

необходимо оценить наличие в анамнезе указаний на воздействие токсических факторов 

(лекарственный анамнез, алкоголь, тяжелые металлы), может потребоваться оценка 

уровня В12, уровня витамина D, скорости клубочковой фильтрации, оценка тироидной 

функции (ТТГ, св. Т3, св. Т4), общий анализ крови, уровень Mg, печеночных ферментов, 

электрофорез белков сыворотки крови, ревматические пробы. В этом случае обязательно 

участие невролога [70, 71, 104, 105, 106]. 

Рекомендуется скрининг дефицита витамина В12 у пациентов с ДПН с СД2 и 

пациентов с предиабетом, длительно получающих метформин** A10BA02 [70, 71, 

106, 107, 108, 109, 110, 11, 112, 113,]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств –2) 

Комментарии: Частота выявления дефицита В 12 на фоне приема метформина 

варьирует от 6 до 50 %. Риск ассоциирован с дозой, длительностью приема препрата, 

возрастом пациента, наличием дополнительных факторов риска. Неврологические 

нарушения обычно развиваются при уровне В12 (общего кобаламина) ниже 200 пг\мл 
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(148 пмоль\л) и наиболее представлены при уровне В12 ниже 100 пг\мл. При наличии 

нескольких факторов риска развития В12 дефицита и развитии полиневропатии у 

пациента с СД 2, принимающего метформин, уровень В12 200-300 пг\мл (148-221 

пмоль\л) уже стоит рассматривать как вероятный фактор поражения 

периферической нервной системы. Гематологические симптомы дефицита витамина 

В12 (макроцитоз, анемия) могут отсутствовать у пациентов с неврологическими 

нарушениями. Для более точной верификации дефицита В 12 рекомендуется 

исследование транскобаламина. Вспомогательным маркером дефицита В12 также 

является повышение уровня гомоцистеина [107, 109, 110, 11, 112, 113, 114, 115]. 

Скрининг дефицита витамина B12 целесообразен в следующих ситуациях [106]:  

• Высоко вероятно наличие дефицита при наличии клинических проявлений 

гиповитаминоза В12 (макроцитарная анемия, неврологические признаки В12 

дефицита); 

• Признаки прогрессирования существующей ранее ДПН у пациентов, длительно 

получающих метформин;  

• Продолжительность терапии метформином 5 лет и более вне зависимости от 

суточной дозы;  

• Суточная доза Метформина ≥ 1500 мг и длительность терапии 6 месяцев и более;  

• Длительная терапия (≥ 12 мес.) антацидами, препаратами из группы A02BC 

«Ингибиторы протонного насоса» и A02BA «Блокаторы H2-гистаминовых 

рецепторов»;  

• Наличие заболеваний или дополнительных факторов риска дефицита витамина B12 

(гипоацидный гастрит, бариатричекая хирургия в анамнезе). 

 

3. Лечение, включая медикаментозную и немедикаментозную терапии, 

диетотерапию, обезболивание, медицинские показания и 

противопоказания к применению методов лечения 

Цели и методы лечения ДПН определяются наличием или отсутствием 

невропатической боли, ее выраженностью, профилем риска пациента с учетом 

коморбидной патологии и профилем безопасности терапевтического агента.  

Терапия болевой ДПН преимущественно направлена на ликвидацию боли и носит 

симптоматический характер.  

Терапия безболевого варианта ДПН включает коррекцию основных факторов риска 

прогрессирования ДПН.  

3.1 Медикаментозное лечение 
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Рекомендуется достижение и поддержание индивидуальных целевых показателей 

углеводного обмена у пациентов с СД 1 [2, 37, 42, 70, 71, 116, 117. 118] и СД 2 [3, 5, 36, 

70, 71, 118, 119, 120] для успешного лечения ДНП.  

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств – 2)   

Комментарии: в настоящее время нет достаточных данных, подтверждающих 

влияние гликемического контроля или модификации образа жизни на невропатическую 

боль при СД и предиабете [121, 122]. Часть исследований демонстрируют слабое влияние 

[123], а часть показывает возможность влияния гипергликемии на развитие 

невропатической боли при СД [121]. Общепризнано, что оптимизация гликемического 

контроля позволяет предотвратить или отсрочить развитие ДНП у пациентов с СД. 

Однако, оптимизация гликемического контроля при СД2 в меньшей степени влияет на 

развитие ДНП чем при СД 1[118].  

Рекомендуется коррекция основных факторов сердечно-сосудистого риска 

(злоупотребление алкоголем, курение, артериальная гипертония, дислипидемия, 

избыточный вес, гиподинамия) пациентам с СД1, СД 2 и пациентам с предиабетом для 

успешного лечения ДНП [43, 65, 124, 125, 126].  

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2)  

3.1.1 Медикаментозное лечение болевого варианта ДПН.  

Рекомендуется использовать следующие цели лечения болевого варианта ДПН у 

пациентов с СД1, СД2 и предиабетом [101, 105]: 

• Уменьшение интенсивности болевого синдрома до 40 мм (4 баллов) и ниже 

по ВАШ, ЧРШ или уменьшение болевого синдрома со снижением 

интенсивности боли на 30% и более от исходного;  

• Значимое для пациента улучшение качества сна; 

• Улучшение качества жизни; 

• Сохранение физической и социальной активности пациента. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5)   

Комментарии: Указанные терапевтические цели должны обсуждаться с 

пациентом до и во время терапии, чтобы предотвратить избыточные ожидания. 

Это позволяет избежать разочарования, которое может привести к усилению 

боли [105]. 

Рекомендуется применение медикаментозной терапии у пациентов с СД1, СД2 и 

предиабетом с болевым вариантом ДНП для снижения выраженности боли [5, 43, 65, 70, 

71, 127, 128, 129, 130, 131, 132, 133, 134, 135, 136, 137].  
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Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств – 1)  

Комментарии: Интенсивность боли по ВАШ> 40 мм (ЧРШ>4) и\или нарушение 

сна и\или качества жизни из-за болей - основные показания для назначения 

противоболевой терапии. Лекарственная терапия невропатической боли при СД 

должна начинаться как можно раньше. Проводимая терапия должна не только 

облегчить боль, но также улучшить сон, мобильность и общее качество жизни. 

Фармакотерапия болевой ДПН предполагает широкий выбор лекарственных средств. Их 

эффективность и безопасность для лечения болевой ДПН у взрослых была 

проанализирована в ряде метаанализов и систематических обзоров [2, 3, 43, 65, 70, 71, 

127, 128, 129, 130, 131, 132, 133, 134, 135, 136, 137, 138, 139].  

Рекомендуется назначение монотерапии любым препаратом из перечисленных: 

Амитриптилин** АТХ код: N06AA09 [43, 153, 160, 161, 162, 163, 164] или Дулоксетин АТХ 

код: N06AX21 [136, 141, 145, 148, 156, 157, 167, 168, 169, 170] или Прегабалин** АТХ код: 

N03AX16 [128, 135, 136, 140, 141, 142, 143, 144, 145, 146, 147]. или Габапентин АТХ код: 

N03AX12 [130, 136, 141, 148, 149, 150, 151, 152, 153, 154, 155] (УУР-А; УДД-1) или 

Тиоктовая кислота** АТХ код: A16AX01 [171, 172, 173, 174, 175, 176, 177, 178, 179, 180, 

181] (УУР-В; УДД-1) пациентам с болевым вариантом ДПН для снижения выраженности 

боли.  

Комментарии: Выбор препарата зависит от эффективности, профиля 

безопасности данного конкретного лекарственного средства и существующей или 

потенциальной коморбидной патологии. Поэтому, в случае равной эффективности 

противоболевых препаратов, предпочтительными являются медикаменты с минимальной 

токсичностью и рисками НЯ, особенно в отношении сердечно-сосудистых и почечных 

эффектов. Пациент должен быть информирован о возможных НЯ в период терапии. Если 

ответ является терапевтическим, может быть предпринята поддерживающая терапия. 

Длительность терапии определяется индивидуально, но не менее 3-6 месяцев. Тиоктовая 

кислота** в монотерапии предпочтительна при легкой и умеренной болевой 

симптоматике, у пациентов с легким или умеренным сенсорным дефицитом; пациентов с 

значимой сопутствующей патологией (ожирение, хроническая болезнь почек, заболевания 

печени, сердечно-сосудистые заболевания) и пациентов с сосуществующей кардиальной 

автономной невропатией [172].  

Рекомендуется назначение Трамадола** [70, 71, 132, 184, 185, 186, 187, 188] или 

Тапентадола** [70, 71, 184, 189, 190, 191, 192] для купирования боли высокой 

интенсивности при ДПН в случае невозможности это сделать другим способом. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств –1)  

Комментарии:  

Эффективность при болевой ДПН продемонстрирована в нескольких крупных РКИ 

[185, 186, 187]. Несмотря на то, что применение трамадола ассоциировано с меньшим 

риском формирования лекарственной зависимости и развития других нежелательных 
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явлений в сравнении с другими опиоидами, длительная терапия трамадолом** не 

рекомендована и не рассматривается в качестве препарата первого выбора в терапии 

болевого варианта ДПН [70, 71, 132, 184, 185, 186, 188]. С учетом риска нежелательных 

явлений тапентадол** не рассматривается в качестве препарата первого выбора в 

терапии болевого варианта ДПН [70, 71, 184, 189, 190, 191, 192].  

Оценка эффективности медикаментозного лечения болевого варианта ДПН 

Рекомендуется использовать шкалу ВАШ или ЧРШ для оценки выраженности боли 

всем пациентам с болевым вариантом ДПН до начала терапии и для динамической оценки 

эффективности лечения [193, 194]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств –3)  

Рекомендуется оценка эффективности и безопасности противоболевой терапии у 

пациентов с болевым вариантом ДПН [69, 70, 71, 184, 196, 197, 198].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: Шкала ВАШ и ЧРШ представлены в приложении Г1. Снижение 

выраженности боли на 30-50% считается достаточным для большинства пациентов. 

Показатель выраженности боли по ВАШ менее 40 мм (0-3 балла по ЧРШ) является 

показателем адекватно подобранной обезболивающей терапии [195]. Если несмотря на 

лечение, интенсивность боли снижается менее чем на 30% или остается на уровне 4 

баллов и более по 10-балльной ЧРШ (40 мм и более по ВАШ); и/или продолжительно 

текущий болевой синдром приводит к существенному ухудшению качества жизни и при 

этом достигнута максимально переносимая доза выбранного препарата монотерапии, а 

длительность терапии составляет более 4-12 недель, целесообразна замена препарата 

монотрепаии или назначение комбинированной терапии [69, 184, 196, 197, 198]. 

Оценка противоболевого действия препаратов монотерапии целесообразна при 

достижении или превышении минимальной эффективной дозы (габапентин 1800 мг\сут, 

прегабалин** 300 мг\сут, амитриптилин** 50 мг\сут, дулоксетин 60 мг\сут, тиоктовая 

кислота** 600 мг\сут. У пожилых и соматически отягощённых пациентов используемые 

дозы габапентина, прегабалина**, амитриптилина**, дулоксетина могут быть ниже) и 

длительности терапии на ней более 2-4 недель [69, 184, 196, 197, 198]. В среднем на оценку 

эффективности терапии может потребоваться от 4 до 16 недель [184]. 

Комбинированное медикаментозное лечение болевого варианта ДПН 

Только 50% пациентов с болевой ДПН реагируют на монотерапию анальгетиками [71].  

Рекомендуется комбинированная фармакотерапия болевой ДПН если на фоне 4-16 

недель монотерапии в эффективных дозах интенсивность боли снизилась менее, чем на 30% 

или осталась на уровне 40 мм (4 баллов) и более по ВАШ, ЧРШ, а болевой синдром при 

этом приводит к значительному ухудшению качества жизни пациента [21, 69, 70, 71]. 
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Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: Монотерапия всегда рассматривается как приоритетный вариант 

лечения болевого варианта ДПН как с позиций потенциального риска НЯ и лекарственных 

взаимодействий, так и с позиций фармакоэкономики. Однако, как минимум у 30-50% 

пациентов даже после замены препаратов в рамках монотерапии не удается достичь 

значимого снижения интенсивности боли и\или улучшения качества жизни пациентов. 

Принятие решения о комбинированной терапии должно основываться на 

документированном отсутствии снижения интенсивности боли при достижении 

адекватных доз и соблюдении временных интервалов оценки эффективности препаратов. 

В среднем на оценку эффективности монотерапии болевого варианта ДПН требуется 12 

недель (от 4 до 16 недель) [184]. В ряде РКИ изучалась фармакотерапия НБ с 

использованием комбинаций лекарственных средств, исследовали эффективность и 

безопасность совместного применения габапентиноидов с опиоидами, 

амитриптилином** и дулоксетином, с пластырем, содержащим лидокаин, витаминами 

группы В, а также антидепресантов (амитриптилин**, дулоксетин) и опиоидов [136, 184, 

199, 200].  

Исследования подтверждают, что комбинированная фармакотерапия НБ может 

привести к лучшему обезболивающему эффекту по сравнению с монотерапией, но может 

сопровождаться большим количеством НЯ, неудобством терапии, повышенным риском 

лекарственных взаимодействий и увеличением материальных затрат [199, 200]. В 

качестве рекомендуемых комбинаций рассматривается сочетание габапентина или 

прегабалина** с антидепрессантами (амитриптилин**, дулоксетин) или трамадолом**. 

Не рекомендуется сочетание антидепрессантов (в том числе амитриптилина**, 

дулоксетина) и трамадола** или тапентадола** из-за опасности развития 

серотонинового синдрома. Выбор того или иного препарата в каждом индивидуальном 

случае будет определяться совокупностью различных факторов, включающих 

потенциальные риски НЯ, лекарственных взаимодействий, передозировки и 

злоупотребления, необходимостью лечения коморбидных заболеваний, а также 

стоимостью и доступностью терапии [136, 199, 200, 201]. Тиоктовая кислота** также 

может применяться в комбинированной терапии болевого варианта ДПН [71]. 

Применение комбинаций противоболевых препаратов целесообразно только в том 

случае, если они индивидуально повышают эффективность контроля боли и / или имеют 

низкий риск НЯ за счет снижения доз отдельных компонентов [105]. Для снижения риска 

НЯ при планировании комбинированной терапии не рекомендовано превышать указанные 

дозировки: амитриптилин** 25-75 мг в сутки или дулоксетин 60 мг в сутки плюс 

габапентин 1200-1800 мг в сутки или прегабалин** 150-300 мг в сутки [155].  

Рекомендуется назначение витамина B1 в комбинации с витаминами B6 и/или B12, 

(АТХ код: A11DB) или метаболического антиоксидантного препарата 

Инозин+Никотинамид+Рибофлавин+Янтарной кислоты** (АТХ код: N07XX) как средств 

дополнительной терапии, позволяющих усилить действие основных препаратов лечения 

болевого варианта ДПН [202, 203, 204, 205, 294, 295]. 
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Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств –2) 

Комментарии: Результаты мета-анализа 13 РКИ (n=741), показали, что 

применение витамина В1 (тиамина** АТХ код: A11DA) приводило к кратковременному 

уменьшению интенсивности боли, парестезий, улучшению температурной и вибрационной 

чувствительности при хорошей переносимости лечения у пациентов с ДПН и алкогольной 

ПНП [206]. Считается, что лучшей биодоступностью обладают жирорастворимая 

форма тиамина** – бенфотиамин или модифицированная водорастворимая – тиамина 

дисульфид (сульбутиамин). Потенциальная эффективность бенфотиамина в лечении ДПН 

продемонстрирована в нескольких РКИ [207, 208].  

Ряд рекомендаций рассматривают возможность применения бенфотиамина в 

качестве потенциального препарата с патогенетической активностью, в первую очередь 

в комбинированной терапии болевого варианта ДПН [70, 71].  

Эффективность терапевтического применения В12 (цианкобаламин и его 

аналоги** АТХ код: B03BA) в монотерапии и в комбинированной терапии ДПН 

продемонстрирована в ряде клинических исследований и нескольких метаанализах [204, 

209, 210]. При выборе терапии следует принимать во внимание, что эффективность 

комплекса высокодозных витаминов группы В (витамин B1 в комбинации с витаминами B6 

и/или B12) превосходит эффективность монотерапии одним из витаминов [211, 212]. 

Получены данные об эффективности витаминов группы В в комбинации с препаратами 

первой линии для лечения НБ [202, 213, 214]. Результаты исследований подтверждают 

экспериментальные данные о синергизме витаминов группы В с антиконвульсантами в 

лечении НБ и возможность использования меньших доз, что сопряжено с меньшей 

частотой НЯ. Таким образом, витамины группы В, используемые в высоких дозах в виде 

комплекса (витамин B1 в комбинации с витаминами B6 и/или B12), могут 

рассматриваться как средства дополнительной терапии, позволяющие усилить действие 

препаратов первой линии лечения болевого варианта ДПН. 

Эффективность применения метаболического антиоксидантного препарата 

Инозин+Никотинамид+Рибофлавин+Янтарной кислоты** продемонстрирована в РКИ 

[294]. 

3.1.2 Медикаментозное лечение безболевого варианта ДПН.  

Пациенты с безболевым вариантом составляют как минимум половину от общего 

числа пациентов ДПН.  Основная цель терапии при безболевом варианте ДПН – вторичная 

профилактика, замедление темпов прогрессирования полиневропатии. Основой вторичной 

профилактики является коррекция гипергликемии и факторов сердечно-сосудистого риска, 

оказывающих влияние на темпы прогрессирования ДПН в целом. Фармакотерапия может 

оказать дополнительное влияние у части пациентов. Важным условием назначения 

фармакотерапии является первичная коррекция основных факторов риска развития и 

прогрессирования ДПН.  
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Рекомендуется рассматривать достижение и поддержание целевых значений 

гликемии и коррекцию основных факторов риска развития и прогрессирования ДПН 

(злоупотребление алкоголем, курение, артериальная гипертония, дислипидемия, 

избыточный вес, гиподинамия) у пациентов с СД и предиабетом как основу лечения 

безболевого варианта ДНП [70, 71].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств –5) 

Комментарии: «Патогенетическая терапия» синоним «терапия, направленная на 

модификацию основного заболевания» часто рассматривается как основная в лечении 

ДПН. В настоящее время недостаточно убедительных данных о способности 

фармакотерапии оказать влияние на развитие и прогрессирование ДПН. Данные по 

применению тиоктовой кислоты** с целью замедления развития ДПН ограничены.  

Замедление темпов развития ДПН, вероятно, возможно лишь у части пациентов, что 

требует дополнительных исследований [215, 216, 217, 218]. Следует помнить, что речь 

идет о постоянном длительном пероральном приеме 600 мг тиоктовой кислоты**, а не о 

курсовом варианте терапии. Также нужно учитывать, что уровень доказательств 

применения тиоктовой кислоты** с целью вторичной профилактики значительно ниже 

такового при лечении болевого варианта ДПН и уменьшения выраженности симптомов 

ДПН. Не следует игнорировать коррекцию гипергликемии, дислипидемии и других 

факторов риска прогрессии ДПН, что зачастую может полностью нивелировать 

потенциальную профилактическую эффективность любого фармакологического агента. 

Потенциальная эффективность бенфотиамина продемонстрирована в нескольких 

РКИ только в отношении болевого варианта ДПН [207, 208]. Ограниченное количество 

данных и короткий период наблюдения в РКИ не позволяют рассматривать применение 

бенфотиамина в качестве монотерапии при болевом и безболевом вариантах ДПН. 

Убедительных данных о применении других субстанций с целью «патогенетической 

терапии» в настоящее время не получено [70, 71].  

Рекомендуется применение тиоктовой кислоты** (АТХ код: A16AX01) для лечения 

симптомной безболевой ДПН при легкой и умеренной выраженности симптоматики [171, 

172, 173, 174, 175, 176, 177, 178, 179, 180, 218]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств –1) 

Рекомендуется применение метаболического антиоксидантного препарата Инозин 

+ Никотинамид + Рибофлавин + Янтарной кислоты**## (АТХ код: N07XX) для лечения 

симптомной безболевой ДПН при легкой и умеренной выраженности симптоматики [294, 

295]. 

Уровень убедительности рекомендаций В (уровень достоверности 

доказательств –2) 

 

3. 2 Немедикаментозное лечение 
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Cуществуют многочисленные методы нефармакологического лечения боли при 

ДПН. Методы рефлексотерапии, используемые для лечения болевых синдромов, такие как, 

акупунктура, электроакупунктура и чрескожная электронейростимуляция, достаточно 

широко применяются при болевой ДПН [71, 219, 220, 221]. Метод частотно-модулируемой 

электромагнитной нейростимуляции (FREMS - Frequency-modulated electromagnetic neural 

stimulation) продемонстрировал низкую эффективность в лечении болевого варианта ДПН 

[222, 223, 224]. Психологические методы, например, когнитивно-поведенческая 

психотерапия также имеет тенденцию к широкому применению, но достаточная 

доказательная база на время создания рекомендаций отсутствует и их применение наиболее 

обосновано, когда пациент имеет неправильные представления о заболевании, его прогнозе 

и двигательной активности [155, 225]. 

Рекомендуется использование методов рефлексотерапии при заболеваниях 

периферической нервной системы, чрескожной электронейростимуляции при заболеваниях 

периферической нервной системы (ЧЭНС), повторяющейся транскраниальной магнитной 

стимуляции (ТМС), применении импульсного низкочастотного электромагнитного поля в 

качестве дополнительной терапии в рамках комплексного лечения пациентов с болевым 

вариантом ДПН при недостаточной эффективности фармакотерапии или ее плохой 

переносимости [220, 226, 227, 228, 229].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств 5) 

Комментарии: Данные метанализа и системных обзоров подтверждают 

потенциальную эффективность ЧЭНС в терапии болевого варианта ДПН, но низкое 

качество исследований не позволяет рекомендовать данный метод лечения как 

самостоятельный [220, 226, 230, 231]. При выборе методов физиотерапии следует 

учитывать противопоказания, такие как: геморрагический синдром, неопластический 

синдром, гипертермический синдром (лихорадка; температура тела свыше 38о С), 

синдром системной (сердечной, сосудистой, дыхательной, почечной и печеночной) и 

полиорганной недостаточности, кахектический синдром, эпилептический синдром. 

ТМС противопоказана пациентам с имплантированными кардиостимуляторами, 

эпилепсией, онкологическими заболеваниями, тиреотоксикозом, инфарктом миокарда (не 

ранее чем через 2 мес.), системными заболеваниями крови, тромбофлебитом, 

тромбоэмболической болезнью, желчнокаменной болезнью, переломами костей до 

иммобилизации [232].  

Использование общей магнитотерапии, методов рефлексотерапии, ЧЭНС, ТМС, 

частотно-модулируемой электромагнитной нейростимуляции (FREMS) в качестве 

монотерапии болевого варианта ДПН не целесообразно [71, 219, 220, 221].  

 

3.3 Хирургическое лечение  

Хирургическое лечение применимо исключительно при болевом варианте ДПН. 
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Рекомендуется использование методов электронейростимуляции спинного мозга 

пациентам с болевым вариантом ДПН с рефрактерной невропатической болью для 

снижения ее интенсивности [233, 234, 235, 236, 237, 238, 239]. 

Уровень убедительности рекомендаций А (уровень достоверности 

доказательств 1) 

Комментарии: Применение методов электронейростимуляции спинного мозга 

(ЭСМ), имплантация системы электростимуляции спинного мозга рассматривается как 

адекватная альтернатива консервативной терапии при её неэффективности у пациентов 

с выраженной болевой симптоматикой [233, 234, 235, 236, 237, 238, 239]. 

Невропатическая боль определяется как рефрактерная при отсутствии стабильного 

обезболивающего эффекта при лечении рекомендуемыми методами консервативной 

терапии (необходимо наличие как минимум нескольких попыток фармакотерапии разными 

препаратами первой линии в максимально переносимых дозах и/или их комбинациями в 

сочетании с нелекарственными методами) на протяжении 3х месяцев [240]. 

Комбинация ЭСМ и медикаментозной терапии может рассматриваться в 

качестве альтернативы назначения опиоидных анальгетиков, поскольку последние не 

обеспечивают эффективного и долгосрочного контроля боли при хронических болевых 

синдромах [241]. В ряде РКИ метод ЭСМ (в комбинации с консервативным лечением) 

продемонстрировал превосходство перед изолированным медикаментозным лечением. 

Оправдано применение данного метода, как только станет ясно, что консервативная 

терапия не дает удовлетворительных результатов, что предотвращает пластические 

изменения в головном мозге, затрудняющие дальнейшее лечение хронического болевого 

синдрома [242, 243]. Наиболее изученной, безопасной и эффективной техникой ЭСМ 

является тоническая стимуляция спинного мозга [233, 244, 245]. Залповая ЭСМ и 

высокочастотная ЭСМ являются малоизученными в лечении болевого варианта ДПН, 

однако в ряде исследований показана эффективность данных методов, требующая 

дальнейших исследований [234, 235, 246, 247, 248]. Показано улучшение качества жизни и 

повышенная удовлетворенность лечением у пациентов, которым проводилась 

электронейростимуляция спинного мозга [235, 236, 238, 244, 249]. Применение методов 

ЭСМ позволяет уменьшить прием психотропных препаратов и анальгетиков, что 

снижает риски злоупотребления и зависимости от этих препаратов [233]. 

Стимуляция дорсального ганглия (СДГ - DRGS (dorsal root ganglion stimulation)) 

является признанным методом коррекции хронических невропатических болевых 

синдромов, однако остается малоизученным в лечении болевого варианта ДПН и требует 

дальнейших исследований [250, 251]. Продемонстрирована одинаковая эффективность и 

безопасность СДГ и ЭСМ в лечении болевого варианта ДПН [233, 252]. Отмечается 

улучшение оксигенации тканей при применени СДГ [253]. 
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Рекомендуется строгое соблюдение показаний и противопоказаний к имплантации 

системы электростимуляции спинного мозга   у пациентов с болевым вариантом ДПН [231, 

236]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств 5) 

Комментарии: Наличие сахарного диабета не только не является 

противопоказанием, к нейростимуялции, но и никак не влияет на прогноз эксплантации 

вследствие инфекционных осложнений [231].  

3.4 Терапия коморбидных боли расстройств 

Тревога, депрессия и нарушения сна, обусловленные наличием хронической НБ, 

значительно снижают качество жизни пациентов, поэтому требуют отдельного внимания и 

лечения [254, 255].  

Рекомендуется начать терапию антидепрессантом (амитриптилин** или 

дулоксетин) в случае, если болевой вариант ДПН сопровождается депрессией, при наличии 

тревоги– противоэпилептическим препаратом с противотревожным действием (габапентин 

или прегабалин**) [158, 256]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: В ряде РКИ продемонстрирована способность дулоксетина [170], 

прегабалина** [257], габапентина [150, 258] и тиоктовой кислоты [259] улучшать 

качество жизни пациентов с болевым вариантом ДПН. Основу нелекарственной терапии 

таких коморбидных расстройств, как тревога, депрессия и нарушения сна, составляют 

психологические методы терапии, когнитивно-поведенческая терапия, изменение образа 

жизни, увеличение физической активности. При психогенной (невротической) депрессии и 

инсомнии когнитивно-поведенческая терапия имеет высокий уровень доказательности.  

Не рекомендуется назначать амитриптилин** в качестве препарата первого выбора 

лечения болевого варианта ДПН пожилым пациентам [155, 261, 262].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 4) 

Комментарии: у пожилых пациентов лучше начинать терапию с габапентина, 

прегабалина** или дулоксетина [158]. Также возможно применение тиоктовой 

кислоты**, характеризующейся хорошим профилем безопасности, отсутствием 

лекарственных взаимодействий и отсутствием необходимости коррекции дозы при 

снижении СКФ. Амитриптилин** имеет широкий спектр НЯ, который связан с 

воздействием на гистаминовые, мускариновые и альфа-адренергические рецепторы [158, 

159]. В ряде исследований показано увеличение риска ишемии миокарда и аритмий [165, 

166]. В связи с потенциальным кардиотоксичным действием амитриптилина** 

необходимо с осторожностью использовать у пациентов с сердечно-сосудистыми 
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заболеваниями.  Риск НЯ имеет дозозависимый характер, у пожилых пациентов возникает 

риск когнитивных нарушений. В большинстве случаев эффективны дозы менее 75 

мг\сутки, указанную дозировку не рекомендуется превышать у коморбидных пациентов и 

пациентов старшего возраста [155].  

 

Рекомендуется предпочтительное назначение габапентина, прегабалина**, 

тиоктовой кислоты** у пациентов с сниженной функцией почек и болевым вариантом ДПН 

[263, 264].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: Хроническая болезнь почек рассматривается как независимый 

фактор риска поражения периферической нервной системы. Габапентин и прегабалин** 

практически не метаболизируются и большая часть выводится почками в неизмененном 

виде. Риск падений, переломов и когнитивных нарушений на фоне приема габапентина и 

прегабалина** имеет дозозависимый характер [265]. Необходима оценка СКФ, коррекция 

суточной дозы и кратности приема лекарственных препаратов. Не рекомендовано 

превышать разовые дозы 300 мг для габапентина и 100 мг для прегабалина**. У пациентов 

на диализе габапентин назначается в дозе 100-300 мг 3 раза в неделю после диализа, 

прегабалин** 75 мг 3 р\нед после диализа. В реальной практике дозы значительно выше и 

это не приемлемо [265, 266]. Антидепресанты применяются крайне ограниченно из-за 

риска нежелательных явлений и потенциальных лекарственных взаимодействий. 

Не рекомендовано назначение прегабалина**, габапентина при хронической 

сердечной недостаточности (NYHA класс III-IV), особенно в комбинации с 

тиазолидиндионами и\или сопутствующим снижении СКФ ниже 60 мл\мин\1,73 м2 

пациентам с болевым вариантом ДПН [267]. 

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: Частота развития периферических отеков на прегабалине** 6% в 

сравнении с 2% на плацебо и 19% в комбинации с тиазолидиндионами [267]. 

3.5 Иное лечение 

 

Рекомендуется уход за ногами пациентам с предиабетом, СД1, СД 2 и ДНП для 

минимизации риска развития трофических язв [2, 3, 21, 37, 43].  
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Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5 

Комментарии: Информация для пациентов и рекомендации по уходу за стопами 

предствалены в Приложении В. 

4. Медицинская реабилитация и санаторно-курортное лечение, 

медицинские показания и противопоказания к применению методов 

медицинской реабилитации, в том числе основанных на использовании 

природных лечебных факторов 

 

Специфической медицинской реабилитации пациентам с ДПН не требуется. В круг 

реабилитационных мероприятий пациентам с ДПН могут быть включены занятия с 

медицинским психологом (клинико-психологическая адаптация), социальная адаптация с 

участием социальных работников.  

Рекомендуется санаторно-курортное лечение пациенту с ДПН в отсутствие 

значимой метаболической декомпенсации и без выраженных осложнений (синдром 

диабетической стопы, ХБП С5, пролиферативная диабетическая ретинопатия) для 

улучшения общего состояния здоровья [268, 269, 270]. 

Уровень убедительности рекомендаций C (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: могут быть рекомендованы санаторно-курортные организации - 

бальнеологические курорты с питьевыми минеральными водами и водами минеральными 

природными для наружного бальнеотерапевтического применения. Могут использоваться 

диетическая терапия, лечебная физкультура, массаж (по номенклатуре медицинских 

услуг: A25.22.002 назначение диетического питания при заболеваниях желез внутренней 

секреции, A25.24.002 назначение диетического питания при заболеваниях периферической 

нервной системы, A25.22.003 назначение лечебно-оздоровительного режима при 

заболеваниях желез внутренней секреции, A25.24.003 назначение лечебно-

оздоровительного режима при заболеваниях периферической нервной системы, A19.22.001 

лечебная физкультура при заболеваниях желез внутренней секреции, A19.24.001 лечебная 

физкультура при заболеваниях периферической нервной системы, A21.24.004 массаж при 

заболеваниях периферической нервной системы).  

 

5. Профилактика и диспансерное наблюдение, медицинские показания и 

противопоказания к применению методов профилактики 

Не существует методов профилактики болевой формы ДПН, можно говорить только 

о профилактике развития и прогрессирования ДПН.  
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Рекомендуется разъяснение пациентам роли провоцирующих факторов, влияющих 

на развитие и прогрессирование ДПН (гипергликемия, злоупотребление алкоголем, 

курение, артериальная гипертония, дислипидемия, избыточный вес, гиподинамия), и 

необходимости их контроля для профилактики ДПН [37, 41, 271, 272, 273, 274]. 

Уровень убедительности рекомендаций – В (уровень достоверности 

доказательств – 2).     

Комментарии: Разъяснительная работа может проводиться врачами общей 

практики, терапевтами, эндокринологами и неврологами, к которым обращаются 

пациенты с СД 1-го и 2-го типов. Целесообразно направление пациентов с СД на обучение 

в «школы сахарного диабета». Единственным на сегодняшний день методом 

профилактики ДНП является достижение и поддержание целевых показателей 

углеводного и липидного обмена [41].  

Рекомендуется для всех пациентов СД 1, СД 2, предиабетом динамическое 

наблюдение у врачей общей практики, терапевтов и эндокринологов не реже одного раза в 

год [2, 3].  

Уровень убедительности рекомендаций – С (уровень достоверности 

доказательств – 5).  

Комментарии: Оценку чувствительности необходимо проводить не реже 1 раза в 

год. Наличие сопутствующих   заболеваний   центральной   и периферической нервной 

системы, дефицитных состояний (В12 дефицит) и токсических воздействий, может 

ускорить прогрессирование ДНП и ухудшить клинический прогноз. 

Рекомендовано достижение и поддержание индивидуальных целевых показателей 

углеводного обмена для предотвращения развития или замедления развития ДПН у 

пациентов с СД 1 [41, 42, 96, 275, 276, 277] и СД2 [37, 271, 272, 273, 274, 278].   

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2) 

Комментарии: Ранняя оптимизация гликемического контроля способствует 

предотвращению или замедлению развития ДПН у пациентов с сахарным диабетом 1 

типа. Интенсивный гликемический контроль при СД 1 типа значительно снижает 

частоту развития ДПН (снижение риска на 78%) [41, 42, 96, 275, 276, 277].  

Только интенсивный гликемический контроль может оказать незначительное 

влияние на риск развития ДПН у коморбидных пациентов с длительным СД 2 типа, 

имеющих множественные факторы риска. Рекомендован выбор индивидуальных целей 

терапии.  Влияние гликемического контроля на риск развития и прогрессирования ДПН при 

СД2 не столь очевидно (снижение риска развития ДПН на 5-9%) [37, 271, 272, 273, 274, 
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278]. Не только гликемический контроль, но и коморбидность, прием большого количества 

медикаментов, наличие дополнительных факторов риска поражения периферической 

нервной системы при СД2, а также менее жесткие цели гликемического контроля, во 

многом определяют риск развития и прогрессирования ДПН.  

Рекомендована модификация образа жизни (питание, снижение веса и увеличение 

физических нагрузок) для профилактики развития ДПН и замедления темпов ее развития у 

пациентов с СД2 и предиабетом [122, 279, 280, 281, 282, 283, 284].   

Уровень убедительности рекомендаций B (уровень достоверности 

доказательств – 2) 

Комментарии: Ключевым моментом первичной профилактики ДПН являются 

стратегии, основанные на образе жизни, такие как здоровое питание, снижение веса и 

увеличение физических нагрузок. Особенно следует обращать внимание на расширение 

физической активности и недопустимости длительного ее отсутствия. Регулярные 

физические нагрузки способствуют замедлению темпов прогрессирования ДПН, 

увеличению интраэпидермальной плотности нервных окончаний и уменьшению 

выраженности болевого синдрома [122, 279, 280, 281, 282, 283, 284]. 

Рекомендуется всем пациентам с СД ежегодная оценка состояния стоп и риска 

развития синдрома диабетической стопы [77, 79].  

Уровень убедительности рекомендаций С (уровень достоверности 

доказательств – 5) 

Комментарии: разработаны различные алгоритмы работы с пациентом, 

минимизирующие затраты времени, например, «3х минутный протокол осмотра стоп» 

(приложение А3.2) [285]. 

 

6. Организация медицинской помощи 

Показания для госпитализации пациента (1 и более пунктов): 

1. Невропатическая боль 80 мм (8 баллов) и более по ВАШ, ЧРШ, не реагирующая 

на адекватную терапию в течении 4-16 недель;  

2. Невозможность ходить из-за аллодинии; 

3. Значимое нарушение сна из-за боли в течение 7 дней. 

4.Наличие прогрессирующей неврологической симптоматики не типичной для ДПН. 

Показания к выписке пациентов (1 и более пунктов):  
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1. Уменьшение интенсивности болевого синдрома до 40 мм (4 баллов) и ниже по 

ВАШ, ЧРШ или уменьшение болевого синдрома со снижением интенсивности 

боли на 30% и более от исходного;  

2. Значимое для пациента улучшение качества сна; 

3. Верификация этиологии полиневропатии и\или другой неврологической 

патологии и подбор эффективной терапии. 

7. Дополнительная информация (в том числе факторы, влияющие на 

исход заболевания или состояния) 

В ряде популяционных исследований отмечена высокая частота сочетанной 

этиологии полиневропатий у пациентов с СД2 и предиабетом. До 50% всех случаев 

поражения периферической нервной системы при СД имеются дополнительные причины 

[286, 287, 288].  

Наиболее частыми причинами сочетанной этиологии полиневропатии у пациентов с 

СД являются нейротоксичные лекарства, злоупотребление алкоголем, дефицит витамина 

B12 и нарушение функции почек. Своевременное выявление и коррекция указанных 

факторов замедляет прогрессирование полиневропатии, снижает риск развития 

выраженных сенсорных нарушений и, в ряде случаев, риск развития и выраженность 

невропатической боли. 

  

8. Критерии оценки качества медицинской помощи 

 

Критерии оценки качества медицинской помощи при ДПН 

№ 
Критерии качества 

Оценка 

выполнения 

1.  Проведен сбор анамнеза, оценка симптомов, выполнено исследование 

чувствительной и двигательной сферы при патологии периферической 

нервной системы (визуальный осмотр стоп, оценка рефлексов, 

вибрационной, тактильной, температурной, болевой чувствительности 

нижних конечностей, оценка моторных функций) 

Да/Нет 

2.  В случае атипичной клинической картины и\или подозрении на иную 

или сочетанную этиологию полиневропатии проведено клинико-

инструментальное обследование с целью верификации диагноза 

(электронейромиография стимуляционная периферических нервов, 

при необходимости определение уровня витамина B12 

(цианокобаламин) в крови, исследование уровня тиреотропного 

гормона (ТТГ) в крови, оценка функции тонких нервных волокон) 

Да/Нет 

3.  Выполнена исходная оценка выраженности боли по шкале ВАШ 

(ЧРШ) 

Да/Нет 
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№ 
Критерии качества 

Оценка 

выполнения 

4.  Проведено назначение/оптимизация сахароснижающей терапии для 

улучшения показателей гликемического контроля  

Да/Нет 

5.  Проведено назначение, при необходимости титрация дозы и 

оптимизация терапии пациенту с болевым и безболевым симптомным 

вариантом ДПН 

Да/Нет 

6.  Выполнена оценка выраженности боли по шкале ВАШ (ЧРШ) в 

динамике на фоне назначенной противоболевой терапии 

Да/Нет 

7.  Назначены методы нелекарственной терапии  Да/Нет 

8.  Рекомендована консультация нейрохирурга при наличии 

рефрактерной невропатической боли 

Да/Нет 

9.  Рекомендованы способы профилактики Да/Нет 
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Приложение А1. Состав рабочей группы по разработке и пересмотру 

клинических рекомендаций 

 

 

1.  Аметов Александр Сергеевич Заведующий заведующий кафедрой эндокринологии и 

диабетологии ГБОУ ДПО РМАПО Минздрава России, 

д.м.н., профессор (г. Москва) 

2.  Ахмадеева Лейла Ринатовна Профессор кафедры неврологии ФГБОУ ВО 

«Башкирский государственный медицинский 

университет», д.м.н., профессор (г. Уфа) 

3.  Барулин Александр Евгеньевич Заведующий кафедрой неврологии, психиатрии, 

мануальной медицины и медицинской реабилитации 

института НМФО ФГБОУ ВО «Волгоградский 

государственный медицинский университет» МЗ РФ, 

д.м.н., профессор (г. Волгоград) 

4.  Бахтадзе Максим Альбертович Ведущий научный сотрудник лаборатории 

фундаментальных и прикладных проблем боли 

ФГБНУ «Научно-исследовательский институт общей 

патологии и патофизиологии», ассистент кафедры 

неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики 

лечебного факультета ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. 

Пирогова МЗ РФ, к.м.н. (г. Москва) 

5.  Бреговский Вадим Борисович Врач-эндокринолог кабинета "Диабетическая стопа", 

Санкт-Петербургский Территориальный 

диабетологический центр, д.м.н. (г. Санкт-Петербург) 

6.  Галстян Гагик Радикович Заведующий отделом эндокринологии МОНИКИ 

имени М.Ф. Владимирского, заместитель директора 

института диабета, заведующий отделением 

диабетической стопы ФГБУ НМИЦ Эндокринологии 

МЗ РФ, профессор, д.м.н. (г. Москва) 

7.  Гурьева Ирина Владимировна Заведующая сектором реабилитации и профилактики 

инвалидности вследствие эндокринной патологии и 

формирования здорового образа жизни ФЦКР ФГБУ 

ФБ МСЭ Минтруда России; профессор кафедры 

эндокринологии ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздрава 

России, профессор, д.м.н. (г. Москва) 

8.  Давыдов Олег Сергеевич Ведущий научный сотрудник лаборатории 

фундаментальных и прикладных проблем боли 

ФГБНУ «Научно-исследовательский институт общей 

патологии и патофизиологии», к.м.н. (г. Москва). 

9.  Девликамова Фарида Ильдусовна  Профессор кафедры неврологии и мануальной 

терапии Казанской государственной медицинской 

академии, д.м.н. (г. Казань) 

10.  Исагулян Эмиль Давидович Старший научный сотрудник отделения 

функциональной нейрохирургии НМИЦ 

Нейрохирургии им. академика Н.Н. Бурденко МЗ РФ, 

к.м.н. (г. Москва) 

11.  Искра Дмитрий Анатольевич Профессор кафедры медицинской реабилитации и 

спортивной медицины ФГБОУ ВО «Санкт-

Петербургский государственный педиатрический 
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медицинский университет» Минздрава России, д.м.н., 

профессор (г. Санкт-Петербург) 

12.  Калинский Павел Павлович Профессор института клинической неврологии и 

реабилитационной медицины ФГБОУ ВО 

«Тихоокеанский государственный медицинский 

университет» МЗ РФ, д.м.н., заслуженный врач РФ (г. 

Владивосток). 

13.  Камчатнов Павел Рудольфович Профессор кафедры неврологии, нейрохирургии и 

медицинской генетики лечебного факультета ФГАОУ 

ВО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова» Минздрава России, 

д.м.н., профессор (г. Москва). 

14.  Каракулова Юлия Владимировна Заведующая кафедрой неврологии им. В.П. 

Первушина ФГБОУ ВО «Пермский государственный 

медицинский университет имени академика Е.А. 

Вагнера», д.м.н., профессор (г. Пермь) 

15.  Кукушкин Михаил Львович Заведующий лабораторией фундаментальных и 

прикладных проблем боли ФГБНУ «Научно-

исследовательский институт общей патологии и 

патофизиологии», Президент Российского общества 

по изучению боли, профессор, д.м.н. (г. Москва) 

16.  Курушина Ольга Викторовна Заведующая кафедрой неврологии, нейрохирургии и 

медицинской генетики ФГБОУ ВО «Волгоградский 

государственный медицинский университет» МЗ РФ, 

профессор, д.м.н. (г. Волгоград).  

17.  Медведева Людмила Анатольевна Главный научный сотрудник клиники изучения и 

лечения боли ФГБНУ РНЦХ им. Академика Б.В. 

Петровского, д.м.н. (г. Москва). 

18.  Парфенов Владимир Анатольевич Заведующий кафедрой кафедры нервных болезней и 

нейрохирургии института клинической медицины им. 

Н.В. Склифосовского ФГАОУ ВО «Первый 

Московский государственный медицинский 

университет им. И.М. Сеченова (Сеченовский 

Университет)» МЗ РФ, профессор, д.м.н. (г. Москва) 

19.  Приказчиков Сергей Владимирович Врач-невролог, главный специалист организационно-

методического отдела по неврологии ГБУ «Научно-

исследовательский институт организации 

здравоохранения и медицинского менеджмента 

Департамента здравоохранения города Москвы» 

20.  Строков Игорь Алексеевич Доцент кафедры нервных болезней и нейрохирургии 

института клинической медицины им. Н.В. 

Склифосовского ФГАОУ ВО «Первый Московский 

государственный медицинский университет им. И.М. 

Сеченова (Сеченовский Университет)» МЗ РФ, 

доцент, к.м.н. (г. Москва) 

21.  Супонева Наталья Александровна Директор Института нейрореабилитации и 

восстановительных технологий ФГБНУ НЦН. Член-

корреспондент РАН, профессор, д.м.н. (г. Москва) 

22.  Храмилин Владимир Николаевич доцент кафедры эндокринологии и диабетологии 

ФДПО ФГБОУ ВО РНИМУ им. Н.И.Пирогова МЗ РФ, 

к.м.н., (г.Москва) 

23.  Чурюканов Максим Валерьевич Доцент кафедры нервных болезней и нейрохирургии 

института клинической медицины им. Н.В. 
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Склифосовского ФГАОУ ВО «Первый Московский 

государственный медицинский университет им. И.М. 

Сеченова (Сеченовский Университет)» МЗ РФ, 

старший научный сотрудник клиники изучения и 

лечения боли ФГБНУ РНЦХ им. академика 

Б.В.Петровского, руководитель Российского общества 

по изучению боли, доцент, к.м.н. (г. Москва) 

24.  Широков Василий Афонасьевич Научный руководитель института общей и 

профессиональной патологии «Федеральный научный 

центр гигиены им. Ф.Ф. Эрисмана» Федеральной 

службы по надзору в сфере защиты прав потребителей 

и благополучия человека, профессор, д.м.н.  

25.  Яхно Николай Николаевич Почетный президент Российского общества по 

изучению боли, профессор кафедры нервных болезней 

и нейрохирургии института клинической медицины 

им. Н.В. Склифосовского ФГАОУ ВО «Первый 

Московский государственный медицинский 

университет им. И.М. Сеченова (Сеченовский 

Университет)» МЗ РФ, академик РАН, профессор, 

д.м.н. (г. Москва). 
 

 

Приложение А2. Методология разработки клинических рекомендаций 

Целевая аудитория данных клинических рекомендаций: 

1Врачи-неврологи 

2.Врачи-эндокринологи 

3.Врачи-терапевты 

4.Врачи общей практики 

Методы, использованные для сбора/селекции доказательств: 

Поиск в электронных базах данных. 

Описание методов, использованных для сбора/селекции доказательств: 

Доказательной базой для рекомендаций являются публикации, вошедшие в 

Кокрановскую библиотеку, базы данных EMBASE, PUBMED и MEDLINE. Глубина поиска 

составляла не менее 10 лет. 

Методы, использованные для оценки качества и силы доказательств: 

Консенсус экспертов; 

Оценка значимости в соответствии с таблицами П1, П2 и П3. 

 

Таблица П1. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов 

диагностики (диагностических вмешательств) 

УДД Расшифровка 
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1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом 

или систематический обзор рандомизированных клинических исследований 

с применением мета-анализа 

2 Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные 

рандомизированные клинические исследования и систематические обзоры 

исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных 

клинических исследований, с применением мета-анализа 

3 Исследования без последовательного контроля референсным методом или 

исследования с референсным методом, не являющимся независимым от 

исследуемого метода или нерандомизированные сравнительные 

исследования, в том числе когортные исследования 

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая 

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов 

Таблица П2. Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для 

методов профилактики, лечения и реабилитации (профилактических, лечебных, 

реабилитационных вмешательств) 

УДД Расшифровка 

1 Систематический обзор рандомизированных клинических исследований с 

применением мета-анализа 

2 Отдельные рандомизированные клинические исследования и систематические 

обзоры исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных 

клинических исследований, с применением мета-анализа 

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные 

исследования 

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии 

случаев, исследования «случай-контроль» 

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические 

исследования) или мнение экспертов 

 Таблица П3. Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций (УУР) для 

методов профилактики, диагностики, лечения и реабилитации (профилактических, 

диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств) 

УУР Расшифровка 
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А Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности 

(исходы) являются важными, все исследования имеют высокое или 

удовлетворительное методологическое качество, их выводы по интересующим 

исходам являются согласованными) 

В Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности 

(исходы) являются важными, не все исследования имеют высокое или 

удовлетворительное методологическое качество и/или их выводы по 

интересующим исходам не являются согласованными) 

С Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества (все 

рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются неважными, все 

исследования имеют низкое методологическое качество и их выводы по 

интересующим исходам не являются согласованными) 

 

Консультация и экспертная оценка:  

Предварительная версия была выставлена для широкого обсуждения на сайте 

Российского общества по изучению боли (www.painrussia.ru) для того, чтобы максимально 

широкий круг лиц имел возможность принять участие в обсуждении и совершенствовании 

рекомендаций. 

Рабочая группа: 

Для окончательной редакции и контроля качества рекомендации были повторно 

проанализированы членами рабочей группы, которые пришли к заключению, что все 

замечания и комментарии экспертов приняты во внимание, риск систематических ошибок 

при разработке рекомендаций сведен к минимуму. 

Порядок обновления клинических рекомендаций: 

Механизм обновления клинических рекомендаций предусматривает их 

систематическую актуализацию – не реже чем один раз в 2 года. 
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Приложение А3. Справочные материалы, включая соответствие 

показаний к применению и противопоказаний, способов применения и 

доз лекарственных препаратов, инструкции по применению 

лекарственного препарата 
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А3.1. Диагностические тесты оценки периферической чувствительности 

Методы диагностики состояния 

периферической 

чувствительности 

Методика выполнения Интерпретация показателей 

периферической чувствительности 

Оценка вибрационной 

чувствительности 

градуированным камертоном 128 

Гц 

(Комментарий: 

предпочтительная 

диагностическая методика) 

Исследование проводится в спокойном расслабленном 

состоянии больного над костной структурой. Камертон 

легким ударом приводится в действие, перед 

исследованием его необходимо установить на ключицу, 

локоть или запястье, чтобы пациент понял, какого 

ощущения ему ожидать. Вибрационная чувствительность 

оценивается в области дорзальной поверхности большого 

пальца стопы и при необходимости на уровне внутренней 

лодыжки. Во время исследования камертон должен быть 

установлен перпендикулярно, с постоянным давлением 

собственным весом. Пациент не должен видеть, где и 

когда исследователь прикасается камертоном. Порогом 

вибрационной чувствительности является значение, при 

котором пациент перестает ощущать вибрацию.  

Камертон устанавливается в точку оценки 3 раза, причем 

еще один раз без вибрации, чтобы оценить правильно ли 

больной понимает наличие ощущения вибрации. Величину 

вибрационного порога определяют, как среднюю из 3 

измерений. 

 

Вибрационная чувствительность 

считается сохраненной при значениях >6 

ед. Вибрационная чувствительность 

снижается при варикозной болезни и 

отеках любой этиологии, а также у лиц 

пожилого возраста, что не 

свидетельствует о полиневропатии.  

Нормальный порог вибрационной 

чувствительности для конкретного 

больного можно рассчитать на 

основании формулы: 7,38 –0,026 х 

возраст (годы) [289].  

Возрастные нормы вибрационной 

чувствительности [289]: 

<39 лет - 5-8 ед. 

40-59 лет – 4,5-8 ед  

60-74 год - 4-8 ед. 

75 лет и старше -3,5-8 ед. 

По биотезиометру [290]: 

Необходимо учитывать точку 

определения и возраст. Значение >25 В – 

выраженная невропатия. 
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Оценка тактильной 

чувствительности с помощью 

монофиламента 10 г. Semmes-

Weinstein [13, 78, 79, 291]. 

(Комментарий: данная методика 

проста в использовании, 

выявляет более значимые 

нарушения тактильной 

чувствительности и риск 

развития СДС) 

 

Пациент находится в расслабленном состоянии, перед 

исследованием необходимо прикоснуться 

монофиламентом к коже предплечья, чтобы пациент 

почувствовал прикосновение. Исследование тактильной 

чувствительности проводится в трех точках на стопе 

(подошвенная проекция 1 и 5 плюсне-фаланговых 

суставов и подушечка 1 пальца), при этом монофиламент 

должен располагаться строго перпендикулярно к коже 

стопы и при прикосновении должен прогнуться. При 

обследовании пациента просят закрыть глаза.  Общая 

продолжительность процедуры около 2 секунд. Пациент 

должен ответить чувствует он прикосновение или нет и по 

возможности определить место. В каждой точке 

прикосновение проводят три раза, еще одно ложное. 

Исследование не следует проводить в области 

гиперкератозов, язвенных дефектов, рубцовых тканей.  

Если пациент дает 2 и более верных 

ответа из трех, тактильная 

чувствительность считается сохранной, 

если ошибается 2 и более раз – нарушена 

– признак полиневропатии. 

Нарушение тактильной 

чувствительности ассоциировано с 

повышенным риском развития СДС и 

ампутаций. 

Уровнем сохранения тактильной 

чувствительности принято считать 

уровень, с которого пациент начинает 

чувствовать прикосновение 

монофиламента. 

Оценка тактильной 

чувствительности с помощью 

монофиламента 10 г. Semmes-

Weinstein [43, 71, 72, 73, 80].  

Методика, рекомендованная 

Канадской Диабетической 

Ассоциацией и Американской 

Диабетической Ассоциацией. 

(Комментарий: 

предпочтительная 

диагностическая методика) 

 

Продемонстрируйте пациенту монофиламент в действии 

на лбу или в области грудины. 

Проинструктируйте пациента – отвечать «ДА» каждый 

раз, когда он ощутит прикосновение. 

Пациент закрывает глаза.  

Прикоснитесь монофиламентом на тыле 1 пальца стопы 

проксимальнее ногтя. Длительность аппликации около 1 

секунды.  

Прикоснитесь монофиламентом на каждой стопе по 4 раза 

без соблюдения временного ритма. 

Нарушение восприятия 5 и более 

прикосновений из 8 (по 4 на каждой 

стопе) свидетельствует о наличии ДПН 

[71]. 
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Оценка болевой чувствительности 

с помощью тупой иглы 

Болевая чувствительность исследуется с помощью тупой 

иглы в области плантарной проекции дистальной головки 

первой плюсневой кости и/или на тыльной поверхности 1 

пальца стопы. Поочередно наносят прикосновение острой 

и тупой частями иглы, желательно чтобы давление было 

строго фиксировано. Пациент должен отличать тупое 

прикосновение от острого.   

Оценка проводится 3 раза, причем еще один раз без смены 

острого и тупого концов иглы, т.н. обманное 

исследование. 

 

 

 

Если пациент дает 2 и более верных 

ответа из трех, болевая чувствительность 

считается сохранной, если ошибается 2 и 

более раз – нарушена – признак 

полиневропатии. 

Уровнем нарушения болевой 

чувствительности принято считать 

уровень, с которого пациент начинает 

отличать острое прикосновение от 

тупого, при сравнении дистальной и 

проксимальной болевой 

чувствительности.  

Оценка температурной 

чувствительности (Терморучка 

«ТипТерм», касание 

теплым/холодным предметом)  

Температурная чувствительность оценивается с помощью 

термического цилиндра (Tip-term). Поочередно 

прикасаются холодной (металл) и теплой (пластмасса) 

частями цилиндра к коже предплечья, чтобы пациент 

почувствовал разницу температур. Исследование 

проводится на тыльной поверхности 1 пальца стопы 

проксимальнее ногтя или у основания 1 пальца. Пациент 

находится с закрытыми глазами.  

Поочередно прикасаются теплым и холодным концами 

цилиндра (по 2 сек каждое). Пациент должен определить 

какое из прикосновений холоднее. Оценка проводится 3 

раза, причем еще один раз без смены концов цилиндра, т.н. 

обманное исследование. 

Тест зависит от температуры окружающей среды и 

рекомендован при температуре 20-230С 

Если пациент дает 2 и более верных 

ответа из трех, температурная 

чувствительность считается сохранной, 

если ошибается 2 и более раз – нарушена 

– признак полиневропатии. 

Уровень нарушения температурной 

чувствительности – уровень, с которого 

пациент ощущает разницу температур, 

при сравнении дистальной и 

проксимальной частей ноги. 
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Тест легкого касания - Ипсвич 

тест (Ipswich test) 

 

Тест может использоваться для оценки тактильной 

чувствительности в качестве альтернативы тесту с 

монофиламентом 10 гр. и\или камертону 128 Гц при их 

отсутствии. 

Продемонстрируйте пациенту прикосновение.  

Тест проводится при закрытых глазах пациента. 

Исследователь указательным пальцем поочередно легко 

касается верхушек 1, 3 и 5 пальцев стоп пациента. Нельзя 

нажимать или тыкать. Прикосновение должно длиться не 

более 1-2 секунд. 

Если пациент не чувствует 2 и более 

прикосновений - нарушение защитной 

(тактильной) чувствительности [13, 292]. 

 

 

Ахиллов рефлекс Рефлекс оценивают по стандартной методике. 

 

Рефлекс может быть сохранным, 

отсутствовать или быть сниженным. 

Снижение или отсутствие рефлекса – 

признак полиневропатии. В возрасте 

старше 50 лет ослабление рефлексов 

является вариантом нормы, с 75 лет – 

отсутствие рефлекса считается 

вариантом нормы.  

Проприоцептивная 

чувствительность 

(определение суставно-

мышечного чувства)  

 

Оценивается путем определения пациентом направления 

пассивного движения в суставах пальцев стоп.  

Проприоцептивная чувствительность оценивается путем 

поочередного сгибания\разгибания пальцев стопы на 

несколько мм при закрытых глазах пациента. Движение 

делают 5 раз, каждое правильное определение 

направления движения оценивается в 1 балл. 

 

Может быть сохранна (5 баллов) или 

нарушена (0-4 балла). 
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А3.2. 3-х минутный протокол осмотра стоп. [293]. 
 

Что спросить (1 минута) 

Анамнез: 

• Были ли ранее язвы, ампутации, хирургические вмешательства на ногах? 

• Сосудистые операции? 

• Раны стоп, заживавшие более 3 недель? 

• Курение? 

• Диабет? Если да, качество контроля? 

Есть ли у пациента: 

• Жжение, покалывание в стопах? 

• Боли в стопах или нижних конечностях в покое или при нагрузке? 

• Изменение цвета, нарушение целостности кожи? 

• Снижение чувствительности ног? 

Что оценить (осмотр) (1 минута) 

Дерматологический осмотр: 

• Состояние ногтей (дисколорация, врастание, длинные ногти)? 

• Признаки грибковой инфекции? 

• Наличие мозолей, гиперкератозов, участков дисколорации кожи? 

• Наличие ран, трещин кожи? 

• Мацерация межпальцевых промежутков? 

Неврологический осмотр: 

• Тест легкого касания (Ипсвич тест). 

Оценка состояния мышц и скелета: 

• В полной ли мере сохранены движения в суставах нижних конечностей? 

• Наличие деформаций? Если да, как долго существуют? 

• Наличие покраснения, гипертермии, других признаков воспаления стоп? 

Сосудистый осмотр: 

• Сохранен ли рост волос на тыле стопы и голени? 

• Определяется ли пульсация на a. dorsalis pedis и a. tibialis posterior? 

• Есть ли разница температур между пяткой и ступней и между левой и правой 

ногой? 

Чему обучить (1 минута) 

Рекомендации по ежедневному уходу: 

• Осмотр стоп, включая подошвы и межпальцевые промежутки. 

• Содержите ноги в сухости, регулярно меняйте носки и вытирайте ноги после мытья 

и физических нагрузок. 

• Сообщайте о любых повреждениях, изменениях цвета, отечности вашему 

лечащему врачу. 
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Рекомендации по обуви: 

• Объясните пациенту о недопустимости ходьбы босиком нигде и никогда, даже 

дома. 

• Рекомендуйте подходящую обувь, избегайте узкую, маломерную, модельную и 

жесткую обувь. 

• Рекомендуйте ежегодную смену обуви, при необходимости чаще. 

Контроль факторов риска: 

• Если пациент курильщик, отказ от курения. 

• Адекватный гликемический контроль. 
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Приложение Б. Алгоритмы действий врача 



Приложение В. Информация для пациента 

 

Диабетическая полиневропатия предствавляет собой поражение периферической 

нервной системы у пациентов сахарным диабетом. Диабетическая полиневропатия может 

развиться даже на стадии предиабета.  Основными факторами риска являются длительность 

сахарного диабета, выраженность гипергликемии, нарушения липидного обмена, 

избыточный вес, курение и употребление алкоголя. Диабетическая полиневропатия может 

протекать бессимптомно, а может сопровождаться болезненными ощущениями. Возможно 

развитие колющих болей, жжения, ощущения пробегания тока, покалываний, онемения, 

судорог, чувства холода, ощущения снижения чувстительности на стопах. Развитие 

указанной симптоматики должно рассматриваться как показание для обращения к врачу и, 

возможно, назначения противоболевой терапии. В большинстве случаев диабетическая 

полиневропатия может длительно протекать бессимптомно и приводить к значительному 

снижению всех видов чувствительности на стопах, что значительно повышает риск 

получения травмы и риск развития синдрома диабетической стопы. Именно поэтому 

необходимо регулярное посещение врача и проведение осмотра стоп и оценки 

чувствительности.  

Ниже представлены простые правила ухода за ногами при сахарном диабете, 

соблюдение которых, позволит Вам снизить возможный риск получения травмы и развития 

синдрома диабетической стопы.  

• Ежедневно мойте ноги теплой водой с мылом. Не распаривайте ноги! После мытья 

насухо вытирайте ноги полотенцем.  

• Регулярно смазывайте стопы жирным кремом — это поможет предотвратить 

образование трещин и сухость кожи. 

• Правильно и своевременно обрабатывайте ногти. Старайтесь проводить обработку 

с помощью пилки, 1-2 раза в неделю, не применяйте острые предметы: ножницы, 

щипцы. Не подстригайте ногти слишком коротко. 

• «Грубую» кожу в области пяток и «натоптыши» необходимо регулярно удалять с 

помощью специальной косметической пилочки или пользоваться аппаратным 

педикюром. Нельзя срезать мозоли, не используйте специальные средства для 

удаления мозолей. 

• Прежде чем выйти из дома, проверьте внутреннюю поверхность обуви на предмет 

наличия инородных тел, трещин, загибов стелек. 
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• Носите правильно подобранную обувь. Старайтесь избегать открытой обуви, обуви 

на каблуках, с узким носком. Если ноги мерзнут, носите теплые носки, 

предпочтительно из хлопка, следите, чтобы резинка не была слишком тугой. 

• Не согревайте ноги грелками, у камина, радиатора батареи. Вы можете получить 

ожог и не почувствовать этого! 

• Никогда и нигде не ходите босиком. Дома, в бассейне, на пляже ходите только в 

закрытых тапочках. 

• Постарайтесь отказаться от курения и употребления алкоголя. 

• Расширьте свою физическую активность. Рекомендованы аэробные физические 

нагрузки умеренной/высокой интенсивности от 150 и более минут в неделю (или не 

менее 3 раз в неделю), при этом не следует более 2-х дней подряд проводить без 

физической активности. 

• Регулярно осматривайте ноги на предмет наличия ран и других повреждений. 

Помните, осмотр нужно проводить при достаточном освещении, при 

необходимости, для осмотра стоп используйте зеркало.  

• Если Вы обнаружили: трещину, ссадины, потертость, порез,  язву, ожог, изменение 

окраски кожных покровов, изменение температуры, отечность конечности -

обратитесь за консультацией к Вашему лечащему врачу. 

Помните! Значительно легче предотвратить повреждение стоп, чем лечить их. 
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Приложение Г. Шкалы оценки, вопросники и другие оценочные 

инструменты состояния пациента, приведенные в клинических 

рекомендациях 

Приложение Г 1. Шкалы оценки интенсивности боли 

Название на русском языке: визуальная аналоговая шкала (ВАШ), числовая 

рейтинговая шкала (ЧРШ). 

Оригинальное название: Visual Analog Scale, Numeric Rating Scale. 

Источники: [193; 194] 

Тип – шкала 

Назначение: оценка интенсивности боли 

Пояснение: ВАШ представляет собой линию 10 см (100 мм), на которой пациенту 

предлагается сделать отметку, соответствующую интенсивности боли, испытываемой в 

данный момент (или в течение определенного времени, например, за последнюю неделю), 

пациент делает выбор между «нет боли» и «невыносимая боль». Далее измеряют 

сантиметром расстояние между началом шкалы («нет боли») и отметкой пациента, 

сантиметры затем переводят в баллы (1 см = 10мм= 1 баллу). 

ЧРШ аналогична ВАШ и является её модификацией. Пациент отмечает один из 11 

(иногда используют градацию от 0 до 101) пунктов шкалы, соответствующий 

интенсивности его боли в настоящий момент.  

                       

Визуальная аналоговая шкала 

(длина отрезка – 10 см или 100 

мм) 

Числовая рейтинговая шкала 
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Приложение Г 2. Диагностические опросники и шкалы. 

Название на русском языке: Мичиганский опросник для скрининга невропатии 

Оригинальное название: The Michigan Neuropath Screening Instrument (MNSI) 

Источники: [87] 

Тип – опросник 

Назначение: диагностика ДПН 

Пояснение: в первой части необходимо дать ответы на представленные вопросы, при балле 

7 и выше высока вероятность наличия ДПН и рекомендован переход к 2й части опросника. 

Сумма баллов второй части опросника 2,5 и выше подтверждает наличие ДПН. Вторая 

часть опросника более специфично и может использоваться самостоятельно.  

А. Анамнез 

Ответьте на следующие вопросы, отметив «да=1» или «нет=0» на основании своих 

обычных ощущений 

1. Бывает ли у вас ощущение онемения в ногах и стопах? 
Да Нет 

2. Испытывали ли вы когда-либо жгучую боль в ногах или стопах? 
Да Нет 

3. Ваши стопы очень чувствительны к прикосновению? 
Да Нет 

4. У вас были судороги мышц ног или стоп? 
Да Нет 

5. Вы отмечали когда-либо ощущение покалывания в ногах или стопах? 
Да Нет 

6. Вызывает ли у вас болезненные ощущения прикосновение постельного 

белья или одеяла к коже? 
Да Нет 

7. Когда вы входите в ванну или в душ, можете определить холодная вода или 

горячая? 
Да Нет 

8. Была ли у вас когда-либо незаживающая рана на коже стоп? 
Да Нет 

9. Говорил ли вам когда-либо лечащий врач, что у вас диабетическая 

нейропатия? 
Да Нет 

10. Ощущаете ли вы общую слабость большую часть времени? 
Да Нет 

11. Усиливаются ли ваши симптомы в ночное время? 
Да Нет 

12. Болят ли у вас ноги во время ходьбы? 
Да Нет 

13. Вы чувствуете свои стопы во время ходьбы? 
Да Нет 

14. Кожа ваших стоп настолько сухая, что появляются трещины? 
Да Нет 

15. Были ли у вас ампутации нижних конечностей? 
Да Нет 

Сумма баллов: 
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При суммарном индексе вопросов 7 и более высока вероятность ДПН и 

рекомендовано физикальное обследование.  

 

Б. Физикальное обследование 

  Правая стопа Левая стопа 

Внешний вид стоп Нормальный    да(0)     нет(1) Нормальный    да(0)     нет(1) 

Если нет, отметьте то, что 

применимо: 

Деформации                  □ 

Сухая кожа, мозоли      □ 

Инфекции                      □ 

Трещины                        □ 

Другое                            □ 

Укажите…………………… 

Если нет, отметьте то, что 

применимо: 

Деформации                  □ 

Сухая кожа, мозоли      □ 

Инфекции                      □ 

Трещины                        □ 

Другое                            □ 

Укажите…………………….. 

Язвенный дефект Нет (0)      □             Есть (1)     

□       

Нет (0)      □             Есть (1)     □       

Ахиллов рефлекс Сохранен (0)      □  

Ослаблен (0,5)   □   (прием 

Йендрашека)         

Отсутствует (1)  □       

Сохранен (0)      □  

Ослаблен (0,5)   □   (прием 

Йендрашека)         

Отсутствует (1)  □       

Вибрационная 

чувствительность 

(на дорзальной 

поверхности 1 пальца, 

камертон 128 Hz) 

Сохранена (0)    □  

Ослаблена (0,5) □          

Отсутствует (1) □       

Сохранена (0)    □  

Ослаблена (0,5) □          

Отсутствует (1) □       

Тактильная 

чувствительность  

(легкое касание 

дорзальной стороны 1 

пальца 10 раз 10 гр. 

монофиламентом) 

Сохранена (>8)    (0)    □  

Ослаблена (1-7)   (0,5) □          

Отсутствует          (1)   □       

Сохранена (>8)    (0)    □  

Ослаблена (1-7)   (0,5) □          

Отсутствует          (1)   □       

Общий бал по шкале (максимум 10): 

>2,5 баллов подтверждает наличие ДПН 
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Название на русском языке: Невропатический дисфункциональный счет 

(модифицированный вариант) 

Оригинальное название: Neuropathy Disability Score modified  

Источники: [35, 98, 101] 

Тип – шкала 

Назначение: диагностика ДПН 

Пояснение: 3 балла и более позволяют заподозрить полиневропатию, 3-5 баллов 

соответствуют легкой полиневропати, 6-8 баллов – умеренной полинейропатии и 9-10 

баллов – выраженной полиневропатии. Значение более или равное 6 баллам – значительное 

увеличение риска развития синдрома диабетической стопы.  

 

Модифицированная шкала НДС (максимум 10 баллов) 

  Правая стопа Левая стопа 

Вибрационная 

чувствительность 

(оценивается с 

помощью камертона 

128 Гц на верхушке 

большого пальца) 

 

 

Норма=0; 

Отклонение от нормы=1 

  

Температурная 

чувствительность на 

тыле стопы 

  

Болевая 

чувствительность 

(исследуется под 

основанием 1 

пальца) 

  

Ахиллов рефлекс Сохранен=0 

Вызывается с помощью 

специальных приемов=1 

Отсутствует=2 

  

Итого:  

Интерпретация: 3 балла и более позволяют заподозрить полиневропатию, 3-5 баллов 

соответствуют легкой полиневропати, 6-8 баллов – умеренной полинейропатии и 9-10 

баллов – выраженной полиневропатии. Значение более или равное 6 баллам – 

значительное увеличение риска развития синдрома диабетической стопы. 
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Название на русском языке: Диагностический опросник н е в р о п а т и ч е с к о й  

б о л и   

Оригинальное название: N europathic pain diagnostic questionnaire (DN4) 

Источники: [102; 103] 

Тип – опросник 

Назначение: диагностика болевой ДПН, подтверждение невропатической боли 

Пояснение: если сумма баллов составляет 4 и более, это указывает на то, что боль у 

пациента является невропатической, или имеется невропатический компонент боли (при 

смешанных ноцицептивно-невропатических болевых синдромах). 

Приложение Г 4. Опросник DN4 для диагностики вида боли [102, 103]. 

ОПРОСНИК DN4 ДЛЯ ДИАГНОСТИКИ ВИДА БОЛИ  

БЕСЕДА С ПАЦИЕНТОМ 

Вопрос 1: соответствует ли боль, которую испытывает пациент, одному или 

нескольким из следующих определений? 

 Да Нет 

1. Ощущение жжения   

2. Болезненное ощущение холода   

3. Ощущение как от ударов током   

Вопрос 2: Cопровождается ли боль одним или несколькими из следующих 

симптомов в области ее локализации? 

 Да Нет 

4. Пощипыванием, ощущением ползания мурашек   

5. Покалыванием   

6. Онемением   

7. Зудом   

ОСМОТР ПАЦИЕНТА 

Вопрос 3: Локализована ли боль в той же области, где осмотр выявляет один или оба 

следующих симптома: 

 Да Нет 

8. Пониженная чувствительность к прикосновению   

9. Пониженная чувствительность к покалыванию   

Вопрос 4: Можно ли вызвать или усилить боль в области ее локализации? 

 Да Нет 

10. Проведя в этой области кисточкой   

Сумма баллов (количество ответов «Да»):  

 

 


