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Сахарный диабет (CД) – состояние, характеризу-
ющееся повышенным уровнем глюкозы 
в крови, – чрезвычайно распространен во всем 

мире. По оценкам Международной федерации СД, в 2017 г. 
451 млн взрослых во всем мире страдали СД [1]. 
Ожидается, что к 2040 г. пострадает более полумиллиарда 
человек (642 млн случаев) в возрасте от 20 до 79 лет 
[2–4]. В глобальном масштабе примерно 50% случаев СД 
не диагностируются, причем большинство из них прихо-
дится на страны с низким и средним уровнем жизни. 
Большинство взрослых с СД находятся в трудоспособном 
возрасте – от 20 до 64 лет. Краткосрочные и долгосроч-
ные последствия заболевания разрушительны [1]. 
В Российской Федерации общая численность пациентов 
с   СД на 31.12.2016 г. составила 4,348 млн человек 
(3% населения РФ), из них с СД 2 типа – 92% (4 001 860 
чел.), с СД 1 типа – 6% (255 385 чел.), с другими типами 
СД – 2% (75 123 чел.), при формировании общей числен-
ности учтены 16 054 пациента, у которых тип СД в базе 
данных не указан [5].

Основные осложнения СД включают: невропатию 
(ДН), ретинопатию, нефропатию и васкулопатию. СД, 
являясь самой распространенной причиной невропа-
тии во всем мире, создает широкий спектр состояний, 
связанных с поражением различных нервов и различ-
ными патологическими механизмами (метаболически-
ми, ишемическими, иммунологическими и компрес-
сионными) [6–8]. Патогенез ДН — результат сложного 

взаимодействия метаболических, сосудистых и генети-
ческих факторов [9.]. Эти факторы находятся в сложной 
взаимосвязи и взаимозависимости (рис. 1).

Механизмы реакции периферической нервной си-
стемы на повреждение бывают нескольких типов: валле-
ровское перерождение (реакция на пересечение нерва), 
атрофия и дегенерация аксона (аксонопатия), сегментар-
ная демиелинизация (миелинопатия) при сохранности 
аксонов, первичное поражение тел нервных клеток [11].

Клинические проявления будут зависеть от того, ка-
кой тип нервных волокон поражен – толстые или тонкие 
чувствительные волокна. При вовлечении в патологиче-
ский процесс толстых чувствительных нервных волокон 
будет нарушаться поверхностная болевая чувствитель-
ность, чувство прикосновения (давления), баланс, что 
проявляется онемением, парестезиями, нарушением 
баланса; снижены или отсутствуют ахилловы рефлексы, 
возникает болевая гипестезия по типу «носков», сниже-
на или отсутствует вибрационная чувствительность, сни-
жена или отсутствует тактильная чувствительность (10-г 
монофиламент), нарушена проприорецепция. При вовле-
чении в патологический процесс тонких чувствительных 
нервных волокон нарушается ноцицепция, тактильная 
(«защитная») чувствительность с появлением жгучих, ко-
лющих, стреляющих болей, преобладающих ночью; жи-
вые или снижены ахилловы рефлексы, температурная 
и болевая чувствительность в пределах нормы или сни-
жена [12, 13].
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Выраженность невропатии может быть измерена 
в баллах, что помогает в уточнении диагноза и прогноза 
заболевания (табл. 1).

Интерпретация результатов: 3–4 балла – умерен-
ная, 5–6 баллов – выраженная, 7–9 баллов – тяжелая 
нейропатия.

Различные формы ДН можно классифицировать 
в   зависимости от их анатомического распределения 
(проксимальные или дистальные, симметричные или 
асимметричные, фокальные, мультифокальные или диф-
фузные), клинического течения (например, острые, по-
дострые или хронические), характерных клинических 
особенностей (болезненные или безболевые, сенсорные, 
моторные или вегетативные) или от их патофизиологиче-
ских механизмов (табл. 2). Классификация на «типичные» 
или «атипичные» формы основана на клинических про-
явлениях ДН [7], причем наиболее типичной формой ДН 
является хроническая дистальная симметричная поли-
невропатия (ДПН) [15]. Любые вариации этого описания 
предполагают «атипичную» форму [16].

Наиболее распространенным типом является диа-
бетическая дистальная симметричная полиневропатия 
(ДПН), на которую приходится около 75% случаев ДН 
[17–20].

С учетом стадии ДПН достаточно часто используется 
классификация, предложенная P.J. Dyck и соавт. [21–23], 
в которой в зависимости от сочетания имеющихся клини-
ческих и параклинических критериев выделено 4 стадии 
ДПН: бессимптомная (N1a); легкая (N1b и N2a); умеренная 
(N2b) и тяжелая инвалидизирующая (N3) (табл. 3). К кли-
ническим критериям ДПН относятся: снижение ахиллова 
рефлекса и/или порога восприятия вибрации в области 
большого пальца стопы (снижение должно быть выра-
жено в той степени, которую нельзя объяснить особен-
ностями возраста, пола, роста, массы тела). Необходимо 
учитывать, что отсутствие ахиллова рефлекса у лиц 65 лет 
и старше не считается патологией. Параклинические кри-
терии ДПН включают: изменение хотя бы одного показа-
теля при исследовании двух и более удаленных друг от 
друга нервов при исследовании скорости проведения по 
нервам; изменение вариабельности пульса при глубоком 
дыхании; повышение порога восприятия вибрации, холо-
да или тепловой боли при количественном исследовании 
чувствительности.

Основные лекарственные средства, используемые в те-
рапии ДН, в 2017 г. были представлены Международной 
диабетической федерацией [24], но с пометкой, что, хотя 
эти препараты и были исследованы, нет данных, которые 

Рисунок 1.       Патогенез поражения нервных волокон при ДН [10]
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ясно демонстрируют эффективность их использования 
при ДН, и что ни один из этих препаратов не был одобрен 
для лечения ДН Управлением по контролю за продукта-
ми и лекарствами США (FDA). Потенциально возможные 
лекарственные средства представлены в таблице 4 [24]. 
В то же время клиническое применение многих из пере-
численных средств ограничено из-за серьезных побочных 
эффектов или недостаточности данных, подтверждающих 
их клиническую эффективность. 

АЛК, известная также как тиоктовая кислота, впервые 
была выделена из печени быка L.J. Reed в 1950 г. [25]. По 
своему химическому строению это жирная кислота, содер-
жащая серу. Ее можно обнаружить внутри каждой клетки 
нашего тела, где она помогает вырабатывать энергию. АЛК 
является ключевой частью процесса обмена веществ, ко-
торый превращает глюкозу в энергию для потребностей 
организма. АЛК является коэнзимом, который выступает 
биокатализатором, активизирующим митохондриальные 
ферменты, тормозящим глюконеогенез и  кетогенез, вы-
зывающим антиоксидантный эффект, блокирующим об-
разование свободных радикалов, снижающим синтез 
холестерина, замедляющим гликирование протеинов 
и формирование конечного продукта гликозилирования, 
предотвращающим потерю миоинозитола, улучшающим 
чувствительность к инсулину и способствующим утилиза-
ции глюкозы тканями. В результате улучшается эндонев-
ральный кровоток, различные виды чувствительности, воз-
растает скорость проведения нервного импульса и умень-
шаются моторные расстройства [26–33].

Для оценки влияния длительной (в течение 4 лет) 
пероральной терапии АЛК на прогрессирование ДН было 

проведено многоцентровое двойное слепое плацебо-
контролируемое исследование NATHAN I (Neurological 
Assessment of THioctic Acid in diabetic Neuropathy – 
Неврологическая оценка эффекта тиоктовой кислоты при 
диабетической нейропатии). В него включались больные 
СД 1 и 2 типа с ДН. В динамике (первичный исход) оцени-
вали сочетанный показатель, включающий оценку по шка-
ле NIS (Neuropathy Impairment Score) – LL (Lower Limbs – 
нижние конечности), а также 7 дополнительных тестов 
нервной проводимости, предложенных P.J. Dyck и соавт. 
в 1997 г. Вторичные конечные точки включали оценки по 
шкалам NIS, NIS-LL, NSC (Neuropathy Symptom and Change), 
TSS (Total Symptom Score), оценку температурной чувстви-
тельности и электрофизиологические показатели. Исходы 
оценивали через 2 и 4 года терапии. Первичный исход по 
показателю «NIS-LL + 7 электрофизиологических тестов» 
снизился на 0,45 в группе лечения и повысился на 0,34 в 
группе плацебо, однако эти различия не достигли уровня 
статистической значимости. Достоверные различия меж-
ду группами отмечались через 4 года по показателю NIS 

Симптомы и их характеристики Баллы 

Жжение, онемение, покалывание 2

Утомляемость, судороги, боли 1

Локализация: 
•	стопы; 
•	икры; 
•	другая

2
1
0

Время возникновения: 
•	только ночью; 
•	ночью и днем; 
•	днем; 
•	сразу после пробуждения

2
1
0
1

Уменьшение симптоматики: 
•	при ходьбе; 
•	стоя; 
•	лежа

2
1
0

Таблица 1.      Оценка выраженности диабетической нейропатии [14]

Таблица 2.       Современная классификация ДН [12]

Диабетические невропатии

А. �Генерализованные диабетические невропатии:
Дистальная симметричная полиневропатия 
•	 с преимущественным поражением тонких волокон 
•	 с преимущественным поражением толстых волокон 
•	 смешанный вариант (наиболее часто)
Вегетативная (автономная) невропатия
Кардиоваскулярная
•	 снижение вариабельности сердечного ритма 
•	 тахикардия в покое 
•	 ортостатическая гипотензия 
•	 внезапная сердечная смерть
Гастроинтестинальная 
•	 диабетический гастропарез (гастропатия) 
•	 диабетическая энтеропатия (диарея) 
•	 снижение моторики толстого кишечника (запоры)
Урогенитальная форма 
•	 диабетическая цистопатия 
•	 эректильная дисфункция 
•	 сексуальная дисфункция у женщин
Судомоторная форма 
•	 дистальный гипогидроз/ангидроз 
•	 потоотделение после еды
Патология зрачковых реакций
Нераспознаваемая гипогликемия

В. �Мононевропатии (множественные мононевропатии), 
в т.ч. атипичные формы
•	 изолированные невропатии черепных нервов (чаще VI и VII ЧН) 
•	 мононевропатии периферических нервов 
•	 множественные мононевропатии, клинически сходные 

с полинейропатией
С. �Радикулопатии или полирадикулопатии, в т.ч. атипичные формы
•	 поражение корешков и сплетений (пояснично-крестцовая 

полирадикулопатия, проксимальная моторная амиотрофия) 
•	 радикулопатия грудного уровня

Недиабетические невропатии, часто встречающиеся при СД:
•	 компрессионно-ишемические мононейропатии 
•	 хроническая воспалительная демиелинизирующая 

полирадикулоневропатия
•	 невропатия корешков и сплетений другой этиологии 
•	 острая болезненная тонковолоконная невропатия (ятрогенная, 

лекарственно-индуцированная)

Классификация на «типичные» или «атипичные» 
формы основана на клинических проявлениях 
ДН, причем наиболее типичной формой ДН 
является хроническая дистальная 
симметричная полиневропатия 



71

ЗА
БО

ЛЕ
ВА

Н
И

Я 
П

ЕР
И

Ф
ЕР

И
ЧЕ

СК
О

Й
 Н

С

и NSC: в группе лечения отмечено улучшение, в группе 
плацебо – ухудшение. В группе АЛК также значительно 
уменьшилась мышечная слабость (р = 0,045). В группе ак-
тивной терапии отмечено увеличение процента больных, 
ответивших улучшением на лечение, по сравнению с пла-
цебо. Электрофизиологические показатели, автономные 
тесты через 4 года не продемонстрировали статистически 
достоверной разницы между группами. Проведенное ис-
следование показало, что длительное лечение АЛК улуч-
шает течение ДН, особенно состояние мелких волокон 
нервов и мышечную функцию. Отсутствие улучшения по 
первичной композитной точке связано в первую очередь 
с отсутствием значительного ухудшения в группе плаце-
бо, что было опосредовано снижением уровня HbA1c [34].

В European Journal of Endocrinology (2012) представ-
лен метаанализ клинических исследований по оцен-
ке влияния АЛК на течение периферической ДН [35]. 
При этом в  анализ включались исследования, в рамках 
которых проводили оценку эффективности по измене-

нию клинических симптомов, сухожильных рефлексов 
и скорости проведения возбуждения по нерву. Поиск 
осуществлялся в базах данных Medline с 1966 по 2011 г., 
Embase – с 1980  по 2011 г., Cochrane central register 
и  Chinese Biological Medicine – с 1978 по 2011  г. без 
языковых ограничений. В анализ были включены только 
рандомизированные контролируемые исследования,  
а  нерандомизированные исследования и клинические 
наблюдения исключались. Оценивались группы лечения, 
в  которых АЛК назначалась по 300–600 мг в день в/в, 
группы контроля получали схожую терапию, исключая 
АЛК. Параметры оценки включали динамику (улучшение) 
симптомов, сухожильных рефлексов и скорости прове-
дения возбуждения по нерву. Из анализа исключались 
исследования, использовавшие для оценки эффектив-
ности тесты TSS или NIS, и исследования, в которых эф-
фективность оценивалась после в/в введения АЛК с по-
следующим длительным пероральным ее приемом. Таким 
образом, в  окончательный анализ вошли 15 протоколов 

Стадии Критерии 

Стадия N0
ДПН нет

Отсутствуют клинические и параклинические признаки ДПН

Стадия N1
субклиническая

1А. �Отсутствуют клинические проявления ДПН. При ЭНМГ и ССВП сочетание 2 любых проявлений поражения 
сенсорных и/или моторных нервов на одной стороне либо сочетание с нарушениями, выявляемыми 
при проведении автономных тестов

1Б. �Субъективных проявлений ДПН нет. При объективном обследовании выявляют не менее 2 объективных 
неврологических признаков полинейропатии на одной стороне

Стадия N2
клиническая

2А. �Присутствуют субъективные проявления ДПН. Присутствуют сенсорные, моторные, вегетативные симптомы 
ДПН без признаков слабости сгибателей стопы (пациент может стоять на пятках)

2Б. �Присутствуют субъективные проявления ДПН. Присутствуют сенсорные, моторные, вегетативные симптомы 
ДПН и признаки слабости сгибателей стопы с 2 сторон

Стадия N3
тяжелая (инвалидизирующая)

Дефект, существенно ограничивающий функциональные возможности и трудоспособность: выраженный 
сенсомоторный дефект; интенсивный болевой синдром; тяжелая вегетативная недостаточность; трофические 
язвы, диабетическая стопа, остеоартропатия, ампутация

Таблица 3.     Стадии тяжести ДПН [22]

Механизм Препараты Цель лечения

Хроническая гипергликемия Фармакотерапия СД
(инсулин и оральные препараты) Хороший контроль над гликемией

Увеличение активности
полиолового пути обмена глюкозы Ингибиторы альдозоредуктазы Уменьшение содержания сорбита 

Увеличение оксидативного стресса Альфа-липоевая кислота (АЛК), глутатион Уменьшение содержания свободных радикалов

Повышение гипоксии нерва Ингибиторы АПФ, нитраты Повышение интраневрального кровотока

Нервная дегенерация Фактор роста нерва Восстановление аксонального транспорта, 
регенерация

Увеличение конечных
продуктов гликирования Аминогуанидин Уменьшение накопления конечных продуктов 

гликирования в нервах и сосудистой стенке

Таблица 4.     Терапия ДН

ЭНМГ – электронейромиография; ССВП – соматосенсорные вызванные потенциалы.
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исследований, включивших 1118 пациентов с ДН, воз-
раст больных составил от 43,9  до 66,0 лет [35]. Длитель-
ность лечения АЛК составляла от 14 до 28 дней. В девяти 
исследованиях оценивалась клиническая эффективность 
лечения (улучшение симптомов и сухожильных рефлексов): 
в группе больных, получавших АЛК, отмечено достоверное 
улучшение (р <  0,00001, отношение рисков 4,03, 95% ДИ 
2,73; 5,94). В десяти исследованиях оценивалась скорость 
проведения по чувствительным и двигательным волокнам 
n.  medianus. Преимущество АЛК доказано во всех случаях 
(отличия статистически достоверны, р < 0,00001). В восьми 
протоколах исследовалась скорость проведения возбуж-
дения по моторным волокнам n. peroneus, в шести– по 
чувствительным. Преимущество АЛК было статистически 
значимым (р < 0,00001). При этом в проведенных исследо-
ваниях не было сообщений о серьезных нежелательных яв-
лениях. Таким образом, проведенный метаанализ показал, 
что назначение АЛК в/в на 2–4 недели приводит к значи-
тельному (достоверному) повышению скорости проведения 
возбуждения по чувствительным и двигательным нервным 
волокнам у больных с периферической ДН. Лечение АЛК 
не связано с риском серьезных нежелательных побочных 
явлений [35].

Препараты АЛК выпускаются как в инфузионной, так 
и  в  таблетированной форме. Стандартный курс лечения 
препаратом начинают с инфузионного введения в дозе 600 
мг/сут (внутривенно капельно на 150,0 мл 0,9%-ного рас-
твора NaCl), проводят в течение трех недель с последующим 
переходом на пероральный прием в той же дозе в  течение 
двух-трех месяцев [36]. Многие исследовательские работы 
и клинический опыт свидетельствуют, что терапия АЛК ас-
социируется с высокой комплаентностью и  низким риском 
побочных эффектов.

Клинический пример

У пациентки имеется демиелинизирующая невропа-
тия, симметричная, с ощущением покалываний и жжения. 
Диагноз при направлении – «дистальная симметричная 
болевая нейропатия». При ЭНМГ отмечается уменьшение 
амплитуды вызванного моторного ответа, увеличение тер-
минальной латентности и уменьшение скорости распро-
странения возбуждения (СРВ) (рис. 2). Назначена терапия 
препаратами АЛК.

На фоне терапии отмечается положительная динами-
ка в виде увеличения скорости, уменьшения терминаль-
ной латентности и увеличения СРВ до субнормальных 
значений (рис. 3). Клинически у пациентки уменьшилась 
выраженность болевого синдрома.

Одним из препаратов АЛК, зарегистрированных 
в России, является Эспа-Липон – таблетки, покрытые 
пленочной оболочкой (600 мг), и концентрат для 
приготовления раствора для инфузий (300 или 600 мг). 
Препарат хорошо известен врачам, опыт его применения 
в России более 15 лет. В небольших и крупных клинических 
исследованиях Эспа-Липон показал свою клиническую 
эффективность [37, 38]. В 1995 г. компания – производитель 

Рисунок 2.   СРВ моторная

1.а. СРВ моторная
1к: пр., Extensor digitorum brevis, Peroneus, l4 L5 S1

Параметры М-ответа
N Точка

стим.
Лат.,
мс

Длит.,
мс

Ампл.,
мВ

Норма
ампл.,

мВ

Откл. ампл.,
%

Площ.,
мВ*мс

Расст.,
мм

Стим.,
мА

Стим.,
мкс

1 запястье 8,4 10,2 4,01 4  (N) 14 230 35 500

2 локтевой сгиб 13,2 5,9 2,57 4 -35,9 7,22 440 35 500

СРВ моторная по сегментам

N-N Точки
стим.

Расс.,
мм

Время,
мс

Скор.,
м/с

Норма скор.,
м/с

Откл. скор.,
%

1-2 запястье-локтевой сгиб 210 4,75 38,2 50  (-37%)

Амплитуда измеряется от изолинии до негативного пика. Амплитуда М-ответа при стимуляции в дистальной точке – 2,6 мВ (норма 3–5 мВ). Резидуальная латентность– 2,78 мс
(норма 2 мс). Скорость на отрезке «головка малоберцовой кости – подколенная ямка» – 34,8 м/с. Норма скорости – 40–60 м/с.

Механизмы реакции периферической нервной 
системы на повреждение бывают нескольких 
типов: валлеровское перерождение (реакция на 
пересечение нерва), атрофия и дегенерация аксона 
(аксонопатия), сегментарная демиелинизация 
(миелинопатия) при сохранности аксонов, 
первичное поражение тел нервных клеток 
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препарата (Esparma Pharmazeutische Fabrik GmbH) провела 
клиническое исследование ESPALIPON II [38], в котором 
приняли участие 3509 больных с ДН, получавших Эспа-
Липон в дозе 600 мг/сут. Исследование было направлено 
на оценку эффективности и переносимости пациентами 
различных форм лекарственного препарата – раствора 
для инфузий и таблеток в оболочке для приема внутрь. 
В 83% случаев лечащие врачи и в 80% случаев пациенты 
оценили эффективность препарата как «очень хорошую» 
и «хорошую». В ходе лечения наблюдалось улучшение 
клинической симптоматики ДН: снижение парестезий, 
болей, нарушений моторики и трофики. Помимо этого, 
у больных отмечалось улучшение обмена веществ 
и снижение АД. Лечащие врачи и больные в 95% случаев 
оценили переносимость препарата как «хорошую» или 
«очень хорошую». Из побочных эффектов отмечались 
слабая тошнота, головные боли, головокружение, диспепсия, 
а также чувство жжения и зуд/боль после быстрого в/в 
введения препарата. Наблюдаемые побочные эффекты 
были указаны ранее в документации к препарату.

Фармакологическая терапия невропатии с болевым 
синдромом включает антидепрессанты, противосудорож-
ные средства, анальгетики, опиаты, противоаритмические 
препараты и средства местного действия. Сравнительная 
оценка этих лекарственных средств проводилась в малом 
количестве исследований [39, 40]. С учетом доказательной 
базы могут использоваться антиконвульсанты (прегабалин– 
уровень доказательности А, габапентин и вальпроаты – уро-
вень доказательности В), антидепрессанты (амитриптилин, 
венлафаксин и дулоксетин – уровень доказательности В), 
опиоиды (трамадол – уровень доказательности В) и крем с 
капсаицином (уровень доказательности В). Для лечения ве-
гетативной недостаточности при ДН в зависимости от кли-
нического синдрома применяют разные средства [16, 41, 42]. 

Немедикаментозные методы включают гимнастику для 
ног, массаж и различные физиотерапевтические процедуры 
(магнитотерапию, чрескожную электронейростимуляцию, 
акупунктуру и др.), но  их  эффективность не доказана 
в  многоцентровых рандомизированных исследованиях. 
При развитии осложнений ДН, в том числе синдрома 
диабетической стопы, в комплекс лечебных мероприя-
тий включают препараты различных групп, что определя-
ется симптоматикой (местной или общей). Препаратами 
выбора являются те, которые способствуют восстановле-
нию магистрального кровотока, снижению выраженности 
остеопороза, заживлению трофических язв и др. [43].

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

К клиническим критериям ДПН относятся: 
снижение ахиллова рефлекса и/или порога 
восприятия вибрации в области большого
пальца стопы (снижение должно быть выражено
в той степени, которую нельзя объяснить 
особенностями возраста, пола, роста, массы тела)

Реклама
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Рисунок 3
2.а. СРВ моторная
1к: лев., Extensor digitorum brevis, Peroneus, l4 L5 S1

Параметры М-ответа

Амплитуда измеряется от изолинии до негативного пика. 
Амплитуда М-ответа при стимуляции в дистальной точке – 3,25 мВ (норма 3–5 мВ). Резидуальная латентность – 3,73 мс (норма 2 мс).
Скорость на отрезке «предплюсна – голень малоберцовой кости» – 40,5 м/с. Норма скорости – 40–60 м/с.

N Точка стим. Лат.,
мс

Длит.,
мс

Ампл.,
мВ

Норма 
ампл.,

мВ

Откл. 
ампл.,

%

Площ.,
мВ*мс

Расст.,
мм

Стим.,
мА

Стим.,
мкс

1 предплюсна 5,2 8,15 3,25 4  (N) 14,5 55 76 200
2 гол. малоберц. кости 11,6 10,2 3,49 4  (N) 17,5 295 76 200

N-N
 

Точки стим. Расс.,
мм

Время,
мс

Скор.,
м/с

Норма 
скор.,
м/с

Откл. скор.,
%

1-2 предплюсна – гол. малоберц. кости 240 6,4 40,5 50 -25

СРВ моторная по сегментам

2.б. СРВ моторная
1к: пр., Extensor digitorum brevis, Peroneus, l4 L5 S1 

Параметры М-ответа

Амплитуда измеряется от изолинии до негативного пика. 
Амплитуда М-ответа при стимуляции в дистальной точке – 5,01 мВ (норма 3–5 мВ). Резидуальная латентность – 3,73 мс 
(норма 2 мс). Скорость на отрезке «предплюсна – голень малоберцовой кости» – 43,5 м/с. Норма скорости – 40–60 м/с.

N Точка стим. Лат.,
мс

Длит.,
мс

Ампл.,
мВ

Норма 
ампл.,

мВ

Откл. ампл.,
%

Площ.,
мВ*мс

Расст.,
мм

Стим.,
мА

Стим.,
мкс

1 запястье 8,4 10,2 5,01 4  (N) 14 230 35 500
2 локтевой сгиб 13,2 5,9 4,54 4 (N) 7,22 440 35 500

2.а. СРВ моторная
1к: лев., Extensor digitorum brevis, Peroneus, l4 L5 S1

N Точка
стим.

Лат.,
мс

Длит.,
мс

Ампл.,
мВ

Норма 
ампл.,

мВ

Откл. ампл.,
%

Площ.,
мВ*мс

Расст.,
мм

Стим.,
мА

Стим.,
мкс

1 головка малоберц. кости 4,15 6,1 2,6 4 -34,9 8,6 380 40 200
2 подколенная ямка 11,1 6,9 2,21 4 -44,7 7,89 620 40 200

Параметры М-ответа

Амплитуда измеряется от изолинии до негативного пика. 
Амплитуда М-ответа при стимуляции в дистальной точке – 4,01 мВ (норма 3–5 мВ). Резидуальная латентность – 3,2 мс (норма 2 мс). Скорость на отрезке «запястье – локтевой сгиб» – 38,2 
м/с. Норма скорости – 40–60 м/с. 
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