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The aim: to determine the clinical and neurological features of polyneuropathies depending on the pathomor-

phological type of peripheral nerve damage in patients with type 2 diabetes mellitus (DM). 

Materials and methods: We examined 96 patients who were being treated in the endocrinology department of 

the University Hospital of KhNMU, with a diagnosis of type 2 DM and a complication – peripheral polyneu-

ropathy (PNP). All patients completed a general clinical and neurological examination, assessment of the se-

verity of polyneuropathic syndrome using specialized scales, and electroneuromyographic examination to assess 

the morpho-functional type of peripheral nerve damage. 

Results: All patients were divided into three groups according to the results of electroneuromyographic exami-

nation: group 1 – axonal type (n=37); group 2 – demyelinating type (n=29); group 3 – mixed (axonal-

demyelinating) type (n=30). Further, during the study, depending on the morphofunctional type of peripheral 

nerve damage, the clinical and neurological status of patients and the results of valid scales (TSS, NIS LL, 

MNSI, The pain DETECT questionnaire, the VAS analogue scale) were analyzed. The symmetry of neurological 

symptoms and clinical and neurological status disorders in patients with different types of peripheral neuropathy 

were also investigated. 

Conclusions: The study showed that patients with axonal PNP in type 2 DM are more characterized by subjec-

tive neurological symptoms and reduced reflexes. In patients with a demyelinating type of PNP, impaired vibra-

tion sensitivity, decreased muscle strength in the extremities, and increased tendon reflexes of the lower extremi-

ties predominate. Patients with mixed types of PNP complain more of symptoms characteristic of axonal dam-

age, and impaired vibration sensitivity and decreased muscle strength are also observed 

Keywords: diabetes mellitus, polyneuropathy, neurological examination, electroneuromyographic examination, 

pain syndrome, sensitivity, symmetry 
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1. Вступ 

Діабетична полінейропатія (ПНП) – це специ-

фічне ускладнення цукрового діабету (ЦД), яке пато-

генетично базується на дисметаболічних порушеннях 

на тлі дисрегуляції вуглеводного обміну та супрово-

джується клінічними проявами ураження перифери-

чної та/або автономної нервової системи при виклю-

ченні інших етіологічних причин [1]. 

Середня частота діабетичної ПНП за різними 

літературними даними складає 45–60 % [2]. Однак, 

при дослідженні неврологічного статусу пацієнтів, 

хворих на ЦД в незалежності від наявності характер-

них скарг, ознаки ПНП виявляються у 10–25 % випа-

дків, а при проведенні електрофізіологічного дослі-

дження – у 50–90 % [3]. 

Це пояснює той факт, що наразі одним із клю-

чових методів дослідження для пацієнтів з ЦД з ме-

тою верифікації ураження периферичних нервів є 

саме електронейроміографія (ЕНМГ) [4]. Це сучас-

ний метод дослідження та оцінки електричної актив-

ності периферичної нервової системи і спинного 

мозку, який базується на визначенні швидкості та 

об’єму проведення нервового імпульсу мієлінізова-

ним нервовим волокном, передачі цього імпульсу на 

м’язову тканину [5]. 

Патогенез діабетичної ПНП є складним муль-

тифакторним процесом, ключову роль у якому відіг-

рає хронічна неконтрольована гіперглікемія, котра 

призводить до порушення судинної проникності, 

ішемізації периферичних тканин [6]. Аналогічні змі-

ни спостерігаються в ендоневральних судинах, що 

пояснює причини розвитку ПНП на тлі ЦД [7]. Окрім 

ендотеліальної дисфункції, у процесі ураження пе-

риферичних нервів важливу роль відіграє також мі-

тохондріальна дисфункція на тлі порушення енерго-

забезпечення клітини, що у свою чергу призводить 

до посилення синтезу активних форм кисню, які 

провокують розвиток дегенеративних процесів у 
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мієліновій оболонці та мембрані аксонів [8]. Наразі 

активно вивчається й інша причина даних уражень – 

паноптоз, що виникає у результаті порушення балан-

су некодуючих РНК (довгі некодуючі, кільцеві та 

мікроРНК) [9]. У подальшому розвитку даного 

ускладнення виокремлюють два основні патогенети-

чні механізми ураження периферичних нервів: 

1. Аксональна дегенерація – базується на роз-

витку порушення аксонального транспорту, що клі-

нічно проявляється в першу чергу порушенням чут-

ливості та атрофією м'язів. За даними ЕНМГ ключо-

вими ознаками дегенерації аксонів є: зниження амп-

літуди М-відповіді, збільшення амплітуди F-хвилі, 

зниження числа рухових одиниць [10]. 

2. Демієлінізація – є результатом запального 

процесу аутоімунної етіології на тлі ЦД, який перева-

жно зосереджений у нервових волокнах, що відпові-

дають за глибоку чутливість, та рухових волокнах. До 

основних клінічних проявів відносять: зниження, або 

«випадіння» сухожильних рефлексів, порушення гли-

бокої чутливості. Встановити демієлінізуючий харак-

тер ураження за результатами електронейрофізіологі-

чного дослідження дозволяє наявність зниження або 

блоків проведення (корелюють з гостротою демієліні-

зуючого процесу), збільшення тривалості М-відповіді 

при нормальній амплітуді та збільшення резидуальної 

латентності, «розсипаність» F-хвиль [11]. 

Окремо потрібно зазначити, що часто при клі-

ніко-неврологічному дослідженні та проведенні 

ЕНМГ у хворих з діабетичної ПНП виявляються 

ознаки, які притаманні як аксональній дегенерації, 

так і демієлінізуючому процесу. У таких випадках 

говорять про змішаний, аксонально-демієлінізуючий 

тип ураження периферичних нервів [12].  

Проте визначення клініко-неврологічних осо-

бливостей полінейропатій у хворих на ЦД залежно 

від варіанту ураження периферичних нервів потребує 

подальшого вивчення.  

Мета дослідження: визначення клініко-

неврологічних особливостей полінейропатій залежно 

від патоморфологічного типу ураження периферич-

них нервів у пацієнтів із ЦД 2 типу. 

 

2. Матеріали та методи 

З метою проведення дослідження серед паціє-

нтів, котрі знаходились на лікуванні в ендокриноло-

гічному відділенні Філія «Університетська лікарня» 

Харківського національного медичного університету 

в період з 2022 р. по 2024 р., з діагнозом ЦД 2 типу 

було відібрано 96 хворих, які мали скарги характерні 

для периферичної ПНП. Усі учасники дослідження 

повинні були відповідати таким критеріям включен-

ня: особи віком від 40 до 60 років, чоловіки та жінки 

з ЦД 2-го типу, які страждають ПНП та відповідають 

рекомендаціям EFNS/PNS 2010, EASD 2019, ADA 

2020; пацієнти, які самостійно підписали інформова-

ну згоду на участь у науковому клінічному дослі-

дженні. Також, задля нівелювання додаткового впли-

ву неврахованих факторів та подальшої достовірної 

оцінки результатів було розроблено ряд критеріїв 

виключення: особи віком до 40 років та понад 60 

років, наявність іншої неврологічної патології, психі-

чних захворювань, важкої соматичної патології; від-

мова пацієнта приймати участь у науковому клініч-

ному дослідженні на будь-якому етапі та небажання 

підписати інформовану згоду на участь у ньому; 

вагітність. Дослідження було затверджене протоко-

лом № 7 засідання комісії з питань етики та біоетики 

Харківського національного медичного університету 

від 14 вересня 2021 р. 

Усім пацієнтам було проведено клініко-

неврологічне обстеження. З метою об’єктивізації 

оцінка поліневропатичного синдрому проводилась з 

використанням спеціалізованих валідних оцінних 

шкал: «Загальний підрахунок симптомів невропатій» 

(Total Symptom Score – TSS) [13], «Підрахунок нев-

ропатичної симптоматики в ногах» (Neuropathy 

Impairment Score Lower Limbs – NIS LL) [14], Мічи-

ганського опитувальника для скринінгу невропатій 

(Michigan Neuropathy Screening Instrument – MNSI) 

[15] та опитувальника «painDETECT» [16], а інтенси-

вність больового синдрому була оцінена за візуаль-

ною аналоговою шкалою ВАШ від 1 до 10 балів. 

Температурна чутливість оцінювалась за допомогою 

пристрою Tip Therm, а вібраційна чутливість з вико-

ристанням камертону (128 Гц). 

Морфо-функціональний стан нервів оцінював-

ся за загальноприйнятою методикою з використан-

ням 8 канального електроміографа M-Test ONE.  

Статистична обробка отриманих результатів 

обстежень проводилась з використанням пакета про-

грам обробки статистичних даних версії 8.0 

STATISTICA (StatSoft Inc). Дослідження впливу 

факторної ознаки на розподіл хворих за результую-

чою ознакою проводилось з використанням критерію 

χ2 Пірсона для довільних таблиць. У разі отримання 

розрахункового значення критерію χ2 вище критич-

ного значення χ2 (з урахуванням кількості ознак та 

обраного рівня достовірності) вплив факторної озна-

ки вважався статистично значимим. Кількісні показ-

ники в межах певних груп аналізувались за допомо-

гою розрахунку значення центральної тенденції у 

виборці та мінливості змінних. Для оцінки відмінно-

стей між середніми величинами показників в незале-

жних групах було використано t-критерій Стьюдента 

для непов’язаних сукупностей. За поріг достовірності 

даних було обрано р<0,05.  

 

3. Результати дослідження 

У ході дослідження було проведено аналіз не-

врологічної симптоматики та порушень клініко-

неврологічного статусу 96 пацієнтів, хворих на ЦД 2 

типу з ознаками периферичної ПНП. Отримані ре-

зультати представлені у табл. 1, 2.  
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Таблиця 1 

Результати суб’єктивного дослідження (скарг) 

Ознака Ступінь зниження 
Кількість хворих 

(n=96) 
D=S  D≠S 

Мерзлякуватість в/к 
Відсутня 92 (96 %) 

3 (75 %) 1 (25 %) 
Присутня 4 (4 %) 

Мерзлякуватість н/к 
Відсутня 70 (73 %) 

15 (58 %) 11 (42 %) 
Присутня 26 (27 %) 

Оніміння в/к 
Відсутнє 90 (94 %) 

4 (67 %) 2 (33 %) 
Присутнє 6 (6 %) 

Оніміння н/к 
Відсутнє 23 (24 %) 

47 (64 %) 26 (36 %) 
Присутнє 73 (76 %) 

Парестезії в/к 
Відсутні 93 (97 %) 

2 (67 %) 1 (33 %) 
Присутні 3 (3 %) 

Парестезії н/к 
Відсутні 29 (30 %) 

37 (55 %) 30 (45 %) 
Присутні 67 (70 %) 

Простріли у в/к 
Відсутні 89 (93 %) 

5 (71 %) 2 (29 %) 
Присутні 7 (7 %) 

Простріли у н/к 
Відсутні 40 (42 %) 

31 (55 %) 25 (45 %) 
Присутні 56 (58 %) 

Печіння у в/к 
Відсутнє 90 (94 %) 

4 (67 %) 2 (33 %) 
Присутнє 6 (6 %) 

Печіння у н/к 
Відсутнє 31 (32 %) 

36 (55 %) 29 (45 %) 
Присутнє 65 (68 %) 

 

Таблиця 2 

Результати об’єктивного та неврологічного дослідження 

Ознака Ступінь зниження 
Кількість хворих 

(n=96) 
D=S D≠S 

1 2 3 4 5 

Деформація стоп 
Відсутня 56 (58 %) 

10 (25 %) 30 (75 %) 
Присутня 40 (42 %) 

Сухість шкіри н/к 
Відсутнє 29 (30 %) 

37 (55 %) 30 (45 %) 
Присутнє 67 (70 %) 

Інфікування шкіри н/к 
Відсутнє 88 (92 %) 

0 (0 %) 8 (100 %) 
Присутнє 8 (8 %) 

Тріщини шкіри н/к 
Відсутнє 43 (45 %) 

28 (53 %) 25 (54 %) 
Присутнє 53 (55 %) 

Виразкування шкіри н/к 
Відсутнє 79 (82 %) 

3 (18 %) 14 (82 %) 
Присутнє 17 (18 %) 

Рефлекс біцепса 
Нормальний рефлекс 91 (95 %) 

5 (100 %) 0 (0 %) 
Знижений рефлекс 5 (5 %) 

Рефлекс трицепса 
Нормальний рефлекс 89 (93 %) 

6 (86 %) 1 (14 %) 
Знижений рефлекс 7 (7 %) 

Карпорадіальний реф-

лекс 

Нормальний рефлекс 92 (96 %) 
4 (100 %) 0 (0 %) 

Знижений рефлекс 4 (4 %) 

Колінний рефлекс 

Підвищення рефлексу 25 (26 %) 

55 (67 %) 27 (33 %) 
Нормальний рефлекс 14 (14 %) 

Знижений рефлекс 41 (43 %) 

Відсутність рефлексу 16 (17 %) 

Ахілів рефлекс 

Підвищення рефлексу 18 (19 %) 

43 (66 %) 22 (34 %) 
Нормальний рефлекс 41 (43 %) 

Знижений рефлекс 34 (35 %) 

Відсутність рефлексу 13 (13 %) 

М’язова сила в/к 

Збережена 90 (94 %) 

6 (100 %) 0 (0 %) Знижена 6 (6 %) 

Відсутня 0 (0 %) 

М’язова сила н/к 

Збережена 40 (42 %) 

45 (80 %) 11 (20 %) Знижена 49 (51 %) 

Відсутня 7 (7 %) 
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Продовження таблиці 2 

1 2 3 4 5 

Больова чутливість на 

в/к 

Збережена 92 (96 %) 

4 (80 %) 1 (20 %) Гіпестезія 4 (4 %) 

Анестезія 0 (0 %) 

Больова чутливість на 

н/к 

Збережена 68 (71 %) 

20 (71 %) 8 (29 %) Гіпестезія 27 (28 %) 

Анестезія 1 (1 %) 

Тактильна чутливість 

на в/к 

Збережена 91 (95 %) 

4 (80 %) 1 (20 %) Гіпестезія 5 (5 %) 

Анестезія 0 (0 %) 

Тактильна чутливість 

на н/к 

Збережена 73 (76 %) 

13 (57 %) 10 (43 %) Гіпестезія 22 (23 %) 

Анестезія 1 (1 %) 

Температурна чутли-

вість на в/к 

Збережена 93 (97 %) 

2 (67 %) 1 (33 %) Гіпестезія 3 (3 %) 

Анестезія 0 (0 %) 

Температурна чутли-

вість на н/к 

Збережена 78 (81 %) 

13 (72 %) 5 (28 %) Гіпестезія 18 (19 %) 

Анестезія 0 (0 %) 

Вібраційна чутливість 

на в/к 

Збережена 90 (94 %) 

6 (100 %) 0 (0 %) Гіпестезія 6 (6 %) 

Анестезія 0 (0 %) 

Вібраційна чутливість 

на н/к 

Збережена 49 (51 %) 

39 (83 %) 8 (17 %) Гіпестезія 45 (47 %) 

Анестезія 2 (2 %) 

Порушення ходи 
Не порушена 37 (39 %) 

– 
Порушена 59 (61 %) 

 

Отже, у досліджуваній групі хворих з ПНП на 

тлі ЦД 2 типу такі порушення як м’язова слабкість, 

пригнічення сухожилкових рефлексів та наявність 

суб’єктивної неврологічної симптоматики у кінцівках 

зустрічалися частіше у порівнянні з порушеннями 

поверхневої чутливості. Також було відмічено, що 

для діабетичної ПНП є більш характерним ураження 

нижніх кінцівок. 

Надалі усім пацієнтам було проведено елект-

ронейрофізіологічне дослідження, за результатами 

якого їх було розподілено на 3 експериментальні 

групи: 1 група – аксональний тип (n=37); 2 група – 

демієлінізуючий тип (n=29); 3 група змішаний (аксо-

нально-демієлінізуючий) тип (n=30).  

Надалі було проведено порівняння особливос-

тей неврологічної симптоматики та клініко-

неврологічного статусу у хворих з периферичною 

ПНП на тлі ЦД за різним патоморфологічним механі-

змом. Усі хворі самостійно заповнювали опитуваль-

ник PainDetect та І частину опитувальника MNSI. 

Найвищі бали за PainDetect було відмічено серед 

представників 3 групи (16,9±1,7 балів), р<0,05. Також 

потрібно відмітити, що результати хворих з аксона-

льним типом ПНП були вищі у порівнянні з пацієн-

тами, у яких домінували ознаки демієлінізації, 

12,4±1,4 та 7,8±1,8 балів відповідно, р<0,05. Аналогі-

чний розподіл було виявлено при порівнянні резуль-

татів І частини опитувальника MNSI: 1 група – 

9,5±1,2 балів, 2 група – 6,6±0,8 балів, 3 група – 

13,1±1,3 балів, усі р<0,05. 

Більшість пацієнтів мали характерні для пери-

феричної ПНП скарги: мерзлякуватість, парестезії, 

оніміння, печіння, простріли та біль у верхніх та 

нижніх кінцівках. Мерзлякуватість у верхніх та ниж-

ніх кінцівках відмічали 2 (5,4 %) та 14 (37,8 %) паці-

єнтів 1 групи відповідно, 1 (3,4 %) та 2 (6,9 %) паціє-

нтів 2 групи відповідно, 1 (3,3 %) та 10 (33,3 %) паці-

єнтів 3 групи відповідно. Було виявлено достовірний 

вплив типу ПНП на наявність мерзлякуватості у ни-

жніх кінцівках (р < 0,05) та його відсутність щодо 

даної скарги у верхніх кінцівках (р > 0,05). 

Подальший аналіз розподілу скарг виявив, що 

оніміння у верхніх кінцівках відмічали 5 (13,5 %) 

пацієнтів з аксональним типом ураження периферич-

них нервів та 1 (3,3 %) пацієнт зі змішаним типом 

ПНП, а достовірного впливу механізму ураження 

виявлено не було, р>0,05. Дана скарга у нижніх кін-

цівках значно частіше зустрічалась у представників 1 

групи (89,2 %) та хворих з 3 групи (93,3 %) ніж у 

пацієнтів 2 групи (41,4 %), р < 0,001. 

Парестезії у верхніх кінцівках було виявлено 

лише 8,1 % представників 1 групи, у інших групах 

дана скарга не була зафіксована, р > 0,05. Парестезії 

у нижніх кінцівках частіше відмічали хворі з аксона-

льним ураженням периферичних нервів (81,1 %) та 

представники 3 групи (86,7 %), ніж у хворих з деміє-

лінізуючим типом ПНП (37,9 % ), р < 0,001. 

Скарги на простріли у верхні та нижні кінців-

ки відмічали 3 (8,1 %) та 23 (62,2 %) пацієнтів відпо-

відно 1 групи, 1 (3,4 %) та 8 (27,6 %) пацієнтів відпо-

відно 2 групи, 3 (10 %) та 25 (83,3 %) хворих відпо-

відно 3 групи. Таким чином щодо появи даної скарги 

у верхніх кінцівках достовірного впливу типу ПНП 

встановлено не було, р>0,05, однак було зафіксовано 
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достовірний факторний вплив типу ПНП на форму-

вання скарг на простріли у нижніх кінцівках, р<0,001. 

Серед усіх пацієнтів печіння у верхніх кінців-

ках відмічали тільки 10,8 % представники  

1 групи та 6,7 % хворих зі змішаним типом ПНП, 

р>0,05. Аналогічні скарги у нижніх кінцівках частіше 

виявлялись у представників 1 (86,5 %) та 3 групи 

(93,3 %) ніж у хворих з демієлінізуючим типом ПНП 

(17,2 %), р<0,001. 

Біль було оцінено за допомогою ВАШ. Найвища 

інтенсивність больового синдрому у верхніх та нижніх 

кінцівках була характерна пацієнтам зі змішаним типом 

ПНП (6,4±1 балів та 8,1±1,2 бали відповідно), а найни-

жча для представників 2 групи (1,4±0,7 балів та 3,2±0,8 

бали відповідно), а серед пацієнтів 1 групи середні 

кількості балів за ВАШ склали 3,8±0,8 балів та 5,4±0,6 

балів відповідно, усі р<0,05. 

Надалі у ході дослідження клініко-

неврологічного статусу пацієнтів з ПНП на тлі ЦД 2 

типу було проаналізовано результати за шкалою TSS 

та ІІ частини опитувальника MNSI. Інтенсивність 

больового синдрому, об’єктивована за шкалою TSS 

була найвищою у представників 3 групи (12,51± 

±1,66 балів), а найнижчою у хворих з демієлінізую-

чим типом ПНП (5,14±0,95 балів), середній бал за 

даною шкалою у 2 групі склав 8,32±1,27 балів, усі 

р<0,05. 

Найбільшу кількість балів згідно ІІ частини 

опитувальника MNSI було виявлено у пацієнтів зі 

змішаним типом ПНП – 6,4±0,5 бали. Також потрібно 

відзначити, що за даною шкалою серед 1 та 2 груп 

менша кількість балів була притаманна хворим з 

демієлінізуючим механізмом ураження периферич-

них нервів: 5,1±0,4 та 3,8±0,5 балів відповідно, усі 

р<0,05. 

Частота варіантів візуальних змін в залежності 

від механізму ураження периферичних нервів також 

була проаналізована за допомогою критерію χ2 

Пірсона. Серед пацієнтів 1, 2 та 3 груп деформація 

стоп була виявлена у 16 (43,2 %), 10 (34,5 %) та 14  

(46,7 %) хворих відповідно, сухість шкіри у 29  

(78,4 %), 18 (62,1 %) та 20 (66,7 %) пацієнтів відпо-

відно, інфікування у 3 (8,1 %), 1 (3,4 %) та  

4 (13,3 %) хворих відповідно, тріщини шкіри диста-

льних відділів нижніх кінцівок у 22 (59,5 %),  

13 (44,8 %) та 18 (60 %) хворих відповідно, виразку-

вання у 7 (18,9 %), 3 (10,3 %) та 7 (23,3 %) пацієнтів 

відповідно. Таким чином, достовірного впливу меха-

нізму ураження периферичних нервів на характер 

візуальних змін нижніх кінцівок у пацієнтів з ПНП на 

тлі ЦД 2 типу виявлено не було, усі р>0,05. 

Окремо усім пацієнтам у ході клініко-

неврологічного дослідження було оцінено сухожил-

кові рефлекси на верхніх (з сухожилля біцепса та 

тріцепса, карпорадіальний) та нижніх (колінний, 

ахіллів) кінцівках. У хворих з демієлінізуючим типом 

ПНП порушення рефлексів верхніх кінцівок виявле-

но не було. Серед пацієнтів 1 та 3 груп було виявлено 

зниження рефлексу з сухожилля двоголового м’яза 

плеча у 2 (5,4 %) та 3 (10 %) випадках відповідно та 

зниження рефлексу з сухожилля трицепса у 3 (8,1 %) 

та 4 (13,3 %) випадках відповідно, також зниження 

карпорадіального рефлексу у 1 (2,7 %) та 3 (10 %) 

випадках відповідно. Отже, достовірно впливу типу 

ПНП як факторної ознаки на порушення сухожилко-

вих рефлексів на верхніх кінцівках виявлено не було, 

усі р>0,05. 

При аналізі результатів дослідження сухожил-

кових рефлексів на нижніх кінцівках було виявлено 

підвищення колінного та ахіллів рефлексів у пред-

ставників 2 групи: 25 (86,2 %) та 18 (62,1 %) пацієн-

тів відповідно. Серед хворих з аксональним типом 

ПНП виявлено зниження колінного та ахіллів рефле-

ксів у 25 (67,6 %) та 21 (56,8 %) пацієнтів відповідно 

та відсутність зазначених рефлексів у 6 (16,2 %) та 4 

(10,8 %) хворих відповідно. Відповідне дослідження 

представників 3 групи виявило зниження колінного 

та ахіллова рефлексів у 16 (53,3 %) та 13 (43,3 %) 

пацієнтів відповідно та відсутність рефлексів у 10 

(33,3 %) та 9 (30 %) хворих відповідно. Базуючись на 

вищенаведених даних було констатовано достовір-

ний вплив типу ураження периферичних нервів на 

порушення колінного та ахіллова рефлексів, обидва 

р<0,01. 

Надалі усім пацієнтам була оцінена м’язова 

сила на верхніх та нижніх кінцівках. Парез верхніх 

кінцівок було виявлено тільки у 3 (10,3 %) пацієнтів 

2 групи та 3 (10 %) пацієнтів 3 групи, тож достовір-

ного впливу типу ПНП на появу даної скарги встано-

влено не було, р>0,05. М’язова сила нижніх кінцівок 

частіше була знижена у хворих з демієлінізуючим 

типом ураження периферичних нервів (75,9 %) та 

пацієнтів 3 групи (73,3 %). У більшості (13,51 %) 

пацієнтів з аксональним типом ПНП було виявлено 

збереження м’язової сили (86,49 %). Також виявлено 

плегію нижніх кінцівок у 13,8 % пацієнтів з 2 групи 

та 10 % хворих зі змішаним типом ПНП. Враховуючи 

отримані у ході дослідження данні встановлено дос-

товірний вплив типу ПНП на зниження м’язової сили 

нижніх кінцівок, р < 0,001. 

При дослідженні больової чутливості у пред-

ставників трьох експериментальних груп виявлено 

гіпестезію у верхніх кінцівках у 2 (5,4 %), 1 (3,4 %) та 

1 (3,3 %) пацієнтів відповідно, та гіпестезію у нижніх 

кінцівках у 7 (18,9 %), 5 (17,2 %) та 15 (50 %) хворих 

відповідно. Також, у 1 (3,3 %) представника 3 групи 

було зафіксовано анестезію у нижніх кінцівках. Та-

ким чином було виявлено достовірний вплив механі-

зму ураження периферичних нервів на порушення 

больової чутливості у нижніх кінцівках, р < 0,001, на 

відміну від верхніх кінцівок, р>0,05.  

У ході дослідження тактильної чутливості у 

верхніх кінцівках та температурної чутливості у верх-

ніх та нижніх кінцівках не було виявлено достовірного 

впливу домінуючого механізму ураження периферич-

них нервів на появу скарг у хворих на ПНП, р>0,05. 

При досліджені частоти даних скарг на нижніх кінців-

ках серед представників 3 експериментальних груп 

було виявлено зниження тактильної чутливості у 7 

(18,9 %), 2 (6,9 %) та 13 (43,3 %) пацієнтів відповідно, 

а також анестезію у 1 хворого зі змішаним типом 

ПНП, а також доведено вплив механізму ураження 

периферичних нервів на частоту появи даних скарг у 

пацієнтів з ПНП на тлі ЦД 2 типу.  

Надалі при дослідження вібраційної чутливос-

ті на верхніх та нижніх кінцівках виявлено її знижен-
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ня у 1 (2,7 %) та 2 (5,4 %) представників 1 групи від-

повідно, 3 (10,3 %) та 22 (75,9 %) пацієнтів 2 групи 

відповідно, 2 (6,7 %) та 21 (70 %) хворих зі змішаним 

типом ПНП відповідно, а також відсутність вібрацій-

ної чутливості у 2 пацієнтів з демієлінізуючим меха-

нізмом ураження периферичних нервів. 

Таким чином було доведено наявність досто-

вірного впливу типу ПНП на частоту зниження віб-

раційної чутливості тільки на нижніх кінцівках,  

р < 0,001. 

У ході проведеного клініко-неврологічного 

дослідження усіх хворим також була оцінена хода. Її 

порушення виявлялось частіше у представників  

2 групи (93,1 %) та хворих зі змішаним механізмом 

ураження периферичних нервів (73,3 %) у порівнянні 

з пацієнтами з аксональним типом ПНП (27 %), 

р<0,001. 

За результатами об’єктивації оцінки невропа-

тичної симптоматики на нижніх кінцівках у хворих з 

периферичною ПНП на тлі ЦД 2 типу за шкалою 

NIS-LL було виявлено, що у представників 1 групи 

отримані бали (24,05±2,38 балів) були нижчими ніж у 

пацієнтів 3 групи (32,72±3,47 балів, р<0,05) та вищи-

ми при порівнянні з хворими з демієлінізуючим ти-

пом ураження периферичних нервів (18,38±1,48 ба-

лів, р<0,05). 

Після визначення клінічних особливостей пе-

риферичних ПНП за різним патогенетичним типом 

було проаналізовано симетричність вищевказаних 

уражень, результати чого представлено у табл. 3. 

 

Таблиця 3 

Достовірність симетричності неврологічної симптоматики та порушень клініко-неврологічного статусу у паціє-

нтів з різним типом периферичної ПНП згідно критерій χ2 Пірсона для довільних таблиць 

Ознака Симетричність 
1 група 

(n=37) 

2 група 

(n=29) 

3 група 

(n=30) 
р* 

1 2 3 4 5 6 

Мерзлякуватість в/к 
D=S 1 (50 %) 1 (100 %) 1 (100 %) 

>0,05 
D≠S 1 (50 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Мерзлякуватість н/к 
D=S 4 (29 %) 2 (100 %) 9 (90 %) 

<0,005 
D≠S 10 (71 %) 0 (0 %) 1 (10 %) 

Оніміння в/к 
D=S 3 (60 %) 0 (0 %) 1 (100 %) 

– 
D≠S 2 (40 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Оніміння н/к 
D=S 12 (36 %) 11 (92 %) 24 (86 %) 

<0,001 
D≠S 21 (64 %) 1 (8 %) 4 (14 %) 

Парестезії в/к 
D=S 2 (67 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

– 
D≠S 1 (33 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Парестезії н/к 
D=S 8 (27 %) 9 (82 %) 20 (77 %) 

<0,001 
D≠S 22 (73 %) 2 (18 %) 6 (23 %) 

Простріли у в/к 
D=S 1 (33 %) 1 (100 %) 3 (100 %) 

>0,05 
D≠S 2 (67 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Простріли у н/к 
D=S 4 (17 %) 6 (75 %) 21 (84 %) 

<0,001 
D≠S 19 (83 %) 2 (25 %) 4 (16 %) 

Печіння у в/к 
D=S 2 (50 %) 0 (0 %) 2 (100 %) 

– 
D≠S 2 (50 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Печіння у н/к 
D=S 8 (25 %) 5 (100 %) 23 (82 %) 

<0,001 
D≠S 24 (75 %) 0 (0 %) 5 (18 %) 

Деформація стоп 
D=S 3 (19 %) 3 (30 %) 4 (29 %) 

>0,05 
D≠S 13 (81 %) 7 (70 %) 10 (71 %) 

Сухість шкіри н/к 
D=S 15 (52 %) 10 (56 %) 12 (60 %) 

>0,05 
D≠S 14 (48 %) 8 (44 %) 8 (40 %) 

Інфікування шкіри н/к 
D=S 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

– 
D≠S 3 (100 %) 1 (100 %) 4 (100 %) 

Тріщини шкіри н/к 
D=S 10 (45 %) 7 (54 %) 11 (61 %) 

>0,05 
D≠S 12 (55 %) 6 (46 %) 7 (39 %) 

Виразкування шкіри н/к 
D=S 1 (14 %) 0 (0 %) 2 (29 %) 

>0,05 
D≠S 6 (86 %) 3 (100 %) 5 (71 %) 

Рефлекс біцепса 
D=S 2 (100 %) 0 (0 %) 3 (100 %) 

– 
D≠S 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Рефлекс трицепса 
D=S 3 (100 %) 0 (0 %) 3 (75 %) 

– 
D≠S 0 (0 %) 0 (0 %) 1 (25 %) 

Карпорадіальний реф-

лекс 

D=S 1 (100 %) 0 (0 %) 3 (100 %) 
– 

D≠S 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Колінний рефлекс 
D=S 11 (35 %) 24 (96 %) 20 (77 %) 

<0,001 
D≠S 20 (65 %) 1 (4 %) 6 (23 %) 
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Продовження таблиці 3 

1 2 3 4 5 6 

Ахілів рефлекс 
D=S 9 (36 %) 15 (83 %) 19 (86 %) 

<0,001 
D≠S 16 (64 %) 3 (17 %) 3 (14 %) 

М’язова сила в/к 
D=S 0 (0 %) 3 (100 %) 3 (100 %) 

– 
D≠S 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

М’язова сила н/к 
D=S 2 (40 %) 23 (88 %) 20 (80 %) 

<0,05 
D≠S 3 (60 %) 3 (12 %) 5 (20 %) 

Больова чутливість на 

в/к 

D=S 1 (50 %) 1 (100 %) 2 (100 %) 
>0,05 

D≠S 1 (50 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Больова чутливість на 

н/к 

D=S 2 (29 %) 5(100 %) 13 (81 %) 
<0,05 

D≠S 5 (71 %) 0 (0 %) 3 (19 %) 

Тактильна чутливість на 

в/к 

D=S 1 (50 %) 1(100 %) 2 (100 %) 
>0,05 

D≠S 1 (50 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Тактильна чутливість на 

н/к 

D=S 1 (14 %) 2 (100 %) 10 (71 %) 
<0,05 

D≠S 6 (86 %) 0 (0 %) 4 (29 %) 

Температурна чутли-

вість на в/к 

D=S 0 (0 %) 0 (0 %) 2 (100 %) 
– 

D≠S 1 (100 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Температурна чутли-

вість на н/к 

D=S 2 (33 %) 3(100 %) 8 (89 %) 
<0,05 

D≠S 4 (67 %) 0 (0 %) 1 (11 %) 

Вібраційна чутливість 

на в/к 

D=S 1 (100 %) 3(100 %) 2 (100 %) 
– 

D≠S 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

Вібраційна чутливість 

на н/к 

D=S 0 (0 %) 22(92 %) 17 (81 %) 
<0,005 

D≠S 2 (100 %) 2 (8 %) 4 (19 %) 

Примітка: * – статистична значущість 

 

Базуючись на даних, представлених у табл. 3, 

було зроблено висновок, що для пацієнтів з аксона-

льним типом ПНП на тлі ЦД 2 типу, на відміну від 

хворих з ознаками демієлінізуючого процесу на 

ЕНМГ (2 та 3 групи) є характерна асиметричність 

неврологічної симптоматики та порушень клініко-

неврологічного статусу у нижніх кінцівках (окрім 

візуальних змін кінцівок), усі р<0,05.  

 

4. Обговорення результатів дослідження 

У ході проведеного дослідження було встано-

влено, що для пацієнтів з периферичною ПНП на тлі 

ЦД 2 типу ураження нижніх кінцівок є більш харак-

терним ніж верхніх, у незалежності від патогенетич-

ного механізму ураження периферичних нервів. Такі 

результати співвідносяться з даними, отриманими 

колегами при застосуванні методу магнітно-

резонансної томографії з метою візуалізації мікро-

структурних змін периферичних нервів [17, 18]. 

Для кожної групи пацієнтів в залежності від 

типу периферичної ПНП було виявлено найбільш 

характерні клінічні прояви захворювання, а також 

оцінено достовірність впливу процесів аксональної 

дегенерації та демієлінізації на формування 

суб’єктивної неврології симптоматики. Таким чином, 

згідно отриманих результатів, для пацієнтів з аксона-

льним типом периферичної ПНП є характерною ная-

вність таких скарг, як мерзлякуватість, парестезії, 

оніміння, печіння у кінцівках. Для хворих, у яких 

було виявлено домінування ознак демієлінізації при 

проведенні ЕНМГ наявність даних скарг не була 

характерною. Серед пацієнтів зі змішаним типом 

ураження периферичних нервів також були зафіксо-

вані вищевказані скарги, однак їх частота була ниж-

че, ніж у групі хворих з аксональним ураженням. 

Також зазначимо, що представникам всіх груп була 

характерна наявність скарг на біль у кінцівках. Од-

нак, згідно отриманих даних, об’єктивованих за валі-

дними шкалами, найвища інтенсивність больового 

синдрому була характерною саме для пацієнтів зі 

змішаним типом ПНП, а найнижча – для хворих з 

демієлінізуючою ПНП. 

Аналогічні результати були отримані під час 

метаналізу 2023 року [19]. Однак, автори даного 

дослідження підкреслюють невід’ємність впливу як 

процесу аксональної дегенерації, так і демієлінізації 

нервових волокон на формування вищевказаних 

суб’єктивних скарг у всіх пацієнтів з периферичною 

ПНП на тлі ЦД 2 типу. Вірогідно, це і пояснює най-

вищу інтенсивність больового синдрому серед хво-

рих зі змішаним механізмом ураження периферич-

них нервів. 

Для пацієнтів, у яких було встановлено озна-

ки демієлінізації при проведенні ЕНМГ виявлено 

посилення сухожилкових рефлексів, а також 

м’язову слабкість у нижніх кінцівках. Хворі з аксо-

нальною та змішаною типам ПНП, навпаки, харак-

теризувались послабленням колінного та ахіллів 

рефлексів. Результати досліджень вчених з Порту-

галії та Китаю також підкреслюють переважання 

вищевказаних змін саме на тлі активного демієліні-

зуючого процесу [20, 21]. 

У ході дослідження поверхневої чутливості 

(температурна, тактильна, больова) було виявлено, 

що гіпестезія нижніх кінцівок більш характерна для 

пацієнтів з ознаками аксональної дегенерації, однак 

найбільш виражена втрата поверхневої чутливості 

була встановлена серед пацієнтів зі змішаним типом 

ПНП. Зниження глибокої (вібраційної) чутливості 

навпаки, виявилось більш характерним пацієнтам з 
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демієлінізуючою нейропатією. У ході нашого дослі-

дження не було проаналізовано інші види глибокої 

чутливості, хоча, згідно літературних даних, для 

пацієнтів з діабетичною ПНП є характерним пору-

шення пропріоцепції при усіх патогенетичних типах 

ураження периферичних нервів [22, 23]. 

Подальший аналіз отриманих даних виявив, 

що для хворих з аксональним типом ПНП характерна 

асиметричність клінічної симптоматики на відміну 

від пацієнтів з демієлінізуючим та змішаним механі-

змами ураження периферичних нервів. Схожі дані 

було виявлено і у ході аналізу літератури, однак, 

більшість вчених наполягають на домінації симетри-

чного варіанту ураження периферичних нервів у 

пацієнтів на тлі ЦД 2 типу [24, 25]. 

Таким чином, у ході нашого дослідження було 

проаналізовано особливості клініко-неврологічної 

симптоматики в залежності від домінації процесів 

демієлінізації та аксональної дегенерації за даними 

електронейрофізіологічних досліджень.  

Обмеження дослідження. Для повноти оцінки 

патогенетичних особливостей периферичної ПНП на 

тлі ЦД 2 типу було б доцільно зіставити отримані дані з 

результатами візуалізаційних досліджень (ультразвуко-

ві методи, магнітно-резонансна томографія), що у нас 

не було можливості реалізувати. Також проаналізувати 

вплив ступеню дисметаболічних змін на формування 

клініко-неврологічної симптоматики у даної групи 

хворих. Отже, дана тематика є перспективною та пот-

ребує подальшого дослідження із залученням інших 

методів оцінки стану периферичних нервів та метаболі-

чного статусу хворих з ПНП на тлі ЦД 2 типу. 

Перспективи подальших досліджень. Однак, 

для повноти оцінки патогенетичних особливостей 

периферичної ПНП на тлі ЦД 2 типу було б доцільно 

зіставити отримані дані з результатами візуалізаційних 

досліджень (ультразвукові методи, магнітно-

резонансна томографія), а також проаналізувати вплив 

ступеню дисметаболічних змін на формування кліні-

ко-неврологічної симптоматики у даної групи хворих. 

Отже, дана тематика є перспективною та потребує 

подальшого дослідження із залученням інших методів 

оцінки стану периферичних нервів та метаболічного 

статусу хворих з ПНП на тлі ЦД 2 типу.  

 

5. Висновки 

При клініко-неврологічному дослідженні  

96 пацієнтів з периферичною ПНП на тлі ЦД 2 типу 

було виявлено, що клініко-неврологічна симптомати-

ка у пацієнтів з діабетичною ПНП на нижніх кінців-

ках значно більш виражена у порівнянні з верхніми 

кінцівками.  

Було виявлено, що для пацієнтів з аксональ-

ним типом ПНП на тлі ЦД 2 типу більш характерна 

наявність суб’єктивної неврологічної симптоматики 

та зниження колінного (67,6 % пацієнтів) та ахіллів 

(56,8 % пацієнтів) рефлексів. Також потрібно зазна-

чити асиметричність клініко-неврологічних пору-

шень у даної групи пацієнтів, усі р < 0,05. 

Згідно отриманих даних, у більшості хворих з 

демієлінізуючим типом ПНП на тлі ЦД 2 типу спо-

стерігається порушення вібраційної чутливості на 

нижніх кінцівках (75,9 % пацієнтів), зменшення 

м’язової сили у кінцівках (75,9 % хворих), а також 

посилення сухожилкових рефлексів нижніх кінцівок 

(у 86,2 % виявлено посилення колінного рефлексу, а 

у 62,1 % пацієнтів – ахіллів). 

Було відзначено, що для пацієнтів зі змішаним 

типом периферичної ПНП притаманні скарги, які 

характерні хворим з аксональним ураженням, а та-

кож порушення вібраційної чутливості та зменшення 

м’язової сили. Для обох груп хворих, у яких було 

зареєстровано ознаки демієлінізуючого процесу на 

ЕНМГ було зафіксована симетричність неврологічної 

симптоматики та порушень клініко-неврологічного 

статусу, усі р < 0,05. 
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Автори декларують, що не мають конфлікту 
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фінансового, особистісного характеру, авторства чи 
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